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MỘT SỐ ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG  

CỦA UNG THƯ BIỂU MÔ MŨI XOANG TẠI BỆNH VIỆN  

ĐA KHOA TỈNH PHÚ THỌ 
 

Nguyễn Thế Đạt 

 Khoa Liên chuyên khoa 

TÓM TẮT 

Mục tiêu: Mô tả một số đặc điểm lâm sàng, cắt lớp vi tính và mô bệnh học của ung 

thư biểu mô mũi xoang tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. Đối tượng nghiên cứu: Gồm 

14 trường hợp được chẩn đoán xác định là ung thư biểu mô mũi xoang. Phương pháp 

nghiên cứu: Mô tả cắt ngang. Kết quả: Nhóm tuổi 40-60 gặp nhiều nhất (50%), tuổi trung 

bình là 56 ± 10,2, tỷ lệ nam/nữ là 3,7/1. Các triệu chứng cơ năng chủ yếu: Ngạt mũi một 

bên, chảy mũi lẫn máu và mất ngửi (lần lượt là 85,7%, 78,6%), triệu chứng biến dạng vùng 

mặt chiếm nhiều nhất (28,6%). Hình thái sùi đơn thuần chiếm nhiều nhất (78,6%). Tổn 

thương tại mũi và xoang sàng, hàm chiếm nhiều nhất với 35,7%, ở mũi và tất cả các xoang 

chiếm tỷ lệ 14,3%. Tỷ lệ phá hủy vách mũi xoang là cao nhất (64,3%), tiếp đến là thành 

trong ổ mắt, thành trước xoang hàm, sàn ổ mắt và trần sàng cùng có tỷ lệ 14,3%. Typ ung 

thư biểu mô vảy (UTBMV) chiếm nhiều nhất với 78,6%, Typ ung thư biểu mô tuyến 

(UTBMT) và nguyên bào thần kinh rất hiếm gặp. Kết luận: Tuổi trung niên là chủ yếu, 

ngạt mũi, chảy mũi lẫn máu và biến dạng mặt rất hay gặp, hình thái sùi và phá hủy vách 

mũi xoang chiếm tỷ lệ cao, typ UTBMV chiếm đa số. 

Từ khóa: Ung thư biểu mô mũi xoang, HE. 

1. ĐẶT VẤN ĐỀ:  

Trong các bệnh ác tính vùng mũi xoang 

thì ung thư biểu mô chiếm tỷ lệ cao nhất. 

Ung thư biểu mô cũng là loại ung thư phổ 

biến nhất vùng đầu cổ và đứng thứ sáu trong 

tổng số các bệnh ác tính phổ biến nhất trên 

toàn thế giới (1). Chẩn đoán ung thư mũi 

xoang ngoài dựa vào các triệu chứng lâm 

sàng, các chẩn đoán cận lâm sàng như nội  

 

soi, chụp cắt lớp vi tính và nhất là chẩn đoán 

mô bệnh học có vai trò hết sức quan trọng 

(2). 
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Tuy nhiên, do đặc điểm về cấu trúc và 

vị trí giải phẫu của hệ thống mũi xoang rất 

phức tạp, nằm ở sâu nên các triệu chứng lâm 

sàng của ung thư biểu mô mũi xoang 

(UTBMMX) thường kín đáo, bệnh tiến triển 

chậm, hạch xuất hiện muộn, ít di căn xa nên 

việc chẩn đoán sớm thường gặp rất nhiều 

khó khăn, dễ bị bỏ qua hay nhầm lẫn và khi 

phát hiện thường ở giai đoạn muộn vì vậy 

tiên lượng bệnh thường rất xấu. Chúng tôi 

thực hiện đề tài này nhằm mục tiêu: Mô tả 

một số đặc điểm lâm sàng, cắt lớp vi tính và 

mô bệnh học của ung thư biểu mô mũi 

xoang. 

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Bao gồm 14 trường hợp được chẩn 

đoán xác định là ung thư biểu mô mũi xoang 

tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. 

- Tiêu chuẩn lựa chọn đối tượng nghiên 

cứu: 

+ Người bệnh được chẩn đoán xác định 

bằng mô bệnh học là UTBMMX nguyên 

phát. 

+ Hồ sơ bệnh án có đầy đủ thông tin về 

cá nhân người bệnh, triệu chứng lâm sàng, 

chẩn đoán nội soi, phim CT mũi xoang, kết 

quả mô bệnh học. 

- Tiêu chuẩn loại trừ: 

+ Tất cả các trường hợp không đáp ứng 

một trong bất kỳ tiêu chuẩn lựa chọn nào nêu 

trên. 

+ Những trường hợp UTBMMX đến 

khám lại, người bệnh đã điều trị tại nơi khác 

chuyển đến hoặc đã được hóa, xạ trị trước 

đó. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

- Thiết kế nghiên cứu: Mô tả cắt ngang. 

- Biến số nghiên cứu: 

+ Tuổi, giới của người bệnh. 

+ Các triệu chứng cơ năng và triệu 

chứng thực thể. 

+ Hình ảnh nội soi của tổn thương. 

+ Các tổn thương trên chụp CT (vị trí, 

kích thước u, phá hủy xương). 

+ Thứ typ mô bệnh học và/hoặc biến 

thể theo phân loại của WHO 2017. 

- Các bước tiến hành: 

+ Hỏi bệnh hoặc lấy từ bệnh án lưu trữ 

các thông tin về tuổi và giới của người bệnh. 

+ Hỏi bệnh để thu thập các triệu chứng 

cơ năng (ngạt mũi, chảy mũi, chảy máu, đau 

nhức mũi, mất ngửi/giảm ngửi). 

+ Hỏi bệnh để thu thập các triệu chứng 

thực thể về vùng mặt, thần kinh, mắt. 

+ Thu thập đặc điểm tổn thương, hình 

ảnh của tổn thương qua nội soi mũi xoang. 

+ Kết quả xác định các thứ typ của 

UTBMMX theo WHO 2017 tại Khoa Giải 

phẫu bệnh - Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. 

3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm chung của nhóm đối tượng 

nghiên cứu 
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Bảng 3.1. Phân bố người bệnh theo nhóm  

tuổi và giới 
Nhóm 

tuổi 

20- 

39 

40-

60 
>60 

Tổng 

số 
Nam Nữ 

Số 

lượng 
2 7 5 14 11 3 

Tỷ lệ 

% 
14,3 50,0 35,7 100,0 78,6 21,4 

Nhận xét: 

- Nhóm tuổi từ 40-60 gặp nhiều nhất 

(50%). Tuổi trung bình là 56 ± 10,2. 

- Nam gặp nhiều hơn nữ, tỷ lệ nam/nữ 

là 3,7/1. 

3.2. Đặc điểm lâm sàng 

Bảng 3.2. Triệu chứng cơ năng 

Triệu chứng Số lượng Tỷ lệ % 

Ngạt mũi một 

bên 
12 85,7 

Ngạt mũi hai 

bên 
2 14,3 

Chảy mũi lẫn 

máu 
11 78,6 

Giảm, mất 

ngửi 
11 78,6 

Đau nhức 6 42,9 

Nhận xét: Ngạt mũi một bên, chảy 

mũi lẫn máu và mất ngửi là các triệu chứng 

cơ năng thường gặp nhất (85,7% và 78,6%) 

 

Bảng 3.3. Triệu chứng thực thể 

Triệu chứng 
Số 

lượng 

Tỷ lệ 

% 

Đầy góc trong hốc mắt 1 7,1 

Đầy rãnh mũi má 2 14,3 

Biến dạng dẹt gốc mũi 1 7,1 

Sưng nề nửa mặt, thâm 

nhiễm da 
1 7,1 

Có biến dạng vùng mặt 4 28,6 

Chảy nước mắt 2 14,3 

Đau nhức hốc mắt 2 14,3 

Thị lực giảm 1 7,1 

Nhận xét: Trong số các triệu chứng thực 

thể, triệu chứng biến dạng vùng mặt chiếm 

nhiều nhất (28,6%), các triệu chứng khác ít 

gặp. 

3.3. Hình ảnh nội soi 

Trên nội soi, hình thái sùi đơn thuần 

chiếm nhiều nhất (11 trường hợp chiếm 

78,6%). 

 

Biểu đồ 3.1. Hình thái tổn thương trên nội soi 

 

Biểu đồ 3.2. Vị trí tổn thương trên phim CT 

Scan 
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Mũi và xoang
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Mũi và sàng 

hàm  bướm

Mũi và các

xoang
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3.4. Hình ảnh tổn thương trên phim CT 

Nhận xét biểu đồ 3.2: Tổn thương tại 

mũi và xoang sàng, hàm chiếm nhiều nhất 

với 5 trường hợp (35,7%), tiếp theo là ở mũi 

- xoang sàng chiếm 28,6%, ở mũi, sàng hàm 

bướm chiếm 21,4% và toàn bộ hốc mũi cùng 

tất cả các xoang chiếm ít nhất (14,3%). 

Bảng 3.4. Các vị trí xương bị phá hủy trên 

phim CT Scan  

Phá hủy xương Số lượng Tỷ lệ % 

Vách mũi xoang 9 64,3 

Sàn ổ mắt 2 14,3 

Vách trong ổ mắt 2 14,3 

Thành ngoài xoang hàm 1 7,1 

hành trước xoang hàm 2 14,3 

Vách ngăn mũi 1 7,1 

Vách sàng bướm 1 7,1 

Trần sàng 2 14,3 

Nhận xét: Tỷ lệ phá hủy vách mũi 

xoang là cao nhất (64,3%), tiếp đến là vách 

trong ổ mắt, thành trước xoang hàm, sàn ổ 

mắt và trần sàng cùng có tỷ lệ 14,3%. Các vị 

trí còn lại có phá hủy xương rất ít (7,1%). 

3.5. Tỷ lệ các typ mô bệnh học  

Bảng 3.5. Tỷ lệ các typ mô bệnh học 

Typ mô bệnh học 
Số 

lượng 
Tỷ lệ % 

Ung thư biểu mô vảy 11 78,6 

Ung thư biểu mô tuyến 2 14,3 

Ung thư nguyên bào thần 

kinh 
1 7,1 

 Nhận xét: Typ UTBMV chiếm nhiều 

nhất với 78,6%, UTBMT chiếm 14,3%, Ung 

thư nguyên bào thần kinh khứu giác chỉ gặp 

1 trường hợp. 

4. BÀN LUẬN 

4.1. Về một số đặc điểm lâm sàng 

- Về phân bố người bệnh theo tuổi, giới: 

Trong 14 người bệnh nghiên cứu của chúng 

tôi, người bệnh ít tuổi nhất là 37, nhiều tuổi 

nhất là 76, tuổi trung bình là 56 ± 10,2. 

Nhóm tuổi gặp nhiều nhất là 40-60 tuổi, 

chiếm 50,0%. Kết quả của chúng tôi thấp 

hơn một chút với kết quả nghiên cứu của 

Nguyễn Mạnh Cường, Trần Thị Hợp(3), theo 

các tác giả này nhóm tuổi 40-60 chiếm 

khoảng  75,5%. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi, tỷ lệ nam/nữ là 3,7/1. Sự khác biệt giữa 

2 giới là có ý nghĩa thống kê. Tỉ lệ này cao 

hơn một số kết quả nghiên cứu của các tác 

giả trong nước khác trước đó khoảng 10-15 

năm. Tại các thời điểm đó, tỷ lệ người bệnh 

nam chiếm khoảng 55%-57% như của Lê 

Văn Bích, Phạm Khánh Hoà và Nguyễn 

Mạnh Cường, của Trần Thị Hợp, tỷ lệ  

nam/nữ là 2/1 (3). Theo Dinesh Garg (2014), 

tỷ lệ nam/nữ khoảng 2,2/1 (4). Tỷ lệ mắc 

bệnh cao ở nam giới Việt Nam có lẽ liên 

quan tới nhiều yếu tố nguy cơ: Nam giới hút 

thuốc lá cao hơn nữ giới và cũng thường tiếp 

xúc nhiều hơn với các yếu tố ô nhiễm môi 

trường, tỷ lệ viêm nhiễm mạn tính vùng mũi 

họng cao hơn và do vậy tỷ lệ người bệnh nam 

nhiều hơn là đương nhiên (5). 

- Về các triệu chứng cơ năng: Trong 

nghiên cứu này, chúng tôi thấy các triệu 
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chứng: Ngạt mũi một bên, chảy mũi lẫn máu 

và mất ngửi là các triệu chứng cơ năng 

thường gặp nhất (lần lượt là 85,7% và 

78,6%). Kết quả trên cho thấy triệu chứng 

đầu tiên và chiếm phần lớn số người bệnh là 

biểu hiện tắc, ngạt mũi. Theo nhiều tác giả, 

các triệu chứng ban đầu thường bao gồm mũi 

tắc nghẽn đường thở, sổ mũi, viêm xoang và 

đôi khi lại biểu hiện các vấn đề răng miệng 

như đau răng, tê buốt và răng lung lay. Các 

triệu chứng muộn thường là chảy máu cam, 

đau, sưng vùng mặt. Chảy máu mũi do u phát 

triển xâm nhập vào các mạch máu hoặc các 

mạch máu của u bị vỡ. Do đó cần lưu ý 

những người bệnh có ngạt tắc mũi một bên 

kéo dài, kèm theo chảy mũi nhầy lẫn máu để 

phát hiện bệnh. Do vậy, việc chẩn đoán ung 

thư mũi xoang được thực hiện khi có một 

nghi ngờ cao ở một người bệnh biểu hiện 

ngạt, tắc và sự thay đổi bất thường ở một 

hoặc hai bên mũi. Vấn đề này yêu cầu kiểm 

tra kỹ lưỡng bằng nội soi toàn bộ hốc mũi để 

loại trừ các bệnh lành tính như polip, viêm 

xoang cấp hoặc mạn tính không biến chứng. 

Sinh thiết được chỉ định khi nghi ngờ có khối 

u.  

- Các triệu chứng thực thể: Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, các triệu trứng 

thực thể khá phong phú và không có sự khu 

trú rõ rệt. Số người bệnh bị biến dạng vùng 

mặt chiếm nhiều nhất cũng chỉ có 4/14 

trường hợp, số người bệnh có đầy rãnh mũi 

má chỉ 2/14 trường hợp còn các biểu hiện 

khác chỉ từ 1-2 trường hợp. Các kết quả trên, 

phần nào phản ánh mức độ lan tràn của u và 

phân bố u theo giai đoạn lâm sàng. Ở giai 

đoạn càng muộn, các biểu hiện thực thể càng 

rõ và nhiều triệu chứng. Trên nội soi, hình 

thái sùi đơn thuần chiếm nhiều nhất (78,6%), 

thể sùi kết hợp polip chiếm 21,4%, không 

gặp thể loét. Các u sùi thường rất dễ chảy 

máu. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

tương tự như kết quả nghiên cứu của các tác 

giả Nguyễn Công Thành với thể sùi là 

87,14%, theo Vũ Công Trực thì thể sùi là 

82,3%, của Phan Thanh Dự là 75% (5). Kết 

quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy thể 

sùi cao hơn của Phùng Quang Tuấn (39,5%). 

4.2. Về đặc điểm cận lâm sàng 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tổn 

thương tại mũi và xoang sàng, hàm chiếm 

nhiều nhất với 5 trường hợp (35,7%), tiếp 

theo là ở mũi-xoang sàng (28,6%), mũi và 

xoang sàng, hàm, bướm chiếm 21,4%, toàn 

bộ hệ thống mũi xoang gặp ít nhất (14,3%). 

Tỷ lệ phá hủy vách mũi xoang là cao nhất 

(64,3%), tiếp đến là vách trong ổ mắt, thành 

trước xoang hàm, sàn ổ mắt và trần sàng 

cùng có tỷ lệ 14,3%. Các vị trí còn lại có phá 

hủy xương rất ít. Các kết quả này của chúng 

tôi tương tự các kết quả nghiên cứu của 

Phùng Quang Tuấn và Phan Thanh Dự (5). 

Tuy nhiên, so với kết quả nghiên cứu tổng 

quan của Oh JL và cộng sự (6), tần suất ung 

thư mũi xoang xuất hiện tại các vị trí lần lượt 

từ nhiều đến ít như sau: Xoang hàm (55-
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63%), vách ngăn mũi (27-35%), xoang sàng 

(9-10%), xoang trán (2%) và xoang bướm 

1%. 

- Về typ mô bệnh học: Trong nghiên 

cứu của chúng tôi, typ UTBMV chiếm nhiều 

nhất với 78,6%. UTBMT gặp 2 trường hợp 

(7,2%), ung thư nguyên bào thần kinh chỉ gặp 

1 trường hợp. Tỷ lệ của các thứ typ trong 

nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với 

nhiều nghiên cứu khác như: Phạm Khánh 

Hoà, Nguyễn Công Thành, Perin và 

Guerrier. Trong nhiều phương pháp chẩn 

đoán ung thư biểu mô mũi xoang, chẩn đoán 

mô bệnh học vẫn được coi là tiêu chuẩn 

vàng. Theo nhận xét của các nhà giải phẫu 

bệnh, chẩn đoán ung thư biểu mô mũi xoang 

không khó, về hình thái học, nó giống với 

các ung thư biểu mô ở da, cổ tử cung, khoang 

miệng, phế quản…và việc chẩn đoán dựa 

vào 2 tiêu chí quan trọng là sự sừng hóa của 

tế bào u và cầu nối gian bào. Tuy nhiên, việc 

chẩn đoán xác định không phải lúc nào cũng 

dễ dàng, nhất là với các ung thư biểu mô kém 

biệt hóa. Với những trường hợp khó, nhuộm 

hóa mô miễn dịch với các dấu ấn CK trọng 

lượng phân tử cao P40, p16 và p63 luôn hữu 

ích. Trong các ung thư biểu mô mũi xoang, 

việc đạt được chẩn đoán mô bệnh học phụ 

thuộc vào việc bấm sinh thiết đủ lượng mô 

cần thiết, ít hoại tử và chảy máu. 

5. KẾT LUẬN 

Nghiên cứu một số đặc điểm lâm sàng 

và cận lâm sàng của 14 trường hợp 

UTBMMX tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú 

Thọ từ 2017 đến 2022, chúng tôi rút ra một 

số kết luận sau: Nhóm tuổi 40-60 chiếm 

nhiều nhất; ngạt mũi một bên, chảy mũi lẫn 

máu, giảm hoặc mất ngửi, biến dạng vùng 

mặt là các triệu chứng hay gặp nhất. Hình 

thái sùi đơn thuần trên nội soi chiếm đa số. 

Trên phim CT tổn thương chủ yếu tại mũi và 

xoang sàng, hàm và phá hủy vách mũi 

xoang. Typ UTBMV chiếm tỷ lệ cao nhất.  
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ĐÁNH GIÁ HIỆU QUẢ CỦA LỌC MÁU HẤP PHỤ  

BẰNG MÀNG LỌC RESIN (HA330) TRONG PHỐI HỢP  

ĐIỀU TRỊ SEPSIS TẠI KHOA CẤP CỨU - BỆNH VIỆN ĐA KHOA 

TỈNH PHÚ THỌ 
 

Hà Thị Bích Vân1, Nguyễn Đức Lịch2, Trần Thị Yến Ly2 

       1Khoa Hồi sức tích cực - Chống độc. 

2Khoa Cấp cứu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Từ khóa: Lọc máu hấp phụ, Sepsis, HA330. 

 

TÓM TẮT 

Mục tiêu: Đánh giá hiệu quả của lọc máu hấp phụ bằng màng lọc Resin (HA330) trong 

phối hợp điều trị Sepsis tại khoa cấp cứu. Phương pháp: Người bệnh được chẩn đoán 

Sepsis được lọc máu hấp phụ bằng màng lọc Resin (HA330) thêm vào điều trị chuẩn đưa 

vào nghiên cứu can thiệp có nhóm chứng được thực hiện tại Khoa Cấp cứu - Bệnh viện đa 

khoa tỉnh Phú Thọ từ tháng 1/2022 đến tháng 08/2023. Kết quả: Tổng cộng 143 người 

bệnh được đưa vào nghiên cứu được chia thành 2 nhóm, nhóm lọc máu (N = 73), tuổi 

trung bình 50,8 ± 2,3 ; 22% nữ, nhóm chứng (N = 70) tuổi trung bình 57,8 ± 2,8; 33% 

nữ. Nhóm lọc máu có thời gian nằm viện 13,8 ± 0,5 ngày, thời gian nằm ICU 5,3 ± 0,4 

thấp hơn nhóm chứng tương ứng là 16,5 ± 0,6 ; 6,2 ± 0,2 (p < 0,05). Nhóm lọc máu có 

thang điểm APACHE II tại ngày thứ 1 (7,4 ± 0,9); ngày thứ 3 (5,2± 1), SOFA ngày thứ 

1 (4,0 ± 0,5) ngày thứ 3 (3,4 ± 0,8), PCT tại ngày thứ 1 (9,9 ± 1,7), ngày thứ 3 (3,8 ±0,8) 

thấp hơn nhóm chứng với chỉ số tương ứng lần lượt là:  9,8 ± 1; 6,9 ± 1; 6 ± 0,6; 5,3 ± 

1,1; 21,9 ± 2,03; 18,9 ± 3,1 (p < 0,05). Trong nhóm lọc máu, các chỉ số trước lọc Ure 

(6,8 ± 0,6), creatinin (109,4 ± 8,3), GOT (45,4 ± 4,2), GPT (50,8 ± 4,4), tiểu cầu (227,2 

± 13,3) cao hơn nhóm sau lọc với các chỉ số tương ứng: 6,4 ± 0,7; 101,8 ± 8,6; 43,0 ± 

4,1; 43,5 ± 4,5; 175,8 ± 10,9 (p < 0,05). Kết luận: Trong nghiên cứu của chúng tôi nhóm 

lọc máu có hiệu quả trong việc cải thiện thời gian nằm ICU và thời gian nằm viện, cũng 

như giảm thang điểm APACHE II và SOFA tại ngày thứ 1 và ngày thứ 3 sau nhập viện. 
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Sepsis là tình trạng bệnh rất thường gặp, chiếm gần ½ số người bệnh nhập viện vào 

khoa cấp cứu (1). Cho dù được điều trị tối ưu, tỷ lệ tử vong có thể lên tới 50% (2). Trong 

Sepsis, “cơn bão cytokine” xảy ra do đáp ứng mất kiểm soát của cơ thể, sự hoạt hóa các 

trung gian viêm quá mức dẫn đến tổn thương tế bào và dẫn đến tổn thương đa cơ quan (3). 

Nhờ những tiến bộ trong hiểu biết về bệnh sinh quá trình nhiễm khuẩn, định nghĩa Sepsis-3 

năm 2016 có những đổi mới quan điểm về sepsis, nhấn mạnh vai trò của đáp ứng miễn dịch 

của vật chủ (4). Một số nghiên cứu gợi ý phương pháp lọc máu hấp phụ cytokine, nhằm mục 

đích điều hòa miễn dịch, đem lại kết quả khả quan trong Sepsis (5)(6). Trên thế giới hiện đã 

có những nghiên cứu trên màng lọc resin (HA330) trong điều trị người bệnh sepsis, viêm 

tụy cấp, ARDS, người bệnh MODS đã cho thấy được những hiệu quả nhất định (7)(8). 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Tiêu chuẩn lựa chọn: Người bệnh từ 18 tuổi trở lên. Người bệnh được chẩn đoán Sepsis 

theo định nghĩa Sepsis-3 SSC 2016 (Phụ lục 6) theo tác giả Erkurt (2022) (9) và Huang 

(2012) (10). Người bệnh hoặc người đại diện hợp pháp của người bệnh đồng ý tham gia 

nghiên cứu.  

Tiêu chuẩn loại trừ:  Người bệnh có chống chỉ định của lọc máu: Dị ứng với màng lọc, 

không nâng được huyết áp trung bình ≥ 65 mmHg với các biện pháp truyền dịch và thuốc 

vận mạch, người bệnh đang dùng thuốc ức chế miễn dịch, người bệnh ngộ độc, có hội chứng 

vành cấp, có bệnh ngoại khoa cần can thiệp cấp cứu. Phụ nữ có thai hoặc đang cho con bú.  

2.2. Thời gian địa điểm nghiên cứu: 

Thời gian nghiên cứu: Từ tháng 01/2022 đến tháng 08/2023. 

Địa điểm nghiên cứu: Khoa Cấp cứu, bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. 

2.3. Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu can thiệp có nhóm chứng. 

Cỡ mẫu nghiên cứu: Tính cỡ mẫu theo công thức tính cỡ mẫu trong nghiên cứu đối 

chứng ngẫu nhiên với biến kết cục là biến nhị phân 

Theo công thức:  

Với  = 0,05 thì Z2 =1,96  = 0,20 thì Z2 = 1,04 

P1: 0,24 tỷ lệ tử vong nhóm can thiệp (p = 0,02) 

P2 : 0,57 tỷ lệ tử vong nhóm chứng (p = 0,02)  
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(Theo nghiên cứu tác giả Huang và cộng sự 2012 (10)) 

Tính được số người bệnh cho mỗi nhóm là 38 người bệnh. 

Các bước tiến hành nghiên cứu 

Bước 1: Người bệnh được lựa chọn vào nghiên cứu sẽ được khám lâm sàng, làm các 

xét nghiệm nồng độ lactat máu, đo khí máu, xét nghiệm cơ bản (công thức máu, đường máu, 

điện giải đồ máu), xét nghiệm phát hiện ổ nhiễm khuẩn (cấy máu, Xquang phổi, siêu âm 

bụng, tổng phân tích nước tiểu...), chức năng thận (urê máu, creatinin máu), chức năng gan 

(bilirubin, AST, ALT), điện tâm đồ để chẩn đoán tình trạng Sepsis. 

Bước 2: Điều trị cơ bản theo hướng dẫn SSC – 2016; 

Bước 3: Tiến hành lọc máu hấp phụ nhóm đồng ý lọc máu; 

Bước 4: Đánh giá cải thiện lâm sàng và cận lâm sàng: xét nghiệm nồng độ lactat máu, 

đo khí máu, xét nghiệm cơ bản (công thức máu, đường máu, điện giải đồ máu), xét nghiệm 

phát hiện ổ nhiễm khuẩn (cấy máu, Xquang phổi, siêu âm bụng, tổng phân tích nước tiểu...), 

chức năng thận (urê máu, creatinin máu), chức năng gan (bilirubin, AST, ALT) sau lọc máu. 

Bước 5: Tiếp tục điều trị theo phác đồ SSC 2016 đến khi ra viện hoặc tử vong. Đánh 

giá theo mục tiêu 1 và 2. 

 

2.4. Phân tích số liệu 

Bằng phần mềm thống kê SPSS 20, dữ liệu được trình bày dưới dạng tần số và tỉ lệ 

phần trăm với biến định tính, dạng trung bình ± độ lệch chuẩn với biến định lượng. So sánh 

sự khác biệt giữa các nhóm dùng kiểm định T-test với biến liên tục; kiểm định Kruskal –  

wallis H và Wilcoxon với biến không liên tục. Khác biệt có ý nghĩa thống kê khi giá trị kiểm 

định p < 0,05 . 
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III. KẾT QUẢ 

Có 143 người bệnh đủ tiêu chuẩn đưa vào nghiên cứu. Trong đó nhóm lọc máu HA330 

có 73 người bệnh, nhóm chứng có 70 người bệnh. 

 

Hình 1: Sơ đồ nghiên cứu. 

Bảng 3.1 Đặc điểm đối tượng nghiên cứu 

 Nhóm lọc máu Nhóm Chứng Giá trị p 

Người bệnh (N) 73 70  

Giới (%) (Nam - Nữ) 57( 78)  - 16 (22) 47 (67 ) - 23 (33)  

Tuổi (TB năm) 50,8 ± 2,3 57,8 ± 2,8  

APACHE II 9,8 ± 0,9 9,7 ± 1,1 0,993 

SOFA 5,6 ± 0,4 6,1 ± 0,5 0,561 

CRP (mg/l) 143,6 ± 15,4 133,7 ± 17 0,713 

PCT (ng/ml) 37,1 ±6,2 39,2 ± 7,1 0,939 

Bạch Cầu (G/L) 15,3 ±1,2 15,0 ± 1,4 0,768 

 Nhận xét:  2 nhóm có sự tương đồng về số lượng người bệnh, tuổi, giới khi nhập 

viện. Không có sự khác biệt về xét nghiệm bạch cầu, CRP, PCT và thang điểm SOFA, 

APACHE II giữa 2 nhóm khi nhập viện. 
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Bảng 3.2. Đường vào của Sepsis của đối tượng nghiên cứu 

Đường vào Nhóm lọc máu Nhóm Chứng 

Hô hấp 21 (28,8%) 14 (20%) 

Tiêu hóa 38 (52,1%) 28 (40%) 

Viêm tụy 29 18 

Đường mật 4 5 

Viêm ruột 3 2 

NT cổ chướng 2 3 

Tiết niệu 3 (4,3%) 5 (7,1%) 

Thần kinh  

trung ương 
8(10,5%) 14 (20%) 

Da, mô mềm 3(4,3%) 9 (12,9%) 

Tổng 73 70 

Nhận xét: Đường vào của Sepsis của cả 2 nhóm chủ yếu gặp đường tiêu hóa, hô hấp, 

thần kinh trung ương, da mô mềm và tiết niệu. 

Bảng 3.3. Thời gian nằm viện và tử vong của đối tượng nghiên cứu 

 Nhóm HA  Nhóm Chứng Giá trị p 

Thời gian nằm ICU 5,3 ± 0,4 6,2 ± 0,2  0,003 

Thời gian nằm viện 13,8 ± 0,5 16,5 ± 0,6 0,001 

Tử vong tại ICU 9/ 73(12,3%) 21/70 (30%) 0,054 

Tử vong trong 28 ngày 13/73(17,8%) 23/70 (32,9%) 0,104 

Nhận xét: Nhóm lọc máu có thời gian nằm ICU và thời gian nằm viện thấp hơn với 

p < 0,05. Tỷ lệ tử vong tại ICU và tỷ lệ tử vong trong vòng 28 ngày nhóm lọc máu thấp hơn 

nhưng không có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.4 Đánh giá theo thang điểm APACHE II và SOFA của đối tượng nghiên cứu 

 Ngày 0 Ngày 1 Ngày 3 

 HA Chứng p HA Chứng p HA Chứng p 

APACHE 

II 
9,8± 0,9 9,7±1,1 0,993 7,4± 0,9 9,8 ± 1 0,039 5,2± 1 6,9±1,1 0,047 

SOFA 5,6± 0,4 6,1±0,5 0,561 4,0±0,5 6±0,6 0,006 3,4±0,8 5,3±1,1 0,021 

PCT 

(ng/ml) 
37,1± 6,2 39,2±7,1 0,939 9,9± 1,7 21,9±2,03 0,034 3,8 ±0,8 18,9±3,1 0,02 

CRP(mg/l) 143,6±15,4 133,7±17 0,713 157,2±13,4 145,7±14,6 0,521 129,5±23,2 134,6±26,6 0,858 

Bạch Cầu 

(G/l) 
15,3±1,2 15,0±1,4 0,768 13,6±0,9 13,8±1,0 0,576 11,±0,8 11,8±0,9 0,931 

pH 7,3±0,01 
7,37±0,

01 
0,159 

7,39± 

0,01 
7,40±0,02 0,728 

7,39± 

0,01 
7,40±0,01 0,947 

Lactat 

(mmol/l) 
3,7±0,4 4,2± 0,2 0,106 2,3± 0,2 3,1±0,3 0,028 1,9 ± 0,2 2,5±0,3 0,019 

Nhận xét: Thang điểm APACHE II và SOFA tại ngày thứ 1 và thứ 3 của nhóm lọc 

máu thấp hơn p < 0,05. Nhóm lọc máu có chỉ số PCT và lactat tại ngày thứ 1, thứ 3 thấp hơn 

so với nhóm chứng với p < 0,05. 

Bảng 3.5 Bảng chỉ số sinh hóa và công thức máu của đối tượng nghiên cứu 

Median Trước lọc Sau lọc p 

PCT ( ng/ml) 37,1 ±6,2 37,8 ± 7,0 0,121 

CRP( mg/l) 143,6 ± 15,4 155,7 ± 15,4 0,550 

Bạch cầu ( G/l) 15,43±1,2 16,8 ± 2,1 0.205 

Ure ( mmol/l) 6,8 ±0,6 6,4±0,7 0,028 

Creatinin (mcmol/l) 109,4  ± 8,3 101,8  ±8,6 0,021 

GOT ( UI/L) 45,4 ±4,2 43,0 ±4,1 0,034 

GPT ( UI/L) 50,8 ±4,4 43,5 ± 4,5 0,003 

Tiểu cầu ( G/L) 227,2 ± 13,3 175,8 ± 10,9 0,001 

pH 7,39± 0,01 7,39± 0,03 0,668 

Lactat (mmol/l) 3,7± 0,4 3,6 ± 0,3 0,984 
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Nhận xét: Chỉ số tiểu cầu, ure, creatinin, GOT, GPT giảm sau lọc máu với p < 0,05. 

IV. BÀN LUẬN 

Độ tuổi trung bình của nhóm người bệnh nghiên cứu của chúng tôi là nhóm lọc máu 

(N = 73), tuổi trung bình 50,8 ± 2,3; 22% nữ, nhóm chứng (N = 70) tuổi trung bình 57,8 ± 

2,8; 33% nữ. Thang điểm APACHE II khi nhập viện nhóm lọc máu 9,8 ± 0,9; nhóm chứng 

9,7 ± 1,1, thang điểm SOFA khi nhập viện nhóm lọc máu 5,6 ± 0,4; nhóm chứng 6,1 ± 0,5, 

CRP nhóm lọc máu 143,6 ± 15,4; nhóm chứng 133,7 ± 17, Bạch cầu nhóm lọc máu 15,3 ± 

1,2; nhóm chứng 15,0 ± 1,4; PCT nhóm lọc máu 37,1 ± 6,2; nhóm chứng 39,2 ± 7,1; không 

có sự khác biệt giữa 2 nhóm tại thời điểm nhập viện. Kết quả này thấp hơn của tác giả Zhao 

Huang (10) và cộng sự về điểm APACHE II giữa 2 nhóm lần lượt là 26,1 ± 6,1; 27,3 ± 5,5, 

SOFA: 8,2 ± 2,1; 8,3 ± 1,9, Bạch cầu (G/L): 19,8 ± 6,3; 21,6 ± 8,2 có thể do nghiên cứu của 

tác giả trên BN Sepsis ngoài phổi có tổn thương phổi nên mức độ nặng hơn nghiên cứu của 

chúng tôi. Nghiên cứu này không có sự khác biệt giữa 2 nhóm khi nhập viện. 

Thời gian nằm ICU (5,3 ± 0,4 ngày), thời gian nằm viện (13,8 ± 0,5 ngày) của nhóm 

lọc máu thấp hơn nhóm chứng là 6,2 ± 0,2; 16,5 ± 0,6 với p < 0,05. Kết quả này tương đồng 

kết quả tác giả Zhao Huang (10) và cộng sự. Giảm tỷ lệ tử vong tại ICU 13%, tử vong trong 

vòng 28 ngày 17,4%, so với 30% và 32,5% nhưng không có ý nghĩa thống kê, do trong 

nghiên cứu của chúng tôi các người bệnh chỉ được lọc máu 1 lần. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, thang điểm APACHE II tại ngày thứ 1 (7,4 ± 0,9), 

ngày thứ 3 (5,2 ± 1); SOFA ngày thứ 1 (4,0 ± 0,5), ngày thứ 3 (3,4 ± 0,8); PCT (ng/ml) ngày 

thứ 1 (9,9 ± 1,7), ngày thứ 3 (3,8 ±0,8), lactat (mmol/l) của ngày thứ 1 (2,3 ± 0,2); ngày thứ 

3 (1,9 ± 0,2 của nhóm lọc máu thấp hơn nhóm chứng tương ứng là 9,8 ± 1; 6,9 ± 1,1; 6 ± 

0,6; 5,3 ± 1,1; 21,9 ±2,03; 18,9 ±3,1; 3,1 ± 0,3; 2,5 ± 0,3 với p < 0,05. Do chúng tôi chưa 

định lượng được các cytokin: IL-1, IL-6, TNF-a. Do vậy có thể sự khác biệt trong nghiên 

cứu của chúng tôi đến từ biện pháp lọc máu, điều trị chuẩn và sự quan tâm hơn đối với nhóm 

lọc máu. 

Trong nhóm lọc máu chúng tôi quan sát thấy giảm các chỉ số GOT (U/I), GPT (U/I), 

Tiểu cầu (G/L), Ure (mmol/l), Creatinin (mcmol/l) sau lọc tương ứng là: 45,4 ± 4,2; 43,0 ± 

4,1; 50,8 ± 4,4; 43,5 ± 4,5; 227,2 ± 13,3; 175,8 ± 10,9; 6,8 ± 0,6; 6,4 ± 0,7; 109,4 ± 8,3; 

101,8 ± 8,6 với p < 0,05. Nghiên cứu này tương đồng với nghiên cứu tác giả ERKURT (9) 

và cộng sự. 

V. KẾT LUẬN 

Trong nghiên cứu của chúng tôi nhóm lọc máu hiệu quả trong việc cải thiện thời gian 

nằm ICU và thời gian nằm viện, cũng như giảm thang điểm APACHE II và SOFA tại ngày 

thứ 1 và ngày thứ 3 sau nhập viện. 
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ĐIỀU TRỊ LÕM NGỰC BẨM SINH  

TẠI BỆNH VIỆN ĐA KHOA TỈNH PHÚ THỌ 
 

Dương Xuân Phương, Nguyễn Phương Nam, Vương Thị Hồng Lạng  

Khoa Phẫu thuật tim mạch - Lồng ngực 

 

TÓM TẮT 

Mục tiêu: Đánh giá kết quả phẫu thuật Nuss cải tiến điều trị bệnh lõm ngực bẩm sinh 

tại bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ. Phương pháp: Mô tả cắt ngang hồi cứu. Kết quả: 49 

người bệnh được phẫu thuật bằng phương pháp Nuss cải tiến sử dụng đường vào nội soi và 

luồn thanh dẫn từ bên trái có: Tuổi trung bình 14,51±3,6. Nam chiếm 65,3%, nữ chiếm 

34,7%. Chỉ số Haller trung bình 3,57±0,68, Đặt 1 thanh chiếm 100%. Thời gian mổ trung 

bình 42,24±15,6 phút. Thời gian nằm viện sau mổ trung bình 7,26±2,26 ngày. Còn tồn dư 

khí sau mổ: 08 trường hợp. Biến chứng sau mổ: 01 trường hợp. Không có trường hợp nào 

chảy máu trong và sau mổ, không có tử vong. Kết luận: Phẫu thuật Nuss cải tiến có nội soi 

hỗ trợ với đường tiếp cận vào lồng ngực từ bên trái điều trị bệnh lõm ngự?c bẩm sinh là 

phương pháp hiệu quả, an toàn và ít biến chứng. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Phẫu thuật điều trị lõm ngực bẩm sinh 

(LNBS) được Donal Nuss đề xuất năm 1998 

sau 10 năm kinh nghiệm (1), đã được ứng 

dụng rộng rãi trên thế giới kết hợp với nội soi 

lồng ngực hỗ trợ chủ yếu từ phải qua trái (2). 

Tuy nhiên các nghiên cứu cũng đưa ra các 

biến chứng có thể xảy ra liên quan tới phẫu 

thuật như: Tràn khí màng phổi, tổn thương 

phổi, tổn thương tim, cơ hoành, trocar chọc 

vào gan phải, nhiễm trùng, dị ứng thanh đỡ, 

di lệch thanh...(3,4). Ở Việt Nam phẫu thuật 

Nuss bắt đầu được thực hiện năm 2007 tại  

bệnh viện Chợ Rẫy dưới sự hỗ trợ từ phẫu 

thuật viên Hàn Quốc (5). Tại bệnh viện Đa  

 

khoa tỉnh Phú Thọ, phẫu thuật Nuss có nội 

soi hỗ trợ từ bên trái bắt đầu được triển khai 

ca đầu tiên từ năm 2013 với sự hỗ trợ của 

chuyên gia Bệnh viện hữu nghị Việt Đức 

theo quy trình phẫu thuật của Bệnh viện hữu 

nghị Việt Đức (6). Đến nay phẫu thuật theo 

phương Nuss cải tiến (sử dụng nội soi hỗ trợ 

với đường tiếp cận khoang lồng ngực từ 

trái qua phải) trở thành phẫu thuật thường 

quy. Mục tiêu của nghiên cứu là nhận xét kết 

quả của phẫu thuật Nuss cải tiến điều trị bệnh 

lõm ngực bẩm sinh tại Bệnh viện Đa khoa 

tỉnh Phú Thọ. 
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II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

Bao gồm những người bệnh lõm ngực 

bẩm sinh được phẫu thuật bằng phương 

pháp Nuss cải tiến trong thời gian từ 2021 

đến 2023. Phương pháp nghiên cứu: Mô tả 

cắt ngang hồi cứu. Các biến số nghiên cứu 

bao gồm các thông số trước, trong và sau 

mổ. Xử  lý số liệu bằng phần mềm thống 

kê y  học  SPSS 20.0 

KẾT QUẢ 

Bảng 1: Phân bố về giới 

Giới n % 

Nam 32 65,3 

Nữ 17 34,7 

Tổng 49 100 

Nhận xét: Tỷ lệ nam chiếm nhiều hơn 

nữ giới. So với tác giả Ba Lan nam 79,1%, 

nữ 29,1%(7). Với Lâm Văn Nút nam 80%, 

nữ 20%(5). Tuổi trung bình: 14,51 ± 3,6 (Từ 

4 - 41 tuổi ), Lâm văn Nút là 16,2 ± 4 (6 - 28 

tuổi) (5), các tác giả Ba Lan là 18,6 ± 5,7( từ 

7 - 62 tuổi)(7). Chỉ Haller trung bình: 3,57 ± 

0,68 (2,19 - 8,37), Lâm Văn Nút là 4,57 ± 

1,94 (3,05 - 19,3)(5). Của tác giả Ba Lan là 

3,7±1,4 (2,6 đến 17,3)(7). 

Bảng 2: Phân loại lõm ngực theo Park 

Thể lõm n % 

1A 32 65,3 

1B 9 18,4 

2A 5 10,2 

2B 3 6,1 

Tổng 49 100 

Nhận xét: Người bệnh lõm ngực 

đồng tâm khu trú chiếm tỷ lệ cao. 

Bảng 3: Hình thái của lõm trên lâm sàng 

Nhận xét: Chủ yếu là lõm ngực đối 

xứng , so với các tác giả Ba Lan đối xứng là 

66,1%, không đối xứng là 33,9% (7). 

Bảng 4: Hình thái trên phim chụp cắt 

lớp điện toán 

 Hình thái n % 

Xương ức 

cân đối 
28 57,1 

Xương ức 

ghiêng 

phải 

17 34,7 

Xương ức 

nghiêng 

trái 

4 8,2 

Tổng 49 100 

Nhận xét: Xương ức cân đối chiếm tỷ 

lệ cao 57,1%. Xương ức xoắn vặn  nghiêng 

phải là chủ yếu. Thời gian phẫu thuật trung 

bình: 42,24 ± 15,6 phút( từ 35 - 105 phút), 

Lâm Văn Nút là 91 ± 31(40 - 320 phút), có 

nội soi là 122,1 ± 78,7 phút (5). Với tác giả 

Tính chất đối 

xứng của hố lõm 

n= 49 % 

Đối xứng 41 83,7 

Không đối xứng 8 16,3 

  Tổng 49 100 
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Ba Lan là 51,5 ± 18,6( 15 - 200 phút) (7); 

100% Người bệnh chỉ cần đặt 01 thanh; 

100% người bệnh không có biến chứng trong 

mổ như: chảy máu trong và sau mổ, tổn 

thương phổi, cơ hoành, tổn thương gan; 08 

người bệnh tồn dư khí chiếm 16,3%; Số ngày 

nằm viện sau mổ trung bình: 7,26 ± 2,26 

ngày (5 - 12 ngày). Của Lâm Văn Nút là 8,4 

± 2,1 (4 - 20 ngày) (5). Tác giả Ba Lan là 6,3 

± 2 (3 - 20 ngày) (7).  

BÀN LUẬN 

Theo phương pháp phẫu thuật Nuss 

kinh điển được Donal Nuss công bố 1998 là 

phẫu thuật ít xâm lấn luồn thanh dẫn từ phải 

qua trái không có nội soi hỗ trợ. Phương 

pháp này sau đó đã được phát triển ra nhiều 

nơi  trên thế giới. Theo tiến trình phát triển 

của phương pháp này đã có một vài thay đổi 

như thêm nội soi hỗ trợ, cách cố định thanh 

đỡ... nhưng bên dùng nội soi tiếp cận vào 

lồng ngực vẫn chủ yếu là từ phải qua trái. 

Mặc dù tỷ lệ thành công là rất cao (>90%)(8) 

nhưng các nghiên cứu cũng chỉ ra vẫn còn 

những biến chứng nghiêm trọng liên qua tới 

phẫu thuật cần phải có biện pháp giải quyết 

như: Tổn thương tim, phổi, cơ hoành, chọc 

trocar vào gan phải...(3). Xuất phát từ lập 

luận trên chúng tôi tiến hành phẫu thuật  

Nuss có nội soi hỗ trợ vào lồng ngực từ bên 

trái bằng một đường rạch da nhỏ (5 mm)  

phía dưới khoang liên sườn đặt thanh dẫn 

khoảng 02 khoang liên sườn (Phẫu thuật 

Nuss cải tiến: Sử dụng nội soi hỗ trợ và tiếp 

cận vào khoang lồng ngực từ bên trái). 

Chúng tôi chọn tiếp cận vào khoang lồng 

ngực do:  

- Thứ nhất là giải phẫu của tim có đáy 

nằm chếch lên trên (diện tiếp xúc của tim 

chủ yếu nằm ở bên trái lồng ngực nên khi 

tiếp cận từ bên trái sẽ kiểm soát tốt hơn) và 

bên phải chủ yếu tạo nên bởi nhĩ phải thành 

mỏng; 

- Thứ hai là đỉnh tim nằm chếch 

xuống dưới sang trái, mặt trước là thất trái 

cơ dày tạo với thành ngực trước một góc 

nhọn sẽ dễ dàng tạo đường hầm dưới xương 

ức và trước màng ngoài tim mà không có 

biến chứng. Hơn nữa, chúng tôi sử dụng 

panh hình tim tạo đường hầm trước khi dùng 

thanh hướng dẫn luồn qua đường hầm này 

nên rất an toàn và rõ ràng trong phẫu thuật. 

- Thứ ba là: khí vào khoang màng 

phổi thì nhu mô phổi xẹp tốt hơn tạo dễ dàng 

cho việc luồn chỉ thép cố định thanh đỡ vào 

xương sườn. Do vậy khi vào lồng ngực từ 

bên trái có nội soi hỗ trợ sẽ giúp kiểm soát 

tim tốt hơn và không liên quan tới gan trong 

quá trình phẫu thuật. Sử dụng hệ thống nội 

soi giúp quan sát tốt điểm vào và ra của 

thanh dẫn nên kiểm soát tốt vấn đề chảy 

máu, kẹp vào phổi và đặc biệt là vấn đề tạo 

đường hầm qua mặt sau xương ức. Mặt 

khác, qua camera nội soi giúp cho vấn đề 

“đuổi khí” trong lồng ngực trước khi kết 

thúc phẫu thuật bằng cách quan sát trực tiếp 

sự giãn nở của nhu mô phổi và hỗ trợ luồn 

chỉ thép cố định thanh đỡ vào xương sườn. 
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Cố định thanh đỡ bằng chỉ thép với xương 

sườn giúp tiết kiệm chi phí và vững chắc. 

- Với phương pháp như trên kết quả 

đạt được của chúng tôi là như sau: Độ tuổi 

trung bình 14,51 ± 3,6 tuổi. Chỉ số Haller 

trung bình là 3,57 ± 0,68. Thời gian phẫu 

thuật trung bình của chúng tôi 42,24 ± 15,6 

phút. Có 08 người bệnh (16,3%) được ghi 

nhận có tồn dư khí sau mổ liên quan tới 

“đuổi khí” khoang màng phổi sau mổ, không 

cần xử trí gì, khí tự tiêu. Không có người 

bệnh nào bị chảy máu trong và sau mổ, 

không có người bệnh nào bị tổn thương 

phổi, cơ hoành hay gan. So sánh với nghiên 

cứu khác như Lâm văn Nút 2014 trên 229 

người bệnh, thời gian phẫu thuật trung bình 

91 (phút), phẫu thuật có nội soi hỗ trợ là 08 

ca thời gian trung bình là 122,1 ± 78,7 phút, 

lượng máu mất trong mổ có 1 trường hợp 

1000ml, số ngày nằm viện trung bình 8,4 

(ngày), dẫn lưu khoang màng phổi trong lúc 

phẫu thuật là 6,6%(5). Với một nghiên cứu 

của nhóm tác giả tại Ba Lan công bố trên 

1006 người bệnh năm 2018 kéo dài từ 2002-

2016 phẫu thuật theo phương pháp Nuss có 

nội soi hỗ trợ vào lồng ngực từ trái qua phải 

như sau: Độ tuổi trung bình 18,6 tuổi (07 

đến 62 tuổi). Thời gian phẫu thuật trung bình 

51,5±18,6 phút (từ 18 tới 200 phút), biến 

chứng sau phẫu thuật phần lớn là không 

nghiêm trọng, thường gặp nhất là tràn khí 

màng phổi có 244 người bệnh được chẩn 

đoán, chỉ có 74 người bệnh trong số đó phải 

can thiệp đặt 1 dẫn lưu là ổn định, số người 

bệnh còn lại không cần can thiệp gì, có 13 

người bệnh chảy máu sau mổ 07 người bệnh 

trong số đó cần dẫn lưu, 1 người bệnh phải 

truyền 01 đơn vị máu. Không có người bệnh 

nào chảy máu trong mổ phải đặt dẫn lưu (7).

KẾT LUẬN 

Phẫu thuật Nuss cải tiến có nội soi hỗ trợ với đường tiếp cận vào lồng ngực từ bên 

trái điều trị bệnh lõm ngực bẩm sinh là phương pháp hiệu quả, an toàn và ít biến chứng. 
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KHÁNG SINH DỰ PHÒNG  

TRONG PHẪU THUẬT MẠCH MÁU 
 

Vũ Quang Tú, Dương Xuân Phương, Vương Thị Hồng Lạng 

Khoa Phẫu thuật Tim mạch - Lồng ngực 

 

1. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Phẫu thuật mạch máu là loại phẫu thuật tương đối phức tạp và đa dạng, được áp dụng 

để điều trị nhiều loại bệnh lý khác nhau. Sau phẫu thuật mạch máu, người bệnh có thể gặp 

biến chứng như nhiễm khuẩn vết mổ, nhiễm khuẩn mảnh ghép, viêm phổi, nhồi máu cơ tim, 

xuất huyết, thuyên tắc mạch/huyết khối… trong đó, thường gặp là nhiễm khuẩn vết mổ và 

nhiễm khuẩn mảnh ghép (1,2). Hiện nay, kháng sinh dự phòng (KSDP) là biện pháp hiệu 

quả nhất để kiểm soát tình trạng nhiễm khuẩn vết mổ trong các loại phẫu thuật, bao gồm cả 

phẫu thuật mạch máu. Các khuyến cáo về sử dụng KSDP trong phẫu thuật, từ đó định hướng 

để xây dựng phác đồ KSDP phù hợp trên người bệnh phẫu thuật mạch máu. 

2. KHUYẾN CÁO VỀ SỬ DỤNG KHÁNG SINH DỰ PHÒNG TRONG PHẪU 

THUẬT MẠCH MÁU 

2.1. Chỉ định kháng sinh dự phòng 

KSDP được sử dụng trong phẫu thuật nói chung nhằm ngăn ngừa các biến chứng do 

nhiễm khuẩn trước khi người bệnh phơi nhiễm với tác nhân gây nhiễm khuẩn trong phẫu 

thuật (3). Trong phẫu thuật mạch máu, đa số hướng dẫn của Bộ Y tế và các Hiệp hội chuyên 

môn trên thế giới khuyến cáo sử dụng KSDP cho phẫu thuật động mạch chủ bụng và chi 

dưới, các phẫu thuật ghép vật liệu nhân tạo hoặc đặt stent (Bảng 1) 

Bảng 1. Khuyến cáo về chỉ định KSDP trong phẫu thuật mạch máu 

Quốc 

gia/Tổ 

chức 

Khuyến cáo về chỉ định KSDP 

Bộ Y tế 
2015 (4) 

Khuyến cáo dùng KSDP cho: 

o - Phẫu thuật mạch chi trên có mảnh ghép (graft); 

o - Phẫu thuật mạch chi dưới; 

o - Phẫu thuật liên quan động mạch chủ bụng hoặc rạch da bẹn. 
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ESVS 

2020 (5) 

Khuyến cáo dùng KSDP cho tất cả phẫu thuật phình động mạch chủ bụng 

(mở/nội mạch) 

SIR 2018 
(6) 

Khuyến cáo dùng KSDP cho: 

o - Phẫu thuật ghép nội mạch động mạch; 

o - Phẫu thuật dị dạng mạch máu; 

- Cân nhắc đặc biệt trong phẫu thuật chụp mạch chẩn đoán/nong mạch, phẫu 

thuật đặt stent kim loại trần trong lòng mạch, phẫu thuật đặt stent/loại bỏ huyết 

khối/đặt coil, phẫu thuật dùng thiết bị đóng mạch. 

Global 

Alliance 

2017 (7) 

Khuyến cáo dùng KSDP cho các phẫu thuật có nguy cơ cao nhiễm trùng sau vết 

mổ hoặc khi ghép các vật liệu từ bên ngoài 

SVS 2017 
(8) 

Khuyến cáo dùng KSDP cho phẫu thuật phình động mạch chủ bụng (mở/nội mạch) 

Australia 
2017 (9) 

Khuyến cáo dùng KSDP cho phẫu thuật tái tạo mạch máu (động mạch chủ bụng, 
ghép mạch/đặt stent, rạch bẹn) 

SFAR 
2017 (10) 

Khuyến cáo dùng KSDP bất kể phương pháp phẫu thuật (mở/nội mạch) cho: 

o - Phẫu thuật động mạch chủ, động mạch chi dưới, quai động mạch chủ; 

o - Phẫu thuật nội mạch động mạch cảnh dùng vật liệu nhân tạo; 

o - Phẫu thuật động mạch cảnh có miếng vá (patch); 

o - Phẫu thuật nong mạch có/không có stent. 

ASHP 
2013 (11) 

- Khuyến cáo dùng KSDP cho phẫu thuật mạch máu có nguy cơ nhiễm khuẩn 

cao (gồm bao gồm cả phẫu thuật cấy ghép vật liệu nhân tạo) 

- KSDP có thể dùng cho phẫu thuật mạch cánh tay đầu liên quan đến mạch nhân 

tạo hoặc cấy ghép (VD: cắt bỏ nội mạc động mạch cảnh). 

SIGN 
2008 (12) 

Khuyến cáo dùng KSDP cho phẫu thuật tái tạo động mạch bụng và chi dưới 

(ESVS: European Society for Vascular Surgery, SIR: Society of Interventional Radiology, SVS: 

Society for Vascular Surgery, SFAR: Société Française d'Anesthésie et de Réanimation, ASHP: 

American Society of Health-System Pharmacists, SIGN: Scottish Intercollegiate Guidelines 

Network) 

2.2. Lựa chọn và liều kháng sinh dự phòng 

Việc lựa chọn KSDP phải phù hợp với căn nguyên vi khuẩn chính gây nhiễm khuẩn 

vết mổ, tình trạng kháng thuốc tại bệnh viện, dữ liệu an toàn của thuốc và tình trạng dị ứng 

của người bệnh. Bên cạnh hiệu quả điều trị, các kháng sinh được lựa chọn cần cân nhắc để 

đảm bảo an toàn, ít tác dụng không mong muốn, hạn chế độc tính. 

Tổng hợp các nghiên cứu, đa số phác đồ KSDP đều ưu tiên sử dụng kháng sinh nhóm 

β- lactam, trong đó cefazolin (C1G) được lựa chọn nhiều nhất, sau đó là các kháng sinh 

cephalosporin khác và kháng sinh β-lactam phối hợp với chất ức chế β-lactamase. Hầu hết 

kết quả các nghiên cứu so sánh hiệu quả của phác đồ kháng sinh nhóm β-lactam so với 
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kháng sinh nhóm khác cho thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các phác 

đồ. Các hướng dẫn hiện có, đa số ưu tiên lựa chọn cefazolin là kháng sinh đầu tay. 

Vancomycin và clindamycin là chỉ định  thay  thế trong trường hợp người bệnh dị ứng với 

β-lactam (Bảng 2). Thời điểm đưa liều đầu tiên và lặp lại liều kháng sinh dự phòng. 

Trong các nghiên cứu, KSDP được sử dụng trước khi phẫu thuật, tại thời điểm khởi 

mê (13), hoặc trong vòng 30 phút (14) hay 60 phút (15) trước khi rạch da và đa số ngừng 

sau 24 giờ. Kết quả phân tích dữ liệu từ nghiên cứu tổng quan hệ thống - phân tích gộp so 

sánh phác đồ KSDP đợt ngắn (≤24 giờ) và đợt dài (>24 giờ) không ủng hộ sử dụng kháng 

sinh trên 24 giờ do không làm giảm nhiễm khuẩn vết mổ so với phác đồ 24 giờ (RR=1.28; 

95% CI, 0.82 - 1.98) (16). 

Tương tự, các hướng dẫn khuyến cáo sử dụng KSDP trong vòng 60 phút trước khi 

rạch da, tối ưu 30 phút (120 phút đối với vancomycin), ngừng kháng sinh trong vòng 24 

giờ sau phẫu thuật, lặp lại liều KSDP sau 4h với cefazolin, 6h với clindamycin (Bảng 2) 

hoặc trong các trường hợp mất máu trên 1500 mL trong cuộc mổ. 

Bảng 2. Khuyến cáo về phác đồ KSDP trong phẫu thuật mạch máu 

Quốc gia/ 

Tổ chức 

Loại phẫu 

thuật 

Phác đồ khuyến cáo 

trong phẫu thuật 

Kháng sinh thay thế 

khi dị ứng β-lactam 

 

 

 

 

Bộ Y tế 

2015 

(4) 

Phẫu thuật mạch 

chi trên có đặt 

graft và phẫu 

thuật mạch chi 

dưới 

Tiêm tĩnh mạch (TM) 

chậm cefazolin 2g (cân 

nặng <120 kg), 3g 

(≥120 kg) mỗi 4 giờ 

Tiêm TM chậm 

clindamycin 600 mg mỗi 6 

giờ HOẶC truyền TM 

vancomycin 1g (<70 kg); 

1,25 g (71-99 kg); 1,5 g 

(>100 kg) mỗi 12 giờ 

Phẫu thuật liên 

quan đến động 

mạch chủ bụng 

hoặc rạch da vùng 

bẹn 

Tiêm TM chậm 

cefotetan 2g (<120 kg), 

3g (≥120 

kg) mỗi 6 giờ 

Truyền TM vancomycin 1g 

(<70kg), 1,25g (71-99 kg);  

1,5g  (>100kg)  mỗi 12 giờ 

kết hợp với tiêm/truyền TM 

chậm gentamicin 5 mg/kg 

ASHP 

2013 

(11) 

Phẫu thuật mạch 

máu, phẫu thuật 

mạch cánh tay 

đầu liên quan đến 

ghép mạch nhân 

tạo hoặc miếng 

vá 

Tiêm TM chậm 

cefazolin: 2g (<120kg); 

3g (≥120kg) mỗi 4 giờ 

tiêm 

Tiêm TM chậm 

clindamycin 900 mg mỗi 6 

giờ, truyền TM 15 mg/kg 

vancomycin 

Trong trường hợp có căn 

nguyên ngoài tụ cầu và liên  

cầu, dùng thêm 1 KS có phổ 

trên căn nguyên đó 
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SIR 2018 (6) 

Phẫu thuật

 ghép mạch động 

mạch 

Tiêm TM chậm 

cefazolin 1-2g 

Trong trường hợp dị ứng β-

lactam, thay thế bằng 

vancomycin 

SFAR 2017 

(10) 

- Phẫu thuật động 

mạch chủ, động 

mạch chi dưới, 

quai động mạch 

chủ 

- Phẫu thuật nội 

mạch động mạch 

cảnh dùng vật 

liệu nhân tạo, 

phẫu thuật động 

mạch cảnh có 

miếng vá (patch) 

- Phẫu thuật nong 

mạch có/không 

có stent 

Tiêm TM chậm 

cefazolin 2g 1 liều duy 

nhất, bổ sung 1g nếu 

thời gian phẫu thuật > 4 

giờ Hoặc tiêm TM 

chậm 

cefamandol/cefuroxim 

1,5g 1 liều duy nhất; bổ 

sung 0,75g nếu thời 

gian phẫu thuật > 2 giờ 

Truyền TM vancomycin 30 

mg/kg/120 phút 1 liều duy 

nhất 

Thailand 

2019 

(17) 

 

 

Phẫu thuật mạch 

máu 

Tiêm TM chậm 

cefazolin 1 đến 3g 

(khuyến cáo 2g) mỗi 4 

giờ 

Tiêm TM chậm 

clindamycin 900 mg mỗi 6 

giờ, truyền TM vancomycin 

30 mg/kg 

Australia2017 

(9) 

Phẫu thuật tái tạo 

mạch máu (động 

mạch chủ bụng, 

ghép mạch/đặt 

stent, rạch bẹn) 

Tiêm TM chậm 

cefazolin 2g, lặp lại 

thêm 2 liều mỗi 8 giờ 

Nguy cơ cao MRSA: 

THÊM vancomycin 1g 

truyền TM (1,5g cho 

người bệnh > 80kg cân 

nặng thực tế) 

Truyền TM vancomycin 1g 

(1,5g cho người bệnh > 

80kg cân nặng thực tế); có 

thể lặp lại 12 giờ sau liều 

đầu 

3. KẾT LUẬN 

Trong phẫu thuật mạch máu, các hướng dẫn đa số khuyến cáo sử dụng kháng sinh 

dự phòng cho phẫu thuật động mạch chủ bụng và chi dưới, các phẫu thuật ghép vật liệu 

nhân tạo hoặc đặt stent. Phác đồ kháng sinh thường được lựa chọn là C1G (cefazolin) hoặc 

C2G (cefuroxim), dùng trong vòng 60 phút trước khi rạch da và ngừng sử dụng trong vòng 

24 giờ sau phẫu thuật. Khi xây dựng phác đồ kháng sinh dự phòng cho người bệnh phẫu 

thuật mạch máu, cần cân nhắc các yếu tố nguy cơ nhiễm khuẩn vết mổ để lựa chọn người 

bệnh và phác đồ phù hợp trước khi áp dụng vào quy trình tại bệnh viện, theo dõi chặt chẽ 
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tình trạng lâm sàng để kịp thời xử lý khi nghi ngờ hoặc xác định có nhiễm khuẩn liên quan 

đến phẫu thuật. 
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ĐÁNH GIÁ KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ LIỆU PHÁP INSULIN NỀN  

Ở NGƯỜI BỆNH ĐÁI THÁO ĐƯỜNG TYPE 2 TẠI  

BỆNH VIỆN ĐA KHOA TỈNH PHÚ THỌ 
 

Vũ Xuân Quỳnh 

Khoa Nội tiết – Đái tháo đường 

 

TÓM TẮT 

Mục tiêu: Khảo sát các đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng ở người bệnh đái tháo đường 

(ĐTĐ) type 2 có chỉ định dùng Insulin nền và đánh giá kết quả kiểm soát đường huyết khi 

sử dụng liệu pháp insulin nền. Phương pháp: Nghiên cứu tiến cứu. Kết quả: Trong nghiên 

cứu này, 58 người bệnh ĐTĐ có độ tuổi từ 20 đến 75 đã theo dõi và điều trị bằng Insulin 

nền và nhận xét các yếu tố liên quan. Kết quả của nghiên cứu cho thấy: tuổi trung bình 69,5 

± 8,0, BMI trung bình 20,3 ± 2,5. Tỉ lệ người bệnh có mức đường huyết đạt mục tiêu <7 

mmol/l là 65,5% sau 3 tháng điều trị so với thời điểm đầu chỉ là 20,6%. Tỉ lệ HbA1c ≤ 7,5% 

lần lượt là 39,8% và 48,9 % và mức tăng không đáng kể. Những người bệnh tuân thủ chế 

độ điều trị bao gồm dùng thuốc, chế độ ăn và tập luyện đã cho thấy hiệu quả trong việc kiểm 

soát đường huyết ổn định và dễ dàng hơn so với những người bệnh không tuân thủ. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

 ĐTĐ là một trong những vấn đề lớn 

về sức khỏe toàn cầu, bệnh ngày càng gia 

tăng nhanh chóng trên toàn thế giới, đặc biệt 

là các nước đang phát triển trong đó có Việt 

Nam. Theo báo cáo của Liên đoàn Đái tháo 

đường quốc tế (IDF), sự phổ biến của bệnh 

ĐTĐ đã tới mức đại dịch toàn cầu. Năm 

2017 số người mắc ĐTĐ trên toàn thế giới là 

425 triệu người, đến năm 2045 con số sẽ là 

629 triệu người (1). Trong số những người 

mắc ĐTĐ thì chủ yếu là ĐTĐ type 2, chiếm 

từ 90% - 95% (2). Việc khởi trị sớm insulin 

cho thấy sự cải thiện chức năng tế bào β,  

 

mang lại việc kiểm soát đường huyết hiệu 

quả hơn (3). Việc kết hợp giữa Insulin nền và 

thuốc uống đem lại hiệu quả về đường máu, 

ít gây tình trạng hạ đường máu như các phác 

đồ tiêm Insulin khác. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu: gồm 58 

người bệnh đái tháo đường điều trị tại phòng 

khám ngoại trú khoa Nội tiết - ĐTĐ Bệnh 

viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ. 
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2.2. Phương pháp nghiên cứu:  

- Thiết kế: nghiên cứu tiến cứu. 

- Chọn mẫu thuận tiện. 

- Các bước tiến hành: Người bệnh 

được chẩn đoán ĐTĐ, thất bại trong kiểm 

soát đường máu và được điều trị theo phác 

đồ có sử dụng Insulin nền. 

- Theo dõi, đánh giá điều trị. Sau 3 

tháng điều trị kiểm tra lại lâm sàng và các xét 

nghiệm. 

2.3. Thu thập xử lí số liệu: bằng phần mềm 

SPSS 20.0. 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Bảng 1. Đặc điểm của các yếu tố 

Đặc điểm Trung bình 

Tuổi 69,5±8,0 

BMI (kg/m2) 20,3±2,5 

Thời gian phát hiện bệnh 

ĐTĐ (năm) 

7,98±3,160 

Triglycerid (mmol/l) 3,2±2,6 

Cholesterol TP (mmol/l) 5,04±1,21 

HATT 147,5±21,05 

HATTr 90,4±13,52 

Glucose máu lúc đói 

(mmol/l) 

13,2±6,3 

HbA1c % 8,8±3,5 

Nhận xét: Tuổi trung bình của người 

bệnh trong nghiên cứu là 69,5±8,0 tuổi. Thời 

gian mắc bệnh trung bình của người bệnh 

tham gia nghiên cứu là 7,98±3,160 năm. 

Bảng 2. Các liệu pháp Insulin nền được sử 

dụng 

Các thuốc sử dụng trong 

điều trị 
n 

Tỷ lệ 

% 

Insulin 21 36,2 

Insulin + thuốc viên 37 63,8 

Tổng 58 100 

Nhận xét: Đa phần người bệnh sử 

dụng kết hợp Insulin và thuốc viên, chiếm 

63,8%. 

Bảng 3. Đường máu đói lúc khởi trị và sau 

điều trị 3 tháng 

Đường 

máu đói 

(mmol/l) 

Lúc 

khởi trị 

Sau điều 

trị 3 tháng p 

n % n % 

<3,9 0 0 0 0 <0,05 

3,9 - 7 12 20,6 38 65,5 

>7 46 79,4 20 35,5 

Tổng 58 100 58 100 

Nhận xét: Không có người bệnh nào 

có mức đường máu đói <3,9 mmol/l trước và 

sau điều trị. Sau khởi trị 3 tháng cho thấy tỷ 

lệ người bệnh đạt mục tiêu điều trị tăng.  

Bảng 4.  Chỉ số HbA1c lúc khởi trị và sau điều 

trị 3 tháng 

HbA1c 

(%) 

Lúc khởi 

trị 

Sau điều 

trị 3 tháng p 

n % n % 

<7 6 10,3 7 12,7 

>0,05 
7 - 7,5 17 29,5 21 36,2 

>7,5 45 61,2 30 51,1 

Tổng 58 100 58 100 

Nhận xét: Lúc khởi trị đa phần người 

bệnh có HbA1c không đạt mục tiêu chiếm 
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61,2%. Sau 3 tháng số người bệnh đạt mục 

tiêu HbA1c có tăng tuy nhiên sự khác biệt 

này không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 

Bảng 5. Các yếu tố liên quan đến sự kiểm soát 

glucose máu sau 3 tháng theo ADA 2015 

Yếu tố nguy cơ 

HbA1c 

(%) Tổng 

<7 ≥7 

 

Tuổi 

<65 năm 36 10 46 

≥65 năm 4 8 5 

OR(95% 

KTC); p 

0,049(0,006-

0,429); 0,006 

Bệnh 

kèm 

Không, 

hoặc có 1 

bệnh kèm 

29 9 38 

Có hai 

bệnh kèm 

trở lên 

10 10 20 

OR(95% 

KTC); p 

0,22(0,078-0,668); 

0,007 

 

Tuân 

thủ chế 

độ ăn 

Tuân thủ 

tốt 
20 5 25 

Tuân thủ 

không tốt 
13 20 33 

OR(95% 

KTC); p 

0,342(0,117-

0,996); 0,049 

 

Tuân 

thủ 

điều 

trị 

Tuân thủ 

tốt 
25 15 40 

Tuân thủ 

không tốt 
5 13 18 

OR(95% 

KTC); p 

5,15(2,157-

23,702); 0,001 

Liệu 

pháp 

điều trị 

Insulin 10 16 26 

Insulin + 

thuốc viên 
20 12 32 

OR(95% 

KTC); p 

7,73(3,31-18,23); 

0,01 

Nhận xét: Ở nhóm tuổi ≥ 65 tuổi, có 

2 bệnh kèm trở lên làm giảm hiệu quả đạt 

HbA1c mục tiêu với p<0,05. Tuân thủ chế 

độ ăn tốt, tuân thủ chế độ điều trị làm tăng 

hiệu quả đạt HbA1c mục tiêu với p<0,05. 

Bảng 6. Hạ đường huyết trong 3 tháng điều trị 

Hạ đường huyết n % 

Không hạ đường huyết 41 70,7 

Có hạ đường huyết, tự 

xử trí tại nhà 

17 29,3 

Nhập viện điều trị 0 0 

Tổng 58 100 

Nhận xét: Tỉ lệ hạ đường huyết trong 

quá trình điều trị liệu pháp Insulin nền là 

29,3%. Trong đó không có trường hợp nào 

phải nhập viện điều trị. 

Bảng 7. Các yếu tố liên quan đến hạ đường 

huyết trong điều trị 

Yếu tố nguy cơ Hạ đường 

huyết 

Tổng 

Có Không 

 

Tuổi 

< 65 tuổi 10 36 46 

≥ 65 tuổi 8 4 12 

OR(95% 

KTC);p 

5,067(1,12-22,91); 

0,035 

 

Bệnh 

kèm 

Không, hoặc 

có 1 bệnh 

kèm 

9 29 38 

Có hai bệnh 

kèm trở lên 

10 10 20 

p 3,222(1,078-

9,634); 0,036 
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Liệu 

pháp 

điều 

trị 

Insulin 10 21 21 

Insulin + 

thuốc viên 

25 12 37 

p 7,773(2,309-

25,900); 0,01 

Nhận xét: BN ở độ tuổi ≥ 65 tuổi, 

hoặc người bệnh có từ 2 bệnh kèm tăng nguy 

cơ hạ đường huyết với p<0,05. Dùng hai loại 

thuốc viên uống kết hợp insulin nền làm tăng 

nguy cơ hạ đường huyết hạ so với nhóm 

dùng một loại thuốc viên kết hợp với insulin 

nền với p<0,01. 

 

Hình 1. Hiệu quả kiểm soát HbA1c 

giữa Gla 300 và Gla 100 

Nhận xét: Tỉ lệ giảm HbA1c giữa 

Glargine U300 so với U100 có ý nghĩa thống 

kê với p=0,982. 

Bảng 8. Tỉ lệ hạ đường huyết  giữa Glargine 

300 và Glargine 100 

Yếu tố nguy cơ 

Hạ đường 

huyết Tổng 

Có Không 

 

Glargine 

U300 10 36 46 

U100 8 4 12 

OR(95% 

KTC);p 

5,067(1,12-22,91); 

0,01 

Nhận xét: Tỉ lệ hạ đường huyết giữa 

Glargine U300 so với U100 khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p=0,01. 

IV. BÀN LUẬN 

Ngày nay, cá nhân hóa trong điều trị 

là yêu cầu bắt buộc trong điều trị với người 

bệnh ĐTĐ type 2, việc chọn lựa phác đồ sử 

dụng đơn giản, để tuân thủ điều trị hay dựa 

vào việc kiểm soát glucose máu mục tiêu 

từng đối tượng cụ thể, lấy người bệnh làm 

trung tâm bởi họ là người quyết định chủ yếu 

trong sự thành công của việc theo dõi và 

kiểm soát đường huyết của mình.  

  Qua kết quả nghiên cứu trên 58 người 

bệnh ÐTÐ type 2 có chỉ định điều trị insulin 

nền đến khám và điều trị tại bệnh viện, có 

63,8% người bệnh được sử dụng phác đồ: 

một mũi insulin nền kết hợp một loại thuốc 

viên uống. Điều này cũng phù hợp với các 

nghiên cứu trên thế giới về khởi trị insulin 

nền. Nghiên cứu Galani V, Patel HM trên 45 

người bệnh lựa chọn ngẫu nhiên, tác giả thấy 

rằng lựa chọn Insulin phối hợp thuốc viên 

khi khởi trị Insulin nền cho kết quả kiểm soát 

đường huyết tốt hơn (4).  

  Chúng tôi ghi nhận giá trị trung bình 

Glucose lúc đói tại thời điểm nghiên cứu là 

13,2±6,3 mmol/l, chỉ số HbA1c là 8,8±3,5%, 

trong đó chỉ số Glucose cao nhất của người 

bệnh là 19,5 mmol/l, HbA1c cao nhất là 

12,3%. Theo Nguyễn Thị Mỹ Lý nghiên cứu 

trên 62 người bệnh ĐTĐ cho kết quả glucose 

máu lúc đói là 11,96±3,22 mmol/l . Kết quả 

này không khác biệt so với kết quả của chúng 

0

2

4

6

8

10

HbA1c HbA1c lần 

đầu

HbA1c

sau 3

tháng

Tỉ lệ giảm

0

8,95
8,43

0,510

8,93 8,5

0,43

Insulin Gla 300 Insulin Gla100
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tôi (5). Tỉ lệ người bệnh có mức Glucose lúc 

đói và HbA1c kiểm soát chưa đạt mục tiêu 

chiếm phần lớn.  

  Theo ADA 2015, HbA1c đạt mục tiêu 

khi HbA1c <7% thì tỷ lệ kiểm soát HbA1c 

đạt mục tiêu sau 3 tháng điều trị của chúng 

tôi là 62,9%. Trong nghiên cứu của tác giả 

Nguyễn Hải Thủy và cộng sự, nồng độ 

HbA1c được đánh giá theo cả 3 mức độ: Tốt 

(HbA1c <6,5%), chấp nhận (6,6-7,5%) và 

kém (>7,5%). So sánh với nghiên cứu của 

Tác giả Galani V, Patel HM kiểm soát 

HbA1c đạt 26%, nghiên cứu của chúng tôi 

cho kết quả cao hơn. Từ trước đến nay, vấn 

đề kiểm soát glucose máu luôn luôn được 

quan tâm hàng đầu và cũng chính là một áp 

lực rất lớn không chỉ là đối với bản thân 

người bệnh mà còn đối với chính bản thân 

nhân viên y tế.  

Liều trung bình insulin/ngày tương 

quan thuận thời gian phát hiện ĐTĐ với 

r=0,253, p<0,05. Tế bào beta hủy hoại dần 

theo thời gian kết hợp với tuổi làm cho người 

bệnh phụ thuộc vào insulin ngoại sinh. Thời 

gian phát hiện ĐTĐ càng dài càng làm tăng 

liều insulin. Thời gian trì hoãn việc sử dụng 

insulin trong một số nghiên cứu trung bình 

7-8 năm. Vì vậy việc sử dụng insulin nền cho 

người bệnh ĐTĐ type 2 nên được tiến hành 

sớm. BMI càng cao đồng nghĩa với sự gia 

tăng tình trạng đề kháng insulin, có sự tương 

quan thuận giữa liều trung bình Insulin/ngày 

với BMI có hệ số r=0,812, p<0,01. Chính vì 

vậy, lựa chọn sớm liệu pháp insulin nền 

nhằm kiểm soát glucose máu tốt hơn ở 

những người bệnh béo phì. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 

17/58 người bệnh chiếm tỷ lệ 29,3% có hạ 

đường huyết nhẹ, tự xử trí tại nhà không có 

trường hợp nào hạ đường huyết phải nhập 

viện điều trị. So sánh với tác giả Riddle và 

cộng sự (2014) nghiên cứu trên 588 người 

bệnh ĐTĐ type 2 theo dõi trong 1 năm khi 

sử dụng liệu pháp insulin tăng cường thì tỷ 

lệ có hạ đường huyết là 72%(6). 

Trong nghiên cứu của chúng tôi cũng 

có so sánh giữa Glargine U300 và Glargine 

U100, so với U100, tỉ lệ hạ Hba1c của 

Glargine U300 khác biệt có ý nghĩa với 

p=0,982, kết quả này có sự khác biệt so các 

nghiên cứu lớn Deliver 1,2,3 (7). Kết quả 

trên có sự khác biệt cũng có thể do số lượng 

nghiên cứu của chúng tôi còn nhỏ hơn rất 

nhiều so với nghiên cứu lớn trên thế giới. 

Bên cạnh đó, so sánh tỉ lệ hạ đường máu giữa 

U300 và U100 sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê, kết quả này tương đương với các kết quả 

của các nghiên cứu Edition Nagive (8).  

V. KẾT LUẬN 

Tuổi của nhóm nghiên cứu ghi nhận 

trung bình là 69,5±8,0 tuổi. BMI trung bình 

được ghi nhận là 20,3±2,5. Chúng tôi ghi 

nhận giá trị trung bình Glucose lúc đói tại 

thời điểm nghiên cứu là 13,2±6,3 mmol/l, 

chỉ số HbA1c là 8,8±3,5%. Có 65,5% người 

bệnh có glucose máu lúc đói đạt mục tiêu, 

62,9% người bệnh có HbA1c đạt mục tiêu 

điều trị theo ADA 2015 sau 3 tháng điều trị.  
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 Có mối liên quan chặt chẽ giữa tuân 

thủ điều trị cũng như tuân thủ chế độ ăn với 

sự kiểm soát đường huyết. Có 29,3% người 

bệnh sử dụng liệu pháp insulin nền có hạ 

đường huyết nhẹ, không có trường hợp nào 

phải nhập viện. 

 Có sự tương quan thuận giữa liều 

trung bình Insulin/ngày với BMI (r=0,812) 

và thời gian phát hiện bệnh đái tháo đường 

(r=0,253). 

 Như vậy, khởi trị insulin sớm ở 

những người bệnh thất bại khi sử dụng 

thuốc viên là vấn đề cần thiết. Lựa chọn 

sớm liệu pháp insulin nền nhằm kiểm soát 

tốt glucose máu, nhằm giảm biến chứng 

bệnh.
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KẾT QUẢ BƯỚC ĐẦU ĐỐT NHIỆT SÓNG CAO TẦN ĐIỀU TRỊ  

UNG THƯ PHỔI DƯỚI HƯỚNG DẪN CẮT LỚP VI TÍNH VÀ ROBOT 

MAXIO TẠI BỆNH VIỆN ĐA KHOA TỈNH PHÚ THỌ 
 

Nguyễn Bích Thảo, Phạm Tiến Chung, Trần Anh Dũng 

Khoa Xạ trị & Y học hạt nhân 

 

Tóm tắt 

Mục tiêu: Kết quả bước đầu đốt nhiệt sóng cao tần điều trị ung thư phổi dưới hướng dẫn của cắt 

lớp vi tính và robot MAXIO tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. Đối tượng và phương pháp nghiên cứu: 

nghiên cứu mô tả cắt ngang trên 18 người bệnh (NB) với 20 lần được điều trị bằng phương pháp đốt nhiệt 

sóng cao tần (ĐNSCT) dưới hướng dẫn của cắt lớp vi tính (CLVT) và cánh tay robot MAXIO tại Bệnh viện 

đa khoa tỉnh Phú Thọ từ T3/2019 đến T9/2023, thời gian theo dõi sau đốt 3 tháng. Kết quả: có 14 NB nam 

và 4 NB nữ. Tuổi trung bình là 64.39 tuổi (48 - 84 tuổi). Kích thước trung bình u là 29,2 (16-48 mm). Đánh 

giá kết quả dựa vào chụp CLVT có tiêm thuốc cản quang sau 1 tháng và phân loại theo mRECIST kết quả 

là: 88,89% hoại tử hoàn toàn, 5,56% hoại tử một phần và 5,56% tiến triển. Các biến chứng sau điều trị gồm: 

sốt 45%, đau ngực 60%, Viêm phổi 20%, chảy máu 5%, tràn khí màng phổi 5%, không có người bệnh tử 

vong. Thời gian nằm viện trung bình 6,3 (3-16 ngày). Kết luận: ĐNSCT là phương pháp an toàn và hiệu 

quả trong điều trị nốt di căn phổi kích thước ≤ 30 mm với tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn tổn thương cao, tai biến 

và biến chứng thấp.  

Từ khóa: đốt nhiệt sóng cao tần, robot Maxio, ung thư phổi, Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú 

Thọ 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Đốt nhiệt sóng cao tần (Radiofrequen 

ablation - RFA) là phương pháp điều trị mới 

thay thế cho phẫu thuật hoặc xạ trị đối với 

người bệnh ung thư phổi nguyên phát và thứ  

phát không còn chỉ định phẫu thuật hoặc còn 

khả năng phẫu thuật nhưng có những bệnh lý 

khác cản trở phẫu thuật hoặc không đồng ý  

phẫu thuật. 

 

RFA là một phần trong điều trị đa phương 

thức đối với những trường hợp ung thư phổi 

nguyên phát giai đoạn sớm hoặc thứ phát ở 

giai đoạn tiến triển (1). RFA là phương pháp 

phá hủy u tại chỗ bằng nhiệt, ít xâm lấn, cho 

hiệu quả điều trị triệt căn với các nốt tổn 

thương di căn có đường kính ≤ 3 cm với tỷ 

lệ phá huỷ hoàn toàn khối u cao, bảo tồn 
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được phần nhu mô lành, tỷ lệ biến chứng và 

tử vong thấp. 

Tại Việt Nam, ĐNSCT được áp dụng 

lần đầu năm 2002. Từ tháng 3 năm 2019, tại 

khoa Xạ trị - YHHN Bệnh viện đa khoa tỉnh 

Phú Thọ triển khai kỹ thuật điều trị ung thư 

phổi bằng ĐNSCT. Theo hiểu biết của tôi, 

hiện nay chưa có nghiên cứu nào đánh giá 

đầy đủ về hiệu quả điều trị của phương pháp 

này. Vì vậy, tôi thực hiện đề tài “Kết quả 

bước đầu đốt nhiệt sóng cao tần điều trị ung 

thư phổi dưới hướng dẫn cắt lớp vi tính và 

robot Maxio tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú 

Thọ”. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

1.1. Đối tượng nghiên cứu:  

Gồm 18 người bệnh được chẩn đoán 

xác định ung thư phổi nguyên phát hoặc ung 

thư di căn phổi được điều trị bằng đốt sóng 

cao tần dưới hướng dẫn của CLVT và robot 

 MAXIO tại Bệnh viện đa khoa tỉnh 

Phú Thọ từ T3/2019 đến T9/2023. 

- Tiêu chuẩn lựa chọn: - Ung thư phổi 

GĐ I, NB ko đồng ý phẫu thuật hoặc không 

đủ điều kiện phẫu thuật 

- Di căn phổi không có chỉ định phẫu 

thuật do chức năng phổi kém, ứ khí, xơ phổi 

nặng hoặc có bệnh lý khác phối hợp, hoặc từ 

chối phẫu thuật.  

- NB có một khối u phổi có đường kính 

u < 5 cm 

- Đồng ý tham gia nghiên cứu 

1.2. Phương pháp nghiên cứu:  

Phương pháp nghiên cứu: Mô tả cắt 

ngang. Địa điểm nghiên cứu: Tại khoa xạ trị 

& YHHN Trung tâm ung bướu Bệnh viện đa 

khoa tỉnh Phú Thọ. Thời gian từ T3/2019 đến 

T9/2023 

1.2.1. Phương tiện nghiên cứu: 

- Máy chụp CLVT đa dãy (2 dãy, 16 

dãy), có chương trình Fluoro CT.  

- Máy và kim đốt sóng cao tần: hệ thống 

Cool-tips E serie (Covidien) kim đầu đốt 2-

3 cm, chiều dài 15-20 cm và hệ thống 

Starmed với kim có thể thay đổi độ dài đầu 

đốt từ 1-4 cm.  

- Robot Maxio: Đây là một hệ thống 

máy tự động được kết nối với máy CLVT. 

Máy được chế tạo gồm các bộ phận cơ khí 

và phần mềm lập trình cho phép sử dụng 

những hình ảnh CLVT để nhận biết, mô 

phỏng, định vị khối u trong cơ thể từ đó tính 

toán được đường đi, hướng đi, khoảng cách 

an toàn từ mặt da đến khối u để dẫn đường 

đưa các thiết bị như kim sinh thiết, kim đốt 

vào các khối U để thực hiện thủ thuật cần 

thực hiện.  
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- Thuốc gây tê, gây mê, máy theo dõi 

dấu hiệu sinh tồn, hệ thống oxy 

 1.2.2. Kỹ thuật đốt nhiệt sóng cao tần u 

phổi dưới hướng dẫn CLVT và robot 

Maxio  

- Chuẩn bị người bệnh: mỗi trường 

hợp đều được hội chẩn giữa bác sỹ lâm sàng 

và bác sỹ điện quang can thiệp; làm bilan 

chẩn đoán (CLVT, sinh thiết, PET- CT), các 

xét nghiệm cơ bản; giải thích các nguy cơ tai 

biến có thể xảy ra  

- Tiền mê: thuốc an thần Fentanyl 0,05-

0,1g, thuốc giảm đau Morphin 10 mg, gây tê 

tại chỗ bằng Lidocain 1%; Ketamin 20-30 

mg lúc bắt đầu đốt; theo dõi huyết động và 

bão hòa Oxy bằng Monitor, thở Oxy 5 l/p.  

- Xác định đường tiếp cận: dựa vào 

phim CLVT để dự kiến đường chọc và đặt 

người bệnh theo tư thế thuận lợi nhất cho can 

thiệp (ngửa, sấp, nghiêng).  

- Chụp lại CT ngực, xác định vị trí 

khối u phổi: Chuyển ảnh sang máy Maxio, 

bác sĩ thao tác trên máy Maxio, nhập các dữ 

liệu vào máy Maxio chọn đường vào ngắn 

nhất và an toàn nhất, tránh được các cấu trúc 

như rãnh liên thùy, các mạch máu lớn, xương 

sườn.  

- Đánh dấu vị trí chọc kim trên da: 

Chuẩn bị máy và kim RFA, khởi động máy 

và kiểm tra kim, hệ thống làm mát đầu kim 

có hoạt động bình thường không (bằng cách 

kiểm tra nhiệt độ đầu kim). 

  - Định vị kim RFA: sát khuẩn và trải 

xăng vô trùng có lỗ vị trí chọc, gây tê tại chỗ. 

Định vị kim RFA vào khối u dưới hướng dẫn 

của CLVT và hệ thống cánh tay robot Maxio. 

Sau khi định vị kim vào đúng vị trí khối u, 

kiểm tra lại bằng CT. 

- Đốt khối u: Nối kim điện cực vào máy 

và hệ thống bơm điện làm mát. Thời gian 10 

- 12 phút tùy theo kích thước khối u. Điều 

kiện lý tưởng là chu vi diện đốt phải rộng 

hơn chu vi của khối u từ 0,5 - 1 cm. Trong 

quá trình đốt cần theo dõi sự biến đổi khối u 

trên màn hình trong quá trình đốt. 

- Kiểm tra sau đốt: hết thời gian đốt 

khối u, rút kim kết hợp với đốt đường chọc. 

Chụp kiểm tra đánh giá kết quả đốt, xem có 

biến chứng tràn khí hay chảy máu màng phổi 

để xử trí. 

- Theo dõi và đánh giá sau điều trị: 

Người bệnh được chụp CLVT lồng ngực có 

tiêm thuốc cản quang sau đốt 1 tháng. Hoại 

tử hoàn toàn là phần tổn thương không ngấm 

thuốc sau tiêm (đông đặc, rải xẹp phổi, dạng 

ổ dịch) hoặc tổn thương biến mất hoàn toàn. 

 Hoại tử không hoàn toàn khi có phần 

tổ chức u còn ngấm thuốc. Đánh giá đáp ứng 

tổn thương sau điều trị theo mRECIST: đáp 

ứng hoàn toàn, đáp ứng một phần, bệnh ổn 

định và bệnh tiến triển.  
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- Xử lý và phân tích số liệu: bằng phần 

mềm SPSS 20.0

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm nhân khẩu học 

Qua nghiên cứu 18 người bệnh (NB) 

được điều trị ung thư phổi bằng đốt nhiệt 

sóng cao tần hỗ trợ của CLVT và robot 

Maxio với 20 lần đốt từ T3/2019 đến tháng 

9/2023 chúng tôi thu được kết quả như sau: 

- Tuổi trung bình trong nhóm nghiên 

cứu là 64,39 (48 - 84 tuổi). 

- Tỷ lệ nam/nữ: 3,5/1 

- Trước điều trị 38,9% NB có triệu 

chứng đau ngực, ho và 16,67% NB có triệu 

chứng mệt mỏi và gầy sút cân hoặc khó thở. 

- 100% NB có một khối u với kích 

thước trung bình là 2,92 cm (1,6 – 5 cm), 

trong đó 83,33% u <= 3 cm và có 77,78% 

khối u nguyên phát và 22,22% khối u phổi 

thứ phát. 

Bảng 1: Đáp ứng sau điều trị trên lâm sàng và 

CLVT 

 

Thay đổi 

triệu chứng  

lâm sàng 

 

 N 
Tỷ lệ 

% 

Tốt lên 17 94,44 

Giữ 

nguyên 
0 0 

Xấu đi 1 5,56 

 
CR Hoàn 

toàn 
16 88,89 

Đáp ứng 

theo 

mRecist 

 

 

PR Một 

phần 
1 5,56 

SD Giữ 

nguyên 
0 0 

PD Tiến 

triển 
1 5,56 

Sau 1 tháng đốt u có 94,44% đáp ứng 

về triệu chứng lâm sàng, chỉ có 5,56% có 

tình trạng xấu đi về lâm sàng. Đánh giá theo 

mRecist có 88,89% đáp ứng hoàn toàn và 1 

NB tiến triển (NB ung thư cổ tử cung di căn 

phổi, não) 

3.2. Đánh giá tai biến trong và sau thủ 

thuật 

- Không có tai biến sớm liên quan tới 

phương pháp vô cảm. 

- Các tai biến sau thủ thuật 1-24h: 60% 

đau ngực, hầu hết là mức độ nhẹ và vừa, NB 

chỉ cần dùng giảm đau uống thông thường. 

Có 45% sốt nhẹ và 1 NB chảy máu mức độ 

vừa và 1 NB tràn khí màng phổi (TKMP) cần 

can thiệp dẫn lưu màng phổi. Sau can thiệp 

NB ổn định . 

- Tai biến trong trong 30 ngày sau thủ 

thuật: 20% viêm phổi, không có NB apxe 

phổi hay TKMP. 

- Tại thời điểm hiện tại có 77,78% NB 

còn sống và 22,22% NB đã chết. Trong 

14NB còn sống có 61,11%NB sống thêm 

không bệnh chủ yếu là NB ung thư GĐ I, II. 
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Có 16,67 % sống thêm bệnh tiến triển di căn 

xa là những NB ung thư phổi GĐ III, IV. 

Trong đó thời gian sống thêm: sống > 6 

tháng là 88,89%; sống > 12 tháng là 83,33% 

và sống > 18 tháng là 66,67%. 

- Thời gian nằm điều trị trung bình  là 

6,3 ngày ( 3-16 ngày). 

IV. BÀN LUẬN 

4.1. Kết quả điều trị 

Đốt nhiệt sóng cao tần là phương pháp 

được lựa chọn điều trị ung thư phổi GĐ sớm 

và nốt di căn phổi từ lâu và dần trở lên phổi 

biến tại nhiều nước trên thế giới. Nhóm 

nghiên cứu chúng tôi gồm 18 NB, trong đó 

có tỷ lệ nam/nữ là 3,5:1. Theo nghiên cứu 

của lê thanh dũng (2021) (2) tỷ lệ nam/ nữ là 

0,82:1. Theo nghiên cứu của yang gao và cs 

(2019) tỷ lệ nam/ nữ là 2,49/1 (3). Như vậy 

sự khác biệt giữa nghiên cứu của chúng tôi 

với các nghiên cứu khác có thể giải thích do 

số lượng NB chưa nhiều và mô hình điều trị 

tại các cơ sở là khác nhau. 

Độ tuổi trung bình trong nghiên cứu là 

64,39 tuổi (từ 48 - 84 tuổi). Đây cũng là độ 

tuổi hay gặp trong nghiên cứu khác. Ung thư 

hay gặp tuổi trên 40, nhiều nhất 50 - 70 tuổi. 

Nghiên cứu của chúng tôi chủ yếu là độ tuổi 

60-70 chiếm 44,44% và có 16,67% độ tuổi > 

70 tuổi, trường hợp NB cao tuổi nhất 84 tuổi. 

 Trong nghiên cứu này 18 NB với 18 

khối u được tiến hành 20 lần đốt, hầu hết các 

NB đốt u 1 lần chiếm tỷ lệ 94,44%, chỉ có 1 

NB có kích thước u 43x48 mm được tiến 

hành đốt 3 lần chiếm tỷ lệ 5,56% do kích 

thước u 48 mm nên khó đạt hiệu quả ngay 

trong 1 lần đốt. Kích thước trung bình khối 

u là 2,92 cm (1,6-4,8 cm), kết quả này tương 

đương với nghiên cứu Nguyễn Quang Trung 

(2019) với kích thước u trung bình là 3,1 cm 

(1,3-4,7 cm). Phần lớn các khối u có kích 

thước 2-3 cm chiếm 61,11%, khối u có kích 

thước < 2 cm chiếm 22,22% và có 16,67% 

khối u 3,1-5 cm (4). Do sự cải thiện của khoa 

học kĩ thuật với sự xuất hiện của kim Cool 

typ có kênh làm mát bên trong hoặc bơm 

dung dịch NaCl 9‰ vào khối u trong quá 

trình đốt u phổi giúp tăng hiệu quả điều trị 

và làm giảm số lần đốt u phổi xuống. Như 

một nghiên cứu của Lin và cộng sự so sánh 

4 hệ thống đốt nhiệt sóng cao tần bao gồm 

RF2000 sử dụng kim LeVeen, RF3000 sử 

dụng kim LeVeen, hệ thống kim RITA và hệ 

thống kim Cool-typ thấy hiệu quả vượt trội 

của ba hệ thống máy còn lại so với hệ thống 

máy RF2000. Cũng tương tự như các nghiên 

cứu khác trong và ngoài nước khi kích thước 

khối u tăng lên, số lần đốt khối u của chúng 

tôi cũng tăng lên, có sự khác biệt khá lớn khi 

đốt khối u < 3 cm và > 3 cm, điều đó được 

phản ánh qua số lần đốt, có khối u có kích 

thước gần 5 cm, số lần đốt lên tới 3 lần và 

khi kích thước u dưới 3 cm, chỉ cần 1 lần đốt 

cũng có thể tiêu diệt hoàn toàn khối u. 

4.2. Đánh giá kết quả bước đầu trên đáp 

ứng lâm sàng và cận lâm sàng.  
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Sau 1 tháng đánh giá các triệu chứng 

lâm sàng và đáp ứng trên CLVT theo tiêu 

chuẩn mRecist chúng tôi nhận thấy NB có sự 

đáp ứng rõ rệt. Về triệu chứng lâm sàng có 

94,4% NB giảm hẳn các triệu chứng so với 

trước khi can thiệp điều trị, NB giảm ho và 

đau ngực. Chỉ có 1 NB ( 5,56%) ung thư cổ 

tử cung giai đoạn muộn di căn phổi sau tiến 

triển di căn não bệnh tiến triển nhanh, triệu 

chứng lâm sàng không cải thiện.  

Theo tiêu chuẩn đánh giá mRecist trên 

CLVT có 88,89% NB đáp ứng hoàn toàn, 

5,56% NB đáp ứng một phần do khối u kích 

thước lớn và phải tiến hành đốt u phổi 3 lần; 

có 1 trường hợp NB (5,56%) ung thư cổ tử 

cung GĐ muộn di căn phổi sau tiến triển di 

căn não, bệnh không đáp ứng điều trị. Kết 

quả này tương đương với nhiều nghiên cứu, 

theo Yang Gao và cs có 90,74% NB đáp ứng 

hoàn toàn và 9,26% đáp ứng không hoàn 

toàn. Theo Lê Thanh Dũng và cs có 92% u 

hoại tử hoàn toàn và 8% hoại tử một phần 

(2,3). Điều này chứng minh rằng ĐNSCT 

mang lại hiệu quả trong điều trị ung thư phổi 

nguyên phát giai đoạn sớm và ung thư di căn 

phổi còn chỉ định điều trị với tỷ lệ đáp ứng u 

khá cao. 

4.3. Đánh giá tai biến trong và sau đốt u 

phổi bằng sóng cao tần. 

Biến chứng thường gặp nhiều nhất là 

sốt, đau ngực với tỷ lệ 45% và 60% chủ yếu 

là mức độ nhẹ, các NB được dùng thuốc 

giảm đau thường. Có 4 NB viêm phổi được 

điều trị kháng sinh tiêm truyền. Có 20% NB 

có hiện tượng viêm phổi cần điều trị kháng 

sinh sau 7 ngày NB được ra viện. Có 1 NB 

(5%) chảy máu u và được dẫn lưu máu màng 

phổi kết hợp điều trị kháng sinh trong 12 

ngày NB ổn định và 1 NB (5%) tràn khí 

màng phổi mức độ nhiều được can thiệp dẫn 

lưu khí, sau NB ổn định. Theo nghiên cứu 

nguyễn Quang Trung và CS tại BVUB Nghệ 

An hay gặp biến chứng ho máu 33,3%, 

TKMP 11,9% và viêm phổi 11,1%.  

Tính tới thời điểm hiện tại có 14 NB 

còn sống chiếm 77,78% và 4 NB đã chết 

chiếm 22,26%, Trong đó có 1 NB chết do 

tuổi cao mắc bệnh lý tim mạch kèm theo, 1 

NB chết do bệnh ung thư lưỡi phát hiện sau 

6 tháng điều trị đốt u phổi, bệnh tiến triển 

nhanh không đáp ứng điều trị, U phổi đáp 

ứng tốt và không có dấu hiệu tái phát hay tiến 

triển, Còn lại 2 NB ung thư cổ tử cung GĐ 

IV và ung thư phổi GĐ IV thể trạng NB kém, 

bệnh tiến triển và di căn => tử vong, Trong 

14NB còn sống có 61,11%NB sống thêm 

không bệnh chủ yếu là NB ung thư GĐ I, II, 

Có 16,67 % sống thêm bệnh tiến triển di căn 

xa là những NB ung thư phổi GĐ III, IV, 

Theo thống kê của chúng tôi bệnh được kiểm 

soát tốt sau khi được tiến hành đốt u phổi, Có 

88,89% NB sống > 6 tháng, 83,33% NB 

sống > 12 tháng, Chúng tôi thấy kết quả này 

tương đương với nhiều nghiên cứu trong 
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nước và quốc tế. Nghiên cứu của Yang Gao 

và cs (2019) sống thêm 12 tháng chiếm 95%; 

sống thêm 7 tháng là 95%. Theo Yusuke và 

cs (2020) tỷ lệ NB sống thêm 12 tháng là 

96%. Theo Hiran C Fernando tỷ lệ sống trên 

12 tháng là 87%. Trên thế giới có nhiều 

nghiên cứu cho thấy thời gian sống thêm 

giữa đốt u phổi bằng sóng cao tần so với 

phương pháp phẫu thuật ở những NB ung 

thư GĐ sớm là tương đương nhau.(5,6) 

Tuy nhiên nghiên cứu của chúng tôi có 

cỡ mẫu nhỏ, thời gian theo dõi ngắn nên việc 

so sánh với các nghiên cứu trên chỉ mang 

tính chất tham khảo. Để đảm bảo độ tin cậy, 

khách quan cần có cỡ mẫu lớn hơn và thời 

gian theo dõi dài hơn mới có đủ số liệu 

chứng cứ để áp dụng các các phương tiện 

ước lượng thời gian sống thêm theo caplan-

mayer 

Thời gian nằm điều trị tại viện trung bình 6,3 

ngày (3 - 16 ngày), thời gian này cao hơn so 

với nghiên cứu Nguyễn Quang Trung là 4,5 

ngày. Nguyên nhân có thể do trong nghiên 

cứu chúng tôi có tỷ lệ NB có biến chứng 

viêm phổi cao hơn và có 1 NB sốc thuốc 

kháng sinh nằm điều trị kéo dài.  

V. CA LÂM SÀNG 

NB nam 84 tuổi tiền sử tăng huyết áp, đái tháo đường điều trị thuốc ngoại trú, đi khám sức 

khoẻ phát hiện khối u phổi trái, NB được sinh thiết chẩn đoán ung thư phổi biểu mô tuyến 

GĐ cT1N0M0. NB được chỉ định điều trị đốt u phổi dưới hướng dẫn CLVT và robot Maxio. 

Sau điều trị 3 tháng, NB được chụp đánh giá lại, khối u đáp ứng hoàn toàn với điều trị, tổn 

thương không ngấm thuốc và diện u sau điều trị tạo thành hang. Đến thời điểm hiện tại NB 

ổn định và không có dấu hiệu tái phát và di căn. Dưới đây là hình ảnh khối u trước và sau 

điều trị 3 tháng. 

 

U phổi trước điều trị 

 

          Tổn thương sau 3 tháng điều trị 

KẾT LUẬN 
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ĐNSCT dưới hướng dẫn CLVT và robot Maxio bước đầu cho thấy là phương pháp 

an toàn và hiệu quả trong điều trị ung thư phổi GĐ sớm hoặc ung thư di căn phổi, ít biến 

chứng và thời gian nằm điều trị ngắn, tiết kiệm chi phí cho người bệnh. 
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ĐÁNH GIÁ KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ ĐAU THẮT LƯNG  

SAU GIAI ĐOẠN CẤP BẰNG SÓNG XUNG KÍCH KẾT HỢP  

HỒNG NGOẠI, ĐIỆN CHÂM 
 

Phạm Thị Kim Dung, Phạm Thị Huyền Trang, Phan Huy Quyết 

Trung tâm Y dược cổ truyền - Phục hồi chức năng 

TÓM TẮT 

Mục tiêu: Đánh giá kết quả điều trị đau thắt lưng (ĐTL) sau giai đoạn cấp bằng sóng 

xung kích kết hợp hồng ngoại, điện châm tại Trung tâm Y dược Cổ truyền - Phục hồi chức 

năng, Bệnh viện đa khoa Tỉnh Phú Thọ từ tháng 3 đến tháng 9 năm 2023. Phương pháp: 

Nghiên cứu can thiệp lâm sàng so sánh trước và sau điều trị có đối chứng. Kết quả: Nghiên 

cứu 63 người bệnh điều trị tại Trung tâm Y dược cổ truyền – Phục hồi chức năng từ tháng 

3 - 9/2023 cho thấy cải thiện mức độ đau theo thang điểm VAS, cải thiện độ giãn cột sống 

thắt lưng theo chỉ số khoảng cách tay - đất và cải thiện hoạt động sinh hoạt hàng ngày qua 

thang điểm ODI sửa đổi của nhóm nghiên cứu (NC) tốt hơn nhóm chứng (p < 0,05). Kết 

luận: Sóng xung kích có tác dụng giảm đau, tăng độ giãn cột sống thắt lưng, cải thiện hoạt 

động hàng ngày trong điều trị ĐTL sau giai đoạn cấp. 

Từ khóa: Đau thắt lưng, sóng xung kích, sau giai đoạn cấp. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Đau cột sống thắt lưng là bệnh rất phổ 

biến, theo thống kê của Hội Chấn thương 

chỉnh hình Việt Nam thì số người có chỉ định 

phẫu thuật cột sống chiếm 10% số người 

bệnh đau cột sống thắt lưng, 90% số người 

bệnh được điều trị bảo tồn bằng thuốc và 

phục hồi chức năng, y học cổ truyền (1). Mặc 

dù đau cột sống thắt lưng ít gây nguy hiểm 

đến tính mạng, tuy nhiên tình trạng này là 

một vấn đề y học rất thường gặp, ảnh hưởng 

nhiều đến năng suất lao động sản xuất, đến 

chất lượng cuộc sống. Hiện nay có rất nhiều  

 

phương pháp điều trị như điều trị nội khoa, 

phẫu thuật, đông y và vật lý trị liệu - phục 

hồi chức năng. Sóng xung kích được chứng 

minh là mang lại hiệu quả cao thông qua các 

cơ chế tái thiết lập sinh cơ học của cơ cạnh 

cột sống, tầm vận động của các khớp cột 

sống và giải phóng chèn ép thần kinh do đó 

giúp cải thiện chức năng vùng cột sống. 

Những năm gần đây tại Trung tâm Y dược 

cổ truyền - Phục hồi chức năng Bệnh viện đa 

khoa tỉnh Phú Thọ tiếp nhận số lượng người 

bệnh vào điều trị đau thắt lưng ngày càng 
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nhiều, tuy nhiên chưa có nghiên cứu đề cập  

vấn đề này. Chính vì vậy, chúng tôi nghiên 

cứu đề tài nhằm mục tiêu: Đánh giá kết quả 

điều trị đau thắt lưng sau giai đoạn cấp bằng 

sóng xung kích kết hợp hồng ngoại, điện 

châm tại Trung tâm Y dược cổ truyền - Phục 

hồi chức năng, Bệnh viện đa khoa Tỉnh Phú 

Thọ từ tháng 3 đến tháng 9 năm 2023. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

2.1 Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu can thiệp lâm sàng, so 

sánh trước và sau điều trị có đối chứng. 

2.2 Đối tượng nghiên cứu 

Gồm người bệnh được chẩn đoán 

đau thắt lưng sau giai đoạn cấp theo Hội cột 

sống bắc Mỹ NASS (North American Spinal 

Society) năm 2016 điều trị tại Trung tâm Y 

dược cổ truyền - Phục hồi chức năng, Bệnh 

viện đa khoa Tỉnh Phú Thọ từ tháng 

03/2023 đến tháng 09/2023. 

Tiêu chuẩn lựa chọn: Người bệnh 

ĐTL có tính chất cơ học và kéo dài trên 6 

tuần. Người bệnh hợp tác và đồng ý tham gia 

nghiên cứu. 

Tiêu chuẩn loại trừ: ĐTL không do 

nguyên nhân cơ học, các bệnh lý làm hủy đốt 

sống, các bệnh lý gây hạn chế vận động cột 

sống thắt lưng do cấu trúc. 

2.3 Cỡ mẫu, chọn mẫu 

Cỡ mẫu ước lượng được áp dụng 

theo công thức kiểm định hai mẫu độc lập, 

so sánh hai giá trị trung bình. 

 

Trong đó: α: xác suất sai lầm loại I, α 

= 0,05; Z1 – α/2 = 1,96; β là lực của nghiên 

cứu, β = 80%, Z1-β là giá trị được tính dựa 

trên lực thống kê, Z1-β = 0,842. Dự kiến, 

nhóm can thiệp giảm được 21 điểm ODI và 

nhóm chứng giảm 16,5 điểm ODI sau 20 

ngày điều trị. Độ lệch chuẩn σ về sự thay đổi 

điểm ODI trung bình từ nghiên cứu của Trần 

Thanh Tịnh (2) là 5,8. Thay vào công thức 

trên, tính được n = 23,7. Như vậy, cỡ mẫu tối 

thiểu của nghiên cứu này là 46 trường hợp. 

Cỡ mẫu thực tế: Lấy toàn bộ mẫu 

trong thời gian nghiên cứu. Nghiên cứu 

chúng tôi đã thu nhận được 63 người bệnh 

thỏa mãn tất cả các điều kiện chọn mẫu trên. 

Người bệnh cả hai nhóm được điều trị bằng 

các phương pháp không dùng thuốc bao gồm 

điện châm và hồng ngoại. Trong đó có 31 

người bệnh không đồng ý điều trị bằng sóng 

xung kích trị liệu được xếp vào nhóm chứng, 

32 người bệnh đồng ý điều trị bằng sóng 

xung kích được điều trị thêm phương pháp 

sóng xung kích PHYSIOTUR, tần số xung 

10 - 22Hz, cường độ đỉnh xung 2 - 5 Bar, số 

sóng xung 2000 - 5000 mỗi lần cách nhau 5 

ngày và quá trình điều trị kéo dài 4 lần. Đánh 

giá lúc vào và sau khi điều trị 20 ngày. 
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2.4 Biến số nghiên cứu 

• Đặc điểm của người bệnh nghiên 

cứu: tuổi, giới tính, thời gian bị bệnh 

• Đánh giá kết quả điều trị qua: điểm 

đau VAS, khoảng cách tay - đất và hoạt động 

sinh hoạt hàng ngày qua thang điểm ODI sửa 

đổi. 

• Các tiêu chí đánh giá: 

+ Thang điểm đau: thang điểm VAS 

(Visual Analogue Scales); 

+ Khoảng cách tay - đất; 

+ Thang điểm ODI (Oswestry Disability 

Index): gồm 10 câu hỏi, mỗi câu hỏi có 6 gợi ý 

trả lời tương ứng từ 0 đến 5 điểm, điểm ODI 

được tính là tổng điểm của 10 câu hỏi. 

2.5 Kỹ thuật, công cụ và quy trình xử lý 

số liệu 

• Thu thập số liệu bằng bệnh án 

nghiên cứu; 

• Phương tiện nghiên cứu: máy điện 

châm KWD 808 - I hãng sản xuất Gujin 

Greatwall - Trung Quốc, đèn hồng ngoại IR-

2014 hãng Yeollin Sesang sản xuất - Hàn 

Quốc, máy sóng xung kích Physiotur hãng 

TUR sản xuất - Đức; 

• Xử lý số liệu bằng phần mềm thống 

kê SPPP 22.0. 

III. KẾT QUẢ 

3.1 Đặc điểm chung của đối tượng nghiên 

cứu 

Bảng 3.1: Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

 

Đặc điểm 

Nhóm 
Tổng 

 

p Chứng NC 

SL % SL % SL %  

Tuổi 

< 60 8 25,8 8 25,0 16 25,4  

0,94 ≥ 60 23 74,2 24 75,0 47 74,6 

Trung bình 

(𝑋 ̅± SD) 
64,6 ± 13,2 66,2 ± 10,4 65,4  ± 11,8 0,61 

Giới tính 
Nam 16 51,6 18 56,3 34 54,0  

0,71 Nữ 15 48,4 14 43,8 29 46,0 

Thời gian bị 

bệnh 

Từ 6 đến 12 

tuần 
22 71,0 25 78,1 47 74,6  

0,51 
Trên 12 tuần 9 29,0 7 21,9 16 25,4 

Tổng 31 100 32 100 63 100  

 Nhận xét: Về tuổi: Trong cả 2 nhóm, nhóm tuổi hay gặp nhất là trên 60 tuổi. Tuổi 

trung bình của người bệnh là 65,4 ± 11,8 tuổi. Về giới: Tỷ lệ nam/nữ là 1:1. Về thời  

gian bị bệnh: Phần lớn người bệnh trong nghiên cứu là đau lưng bán cấp với thời gian đau 

từ 6 - 12 tuần chiếm 74,6 %. Không có sự khác biệt về tuổi, giới tính, thời gian bị bệnh giữa 

2 nhóm người bệnh. 
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3.2 Kết quả điều trị 

Bảng 3.2: Mức độ cải thiện đau theo thang điểm VAS 

Điểm VAS trung 

bình 

Nhóm chứng (1) Nhóm NC (2) 
p2 (2)/(1) 

n 𝑋 ̅± SD n 𝑋 ̅± SD 

D0 31 6,65 ± 0,84 32 6,88 ± 0,83 0,28 

D20 31 2,61 ± 0,67 32 2,13 ± 0,94 0,02 

p1 (D20/ D0) < 0,001  

 Nhận xét: Mức độ đau sau điều trị bằng cả hai phương pháp đều thay đổi rõ rệt (p < 

0,001). Sau 20 ngày điều trị, điểm đau VAS của nhóm NC giảm tốt hơn nhóm chứng (p < 0,05). 

Bảng 3.3: Mức độ cải thiện vận động cột sống bằng nghiệm pháp đo độ giãn cột sống theo 

khoảng cách tay - đất 

Khoảng cách tay - 

đất trung bình 

Nhóm chứng (1) Nhóm NC (2) 
p2 (2)/(1) 

n 𝑋 ̅± SD n 𝑋 ̅± SD 

D0 31 16,58 ± 5,47 32 17,38 ± 4,66 0,54 

D20 31 2,74 ± 1,13 32 1,63 ± 1,62 0,002 

p1 (D20/ D0) <0,001  

 Nhận xét: Khoảng cách tay - đất sau điều trị bằng cả hai phương pháp đều thay đổi rõ 

rệt (p < 0,001). Sau 20 ngày điều trị, khoảng cách tay - đất của nhóm NC giảm tốt hơn nhóm 

chứng (p <0,01). 

Bảng 3.4: Mức độ cải thiện hoạt động chức năng theo thang điểm ODI 

Điểm ODI trung 

bình 

Nhóm chứng (1) Nhóm NC (2) 
p2 (2)/(1) 

N 𝑋 ̅± SD N 𝑋 ̅± SD 

D0 31 34,61 ± 5,13 32 35,88 ± 3,97 0,28 

D20 31 16,16 ± 5,01 32 13,06 ± 5,76 0,03 

p1 (D20/ D0) < 0,001  

 Nhận xét: Điểm ODI trung bình sau điều trị bằng cả hai phương pháp đều giảm rõ rệt (p 

< 0,001). Sau 20 ngày điều trị, mức độ cải thiện điểm ODI của nhóm NC tốt hơn nhóm chứng 

(p < 0,05). 
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IV. BÀN LUẬN 

4.1 Đặc điểm chung của đối tượng nghiên 

cứu 

*Tuổi: Trong nghiên cứu của chúng 

tôi, lứa tuổi bị đau cột sống thắt lưng thường 

gặp nhất là trên 60 tuổi chiếm 74,6 %. Tuổi 

trung bình của người bệnh trong các nghiên 

cứu của Karolina Walewicz là 53,45 (3), của 

Hyeonjee Han là 46,0 (4), của Trần Thanh 

Tịnh là 48,02 (4). Như vậy, ta thấy độ tuổi 

ĐTL tập trung ở độ tuổi lao động và nhiều 

nhất là ở tuổi trung niên - độ tuổi lao động 

chính đóng vai trò quan trọng đối với sự phát 

triển kinh tế. Trong khi đó, độ tuổi ĐTL ở 

nghiên cứu của chúng tôi chủ yếu tập trung 

ở độ tuổi ngoài 60 tuổi. Kết quả này có sự 

khác biệt với các nghiên cứu trong nước và 

trên thế giới. Có thể lý giải bởi các lý do: tuổi 

càng cao thì quá trình lão hóa cũng tăng dần 

gây ra các rối loạn của hệ cơ xương khớp 

càng phổ biến và thường xuyên; các vi chấn 

thương tích lũy theo thời gian do các yếu tố 

lao động, thể thao hay nghề nghiệp. Hơn 

nữa, nghiên cứu của chúng tối tiến hành 

trong thời gian ngắn với đặc thù điều trị 

trong giờ hành chính trên đối tượng người 

bệnh ĐTL sau giai đoạn cấp nên việc tiếp 

cận người bệnh trong độ tuổi lao động ít gặp 

hơn. 

*Giới: Trong nghiên cứu của chúng 

tôi có 29 người bệnh nữ chiếm 47,7% và 34 

người bệnh nam chiếm 52,3%, tỷ lệ nam/nữ 

là 1:1. Theo nghiên cứu của một số tác giả  

 

khác: của Phan Văn Duy, nữ giới chiếm 

45,7% (5), của Trần Thanh Tịnh, nữ chiếm 

53,3% (2). Như vậy kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi tương đồng với các tác giả trên. 

Vùng thắt lưng là vùng trọng tâm của cơ thể 

cũng là nơi chịu lực và chuyển lực nhiều nhất 

trong quá trình giữ tư thế ở tất cả các vận 

động di chuyển và mang vác đồ vật. Nam 

giới là lao động chính trong gia đình thường 

làm các công việc nặng. Tuy nhiên, trong xã 

hội bình đẳng giới như ở nước ta hiện nay, 

nữ giới đang dần dần làm những công việc 

nặng như nam giới. Bên cạnh đó, nữ giới có 

tình trạng giảm estrogen sau mãn kinh làm 

giảm khả năng hấp thụ canxi, là thành phần 

quan trọng cấu tạo nên xương nên đau thắt 

lưng gặp ở cả hai giới với tỷ lệ như nhau. 

*Thời gian bị bệnh: Người bệnh đến 

điều trị trong nghiên cứu này chủ yếu là giai 

đoạn bán cấp. Nghiên cứu của chúng tôi có 

sự khác biệt với các tác giả trong nước với tỷ 

lệ người bệnh đau thắt lưng mạn tính chiếm 

ưu thế như Ngô Quỳnh Hoa và Nguyễn Đức 

Minh là 75% (6,7) Phan Văn Duy là 88,9% 

(5), Trần Thanh Tịnh là 70% (2). Các nghiên 

cứu trên thế giới về sóng xung kích trong 

điều trị ĐTL cũng chủ yếu tập trung vào 

ĐTL mạn tính. Tỷ lệ người bệnh đau thắt 

lưng giai đoạn bán cấp cao hơn người bệnh 

đau thắt lưng trong nghiên cứu này có thể 

giải thích là do những điều kiện thuận tiện về 

cơ sở hạ tầng giao thông cũng như sự phát 
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triển mạnh mẽ của công nghệ thông tin đã 

thúc đẩy người bệnh tìm hiểu về bệnh và đến 

điều trị tại các cơ sở y tế thay vì tự điều trị 

tại nhà. Hơn nữa, với đặc thù là cơ sở khám 

chữa bệnh đa khoa, việc tiếp cận người bệnh 

đau thắt lưng giai đoạn đến sớm cũng dễ 

dàng hơn. 

4.2 Kết quả điều trị 

4.2.1 Hiệu quả giảm đau theo thang điểm 

VAS 

 Trước điều trị phần lớn người bệnh 

ở hai nhóm ở mức độ đau vừa. Sau điều trị 

20 ngày hiệu quả giảm đau đều đạt được rõ 

rệt ở cả hai nhóm BN (p < 0,001). Tại thời 

điểm ngày thứ 20 sau điều trị, mức giảm 

điểm của nhóm nghiên cứu là 2,13±0,94 thấp 

hơn rõ rệt với nhóm chứng là 2,61±0,67 

điểm (p < 0,05). Kết quả này phù hợp với kết 

quả của Vũ Thị Tâm và Trần Thanh Tịnh 

(2,8). Nghiên cứu của Karolina Walewicz về 

sóng xung kích điều trị ĐTL mạn tính hiệu 

quả giảm đau cải thiện tốt hơn so với nhóm 

chứng sau 12 tuần điều trị (3). Sangyong Lee 

và Hyeonjee Han nghiên cứu hiệu quả của 

sóng xung kích ở người bệnh ĐTL mạn tính 

cũng cho kết quả giảm đau cải thiện tốt sau 

6 tuần điều trị so với nhóm chứng (4,9). Mặc 

dù thời gian điều trị khác nhau nhưng hiệu 

quả giảm đau của nhóm can thiệp của các 

nghiên cứu đều cải thiện rõ rệt. Sóng xung 

kích được chứng minh là mang lại hiệu quả 

cao thông qua các cơ chế tái thiết lập sinh cơ 

học của cơ cạnh cột sống, giảm đau do giảm 

căng cơ, ức chế sự co thắt; tăng cường phân 

tán chất P (chất trung gian dẫn truyền đau) 

và giải phóng chèn ép thần kinh do đó giúp 

cải thiện tình trạng đau của người bệnh. 

4.2.2 Hiệu quả cải thiện tầm vận động cột 

sống bằng nghiệm pháp đo độ giãn cột sống 

thắt lưng theo chỉ số tay - đất 

Sau 20 ngày điều trị, khoảng cách tay 

- đất của cả hai nhóm đều cải thiện rõ (p1 < 

0,001). Tại thời điểm sau 20 ngày điều trị 

khoảng cách tay - đất của nhóm NC giảm 

xuống 1,63 ± 1,62 cm thấp hơn rõ rệt so với 

nhóm chứng là 2,74 ± 1,13 cm (p < 0,05). Vũ 

Thị Tâm và cộng sự (2020) nghiên cứu điều 

trị trên 90 người bệnh đau cột sống thắt lưng 

bằng parafin, xoa bóp, xung điện thấp tần, 

kéo giãn cột sống kết hợp sóng xung kích sau 

15 ngày điều trị cho thấy cải thiện ở tầm vận 

động cột sống bao gồm gập, duỗi, nghiêng 

phải, nghiêng trái, xoay phải, xoay trái rõ rệt 

so với nhóm chứng (8). Nghiên cứu của Trần 

Thanh Tịnh (2020) cho thấy sau 20 ngày 

điều trị bằng sóng xung kích kết hợp parafin 

và kéo giãn cột sống thắt lưng, chỉ số trung 

bình tay - đất của nhóm can thiệp giảm từ 

27,8 xuống 4,0 cm, giảm rõ rệt so với nhóm 

chứng (p < 0,05) (2). Sự cải thiện về độ giãn 

cột sống có thể lý giải là do giảm triệu chứng 

đau và mức độ co các khối cơ hai bên cạnh 

cột sống thắt lưng. Theo Y học cổ truyền, 

đau là do khí huyết ứ trệ gây nên, châm cứu 

thông qua tác động vào huyệt đạo và kinh lạc 

có tác dụng điều khí hoạt huyết, thông kinh 
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hoạt lạc do đó có tác dụng giảm đau. Theo Y 

học hiện đại, châm cứu có tác dụng làm tăng 

nồng độ β-endorphin trong máu do đó làm 

giảm đau. Sự giảm đau của châm cứu cùng 

với sự thư giãn cơ do tác dụng nhiệt của hồng 

ngoại kết hợp với tác dụng giảm đau và tái 

phân bố cơ của sóng xung kích giúp cải thiện 

độ giãn cột sống tốt hơn hẳn ở nhóm được 

can thiệp. 

4.2.3 Hiệu quả cải thiện chức năng sinh 

hoạt hàng ngày 

Trước điều trị phần lớn người bệnh 

trong 2 nhóm ở mức điểm ODI mất chức 

năng nhiều. Sau 20 ngày điều trị, điểm ODI 

trung bình của cả hai nhóm đều cải thiện rõ 

(p1 < 0,001). Tại thời điểm sau 20 ngày điều 

trị điểm ODI trung bình của nhóm NC giảm 

xuống 13,06±5,76 thấp hơn rõ rệt so với 

nhóm chứng là 16,16±5,01 (p < 0,05). Kết 

quả này cũng tương đồng với kết quả của các 

tác giả khác. Nghiên cứu của Karolina 

Walewicz và cộng sự cho thấy ODI cũng tốt 

hơn ở nhóm điều trị sóng xung kích (9,3 so 

với 14,6; p = 0,033) tại thời điểm sau 1 tháng 

điều trị và (9,3 so với 17,8; p = 0,004) tại thời 

điểm sau 12 tuần theo dõi (3). Nghiên cứu 

của Hyeonjee Han và công sự cũng có kết 

quả cải thiện ODI tốt hơn ở nhóm điều trị 

sóng xung kích sau 6 tuần điều trị p < 0,05 

(4). Nghiên cứu của Mohamed Hussein 

Elgendy và cộng sự cho thấy sau 6 tuần điều 

trị điểm ODI trung bình giảm từ 52,55 điểm 

xuống còn 13,12 điểm sau 6 tuần điều trị ở 

nhóm điều trị bằng sóng xung kích thấp hơn 

rõ rệt so với nhóm chứng với p < 0,05 (10). 

Nghiên cứu tổng hợp của Kun Liu và cộng 

sự trên 10 nghiên cứu so sánh điểm ODI sau 

4 tuần điều trị cho thấy nhóm điều trị bằng 

nhóm xung kích giảm trung bình 4,22 điểm 

so với nhóm chứng (khoảng tin cậy 95% từ -

7,55 đến -0,89 điểm, p = 0,01). Điểm ODI 

sau 12 tuần được tổng hợp cho thấy sự khác 

biệt đáng kể giữa nhóm điều trị bằng sóng 

xung kích so với nhóm chứng (giá trị ước 

lượng -4,51, khoảng tin cậy 95% từ -8,58 

đến -0,44, p = 0,03) (11). 

V. KẾT LUẬN 

 Sóng xung kích kết hợp với phương 

pháp điện châm và hồng ngoại có hiệu quả 

tốt trong điều trị đau thắt lưng sau giai đoạn 

cấp. Cải thiện mức độ đau theo thang điểm 

VAS, cải thiện độ giãn cột sống thắt lưng và 

cải thiện hoạt động hàng ngày của nhóm can 

thiệp rõ rệt hơn nhóm chứng sau 20 ngày 

điều trị.
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1Khoa Phẫu thuật Ung bướu 

2Phòng NCKH &HTQT 
 

Tóm tắt: 

Tuyến giáp có cấu tạo gần giống hình con bướm, nằm ở vùng cổ của cơ thể con 

người (Hình 1). Tuyến giáp sản xuất 3 loại hormone cần thiết, giúp cơ thể sử dụng năng 

lượng, giữ ấm, tổng hợp protein, ảnh hưởng đến sự tăng trưởng và phát triển của cơ thể, 

tóc, móng cũng như duy trì chu kỳ kinh nguyệt. Việc sản xuất các hormone này được kiểm 

soát bởi cơ chế phản hồi. Có nhiều yếu tố khác nhau gây ra những thay đổi trong việc kích 

thích và ức chế các hormone này, gây ra sự giải phóng quá mức hoặc giảm mức độ sản sinh 

hormone tuyến giáp, có thể là nguyên nhân sinh lý hoặc bệnh lý. Và một trong những 

nguyên nhân sinh lý là mang thai. Mang thai là một quá trình rất phức tạp trong đó có nhiều 

thay đổi xảy ra trong cơ thể. Một trong số đó là những thay đổi ở tuyến giáp của người mẹ. 

Việc không thể thích ứng đầy đủ với những thay đổi dẫn đến hoạt động bất thường của 

tuyến giáp. Khi mang thai, có sự thay đổi về nồng độ hormone tuyến giáp, có thể làm giảm 

mức độ hoặc ức chế sản xuất hormone tuyến giáp. Tình trạng này được gọi là suy giáp. 

Suy giáp ở bà mẹ mang thai có thể là do thai kỳ hoặc có thể là tình trạng đã có từ trước khi 

mang thai. Thông thường, suy giáp thai kỳ sẽ được khắc phục sau khi sinh trong thời kỳ 

hậu sản nhưng cũng có thể biểu hiện dưới dạng suy giáp cận lâm sàng. Trong những trường 

hợp như vậy, suy giáp thai kỳ gây ra mối đe dọa lớn cho sự phát triển của thai nhi trong 

bụng mẹ và gây ra những bất thường ở trẻ sau này. Một số thay đổi xảy ra do tăng cường 

mức độ liên kết của tuyến giáp, tăng tốc độ thanh thải iốt khỏi cơ thể ở thận, thay đổi tác 

dụng của hormone gonadotropin màng đệm và giảm tiêu thụ iốt trong bữa ăn. Mất cân 

bằng iốt trong bệnh suy giáp của mẹ có liên quan đến các vấn đề sức khỏe nghiêm trọng 

như chậm phát triển trí tuệ. Hormon tuyến giáp rất quan trọng cho sự phát triển chỉ số thần 
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kinh, nhận thức và trí thông minh của trẻ trong bụng mẹ. Vì vậy, rối loạn nồng độ hormone 

của mẹ làm xáo trộn các đặc điểm phát triển ban đầu điển hình của trẻ. Với sự tiến bộ của 

y học, có nhiều cách để sớm phát hiện tình trạng này và đưa ra chẩn đoán chính xác cùng 

với phương án điều trị phù hợp để có thể ít gây hại nhất cho thai nhi và người mẹ

 

 

Hình 1: Giải phẫu tuyến giáp 

1. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Mang thai là một quá trình sinh lý tự 

nhiên, đi kèm với những thay đổi về nội tiết 

tố và trao đổi chất trong cơ thể, có thể dẫn 

đến nhiều quá trình sinh lý bệnh và có xu 

hướng gây ra hậu quả nghiêm trọng nếu 

không được điều trị (1,2). Một trong những 

cơ quan cơ thể trải qua thay đổi sinh lý khi 

mang thai là tuyến giáp. Khi mang thai, chức 

năng tuyến giáp có sự gia tăng T4 vào tuần 

thứ 12 và sau đó giảm dần. Trong huyết 

thanh, nồng độ hormone tuyến giáp giảm 

trong nửa sau của thai kỳ. Vì vậy, chẩn đoán 

suy giáp khi mang thai là một thách thức do 

sự thay đổi nồng độ hormone tuyến giáp  

 

trong máu (4,5). Khi mang thai, một số yếu 

tố có thể làm giảm mức độ hormone này 

trong máu, có thể xảy ra tình trạng thiếu hụt 

hormone tuyến giáp ở mức độ vừa hoặc 

nặng. Tình trạng này có thể được phân loại 

thành suy giáp lâm sàng, suy giáp cận lâm 

sàng và hạ giáp máu đơn độc (3,6). Suy giáp 

cận lâm sàng là tình trạng nồng độ TSH tăng 

cao trong khi nồng độ hormone thyroxine 

(T4) trong huyết thanh ở mức bình thường. 

Phạm vi TSH thông thường khi mang thai 

hiện được thiết lập lại ở mức 2,5 mlU/L trong 

3 tháng đầu của thai kỳ và 3,0 mlU/L trong 6 

tháng còn lại (7,8). Mức độ đủ của hormone 
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này là cần thiết cho sự tăng trưởng và phát 

triển trung bình (9,10). 

Sự phát triển của não trẻ phụ thuộc 

vào nguồn cung cấp iốt của mẹ và quá trình 

vận chuyển T4 vào thai nhi, do đó lượng iốt 

trong chế độ ăn uống của mẹ là vô cùng quan 

trọng (4,5). Do đó, mức độ hormone tuyến 

giáp tối ưu là cần thiết cho sự tăng sinh và 

biệt hóa của tế bào nuôi dưỡng. Nguyên nhân 

phổ biến nhất của chứng suy giáp khi mang 

thai là do thiếu hụt iốt (11). Nó gây ra một số 

ảnh hưởng đến sức khoẻ, đặc biệt là ở phụ 

nữ mang thai và trẻ sơ sinh (9). Bệnh 

Hashimoto, một rối loạn tự miễn dịch, là một 

trong những lý do phổ biến nhất gây ra bệnh 

suy giáp nguyên phát, trong đó tuyến giáp bị 

tấn công bởi hệ thống miễn dịch của chính 

cơ thể, và cản trở hoạt động của hormone 

tuyến giáp (1,12). Suy giáp ở mẹ có thể dẫn 

đến nguy cơ suy giáp ở thai nhi cao hơn 

(4,13,14). Tình trạng này cần được theo dõi 

cẩn thận vì sự bất thường này có thể cản trở 

sự phát triển trí tuệ và có thể gây ra bướu cổ 

chèn ép ở trẻ sơ sinh.  

2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 Các phương pháp được sử dụng để 

viết bài đánh giá này là tổng hợp những bài 

báo nghiên cứu được xuất bản trên các tạp 

chí có uy tín, đáng tin cậy và xác thực. Cơ sở 

dữ liệu được tìm kiếm là PubMed, Google 

Scholar và Web of Science. Các bài viết 

được xuất bản trong vòng 15 năm đã được 

đưa vào để xem xét. Tiêu chí lựa chọn là 

những phụ nữ bị suy giáp trong thời kỳ mang 

thai. Tiêu chí loại trừ là đối tượng bị suy giáp 

có bệnh đi kèm như bệnh tim mạch và các 

bệnh lý thứ phát khác.  

3.  KẾT QUẢ  

3.1. Hormon tuyến giáp trong sự phát 

triển của thai nhi 

Khoảng 20 năm trước, các bác sĩ nội 

tiết đã chú ý đến ảnh hưởng của tình trạng 

thiếu hụt hormone tuyến giáp ở phụ nữ mang 

thai (15). Năm 1999, người ta đã chứng minh 

rằng quá trình phát triển thần kinh của trẻ có 

thể bị ảnh hưởng nghiêm trọng nếu bệnh suy 

giáp không được điều trị ở phụ nữ mang thai 

(16). Để thai nhi phát triển bình thường, cần 

có đủ lượng hormone tuyến giáp (17). Khi 

thai được 10-12 tuần, tuyến giáp của thai nhi 

phát triển và sản sinh ra hormone tuyến giáp. 

Cho đến 36 tuần tuổi thai, nồng độ hormone 

tuyến giáp trong huyết thanh chưa đạt 

ngưỡng ngang bằng với người trưởng thành 

(18). Vì hormone tuyến giáp có thể đi qua 

nhau thai trong 3 tháng đầu tiên nên thai nhi 

phụ thuộc vào mẹ để vận chuyển hormone 

(19). Trong giai đoạn đầu của thai kỳ, 

hormone hCG kích thích nhẹ lên tuyến giáp 

(20). Nếu người mẹ bị suy giáp trong suốt 

thai kỳ thì nguy cơ sinh ra trẻ nhẹ cân là rất 

cao (23). Kháng thể kích thích thụ thể TSH 
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và kháng thể chặn thụ thể TSH là hai loại 

kháng thể thụ thể TSH. Khả năng kháng thể 

thụ thể TSH của mẹ xâm nhập vào nhau thai 

dẫn đến suy giảm chức năng tuyến giáp của 

thai nhi (24). Hình ảnh dưới đây mô tả sự 

điều hòa hormone trong tuyến giáp của thai 

nhi.

 

Hình 2: Sự điều hòa hormone tuyến giáp ở thai nhi. 

 

3.2. Các yếu tố liên quan đến sự phát 

triển bệnh suy giáp của mẹ và quá trình 

chuyển hóa khi mang thai 

Những yếu tố nguy cơ chính gây ra 

bệnh suy giáp ở mẹ: tiền sử rối loạn chức 

năng tuyến giáp, bướu cổ, kháng thể tuyến 

giáp dương tính, tuổi trên 30, đái tháo đường 

tuýp 1, trước đó đã phẫu thuật tuyến giáp, gia 

đình có tiền sử bệnh tuyến giáp tự miễn, béo 

phì, đã dùng các loại thuốc như amiodarone 

hoặc lithium và thiếu iốt (25). Tuyến giáp 

của người mẹ sản xuất ra hormone tuyến 

giáp, hormone này đi qua nhau thai thông 

qua chất vận chuyển hormone tuyến giáp có 

tính chọn lọc cao hơn đối với thyroxine tự do 

(fT4). FT4 của mẹ được chuyển hóa thành 

triiodothyronine (T3) và triiodothyronine 

đảo ngược (rT3) khi có sự xuất hiện của 

deiodinase nhau thai. Sau đó, trước khi tuyến 

giáp phôi phát triển, T3 của mẹ sẽ xâm nhập 
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vào các mô của thai nhi (19). Do đó, 

hormone tuyến giáp tác động đáng kể đến sự 

phát triển của hệ thần kinh trung ương (19). 

3.3. Cơ chế thay đổi sinh lý của chức 

năng tuyến giáp trong thai kỳ và những 

thách thức 

Trong suốt tam cá nguyệt đầu tiên, 

lượng globulin gắn với thyroxine (TBG) 

tăng lên và được duy trì ở mức tương tự 

trong tam cá nguyệt thứ hai. Sự gia tăng 

TBG là do nồng độ estrogen của mẹ cao hơn, 

điều này cũng gây ra hiện tượng sialyl hóa 

và nghiêm trọng hơn là do khả năng thanh 

thải của gan giảm (1). Do sản xuất hormone 

tuyến giáp của người mẹ tăng lên nên nồng 

độ cũng tăng lên, dẫn đến tổng lượng T3 và 

T4 tăng lên, đồng thời gây ra sự gia tăng sản 

xuất hormone tuyến giáp ở người mẹ. Iốt 

được đào thải khỏi thận khi mức lọc cầu thận 

của mẹ tăng lên. Sự thanh thải này cùng với 

sự tăng cường chuyển hóa thyroxine dẫn đến 

giảm nồng độ iốt trong huyết tương. Do tăng 

deiodinase trong nhau thai, quá trình trao đổi 

chất T4 được tăng cường trong tam cá 

nguyệt thứ hai và thứ ba (2,16). Trong thời 

kỳ mang thai, nhau thai đóng vai trò quan 

trọng trong việc phản ứng và điều chỉnh 

hormone tuyến giáp của người mẹ (13). 

Những thay đổi về mức độ hormone này gây 

ra những thay đổi về kích thước của tuyến 

giáp, cuối cùng tuyến này sẽ trở lại kích 

thước trước đó sau khi em bé được sinh ra. 

Do đó, các biện pháp được sử dụng để đánh 

giá tình trạng suy giáp trong suốt thai kỳ sẽ 

khác nhau tùy thuộc vào 3 tháng đầu và phần 

còn lại của thai kỳ (2,6). Cùng với tuyến 

giáp, nhau thai tích lũy iốt. Iốt vô cùng cần 

thiết để thai nhi sản xuất hormone tuyến 

giáp. Do đó, iốt được hấp thu qua quá trình 

hấp thụ iốt từ mẹ (23). Dòng iốt vào được 

kiểm soát bởi bộ điều phối natri/iốt (NIS), 

trong khi dòng chảy ra được kiểm soát bởi 

pendrin (11). 

3.4. Suy giáp ở mẹ có liên quan đến sự 

tăng trưởng, phát triển và trí tuệ của trẻ 

sơ sinh 

Hormon tuyến giáp thúc đẩy sự phát 

triển của thai nhi bằng cách tổng hợp protein, 

RNA, DNA và các enzym (22,24). Nó cũng 

đóng một vai trò quan trọng trong việc hình 

thành và biệt hóa mô. Hormon tuyến giáp 

cần thiết cho sự phát triển của tế bào não. 

Trước tuần thứ 20 của thai kỳ, sự phát triển 

trí não chủ yếu dựa vào hormone tuyến giáp 

của mẹ. Não phát triển trong suốt tam cá 

nguyệt thứ nhất và thứ hai của thai kỳ. Bởi 

vì các tế bào biểu mô nang tuyến giáp của 

thai nhi chưa trưởng thành và ban đầu không 

thể tạo ra hormone tuyến giáp nên hormone 

này được chuyển đến thai nhi bằng cách 

truyền qua nhau thai (18,23). Sự thiếu hụt 

hormone tuyến giáp của người mẹ trong giai 
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đoạn sau của thai kỳ có thể gây ra những bất 

thường về phát triển thần kinh, mặc dù 

những ảnh hưởng này có thể ít nghiêm trọng 

hơn tình trạng thiếu hụt tuyến giáp của người 

mẹ trong ba tháng đầu. Sự thiếu hụt còn được 

thể hiện ở mức độ phát triển thể chất, trí tuệ 

và khả năng phản ứng với các kích thích của 

môi trường so với trẻ sinh ra từ phụ nữ có 

chức năng tuyến giáp bình thường trong suốt 

thai kỳ. Hormon tuyến giáp cũng chịu trách 

nhiệm hình thành xương và răng (14,15). 

3.5. Hậu quả của bệnh suy giáp ở mẹ 

Một số triệu chứng của bệnh suy giáp, 

chẳng hạn như kiệt sức, lo lắng, táo bón, 

chuột rút và tăng cân, có thể giống với những 

biểu hiện bình thường trong thời kỳ mang 

thai. Vì vậy, chẩn đoán suy giáp trong mang 

thai dường như khó khăn hơn (1,8,20). Rối 

loạn chức năng tuyến giáp có thể dẫn đến suy 

giảm tâm thần và rối loạn thần kinh (6,8,11). 

Sẩy thai (sẩy thai, lưu thai, mất thai), sinh 

non (bắt đầu chuyển dạ trước hoặc sau 37 

tuần thai), tăng huyết áp thai kỳ, tiền sản giật, 

sản giật, tiểu đường thai kỳ, và nhau thai tiền 

đạo có thể là một trong những hậu quả do rối 

loạn chức năng tuyến giáp mang lại. Đã có 

bằng chứng phản ứng kém về khả năng chú 

ý, ngôn ngữ, vận động và kỹ năng ở trẻ sơ 

sinh có mẹ bị suy giáp (20). Một trong những 

kết quả phổ biến nhất là bệnh vàng da ở trẻ 

sơ sinh. Các báo cáo về hạ canxi máu, suy hô 

hấp, hội chứng Down, bất thường về tim 

mạch và dị tật tiết niệu cũng đã được quan 

sát thấy (17). Ngoài ra, chức năng nhận thức 

và vận động của con cái cũng bị suy giảm 

(7,10,11). 

3.6. Điều trị và quản lý 

Khi mang thai, cần kiểm tra chức 

năng tuyến giáp sau mỗi 6 đến 8 tuần (1). 

Suy giáp trong tình trạng này nên được 

điều trị để ngăn ngừa các biến chứng sản 

khoa và những bất lợi về phát triển thần 

kinh ở trẻ sơ sinh về sau. Điều trị bao gồm 

sử dụng levothyroxine (LT4). Sử dụng T3 

hoặc kết hợp liệu pháp T3 và T4 có thể dẫn 

đến lượng hormone tuyến giáp của thai nhi 

không đủ (18). Phụ nữ mang thai bị suy 

giáp từ trước cần tăng liều T4 trước khi 

mang thai để duy trì hoạt động bình thường 

của tuyến giáp (1). 

Thuốc tiêm Levothyroxine hormone 

tuyến giáp (LT4) có thể ít được sử dụng, chỉ 

trong trường hợp hôn mê sâu hoặc suy giảm 

khả năng ăn uống bằng đường miệng sau khi 

điều chỉnh liều (1,19). Ở một số quốc gia, các 

bà mẹ mang thai dù không có triệu chứng 

nhưng vẫn thường xuyên được sàng lọc bệnh 

suy giáp (1). Bệnh cường giáp tự miễn được 

điều trị nội khoa bằng methimazole hoặc 

propylthiouracil, cả hai đều là thuốc trị tuyến 

giáp. Thuốc trị tuyến giáp có thể đi qua nhau 

thai khi mang thai. Nếu LT4 được dùng đúng 
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liều lượng, hầu hết thai nhi sẽ nhận đủ lượng 

hormone tuyến giáp trong suốt thai kỳ. Tự 

miễn tuyến giáp của mẹ có thể đi qua nhau 

thai nhưng không ảnh hưởng đến chức năng 

tuyến giáp của thai nhi hoặc trẻ sơ sinh. Trẻ 

sơ sinh được sinh ra từ những bà mẹ mắc 

bệnh cường giáp tự miễn có thể bị suy giáp 

trung tâm do nồng độ hormone tuyến giáp 

của bào thai cao ức chế trục vùng dưới đồi-

tuyến yên-tuyến giáp (20). Việc tăng cường 

tiêu thụ iốt của bà mẹ là điều cần thiết trong 

thời kỳ mang thai để cung cấp đủ lượng iốt 

cho cả mẹ và bé. Khi mang thai, khẩu phần 

ăn được khuyến nghị tăng từ 150 mcg lên 

250-300 mcg mỗi ngày (11,15,16). 

Thyrotropin, thường được gọi là TSH, được 

sản xuất bởi tuyến yên. Nồng độ TSH huyết 

thanh tăng khi nồng độ hormone tuyến giáp 

thấp và giảm khi nồng độ cao. Đây là xét 

nghiệm sàng lọc tiêu chuẩn để phát hiện rối 

loạn chức năng tuyến giáp vì đó là một chỉ 

số có độ nhạy cao về chức năng tuyến giáp 

(22). 

4. KẾT LUẬN 

Suy giáp khi mang thai là mối đe dọa 

không chỉ đối với người mẹ mà còn đối với 

trẻ sơ sinh. Nên phụ nữ mang thai cần xác 

định các dấu hiệu và triệu chứng càng sớm 

càng tốt và có phương pháp điều trị cần 

thiết. Đối với những phụ nữ đã bị suy giáp 

từ trước phải được điều trị trước khi có dự 

định mang thai. Họ phải đợi cho đến khi 

lượng hormone tuyến giáp trở lại bình 

thường. Sau khi chỉ số ổn định, họ phải đợi 

một thời gian mới thụ thai để ngăn bất kỳ 

phản ứng có hại nào ảnh hưởng đến sự phát 

triển của thai nhi do sự tồn dư của thuốc 

điều trị. Những bà mẹ bị suy giáp khi mang 

thai phải được điều trị ngay khi được chẩn 

đoán. Các bà mẹ phải được giáo dục và 

nhận thức được tầm quan trọng của 

hormone tuyến giáp và chức năng của 

chúng đối với sự tăng trưởng và phát triển 

thích hợp của trẻ. 

Kiến thức về việc nhận biết những 

dấu hiệu sớm ở bản thân là vô cùng quan 

trọng. Nên khuyến khích thường xuyên 

kiểm tra mức độ hormone trong máu, đặc 

biệt là trong giai đoạn đầu của thai kỳ. Phải 

thực hiện theo dõi và điều chỉnh liều lượng 

thuốc được kê đơn và duy trì hoạt động 

bình thường.
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TÓM TẮT 

 Mục tiêu: Đánh giá tính an toàn và khả thi của chế độ nhịn ăn gián đoạn (NĂGĐ) 3 

ngày trong tuần (ngắt quãng), trong vòng 12 tuần ở những người bệnh đái tháo đường typ 2 

đang được điều trị bằng insulin. Thiết kế và Phương pháp nghiên cứu: 46 người bệnh đã 

được phân ngẫu nhiên vào nhóm NĂGĐ hoặc nhóm chứng. Đối tượng nghiên cứu được tư 

vấn chế độ dinh dưỡng và theo dõi đường huyết liên tục trong thời gian nghiên cứu. Kết quả 

chính là sự thay đổi của nồng độ HbA1c ở thời điểm từ khi bắt đầu nghiên cứu đến hết 12 

tuần và tỷ lệ đạt mục tiêu kép (giảm trọng lượng cơ thể ≥ 2%, giảm liều insulin ≥10% và 

giảm nồng độ HbA1c ≥3 mmol/mol) giữa 2 nhóm nghiên cứu. Kết quả: Nhóm NĂGĐ đã 

cho thấy giảm HbA1c đáng kể (−7,3 ± 12,0 mmol/mol) so với nhóm chứng (0,1 ± 6,1 

mmol/mol) trong 12 tuần (P = 0,012). 8 người trong nhóm can thiệp NĂGĐ đã đạt mục tiêu 

kép vào cuối thử nghiệm và không ai trong nhóm đối chứng có hiệu quả tương tự (P < 

0,001). Không có biến chứng hạ đường huyết nghiêm trọng. Kết luận: NĂGĐ là chế độ ăn 

uống an toàn và khả thi giúp kiểm soát đường huyết đồng thời giảm được tổng liều insulin 

hàng ngày và cân nặng ở những người bệnh đái tháo đường typ 2 được điều trị bằng insulin. 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Trong khi số lượng người bệnh đái 

tháo đường typ 2 đang ngày càng tăng trên 

toàn thế giới, điều chỉnh chế độ ăn chính là 

một phương pháp điều trị thiết yếu để kiểm 

soát đường huyết, cân nặng và các yếu tố 

nguy cơ tim mạch (1, 2). Nhịn ăn gián đoạn 

(NĂGĐ) đang được coi là phương pháp thay 

thế cho chế độ giảm lượng calo tiêu thụ hàng 

ngày (3). Các phương pháp tiếp cận NĂGĐ 

rất đa dạng, từ hạn chế ăn uống trong một số 

khung giờ nhất định trong ngày, đến nhịn ăn 

cách ngày (4, 5). Những người bệnh đái tháo 

đường typ 2 được điều trị bằng insulin 

thường gặp nhiều khó khăn trong kiểm soát 

cân nặng(6), dẫn đến một vòng luẩn quẩn là 

tăng liều insulin cần thiết để khắc phục tình 

trạng kháng insulin, kết quả là lại tăng cân, 

và cuối cùng dẫn đến nguy cơ tim mạch cao 

hơn (7). Một phân tích gộp gần đây cho thấy 

NĂGĐ là một chế độ ăn kiêng phù hợp với 

cho người bệnh đái tháo đường typ 2; tuy 

nhiên, nguy cơ hạ đường huyết trong thời 

gian nhịn ăn ở những người bệnh được điều 

trị bằng insulin vẫn là một rào cản rất lớn đối 

với việc tuân thủ chế độ ăn kiêng đòi hỏi hạn 

chế calo; và cần thêm các thử nghiệm lâm  

sàng ngẫu nhiên có đối chứng để xác minh 

tính khả thi và an toàn của chế độ NĂGĐ đối 

 

với nhóm đối tượng này. 

Chúng tôi đưa ra giả thuyết rằng 12 

tuần NĂGĐ có thể cải thiện kiểm soát đường 

huyết và giảm cân, trong khi vẫn đảm bảo an 

toàn với người bệnh đái tháo đường typ 2 

được điều trị bằng insulin so với nhóm đối 

chứng. 

THIẾT KẾ VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng 

nhãn mở, đơn trung tâm, “Nhịn ăn gián đoạn 

ở những người bệnh đái tháo đường typ 2 

được điều trị bằng insulin” (INTERFAST-2), 

được tiến hành tại Bệnh viện Đại học Graz, 

Graz, Áo và được Hội đồng Đạo đức của Đại 

học Y Graz, Graz, Áo (EK 30-350 ex 17/18) 

chấp nhận. Đề cương chi tiết đã được công 

bố trước đây (8). Tóm lại, đối tượng nghiên 

cứu bao gồm các người bệnh đái tháo đường 

typ2 được điều trị bằng insulin, tự nguyện 

tham gia nghiên cứu, tuổi từ 18 đến 75, có 

HbA1c ≥ 53 mmol/mol (≥ 7,0%) và liều 

insulin hàng ngày ≥ 0,3 IU/kg thể trọng. 

Nhóm NĂGĐ thực hiện NĂGĐ 3 

ngày một tuần, giảm 75% lượng calo trong 

những ngày nhịn ăn (tức là chỉ tiêu thụ 25% 

lượng calo khuyến nghị). Chỉ được ăn vào 

bữa sáng và/hoặc bữa trưa để duy trì thời 
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gian nhịn ăn 18 giờ. Người bệnh được yêu 

cầu ghi nhật ký ăn uống để theo dõi, đánh giá 

sự tuân thủ. Vào 4 ngày còn lại trong tuần, 

nhóm can thiệp không bị hạn chế lượng calo 

tiêu thụ, không hạn chế các thành phần dinh 

dưỡng, nước, cà phê và trà (không đường, 

sữa). Nghĩa là, vào những ngày được ăn 

uống, nhóm can thiệp được phép ăn uống bất 

kỳ loại thức ăn hoặc đồ uống nào, và không 

bị hạn chế về lượng calo tiêu thụ. Cả nhóm 

can thiệp và nhóm chứng có số lần tương tác 

và gặp gỡ nhân viên nghiên cứu ngang nhau. 

Tất cả đối tượng nghiên cứu đều được 

chuyển sang cùng một loại insulin nền 

(insulin glargine U300) trước khi phân ngẫu 

nhiên vào 2 nhóm. Insulin được tiêm vào 

buổi sáng. Vào những ngày nhịn ăn, đối 

tượng nghiên cứu được hướng dẫn giảm 

20% liều insulin nền và insulin trước bữa ăn 

chỉ được dùng để điều chỉnh đường huyết khi 

cần thiết. Để giảm nguy cơ hạ đường huyết 

trong những ngày nhịn ăn, đối tượng tham 

gia được cung cấp một phác đồ điều chỉnh 

liều insulin cho những ngày nhịn ăn (Bảng 

2). Thuốc uống không phải sulfonylurea 

được tiếp tục sử dụng vào những ngày nhịn 

ăn (8). 

Tất cả những người tham gia đều sử 

dụng thiết bị theo dõi đường huyết liên tục 

FreeStyle Libre (CGM; Abbott Diabetes 

Care, Alameda, CA) trong 12 tuần của 

nghiên cứu và giai đoạn thay đổi dùng 

insulin. Dữ liệu được thu thập bằng phần 

mềm LibreView (www.libreview.com). 

Lipoprotein và chất chuyển hóa huyết thanh 

được phân tích bằng phương pháp quang phổ 

cộng hưởng từ hạt nhân. 

Chúng tôi đã phân tích các kết quả 

chính bao gồm: 

1) Sự thay đổi HbA1c tính từ thời 

điểm bắt đầu nghiên cứu đến hết tuần 12 

2) Tỷ lệ đạt mục tiêu kép trong từng 

nhóm (giảm trọng lượng cơ thể ≥ 2%; giảm 

liều insulin ≥ 10% và giảm nồng độ HbA1c 

≥ 3 mmol/mol trong nghiên cứu theo thứ tự 

kim tự tháp. Kết quả sơ cấp và thứ cấp được 

phân tích sử dụng kiểm định không ghép cặp 

t test và các mô hình tuyến tính hỗn hợp. 

KẾT QUẢ 

Nghiên cứu của chúng tôi chọn được 

46 đối tượng nghiên cứu (22 nữ và 24 nam), 

được ngẫu nhiên chọn vào nhóm NĂGĐ (n 

= 22) và nhóm chứng (n = 24). 02 đối tượng 

của nhóm NĂGĐ đã không hoàn thành hết 

thời gian nghiên cứu. Tuổi trung bình là 63 

± 7 tuổi, thời gian mắc đái tháo đường trung 

bình là 21 ± 9 năm, BMI trung bình 34,3 ± 

4,5 kg/m2, nồng độ HbA1c trung bình là 67 
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± 11 mmol/mol (8,3 ± 1,1%), tổng liều 

insulin hàng ngày trung bình là 56 ± 27 IU. 

Chi tiết các đặc điểm lâm sàng tại thời điểm 

bắt đầu nghiên cứu được thể hiện ở Bảng 1. 

 
Tổng (n = 

46) 

Nhóm chứng (n = 

24) 

Nhóm nhịn ăn 

(n = 22) 

Tuổi 63 ± 7 61 ± 7 65 ± 6*  

Nam giới 24 (52) 14 (58) 10 (46) 

Thời gian mắc đái tháo đường 

(năm) 
21 ± 9 18 ± 7 24 ± 10*  

Cân bặng (kg) 100 ± 15 104 ± 13 96 ± 16 

Chiều cao (m) 1.71 ± 0.09 1.72 ± 0.09 1.70 ± 0.07 

BMI (kg/m2) 34.3 ± 4.5 35.0 ± 4.3 33.5 ± 4.7 

HbA1c (%) 8.3 ± 1.1 8.2 ± 1.0 8.5 ± 1.2 

HbA1c (mmol/mol) 67 ± 11 66 ± 10 69 ± 12 

Tổng liều insulin dùng hàng 

ngày (IU) 
56 ± 27 59 ± 33 52 ± 19 

Lượng glucose ngày nhịn ăn 

(mg/dL) 
174 ± 44 176 ± 41 173 ± 47 

Tổng lượng cholesterol (mg/dL) 163 ± 45 164 ± 41 162 ± 51 

HDL cholesterol (mg/dL) 48 ± 17 42 ± 15 57 ± 17*  

LDL cholesterol (mg/dL) 81 ± 35 81 ± 32 80 ± 39 

Huyết áp systolic (mmHg) 141 ± 22 145 ± 23 136 ± 19 

Huyết áp diastolic (mmHg) 82 ± 10 85 ± 10 80 ± 10 

Các chỉ số hạ đường huyết khác   
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GLP-1RA 20 (43) 11 (46) 9 (41) 

Chất ứng chế SGLT-2 20 (43) 9 (38) 11 (50) 

Chất ứng chế DPP4 14 (30) 5 (21) 9 (41) 

Metformin 34 (74) 17 (71) 17 (77) 

Bệnh nền 

Cao huyết áp 39 (85) 18 (75) 21 (96) 

Suy tim 5 (11) 1 (4) 4 (18) 

Bệnh mạch vành 12 (26) 6 (25) 6 (27) 

Tiền sử nhồi máu cơ tim 10 (22) 3 (13) 7 (32) 

Tiền sử đột quỵ não 2 (4) 2 (8) 0 (0) 

Bệnh võng mạc 10 (22) 5 (21) 5 (23) 

Viêm đa rễ thần kinh 18 (39) 11 (46) 7 (32) 

Phẫu thuật cắt chi 2 (4) 1 (4) 1 (5) 

Mỡ máu 41 (89) 21 (88) 20 (91) 

Sau 12 tuần, nồng độ HbA1c trong 

nhóm NĂGĐ giảm 7,3 ± 12,0 mmol/mol, 

trong khi chỉ số này ở nhóm chứng tăng nhẹ 

0,1 ± 6,1 mmol/mol (P = 0,012) (Biểu đồ 1). 

Sự thay đổi nồng độ HbA1c giữa nhóm 

chứng và nhóm NĂGĐ có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (P = 0,008), sau điều chỉnh 

với các biến tuổi tác, giới tính và thời gian 

mắc bệnh đái tháo đường và nồng độ HbA1c 

tại thời điểm tham gia nghiên cứu. Trung 

bình thời gian đường huyết cao hơn khoảng 

mục tiêu (TAR – time above range) ở nhóm 

NĂGĐ (30,4 ± 20,9%) thấp hơn ở nhóm 

chứng (42,1 ± 16,1%, p = 0,029). Trung bình 

thời gian đường huyết trong khoảng mục tiêu 

(TIR – time in range) ở nhóm NĂGĐ (68,0 

± 20,2%) cao hơn so với nhóm chứng (56,6 

± 16,0%, P = 0,031) và có ý nghĩa thống kê. 
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Trong khi, trung bình thời gian đường huyết 

dưới ngưỡng mục tiêu (TBR – time below 

range) của nhóm NĂGĐ (1,6 ± 2,0%) và 

nhóm chứng (1,3 ± 2,2%, p = 0,334) là tương 

tự nhau trong 12 tuần nghiên cứu.   

 

Biểu đồ 1: Điểm tổng hợp; tỷ lệ người tham gia đạt từng khía cạnh của điểm tông hợp  

* p < 0,05; *** p < 0,001 

Sau 12 tuần, 8 người bệnh (40%) của 

nhóm NĂGĐ đã đat được mục tiêu kép, 

trong khi không có BN nào tại nhóm chứng 

(P < 0,001) (Biểu đồ 1). Kết quả tương tự ở 

nhóm NĂGĐ (n = 8 (40%)) ngay cả khi ở 

ngưỡng mục tiêu cao hơn (giảm trọng lượng 

cơ thể ít nhất 3%, giảm nồng độ HbA1c ít 

nhất 0,5% và giảm liều insulin ít nhất 10%). 

Sau 12 tuần can thiệp, nhóm NĂGĐ 

đã giảm được cân nặng đáng kể (4,77 ± 4,99 

kg) so với nhóm chứng (+0,27 ± 1,34 kg, P 

< 0,001); và giảm khối lượng mỡ (3,5 ± 3,3 

kg trong nhóm NĂGĐ và nhóm chứng tăng 

khối lượng mỡ 0,1 ± 1,3 kg, P < 0,001). Theo 

các phép đo DXA, sự thay đổi khối lượng cơ 

hoặc xương của hai nhóm không có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê. 
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Tỷ lệ trao đổi chất khi đang nghỉ ngơi 

(RMR - resting metabolic rate) không khác 

biệt giữa nhóm NĂGĐ và nhóm đối chứng ở 

cả hai thời điểm: tại thời điểm bắt đầu nghiên 

cứu (NĂGĐ: 2.286 ± 357 kcal, nhóm chứng: 

2.439 ± 375 kcal) và sau 12 tuần (NĂGĐ: 

2.248 ± 331 kcal, nhóm chứng: 2.429 ± 398 

kcal). Chỉ số RMR tại thời điểm bắt đầu 

nghiên cứu và tại thời điểm kết thúc 12 tuần 

giữa hai nhóm không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (P = 0,735). Tương tự, mức 

hoạt động thể chất giữa hai nhóm không có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (P = 0,541). 

Tổng liều insulin trung bình hàng ngày tại 

thời điểm bắt đầu nghiên cứu là 52 ± 19 IU 

ở nhóm NĂGĐ, và 59 ± 33 IU ở nhóm 

chứng. Sau 12 tuần, nhóm NĂGĐ có liều 

insulin là 45 ± 19 IU, trong khi nhóm đối 

chứng có liều insulin là 63 ± 35 IU. Tổng liều 

insulin trung bình hàng ngày ở nhóm NĂGĐ 

tại thời điểm 12 tuần giảm 9 ± 10 IU, ngược 

lại con số này ở nhóm chứng tăng 4 ± 10 IU 

(P = 0,008). Có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê trong thay đổi nhận thức về sức khỏe 

(bảng đánh giá EuroQol-5D) giữa nhóm 

NĂGĐ (từ 70 ± 20 đến 74 ± 21) và nhóm đối 

chứng (từ 70 ± 20 đến 65 ± 23) với p = 0,043. 

Kết quả phân tích chuyển hóa trên 

cộng hưởng từ hạt nhân cho thấy có sự khác 

biệt giữa nhóm nhịn ăn và nhóm đối chứng 

ở các chất chuyển hóa như axit axetic, 

dimethylsulfone và một số thể ketone (axit 

acetoacetic, axit 3-hydroxybutyric và 

acetone). Trong số tất cả 35 chất chuyển hóa 

được nghiên cứu, chỉ có axit axetic tăng đáng 

kể ở nhóm NĂGĐ (có thể bắt nguồn từ quá 

trình chuyển hóa axit béo) với 32 ± 10 

µmol/L so với 19 ± 8 µmol/L, gấp 1,68 với 

P = 0,002) (Bổ sung Hình 2). 

Trong số 22 người bệnh nhóm NĂGĐ, 

20 người bệnh (91%) tuân thủ >75% theo 

phác đồ nhịn ăn đã thiết kế. 

Trong suốt thời gian nghiên cứu, có 5 

trường hợp gặp biến chứng bất lợi nghiêm 

trọng phải nhập viện, 2 trường hợp từ nhóm 

NĂGĐ và 3 trường hợp từ nhóm chứng. 

Trong đó, không trường hợp nào có đánh giá 

liên quan đến can thiệp từ nghiên cứu. 

KẾT LUẬN 

Nghiên cứu này đã chứng minh rằng 

phương pháp nhịn ăn gián đoạn không liên 

tục 3 ngày trong tuần, kéo dài 12 tuần sẽ cải 

thiện chỉ số HbA1c, giúp giảm cân và giảm 

tổng liều insulin hàng ngày ở những người 

bệnh đái tháo đường typ 2 được điều trị bằng 

insulin. 

Kết quả của chúng tôi phù hợp với các 

nghiên cứu trước đó cho thấy NĂGĐ có hiệu 
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quả trong việc giảm chỉ số HbA1c ở những 

người bệnh đái tháo đường typ 2 (9). Li và 

cộng sự (10) cũng báo cáo kết quả phương 

pháp nhịn ăn trong 7 ngày với lượng calo 

tiêu thụ đối đa là 300kcal nhằm giảm cân ở 

người bệnh đái tháo đường typ 2; tuy nhiên, 

trong nghiên cứu của Li, những người bệnh 

điều trị bằng insulin đã bị loại trừ. Do đó, 

nghiên cứu của chúng tôi đưa ra bằng chứng 

về các tác dụng có lợi trong kiểm soát cân 

nặng và chỉ số đường huyết đối với người 

bệnh đái tháo đường typ 2 được điều trị bằng 

insulin. Một số nghiên cứu tổng quan gần 

đây cũng chứng minh NĂGĐ giúp giảm chỉ 

số HbA1c hiệu quả hơn so với giảm lượng 

calo tiêu thụ hàng ngày ở người bệnh đái 

tháo đường typ 2; và giúp giảm cân rõ rệt (8). 

Các nghiên cứu khác cho thấy nhịn ăn kéo 

dài có thể có thêm tác dụng chuyển hóa có 

lợi. Từ góc nhìn lâm sàng, đối với một số cá 

nhân, NĂGĐ có vẻ như dễ áp dụng, không 

yêu cầu giảm lượng calo tiêu thụ hàng ngày, 

nhưng giúp giảm lượng calo tiêu thụ tổng 

thể, bằng cách hạn chế thời gian được ăn 

uống, người bệnh không cần ghi chép hoặc 

kiểm soát lượng calo nghiêm ngặt thông qua 

kiểm soát thực phẩm. Nguy cơ hạ đường 

huyết trong thời gian NĂGĐ có thể được 

kiểm soát bằng cách giảm liều insulin trong 

những ngày nhịn ăn và sử dụng thiết bị đo 

đường huyết, (trong nghiên cứu của chúng 

tôi dùng CGM). Bên cạnh đó, việc hướng 

dẫn cho nhân viên y tế và người thân trong 

gia đình người bệnh điều chỉnh liều insulin 

trong thời gian NĂGĐ là rất quan trọng. 

Một trong những hạn chế của các 

nghiên cứu chế độ ăn uống về các thông số 

đường huyết ở những người bệnh đái tháo 

đường typ 2 được điều trị bằng insulin là việc 

kiểm soát đường huyết, giảm cân và liều 

insulin có mối quan hệ với nhau và việc thay 

đổi liều insulin có thể làm thay đổi HbA1c. 

Một hạn chế của nghiên cứu của chúng tôi là 

thiết bị CGM quét không liên tục, ở 16 người 

bệnh trong nhóm chứng và 13 người bệnh 

nhóm NĂGĐ tại thời điểm bắt đầu nghiên 

cứu. Thiết bị hoạt động công khai và điều 

này có thể ảnh hưởng đến hành vi ăn uống 

của đối tượng nghiên cứu ở cả hai nhóm. 

Nghiên cứu của chúng tôi chứng minh 

rằng NĂGĐ trong 12 tuần ở những người 

bệnh đái tháo đường typ 2 đang được điều trị 

bằng insulin là an toàn, giảm chỉ số HbA1c, 

giảm cân nặng và giảm tổng liều insulin 

hàng ngày, trong khi tỷ lệ trao đổi chất khi 

đang nghỉ ngơi và mức độ hoạt động thể chất 

vẫn không thay đổi.
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Bảng 2: Phác đồ liều dùng Insulin (dựa trên công bố của Obermayer A, Tripolt NJ, Pferschy PN, 

et al. Diabet Med. 2022;39(6):e14813. doi:10.1111/dme.14813) 

 Ngày bình thường Ngày nhịn ăn 

Nhóm chứng 
Tiếp tục dùng liều insulin 

 từ pha đảo 
Không dùng 

Nhóm can thiệp Sử dụng liều Insulin từ pha đảo 

Giảm 20% liều insulin cơ bản, 

không dùng insulin nhanh theo 

bữa ăn. 

Ngày nhịn ăn 

<3,9 mmol/L 
Dừng nhịn ăn, giảm thêm 10% liều Glagin U300 (Vào các ngày 

nhịn ăn và ngày thường), ăn thêm 24g tinh bột 

3,9 – 5,5 mmol/L Kiểm soát liên tục lượng đường huyết 

5,6 – 7,2 mmol/L Chỉ số mục tiêu 

7,3-13,9 mmol/L Kiểm soát liên tục lượng đường huyết 

>13,9 mmol/L 
4 đơn vị insulin tác dụng nhanh và liên hệ với bác sĩ điều trị để 

điều chỉnh liều insulin 

Ngày ăn bình thường 

Trước ăn 5,6 – 7,2 

mmol/L 
Chỉ số mục tiêu – Không thay đổi liều insulin 

Sau ăn (2 tiếng) < 

11,1 mmol/L 

Lượng đường huyết mục tiêu – tăng insulin  lên 2 IE nếu lượng 

đường sau ăn > 11,1 mmol/L 
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Tóm tắt 

Tỷ lệ sống sót sau ung thư ngày càng cao ở các nước có thu nhập cao, một phần được giải 

thích là nhờ những tiến bộ trong sàng lọc và điều trị. Mục đích của tổng quan này là đánh 

giá định tính và định lượng mối liên hệ giữa chế độ ăn uống và tiên lượng ung thư từ các 

nghiên cứu thuần tập tương lai và hiệu quả của các biện pháp cap thiệp bằng chế độ ăn từ 

các thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng (RCT). Chúng tôi đã thực hiện một quy 

trình tìm hiếm có hệ thống trên PubMed và nhận được 35 nghiên cứu thuần tập tương lai và 

14 RCT được xuất bản từ năm 2011 đến 2021. Chất lượng chế độ ăn uống tốt hơn có liên 

quan đến khả năng sống sót cao hơn ở những người sống sót sau ung thư vú (UTV) và ung 

thư đại trực tràng (UTĐTT); việc tuân thủ chế độ ăn Địa Trung Hải có liên quan đến giảm 

nguy cơ tử vong ở những người sống sau sau UTĐTT và tuyến tiền liệt. Phân tích tổng hợp 

sử dụng mô hình tác động ngẫu nhiên cho thấy chất lượng chế độ ăn uống cao hơn có liên 

quan đến giảm 23% tỷ lệ tử vong chung so với chất lượng thấp hơn ở những người sống sót 

sau UTV. Tuy nhiên, cần có các nghiên cứu thuần tập và can thiệp sâu hơn ở các bệnh ung 

thư khác để đưa ra khuyến nghị cụ thể hơn. 

Từ khóa: Tổng quan hệ thống; phân tích tổng hợp; chế độ ăn; đoàn hệ tiến cứu; thử nghiệm 

kiểm soát ngẫu nhiên; tiên lượng ung thư; sống sót sau ung thư; can thiệp bằng chế độ ăn 

uống. 
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1. GIỚI THIỆU 

Thuật ngữ người sống sót sau ung thư 

chỉ những người được chẩn đoán mắc bệnh 

ung thư nhưng vẫn đang sống, bao gồm cả 

những người đang điều trị hoặc đã khỏi 

bệnh. Mặc dù định nghĩa này bao gồm cả 

những người đã được chẩn đoán nhưng chưa 

bắt đầu điều trị, những người bệnh đang 

được điều trị và những người đang ở giai 

đoạn bệnh tiến triển, nhưng trong tổng quan 

này, chúng tôi đề cập cụ thể đến những người 

đã và đang điều trị và có đáp ứng tốt với điều 

trị.  

Mối quan tâm về vai trò có thể có của 

chế độ ăn uống trong tiên lượng ung thư chủ 

yếu tập trung vào các khối u mà chế độ ăn 

uống là yếu tố nguy cơ hoặc yếu tố bảo vệ 

được công nhận rộng rãi. Mặt khác, lĩnh vực 

nghiên cứu này đã hướng tới các khối u 

thường gặp. Do đó, các kết quả về vai trò có 

thể có của dinh dưỡng và các yếu tố liên quan 

trong tiên lượng tập trung chủ yếu ở ung thư 

vú, ruột kết và tuyến tiền liệt.Trong tổng 

quan này, chúng tôi chỉ lựa chọn những 

nghiên cứu thuần tập tương lai được thiết kế 

tốt và các RCT để tổng hợp giá trị tiên lượng 

của các chế độ ăn uống. Hai khung thời gian 

chính được xem xét khi đánh giá tiên lượng: 

các yếu tố chế độ ăn uống được thu thập 

trước hoặc sau chẩn đoán. Chúng tôi đã áp 

dụng một định nghĩa rộng về tiên lượng, bao 

gồm tất cả các sự kiện và kết quả có ý nghĩa  

 

tiên lượng: tỷ lệ tử vong chung và cụ thể do 

ung thư, tái phát, các dấu hiệu tiến triển của 

bệnh và chất lượng cuộc sống.    

Tổng quan này báo cáo rằng có bằng 

chứng về mối liên hệ giữa khả năng sống sót 

cao hơn sau UTV với việc tăng tiêu thụ thực 

phẩm chứa nhiều chất xơ, đậu nành và giảm 

tổng lượng chất béo và chất béo bão hòa. Tuy 

nhiên, do hạn chế của phần lớn các nghiên 

cứu hiện tại nên bằng chứng chưa đủ mạnh 

để đưa ra khuyến nghị cụ thể. 5 hướng dẫn 

dinh dưỡng dựa trên bằng chứng cho những 

người sống sót sau ung thư khuyến khích ăn 

trái cây, rau củ và ngũ cốc nguyên hạt và 

giảm chất béo, thịt đỏ và rượu mặc dù thông 

tin về dinh dưỡng trong các hướng dẫn này 

còn hạn chế. 

2. CÔNG CỤ VÀ PHƯƠNG PHÁP 

Tổng quan hệ thống này tuân thủ các 

hướng dẫn trong Các mục báo cáo ưu tiên 

cho Tổng quan Hệ thống và phân tích gộp 

(PRISMA) (1). 

2.1. Chiến lược tìm kiếm 

Các tác giả đã tiến hành tổng cộng bảy 

tìm kiếm tài liệu bằng cách sử dụng kết hợp 

một số từ khóa liên quan đến chế độ ăn uống 

và tiên lượng ung thư trong cơ sở dữ liệu 

PubMed, từ ngày 1 tháng 1 năm 2011 đến 

ngày 31 tháng 8 năm 2021. 
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2.2. Lựa chọn nghiên cứu 

Chúng tôi đã xem xét tiêu đề và tóm 

tắt của các bài báo, nghiên cứu được lựa 

chọn theo tiêu chí sau: (1) thiết kế thử 

nghiệm thuần tập tương lai hoặc thử nghiệm 

ngẫu nhiên có đối chứng (RCT); (2) có sẵn ở 

dạng toàn văn; và (3) đánh giá mối quan hệ 

giữa các chế độ ăn uống (trong thuần tập) 

hoặc can thiệp chế độ ăn uống (trong các thử 

nghiệm) và các kết quả liên quan đến tiên 

lượng (tức là tỷ lệ tử vong do mọi nguyên 

nhân, tỷ lệ tử vong do ung thư, tái phát và 

chất lượng cuộc sống (QoL).  

Đối với RCT, chúng tôi xem xét các 

nghiên cứu bao gồm can thiệp chế độ ăn 

uống đơn thuần hoặc kết hợp với hoạt động 

thể chất. Chúng tôi loại trừ các nghiên cứu 

khả thi, cắt ngang, loạt ca hoặc bệnh chứng, 

thuần tập hệ hồi cứu, các nghiên cứu tập 

trung vào cơ sở lý luận và thiết kế không đưa 

ra kết quả, bất kỳ nghiên cứu nào mà đối 

tượng nghiên cứu không được xác định rõ 

ràng là những người sống sót sau ung thư, 

cũng như các đánh giá hoặc tổng hợp phân 

tích được công bố trước ngày 1 tháng 1 năm 

2016 và mức phơi nhiễm chỉ xem xét đến 

rượu. 

2.3. Khai thác dữ liệu  

Thông tin sau được trích xuất từ mỗi 

nghiên cứu được chọn: tài liệu tham khảo 

(tác giả, năm), quốc gia, chi tiết về dân số 

(đặc điểm lâm sàng, cỡ mẫu, độ tuổi và thời 

gian theo dõi của thuần tập hoặc thử 

nghiệm), công cụ đánh giá chế độ ăn uống 

với các đặc điểm chính có liên quan, tác 

động, kết quả và quan sát. Đối với RCT, 

chúng tôi đã đưa vào phần mô tả can thiệp 

và các phương pháp được sử dụng để đánh 

giá chất lượng cuộc sống. Chúng tôi lựa chọn 

các mô hình đa biến nhận ra các nhóm biến 

gây nhiễu tiềm ẩn phù hợp nhất.   

2.4. Kết quả 

Kết quả chính thường thuộc loại thời 

gian dẫn đến biến cố. Tỷ lệ sống sót chủ yếu 

được đo lường bằng tỷ lệ tử vong chung hoặc 

tỷ lệ tử vong cụ thể do ung thư, cũng như tỷ 

lệ sống sót không mắc bệnh (hoặc nguy cơ 

tái phát). Các kết quả được lựa chọn khác 

liên quan đến tiên lượng là các khía cạnh 

khác nhau của chất lượng cuộc sống.   

2.5. Đánh giá thiên lệch 

Nguy cơ thiên lệch được đánh giá 

bằng Thang đo Newcastle-Ottawa (NOS) 

cho các nghiên cứu thuần tập.  

2.6. Phân tích tổng hợp 

Các nghiên cứu đủ điều kiện để phân 

tích tổng hợp là những nghiên cứu có cùng 

kết quả, cùng mức phơi nhiễm và cùng loại 

ung thư; một phân tích tổng hợp chỉ được 

thực hiện cho các nhóm gồm 3 nghiên cứu 

trở lên đáp ứng các tiêu chí nêu trên.  

Chúng tôi đã sử dụng tỷ lệ rủi ro đã điều 

chỉnh (aHR) làm ước tính rủi ro tương đối 

của từng nghiên cứu để ước tính hiệu quả 
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tóm tắt bằng hai phương pháp khác nhau. 

Thứ nhất, chúng tôi sử dụng ước tính cho tứ 

phân vị thứ tư hoặc ngũ phân vị thứ năm so 

với tham chiếu (tứ phân vị thứ nhất hoặc ngũ 

phân vị thứ nhất) để tính toán tác động của 

mức chất lượng cao nhất so với mức thấp 

nhất của chỉ số chất lượng chế độ ăn uống. 

Thứ hai, chúng tôi đã ước tính tác động (với 

khoảng tin cậy 95%) của mỗi mức tăng 10 

đơn vị điểm chất lượng chế độ ăn uống bằng 

cách sử dụng giá trị trung bình hoặc trung vị 

của mỗi danh mục, bằng phương pháp Bình 

phương nhỏ nhất khái quát hóa. Tỷ lệ rủi ro 

(HR) được ước tính bằng mô hình hiệu ứng 

ngẫu nhiên. Tính không đồng nhất giữa các 

nghiên cứu được đánh giá bằng chỉ số bất 

đồng nhất I2, cùng với khoảng dự đoán.  

3. KẾT QUẢ 

3.1. Các nghiên cứu được xác định 

Từ tìm kiếm ban đầu, xác định được 

356 bài viết, sau khi chọn lọc theo tiêu đề, 

tóm tắt, loại bỏ các bài giống nhau, loại bỏ 

các nghiên cứu thuần tập trong đó phơi 

nhiễm là một nhóm thực phẩm, chất dinh 

dưỡng hoặc một thực phẩm duy nhất, loại bỏ 

các bản sao, tổng cộng giữ lại được 49 bài 

báo để đánh giá trong bài tổng quan này.  

3.2. Nghiên cứu thuần tập tương lai 

Tổng cộng có 35 nghiên cứu thuần tập 

tương lai đã được xác định. Trong đó, 29 

nghiên cứu sử dụng bảng câu hỏi tần suất 

tiêu thụ thực phẩm (FFQ) để đánh giá chế độ 

ăn uống. 10 nghiên cứu đã thu thập dữ liệu 

về chế độ ăn uống trước khi chẩn đoán, 20  

nghiên cứu sau khi chẩn đoán và 5 nghiên 

cứu đánh giá chế độ ăn uống cả trước và sau 

khi chẩn đoán. 6 nghiên cứu đã xây dựng 

một chế độ ăn bằng các phương pháp có 

nguồn gốc thống kê (ví dụ: mô hình Thận 

trọng/Phương Tây; mô hình Lành 

mạnh/Không lành mạnh); hầu hết các nghiên 

cứu còn lại (n=26) sử dụng các chỉ số được 

xác định trước, ví dụ: dựa trên hướng dẫn 

chế độ ăn uống (tức là Chỉ số ăn uống lành 

mạnh HEI-2005; Chỉ số ăn uống lành mạnh 

thay thế AHEI-2010; Điểm tuân thủ chế độ 

ăn Địa Trung Hải (MDS)), và 3 nghiên cứu 

bao gồm cả hai cách tiếp cận. 

Nhìn chung, các nghiên cứu thuần tập 

có chất lượng tốt được đo bằng Thang đánh 

giá chất lượng NOS với điểm trung bình là 

7,8 (thang đo có phạm vi từ 0-9). 

3.2.1. Ung thư vú (UTV) 

Một nghiên cứu dựa trên Nghiên cứu 

Sức khỏe Y tá (NHS) đã tìm thấy mối liên 

quan giữa AHEI và nguy cơ tử vong, cho 

thấy tỷ lệ tử vong giảm đáng kể (43%) đối 

với các ung thư không phải ung thư vú. (2) 

Hai nghiên cứu đánh giá các phiên bản 

khác nhau của chỉ số HEI cho kết quả nguy 

cơ tử vong do mọi nguyên nhân thấp hơn 

đáng kể khi điểm số chất lượng của chế độ 

ăn cao hơn (19,31) mặc dù cỡ mẫu nhỏ hơn. 

Khi giới hạn trong phụ nữ sau mãn kinh, 
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nghiên cứu ở tạp chí Sáng kiến Sức khỏe Phụ 

nữ (WHI) cũng cho thấy có sự giảm nguy cơ 

tử vong do mọi nguyên nhân (36%) và tử 

vong không liên quan đến ung thư vú (42%) 

khi điểm HEI-2005 cao hơn. Các phiên bản 

cập nhật HEI trong các ấn phẩm gần đây hơn 

cho thấy nguy cơ tử vong do ung thư vú tăng 

lên (66%) đối với những phụ nữ giảm chất 

lượng chế độ ăn uống so với những phụ nữ 

có chất lượng chế độ ăn uống ổn định. 

Đối với 2 nghiên cứu đánh giá chế độ 

ăn DASH (một chế độ ăn nhằm giảm huyết 

áp) liên quan đến khả năng sống sót sau ung 

thư vú, chỉ có một nghiên cứu báo cáo tác 

dụng bảo vệ đáng kể giảm tỷ lệ tử vong do 

mọi nguyên nhân (34%) và các biến cố liên 

quan đến ung thư vú (giảm 40%), mặc dù 

đoàn hệ bao gồm những người sống sót đang 

ở giai đoạn I đến IV. 

Hai nhóm thuần tập khác nhau đã 

đánh giá khả năng gây viêm của chế độ ăn. 

Một nghiên cứu thuần tập ở Hàn Quốc đã 

phát hiện ra rằng chế độ ăn gây viêm (được 

đo bằng Chỉ số viêm trong chế độ ăn uống 

(DII)) có liên quan đến tăng nguy cơ tái phát 

và tử vong do mọi nguyên nhân. Theo hướng 

tương tự, chỉ giới hạn ở những người sống 

sót sau mãn kinh trong một thuần tập lớn hơn 

ở Hoa Kỳ, việc tuân thủ chế độ ăn chống 

viêm nhiều hơn có liên quan đến tác dụng 

bảo vệ giảm tỷ lệ tử vong do mọi nguyên 

nhân (66%).Đối với điểm số tính theo hướng 

dẫn chế độ ăn uống để đảm bảo sức khỏe cho 

các nhóm dân số khác nhau, điểm tuân thủ 

theo mô hình Chùa Thực phẩm Trung Quốc 

(CHFP) trong một đoàn hệ lớn ở Trung Quốc 

cho thấy nguy cơ tử vong do mọi nguyên 

nhân giảm (34%) theo phiên bản CHFP-

2007 và giảm 33-36% nguy cơ gặp các biến 

cố liên quan đến ung thư vú (tức là tái phát, 

di căn hoặc tử vong liên quan đến ung thư 

vú) theo CHFP-2007 và CHFP-2016. 

 Các nghiên cứu đưa vào phân tích 

tổng hợp là những nghiên cứu đánh giá kết 

quả chung (tức là tỷ lệ tử vong do mọi 

nguyên nhân và tỷ lệ tử vong do ung thư vú) 

liên quan đến chế độ ăn uống. Các chỉ số chất 

lượng chế độ ăn uống được lựa chọn là HEI-

2005, HEI-2015 và AHEI (18). Về tỷ lệ tử 

vong do mọi nguyên nhân, HR của chế độ ăn 

chất lượng cao nhất so với chế độ ăn thấp 

nhất là 0,77 (KTC 95% là 0,64 đến 0,91), 

dựa trên ước tính từ bốn nghiên cứu. Tương 

tự, cứ tăng 10 điểm trong điểm số chất lượng 
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chế độ ăn uống tổng thể, tương đương với 

bước nhảy từ phần tư tứ phân vị này sang 

phần tư tiếp theo, có liên quan đến việc giảm 

9% tỷ lệ tử vong (HR 0,91, KTC 95% từ 0,85 

đến 0,98). Trong cả hai trường hợp đều 

không có bằng chứng về tính không đồng 

nhất. Đối với tỷ lệ tử vong do ung thư vú, 

HR là 0,82 (KTC 95% từ 0,36 đến 1,90) khi 

so sánh chế độ ăn uống cao nhất và thấp nhất. 

3.2.2. Ung thư đại trực tràng (UTĐTT)  

Mức độ tuân thủ cao hơn so với thấp 

hơn đối với chế độ ăn uống HEI-2005 trước 

khi chẩn đoán cho thấy tác dụng bảo vệ đáng 

kể đối với cả tỷ lệ tử vong cụ thể và tỷ lệ tử 

vong chung của UTĐTT (giảm tương ứng 36 

và 40%, giới hạn ở những người sống sót sau 

ung thư trực tràng). Trong số những phụ nữ 

sống sót sau UTĐTT từ nghiên cứu của 

NHS, người ta đã tìm thấy mối liên hệ 

nghịch đảo đáng kể giữa nhóm cao nhất và 

nhóm thấp nhất của AHEI-2010 được đánh 

giá sau khi chẩn đoán và tỷ lệ tử vong chung 

(3). 

Ngược lại, một nghiên cứu được thực 

hiện trong nhóm thuần tập của NHS và 

Nghiên cứu theo dõi chuyên gia y tế (HPFS) 

cho thấy rằng việc ăn uống theo kinh nghiệm 

đối với tình trạng tăng insulin máu (EDIH) 

có nguy cơ tử vong do UTĐTT tăng 66% và 

tăng 24% nguy cơ tử vong do mọi nguyên 

nhân. 

Cuối cùng, kết quả từ nghiên cứu Điều 

tra Triển vọng về Ung thư và Dinh dưỡng 

Châu Âu (EPIC) chỉ ra rằng mức độ tuân thủ 

cao hơn các khuyến nghị của WCRF/AICR 

(Quỹ nghiên cứu ung thư thế giới) về chế độ 

ăn uống, hoạt động thể chất và lượng mỡ 

trong cơ thể trước khi chẩn đoán UTĐTT có 

liên quan đến khả năng sống sót tổng thể và 

cụ thể được cải thiện ở người bệnh UTĐTT.  

3.2.3. Ung thư khác 

Phần này bao gồm các nghiên cứu 

kiểm tra cùng một số loại ung thư, có đối 

tượng là những người sống sót sau ung thư 

tuyến tiền liệt, đầu và cổ, buồng trứng, bàng 

quang tiết niệu và đa u tủy. 

Hai nghiên cứu bao gồm một số bệnh 

ung thư, đều được tiến hành trên hai nhóm 

lớn phụ nữ (4). Nghiên cứu đầu tiên, từ 

Nghiên cứu Sức khỏe Phụ nữ Iowa (IWHS), 

đã kiểm tra việc tuân thủ các hướng dẫn 

WCRF/AICR ở những phụ nữ lớn tuổi sống 

sót sau ung thư vú, ung thư đại trực tràng, 

ung thư phụ khoa (bao gồm ung thư cổ tử 

cung, nội mạc tử cung, buồng trứng và các 

bệnh ung thư liên quan) và các bệnh ung thư 

khác (36). Kết quả cho thấy những phụ nữ 

tuân thủ các hướng dẫn của WCRF/AICR ở 

mức cao nhất so với thấp nhất sau khi chẩn 

đoán có tỷ lệ sống sót tổng thể tốt hơn đáng 

kể. Nghiên cứu thứ hai phân tích điểm HEI 

và Chế độ ăn Địa Trung Hải đối với các bệnh 

ung thư phụ khoa sau: ung thư buồng trứng, 



 

 

74 

 

cổ tử cung và tử cung. Trong số 2 chế độ ăn 

uống được đánh giá, chỉ có điểm HEI có liên 

quan đáng kể đến tỷ lệ tử vong do mọi 

nguyên nhân, cả về mức tăng điểm của mỗi 

đơn vị và so sánh việc tuân thủ tốt và tuân 

thủ kém đối với hướng dẫn dinh dưỡng. 

Ba nghiên cứu thuần tập kiểm tra các mô 

hình chế độ ăn uống khác nhau liên quan đến 

tiên lượng ung thư tuyến tiền liệt. Trong đó, 

hai nghiên cứu sử dụng biến số điều chỉnh 

chính (béo phì, hoạt động thể chất, uống 

rượu và thói quen hút thuốc). Một nghiên 

cứu sử dụng mô hình chế độ ăn uống dựa 

trên dữ liệu và phát hiện ra rằng việc tuân thủ 

chế độ ăn “phương Tây” hơn có liên quan 

đến tỷ lệ tử vong do tuyến tiền liệt cao hơn 

và liên quan đáng kể đến tỷ lệ tử vong do mọi 

nguyên nhân, trong khi mô hình chế độ ăn 

uống “Thận trọng” liên quan đáng kể đến 

việc giảm tỷ lệ tử vong do mọi nguyên nhân.  

Hai nghiên cứu về những người sống 

sót sau ung thư đầu và cổ sử dụng chế độ ăn 

uống dựa trên dữ liệu trước điều trị. Một 

nghiên cứu cho thấy có mối liên hệ nghịch 

đảo đáng kể giữa việc tuân thủ tốt hơn mô 

hình “thực phẩm toàn phần” (đặc trưng bởi 

việc ăn nhiều rau, trái cây, cá, thịt gia cầm và 

ngũ cốc nguyên hạt) và tỷ lệ tử vong chung 

giảm (44%). Nghiên cứu thứ hai đã báo cáo 

rằng mô hình “Thận trọng” có liên quan đáng 

kể đến việc giảm các triệu chứng khó nhai, 

khó nuốt chất lỏng và thức ăn đặc và viêm 

niêm mạc.  

Đối với bệnh ung thư buồng trứng, 

trong 1 nghiên cứu ở Hoa Kỳ (53), những 

người sống sót với chế độ ăn uống chất 

lượng cao hơn trước khi chẩn đoán theo 

điểm HEI-2005 có nguy cơ tử vong do mọi 

nguyên nhân thấp hơn đáng kể (27%) nhưng 

không đáng kể đối với tỷ lệ tử vong do ung 

thư buồng trứng. 

Cuối cùng, người ta đã quan sát thấy 

mối liên quan đáng kể giữa mô hình 

“phương Tây” dựa trên dữ liệu và nguy cơ 

tái phát (nguy cơ tăng 48%) so với mức tuân 

thủ thấp nhất chế độ ăn này đối với những 

người sống sót sau ung thư bàng quang tiết 

niệu. Tương tự như vậy, đối với những người 

sống sót sau bệnh đa u tủy, một nghiên cứu 

trong nhóm thuần tập của NHS và HPFS đã 

phát hiện ra rằng chế độ ăn “phương Tây” có 

liên quan đáng kể đến việc tăng nguy cơ tử 

vong cụ thể và chung. Ngoài ra, những người 

sống sót có mô hình chế độ ăn uống trước 

chẩn đoán lành mạnh hơn, đặc biệt là AHEI-

2010, aMED, DASH và mô hình “Thận 

trọng”, đã báo cáo khả năng sống sót tổng 

thể và cụ thể tốt hơn. 

3.3. Các RTC 

3.3.1. Các thử nghiệm ngẫu nhiên có đối 

chứng trên những người sống sót sau ung 

thư vú  
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Trong một RTC điều tra tác động của 

“chế độ ăn giảm mệt mỏi” trong 03 tháng 

(được định nghĩa là chế độ ăn nhiều trái cây, 

rau, ngũ cốc nguyên hạt và thực phẩm giàu 

axit béo omega-3) cho thấy sự cải thiện về 

mệt mỏi và chất lượng giấc ngủ ở 15 người 

sống sót sau ung thư vú so với 15 người tham 

gia trong nhóm đối chứng.  

Thử nghiệm lâm sàng Điều chỉnh chế 

độ ăn uống (DM) của Sáng kiến Sức khỏe 

Phụ nữ (WHI), với thời gian can thiệp chế độ 

ăn kéo dài (8,5 năm) và thời gian theo dõi 

kéo dài (trung bình 19,6 năm), đã báo cáo 

rằng việc áp dụng chế độ ăn ít chất béo (đặc 

trưng là bằng cách tăng lượng rau, trái cây 

và ngũ cốc) làm giảm đáng kể nguy cơ tử 

vong chung (15%) và tử vong do ung thư vú 

(21%) ở phụ nữ sau mãn kinh (5). 

3.3.2. Thử nghiệm ngẫu nhiên có đối 

chứng trên các bệnh ung thư khác   

Chương trình Lãnh đạo và Huấn luyện 

vì Sức khỏe (LEACH), một can thiệp kéo dài 

12 tháng dựa trên tư vấn về thói quen ăn 

uống cân bằng, hoạt động thể chất và kiểm 

soát tình trạng căng thẳng, cải thiện tình 

trạng lo âu theo Thang đo Lo âu và Trầm cảm 

của Bệnh viện (HADS), chức năng xã hội và 

điểm mất cảm giác thèm ăn từ lúc bắt đầu 

đến 03 tháng ở những người sống sót ở một 

số vị trí khối u (vú, dạ dày, đại tràng, phổi) 

với tiên lượng thuận lợi (các trường hợp 

không di căn được điều trị hoàn tất trong 

vòng hai năm qua). Từ lúc bắt đầu đến 12 

tháng, nhóm can thiệp cho thấy điểm mệt 

mỏi của EORTC QLQ-C30 (Bảng câu hỏi về 

chất lượng cuộc sống của Tổ chức Nghiên 

cứu và Điều trị Ung thư Châu Âu) giảm 

nhiều hơn đáng kể. 

Một nghiên cứu gần đây ở Trung 

Quốc báo cáo rằng những người tham gia 

được can thiệp bằng chế độ ăn trong 12 tháng 

(nhằm giảm khẩu phần thịt đỏ/thịt chế biến 

sẵn xuống dưới 5 khẩu phần/tuần (với thịt 

chế biến sẵn dưới 2 khẩu phần) và hạn chế 

ngũ cốc tinh chế xuống còn 2 khẩu 

phần/ngày) đã nhận thấy một cải thiện đáng 

kể về chất lượng cuộc sống (QoL) chung và 

cụ thể cho UTĐTT, đồng thời giảm mức độ 

trầm cảm sau 12 và 24 tháng theo dõi. 

4. THẢO LUẬN 

Tổng quan hệ thống này tóm tắt bằng 

chứng về tác động của chế độ ăn uống, được 

đo bằng mô hình chế độ ăn uống và can thiệp 

dinh dưỡng, đối với tiên lượng ung thư, dựa 

trên 35 nghiên cứu thuần tập tương lai và 14 

thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng. Đúng 

như dự đoán, phần lớn các bài báo tập trung 

vào những người sống sót sau ung thư vú và 

ung thư đại trực tràng. 

Một chế độ ăn tổng thể tốt hơn (tức là 

có chỉ số chất lượng chế độ ăn cao) có thể cải 

thiện khả năng sống sót sau khi chẩn đoán 

ung thư vú.  
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Một phân tích tổng hợp của bốn 

nghiên cứu đoàn hệ tương lai bao gồm hơn 

9200 người sống sót sau ung thư vú đã ước 

tính rằng những phụ nữ có chỉ số chất lượng 

chế độ ăn uống cao nhất so với thấp nhất có 

tỷ lệ tử vong thấp hơn đáng kể (23%). 

Hơn nữa, khi điểm số tăng thêm 10 

điểm, tương đương với việc chuyển từ phần 

tư này sang phần tư tiếp theo, thì tỷ lệ tử 

vong đã giảm đáng kể (9%).  

Chúng tôi đã xác định được bằng 

chứng về việc tăng nguy cơ tử vong nói 

chung đối với những người sống sót sau ung 

thư vú sau chế độ ăn gây viêm nhiều hơn.  

Trên thực tế, những phát hiện này rất 

phù hợp với các nghiên cứu trước đây cho 

thấy  mối liên quan giữa chất lượng chế độ 

ăn uống sau chẩn đoán tốt hơn và mức độ 

viêm mãn tính thấp hơn, được đo bằng 

protein phản ứng C, không phụ thuộc vào chỉ 

số khối cơ thể hoặc hoạt động thể chất. 

5. KẾT LUẬN 

Tổng quan về kết quả cho thấy rằng 

phần lớn các chế độ ăn được đặc trưng bởi 

chế độ ăn “chất lượng cao”, thường được xác 

định theo các hướng dẫn hiện hành, cũng 

như các mô hình được xác định là “lành 

mạnh” về mặt dinh dưỡng, có thể liên quan 

đến việc cải thiện khả năng sống sót ở những 

người ung thư vú và ung thư đại trực tràng.  

Vì việc đánh giá tác động của các biện 

pháp can thiệp lối sống đối với sự sống còn 

và các sự kiện liên quan đến ung thư đòi hỏi 

phải có sự theo dõi lâu dài của những người 

tham gia, thường đi kèm với gánh nặng kinh 

tế cao, nên một giải pháp thay thế tiềm năng 

là đánh giá kết quả ngắn hạn và trung hạn 

của những thay đổi liên quan đến tiên lượng. 

Ngoài ra, điều này cần nghiên cứu sâu hơn 

để đánh giá các dấu ấn sinh học có giá trị tiên 

lượng tiềm năng (biểu sinh, trao đổi chất và 

phân tử) dễ bị thay đổi bởi chế độ ăn uống 

và các yếu tố lối sống khác 
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BÓC TÁCH ĐỘNG MẠCH VÙNG ĐẦU CỔ 

 

Nguyễn Anh Minh 

Khoa Cấp cứu và Điều trị tích cực Thần kinh - Đột quỵ 

TÓM TẮT 

Bóc tách động mạch vùng đầu cổ thường gặp ở người trẻ tuổi, bệnh có những biểu 

hiện và triệu chứng phong phú đa dạng, nên rất khó để chẩn đoán bệnh ngay lần đầu tiên 

khi người bệnh đến khám. Vì vậy, việc chẩn đoán chính xác bệnh đóng vai trò quan trọng 

giúp người bệnh giảm thiểu tỷ lệ tử vong và di chứng của bệnh gây ra. 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

Bóc tách động mạch là một trong những nguyên nhân khá hiếm gặp trong các nhóm 

gây ra đột quỵ nhồi máu não nói chung ~3/100.000 người, nhưng chiếm tới 25% nguyên 

nhân gây ra đột quỵ ở người bệnh trẻ tuổi (1). Tuy nhiên, để phát hiện được bệnh, cần áp 

dụng những kỹ thuật chụp tiên tiến như chụp cắt lớp vi tính có dựng mạch (CTA) sọ não, 

Cộng hưởng từ (MRI) sọ não dựng mạch, chụp số hóa xóa nền (DSA) mạch não. Chính vì 

vậy, bệnh lý này có thể bị bỏ sót nếu như chỉ chụp Cắt lớp vi tính (CT) sọ não đơn thuần. 

 

Hình 1: Cơ chế của bóc tách động mạch 
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I. GIỚI THIỆU CHUNG VỀ BÓC TÁCH ĐỘNG MẠCH ĐẦU CỔ 

1.1. Bóc tách động mạch đầu cổ 

Bóc tách động mạch đầu cổ xảy ra khi có 1 vết rách ở lớp nội mạc tạo nên khối máu 

tụ trong thành. Vết rách làm tình trạng hẹp lòng mạch, bám dính và hình thành huyết khối 

gây ra giảm hoặc mất dòng máu tới não, di chuyển huyết khối gây ra nhồi máu não. Động 

mạch tại vị trí tổn thương phình giãn gây hiệu ứng chèn ép gây đau, 1 số trường hợp vỡ gây 

ra chảy máu, vỡ ở nội sọ gây chảy máu dưới nhện. 

Nguyên nhân của bóc tách động mạch vùng đầu cổ có thể do chấn thương (40% các 

trường hợp) nhưng cũng có thể tự phát. Chấn thương gây đụng dập, hoặc giãn-xoay quá 

mức vùng cổ. Các chấn thương có thể là các chấn thương mạnh (VD như: tai nạn xe) hoặc 

thậm chí nhẹ (VD như: bơi, yoga, ho, hắt hơi). Ngoài ra các yếu tố như nhiễm trùng, tăng 

huyết áp, hút thuốc lá, các bệnh bẩm sinh về rối loạn mô liên kết (VD như: HC Marfan, HC 

Ehlers-danlos) cũng làm tăng nguy cơ cả bệnh này. (1,2) 

1.2. Triệu chứng lâm sàng 

Lâm sàng của bóc tách động mạch vùng đầu cổ khá đa dạng, có thể chỉ gồm các triệu 

chứng đau, choáng váng thoáng qua và dễ bị bỏ sót nếu không chú ý đến nó. Những triệu 

chứng được mô tả phổ biến là đau đầu/đau cổ bên tổn thương, có thể âm ỉ/liên tục, kéo dài 

từ ngày thứ 1 tới ngày thứ 5 của bệnh. 

Khối máu tụ to, gây chèn ép đám rối thần kinh giao cảm vùng cổ sẽ có hội chứng 

Horner với biểu hiện sụp mi cùng bên, co đồng tử và giảm tiết mồ hôi; chèn ép dây XII, IX, 

ít hơn dây III, V, VI. 

 

Hình 2: Hội chứng Horner (Co đồng tử và sa mi) 
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 Khi bóc tách gây hẹp đáng kể lòng mạch, gây tắc hoặc di chuyển huyết khối hình 

thành sẽ gây ra đột quỵ nhồi máu não. Ngoài ra bóc tách có thể gây ra phình mạch, vỡ gây 

đột quỵ chảy máu não. Lâm sàng người bệnh sẽ có biểu hiện liệt, rối loạn ý thức đến hôn 

mê thậm chí tử vong (1,2). 

Bóc tách động mạch vùng đầu cổ được chẩn đoán xác định dựa vào chẩn đoán hình 

ảnh. Nếu nghi ngờ bóc tách, nhiều phương pháp chẩn đoán có thể được đưa ra. Công cụ 

sàng lọc ban đầu và ít xâm lấn nhất là siêu âm động mạch cảnh. Độ nhạy của nó không tốt 

bằng chụp CT sọ não và không cho phép chụp ảnh các mạch nội sọ. 

 

Hình 3: Vạt nội mạc trên siêu âm (mũi tên) 

Ngày nay, chụp CTA mạch não được yêu cầu phổ biến hơn vì nó có thể được thực 

hiện đồng thời với chụp CT sọ não để phát hiện đột quỵ cấp tính hoặc xuất huyết nội sọ. Dấu 

hiệu điển hình là động mạch cảnh thu hẹp kéo dài, lòng đôi, phình hình thoi (1,2) 

 

Hình 4: Dấu hiệu lòng đôi và hẹp kéo dài trên CTA 
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Chụp cộng hưởng từ và chụp mạch cộng hưởng từ là những lựa chọn thay thế hợp lý 

nếu người bệnh có chống chỉ định chụp CTA mạch não, nhưng nó không nhạy bằng.  

 

Hình 5: Hình ảnh tụ máu hình lưỡi liềm trên T1 

Chụp DSA là phương tiện phổ biến nhất để đưa ra chẩn đoán này, nhưng với sự phát 

triển của CTA mạch não, phương thức chụp ảnh này đã trở nên ít phổ biến hơn nhiều từ quan 

điểm chẩn đoán. Trên DSA có thể thấy hình hẹp thuôn dài, hình ngọn lửa, phình, vạt nội 

mạc (2). 

 

Hình 6: Hình ảnh Hẹp thuôn dài (A), hình ngọn lửa(B) 

hình túi phình(C), hình vạt nội mạc (D) 

1.3. Điều trị 

Điều trị bóc tách động mạch vùng đầu cổ phụ thuộc vào nhiều yếu tố như nguyên 

nhân (chấn thương hay tự phát), bóc tách này là nội sọ hay ngoại sọ, người bệnh bị có đột 

quỵ nhồi máu não hay chảy máu dưới nhện 
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Nếu không có chống chỉ định, thuốc chống đông máu và thuốc kháng tiểu cầu có thể 

sử dụng để làm giảm nguy cơ đột quỵ (4). Can thiệp mạch tái thông, đặt stent nội mạch có 

thể được thực hiện ở một số bệnh nhân mà bóc tách gây hẹp đáng kể hoặc tắc hoàn toàn, 

một số trường hợp có chống chỉ định với thuốc chống đông máu hoặc thuốc kháng tiểu cầu, 

các trường hợp điều trị nội khoa thất bại (3).  

II. BÀN LUẬN, KẾT LUẬN 

Bóc tách động mạch đầu cổ có thể dẫn đến các triệu chứng nhỏ hoặc các tổn thương 

thần kinh nghiêm trọng và/hoặc tử vong. Tiên lượng rất khác nhau và phụ thuộc vào việc 

chẩn đoán có được thực hiện trước khi xuất hiện các triệu chứng đột quỵ hay không. Tất cả 

các người bệnh đều có nguy cơ đột quỵ, xuất huyết nội sọ rất cao và phải dùng thuốc chống 

đông máu với nhiều rủi ro. 

Bóc tách động mạch cảnh là một bệnh hiếm gặp và rất khó chẩn đoán. Biểu hiện có 

thể khác nhau, từ các triệu chứng nhỏ đến các triệu chứng nghiêm trọng hơn đe dọa tính 

mạng, như đã thảo luận ở trên. Điều trị nhằm mục đích giảm thiểu nguy cơ đột quỵ và làm 

trầm trọng thêm các triệu chứng. 
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ĐÁNH GIÁ ĐỘ ỔN ĐỊNH LIỀU LƯỢNG PHÓNG XẠ VẬT LÝ  

CỦA HỆ THỐNG GIA TỐC TUYẾN TÍNH - BỆNH VIỆN ĐA KHOA 

TỈNH PHÚ THỌ THÔNG QUA CHƯƠNG TRÌNH KIỂM TRA CHÉO  

CỦA IAEA SAU 10 NĂM (2013 - 2023) 
 

Hoàng Thị Hồng Vân 

Khoa Xạ trị & Y học hạt nhân - Trung tâm Ung bướu 

 

Tóm tắt: 

Chương trình kiểm định liều bức xạ của IAEA/WHO cho các trung tâm xạ trị theo yêu cầu 

của WHO. Mục tiêu của chương trình là giúp các đơn vị có thêm một kết quả đánh giá chéo 

về công tác đảm bảo chất lượng điều trị tia xạ.  

Năm 2013, sau khi hệ thống gia tốc tuyến tính của Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ đi vào 

hoạt động được gần 2 năm, bệnh viện đã tham gia chương trình kiểm tra chéo liều bức xạ 

của IAEA và đạt kết quả có độ chính xác rất cao với các sai số của chùm photon năng lượng 

6MV và 15MV tương ứng là -1.4% và -0.3%. 

Năm 2023, sau khi hệ thống gia tốc tuyến tính đi vào hoạt động được gần 12 năm, Bệnh 

viện tiếp tục tham gia chương trình kiểm tra chéo liều bức xạ của IAEA sau 10 năm và đạt 

kết quả có độ chính xác cao với các sai số của chùm photon năng lượng 6MV và 15MV 

tương ứng là 2.3% và 2.8%. 

Từ khóa:  

IAEA, liều bức xạ, chùm photon, kỹ sư vật lý phóng xạ... 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

Điều trị ung thư bằng phương pháp xạ trị là 

dùng các bức xạ ion hóa để tiêu diệt tế bào 

ung thư với mục đích là tăng khả năng kiểm 

soát khối u, giảm xác suất biến chứng mô  

 

lành để cải thiện chất lượng điều trị và chất 

lượng cuộc sống cho người bệnh ung thư. 

Trong quá trình điều trị xạ trị gia tốc tuyến 

tính, độ ổn định liều lượng phóng xạ của máy 
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gia tốc là rất quan trọng để đảm bảo liều 

phóng xạ phân phối thực tế đến cơ thể người 

bệnh đúng như phần mềm lập kế hoạch xạ trị 

tính toán trên hình ảnh CT mô phỏng của 

người bệnh đó, từ đó đảm bảo phân phối đủ 

liều vào khối u theo chỉ định của bác sĩ và 

tác dụng phụ lên các tổ chức lành xung 

quanh khối u nằm trong tầm kiểm soát. 

Viện khoa học và kỹ thuật hạt nhân thuộc 

viện năng lượng nguyên tử Việt Nam là đơn 

vị quản lý và duy trì phòng chuẩn liều bức 

xạ ion hóa thuộc mạng lưới các phòng chuẩn 

cấp II của Cơ quan năng lượng nguyên tử 

Quốc tế - IAEA, đã thực hiện kiểm định hàng 

năm cho các hệ thống xạ trị của Việt Nam 

nói chung và Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú 

Thọ nói riêng từ năm 2011 đến nay. 

Tuy nhiên, để đảm bảo tính khách quan Quốc 

tế, Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ đã tham 

gia chương trình kiểm tra chéo của IAEA 

năm 2013 (sau 2 năm vận hành) và năm 2023 

(sau 10 năm kể từ lần đánh giá đầu tiên của 

IAEA). Bài báo này nhằm báo cáo đánh giá 

của IAEA về chất lượng chùm tia phóng xạ 

của hệ thống gia tốc tuyến tính thuộc Bệnh 

viện đa khoa tỉnh Phú Thọ từ đó khẳng định 

vai trò của quy trình chuẩn liều hàng tuần 

của các kỹ sư vật lý xạ trị để duy trì sự ổn 

định chất lượng này. 

Sơ lược về quy trình chuẩn liều phóng xạ 

cho hệ thống gia tốc tuyến tính 

Đơn vị liều hấp thụ trong mô là:  1 Gy 

= 1 J/kg = 100 cGy = 100 rad 

Đơn vị đo liều output của buồng ion hóa 

đặt tại đầu máy gia tốc là MU.  

 Khi bác sĩ chỉ định liều phóng xạ đặt 

vào tâm khối u, nhiệm vụ của kỹ sư vật lý là 

phải tính ra được số MU tương ứng mà máy 

gia tốc phải phát tia. Phần mềm lập kế hoạch 

xạ trị (Treatment Planning System - TPS) sẽ 

trợ giúp kỹ sư trong việc việc tính toán này. 

Cơ sở dữ liệu về các chùm tia của TPS được 

xác định sau quá trình kiểm chuẩn nghiệm 

thu hệ thống gồm có các hồ sơ là: các mức 

năng lượng khác nhau của chùm tia, suất 

liều, liều sâu phần trăm, phân bố liều 2D – 

3D, độ phẳng, tính đối xứng, bản đồ đường 

đồng liều,... 
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     Hình 1: Một phần cơ sở dữ liệu TPS khi kiểm chuẩn nghiệm thu hệ thống gia tốc 

tuyến tính bằng phantom nước tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ (tháng 6-2011). (4) 

 

Hình 2: Những sai số thường gặp trong xạ trị 

 

Để triển khai an toàn kỹ thuật xạ trị thì 

các kỹ sư phải làm quen với quy trình QA-

QC và xem đó như một phần công việc tất 

yếu không thể bỏ qua. Muốn việc kiểm tra 

đạt hiệu quả thì trước tiên ta phải đánh giá 

được những sai số có thể xảy ra với kỹ thuật 

xạ trị nói chung. Những sai số này bao gồm 

các sai số ngẫu nhiên xảy ra trong mỗi lần 

chiếu xạ và các sai số hệ thống từ máy móc, 

phần mềm và kỹ năng cá nhân liên quan từ 

bước chỉ định, lập kế hoạch, đến bước triển 

khai điều trị. Trong đó sai số suất liều là một 
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loại sai số hệ thống do trong quá trình phát 

tia phóng xạ, nguồn phát electron (Electron 

gun) của sẽ bị hao mòn theo thời gian và sau 

mỗi lần bảo trì, bảo dưỡng, thay thế phụ kiện 

hệ thống gia tốc, kỹ sư vật lý xạ trị có nhiệm 

vụ hiệu chỉnh sai số này để trở về đúng như 

số liệu ban đầu được lưu trữ trong văn bản 

kiểm chuẩn nghiệm thu và TPS. 

 Đo chuẩn suất liều chùm tia định kỳ 

hàng tuần của Kỹ sư vật lý là công việc đo 

đạc và hiệu chỉnh các thông số chùm phóng 

xạ để đảm bảo số cGy đo được tại độ sâu dmax 

trong phantom nước đúng bằng số MU đã 

setup trên bộ điều khiển máy gia tốc với điều 

kiện tiêu chuẩn: trường chiếu = 10x10 cm, 

khoảng cách từ nguồn phóng xạ đến mặt 

nước (Source to Skin Distance - SSD) = 100 

cm. 

 Khi cần chuẩn lại suất liều hàng tuần 

thì phải sử dụng loại phantom rắn có mật độ 

gần đúng với nước. Để đo suất liều của mỗi 

mức năng lượng chùm tia X hoặc electron 

cần sử dụng một loại buồng ion hóa riêng đặt 

ở độ sâu dmax trong phantom và đặt dưới 

chùm tia với SSD = 100 cm. Máy đo liều kết 

nối với buồng ion hóa sẽ hiển thị thời gian 

thực cho ta biết liều output (cGy) có tỷ lệ 

tương đương (tùy theo độ sâu đặt buồng ion 

hóa) với số MU đã setup trước khi phát tia 

hay không. Nếu sai số quá 2% thì cần hiệu 

chỉnh lại suất liều của máy gia tốc, sau đó 

phải lặp lại phép đo để kiểm tra (1). Công 

việc đo và hiệu chỉnh từng mức năng lượng 

này cần thời gian một buổi sáng do vậy chỉ 

thực hiện được định kỳ cuối mỗi tuần

  

Hình 3: Máy đo liều phóng xạ, buồng ion hóa hình trụ và phantom rắn của hãng PTW 
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Hình 4: Hồ sơ lưu trữ thông tin kỹ sư vật lý xạ trị đo đạc và chuẩn liều hệ thống gia tốc tuyến 

tính hàng tuần bằng phantom rắn. (3) 

 

Để đảm bảo tính chính xác của quy trình 

chuẩn liều tại cơ sở thì đơn vị cần kiểm 

chuẩn thiết bị đo hàng năm, đồng thời phải 

được kiểm định bằng thiết bị độc lập của 

Viện khoa học và kỹ thuật hạt nhân thuộc 

viện năng lượng nguyên tử Việt Nam là đơn 

vị quản lý và duy trì phòng chuẩn liều bức 

xạ ion hóa thuộc mạng lưới các phòng chuẩn 

cấp II của IAEA. 

I. Sơ lược về quy trình kiểm tra chéo liều 

bức xạ của các máy điều trị tia xạ của 

IAEA 

 Chương trình kiểm định liều bức xạ 

của IAEA/WHO cho các trung tâm xạ trị 

thuộc các Quốc gia thành viên đủ điều kiện 

nhận hỗ trợ Hợp tác kỹ thuật từ IAEA hoặc 

các Quốc gia thành viên của WHO theo yêu 

cầu của WHO. Nó cung cấp khả năng kiểm 
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tra độc lập hiệu chuẩn chùm tia đối với 

photon năng lượng cao (Co-60 và tia X năng 

lượng cao), không kiểm tra: xạ trị áp sát, 

chùm tia X năng lượng thấp hoặc chùm tia 

nhỏ được sử dụng trong phẫu thuật phóng xạ 

lập thể như dao Gamma hoặc tương tự. Mục 

tiêu của chương trình là giúp các đơn vị có 

thêm một kết quả đánh giá chéo về công tác 

đảm bảo chất lượng điều trị tia xạ.  

Chương trình này được tổ chức thành 

10 lần chiếu xạ mỗi năm. Trong khoảng thời 

gian hai năm, mỗi thành viên tham gia có thể 

được đưa vào một trong những lần chiếu xạ 

này. Trong mỗi lần chiếu xạ, có hai tổ chức 

tham chiếu, Phòng thí nghiệm đo liều lượng 

tiêu chuẩn chính (Primary Standards 

Dosimetry Laboratory) và trung tâm xạ trị 

hàng đầu sẽ đọc các liều kế như một phần 

của quy trình kiểm soát chất lượng. 

Kết quả đánh giá được gửi cho những 

thành viên tham gia trong vòng 8 tuần kể từ 

khi nhận được liều kế đã chiếu xạ của họ tại 

phòng thí nghiệm Đo liều của IAEA, đó là 

giấy chứng nhận kết quả riêng cho mỗi mức 

năng lượng chùm tia được kiểm tra. Kết quả 

trong giới hạn 5% coi là chấp nhận được. 

Các trung tâm ung bướu có kết quả 

nằm ngoài giới hạn 5% được cung cấp một 

bộ liều kế khác, để chiếu xạ lặp lại ngay lập 

tức và có chuyên gia của IAEA thảo luận với 

kỹ sư vật lý của trung tâm đó để xác định lý 

do của sai số này. 

Các cuộc kiểm tra chéo sẽ được tiến 

hành bằng cách sử dụng liều kế phát quang 

(RPLD- RadioPhotoLuminescence 

Dosimetry) để kiểm tra chùm photon. Quá 

trình được thực hiện bằng cách chiếu xạ các 

viên nang RPLD trong phantom nước ở độ 

sâu tham chiếu tương ứng với năng lượng 

của chùm tia được kiểm tra, theo quy trình 

chuẩn của IAEA TRS-398 (2).

       

Hình 5: Setup RPLD trong phantom nước theo các điều kiện của TRS-398 
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II. Các kết quả kiểm tra chéo của IAEA 

đối với hệ thống gia tốc tuyến tính của 

Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ 

Năm 2013, sau khi hệ thống gia tốc 

tuyến tính của Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú 

Thọ đi vào hoạt động được gần 2 năm, bệnh 

viện đã tham gia chương trình kiểm tra chéo 

liều bức xạ của IAEA và đạt kết quả có độ 

chính xác rất cao với các sai số của chùm 

photon năng lượng 6MV và 15MV tương 

ứng là -1.4% và -0.3%. Để có được kết quả 

này, ngoài nguyên nhân chủ quan là kỹ thuật 

QA-QC hàng tuần của các kỹ sư vật lý xạ trị 

thì còn nguyên nhân khách quan là do hệ 

thống gia tốc mới đưa vào sử dụng lượng 

người bệnh xạ trị còn ít ỏi do vậy ít khấu hao 

máy, cũng như hệ thống thiết bị phục vụ kỹ 

thuật QA-QC cũng còn mới.  

 

 

Hình 6: Giấy chứng nhận kết quả riêng cho mỗi mức năng lượng chùm tia  

được IAEA kiểm tra năm 2013. 
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Năm 2023, sau khi hệ thống gia tốc 

tuyến tính của Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú 

Thọ đi vào hoạt động được gần 12 năm, hệ 

thống đã qua nhiều lần sửa chữa, thay thế các 

linh kiện lớn, đặc biệt là 2 lần thay Electron 

Gun, 1 lần thay thế toàn bộ hệ thống thiết bị 

phục vụ kỹ thuật QA-QC . Bệnh viện tiếp tục 

tham gia chương trình kiểm tra chéo liều bức 

xạ của IAEA sau 10 năm và đạt kết quả có 

độ chính xác cao với các sai số của chùm 

photon năng lượng 6MV và 15MV tương 

ứng là 2.3% và 2.8%. Kết quả này tuy dưới 

ngưỡng sai số cho phép (5%) nhưng cũng 

tăng nhẹ so với năm 2013, ngoài nguyên 

nhân chủ quan là kỹ thuật QA-QC hàng tuần 

của các kỹ sư vật lý xạ trị thì còn nguyên 

nhân khách quan là do hệ thống gia tốc đã 

đưa vào sử dụng 10 năm, lượng người bệnh 

xạ trị khoảng 70-100 BN/ngày do vậy khấu 

hao máy lớn.  

 

 

Hình 7: Giấy chứng nhận kết quả riêng cho mỗi mức năng lượng chùm tia 

được IAEA kiểm tra năm 2023. 
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KẾT LUẬN  

Các kết quả đánh giá đã được IAEA 

chứng nhận: các sai số của chùm photon 

năng lượng 6MV và 15 MV của máy gia tốc 

tuyến tính ở bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ 

các năm 2013-2023 đều ở mức rất thấp trong 

ngưỡng cho phép, đảm bảo an toàn, chính 

xác khi thực hiện điều trị người bệnh. Từ kết 

quả kiểm tra chéo của IAEA cho ta thấy vai   

trò của quy trình chuẩn liều hàng tuần của 

 

các kỹ sư vật lý xạ trị để duy trì sự ổn định 

chất lượng này là rất quan trọng. Đồng thời 

theo thời gian sai số sẽ tăng lên vì vậy cần 

đầu tư hệ thống gia tốc mới trước khi hệ 

thống đang sử dụng hết khấu hao để đảm bảo 

chất lượng điều trị và theo kịp trình độ phát 

triển của chuyên ngành xạ trị trong nước 

cũng như trên thế giới. 
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MỘT SỐ TIẾN BỘ TRONG LIỆU PHÁP MIỄN DỊCH KHỐI U VÀ 

TĂNG THÂN NHIỆT DỰA TRÊN HẠT NANO 
 

Yi Zhang1, Zheng Li1, Ying Huang2, Bingwen Zou1, Yong Xu1 

1Khoa Ung bướu Xạ trị, Phân khoa Ung bướu Lồng ngực, Trung tâm Ung bướu, BV Tây 

Trung Quốc, ĐH Tứ Xuyên, Thành Đô, Trung Quốc  
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Lược dịch:  

Đỗ Mạnh Hải1 

Trần Lê Thương2 

1Khoa Phẫu thuật Ung bướu 
2Phòng NCKH và HTQT 

TÓM TẮT 

Trong nỗ lực tìm kiếm các phương thức điều trị ung thư có hiệu quả cao, sự kết hợp 

liệu pháp miễn dịch khối u và tăng thân nhiệt dựa trên các hạt nano nổi lên như một hướng 

đi đầy triển vọng. Bài báo này sẽ cung cấp một tổng quan toàn diện về những tiến bộ cũng 

như các nghiên cứu mới nhất của lĩnh vực này, đồng thời kiểm tra mức độ hiệu quả khi kết 

hợp 2 chiến lược này trong điều trị ung thư. Liệu pháp miễn dịch khối u sử dụng hệ thống 

miễn dịch để nhận biết và tấn công tế bào ung thư, hiện đang cho thấy nhiều triển vọng đáng 

kể. Đồng thời, biện pháp tăng thân nhiệt dựa trên các hạt nano, tận dụng công nghệ nano để 

thúc đẩy quá trình chết tế bào có chọn lọc bằng cách tăng nhiệt độ của tế bào khối u, cũng 

nổi lên như một phương pháp điều trị sáng tạo. Mặc dù cả 2 chiến lược này đều cho thấy 

những tiềm năng riêng biệt nhưng sự kết hợp giữa hai phương pháp này có thể khuếch đại 

phản ứng chống khối u thông qua các kết quả điều trị được cải thiện cũng như giảm bớt các 

tác dụng phụ. Chúng tôi tập trung vào các nghiên cứu chính minh họa tác dụng hiệp đồng 

của 2 phương pháp và thảo luận về những thách thức mới nhất và triển vọng tương lai trong 

lĩnh vực này. Đứng trước một kỷ nguyên mới trong điều trị ung thư, bài tổng quan này sẽ 

nhấn mạnh tầm quan trọng của việc tiếp tục nghiên cứu và hợp tác nhằm đưa những phương 

pháp điều trị đổi mới này từ giảng đường đến giường bệnh.  

Từ khoá: ung thư, liệu pháp miễn dịch, hạt nano, tăng thân nhiệt, liệu pháp quang nhiệt, 

liệu pháp tăng thân nhiệt từ tính, vi môi trường khối u. 
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1. ĐẶT VẤN ĐỀ 

 Ung thư hiện là mối quan ngại của 

toàn cầu, có tác động đáng kể đến sức khỏe 

của con người. Liệu pháp miễn dịch khối u 

có khả năng điều hòa hệ miễn dịch tự động 

và khôi phục phản ứng miễn dịch chống khối 

u bình thường. Liệu pháp này đã cho thấy 

tiềm năng điều trị đầy triển vọng đối với cả  

 

 

khối u tại chỗ và khối u di căn (1). Các liệu 

pháp miễn dịch chính thống như phong tỏa 

điểm kiểm soát miễn dịch (immune 

checkpoint blockade – ICB) (2), liệu pháp tế 

bào miễn dịch (adoptive cellular therapy – 

ACT) (3), và vaccine ung thư (4) đã đạt được 

những kết quả lâm sàng khả quan trong điều 

trị các khối u khác nhau (xem Hình 1).

  

Hình 1. Những tiến bộ gần đây trong liệu pháp miễn dịch ung thư. Các phương pháp trị liệu 

miễn dịch ung thư, bao gồm phong tỏa điểm kiểm soát miễn dịch (ICB), liệu pháp tế bào miễn 

dịch (ACT) và vaccine ung thư. 

Tuy nhiên, các khối u ác tính đã tạo ra 

những rào cản đối với việc vận chuyển thuốc 

và được đặc trưng bởi một vi môi trường 

khối u phức tạp (tumor microenvironment – 

TME), dẫn đến sự xâm nhập không hiệu quả 

của các tế bào miễn dịch và tỷ lệ phản ứng 

miễn dịch thấp, do đó hạn chế đáng kể việc 

ứng dụng lâm sàng của liệu pháp miễn dịch 

trong các khối u ác tính (5). Hiện nay, các 

bác sĩ ung bướu thường kết hợp kết hợp liệu 

pháp miễn dịch với xạ trị, hóa trị và/hoặc liệu 

pháp nhắm trúng đích (gen) trong điều trị các 

bệnh ung thư khác nhau. Song, nhiều phác 

đồ trong số này có độc tính liên quan đến 
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điều trị ở mức khá cao và tiềm ẩn nhiều tác 

dụng phụ. Trái lại, việc kết hợp liệu pháp 

miễn dịch và tăng thân nhiệt đã tạo ra một số 

tác dụng hiệp đồng bằng cách kích hoạt các 

phản ứng miễn dịch toàn thân quan trọng 

giúp tăng cường điều trị chống khối u (6). 

Liệu pháp kết hợp này đang cho thấy những 

tiềm năng đầy triển vọng trong ứng dụng lâm 

sàng (7).  

 Tăng thân nhiệt khối u sử dụng tác 

dụng nhiệt sinh học của bức xạ không ion 

hóa để phá hủy mô khối u hoặc thúc đẩy sự 

chết của các tế bào khối u như một kỹ thuật 

trị liệu được trình bày ở Hình 2. Liệu pháp 

tăng thân nhiệt dựa trên hạt nano đang nổi 

lên như một phương pháp có tính cách mạng 

trong điều trị ung thư với một số lợi thế nổi 

bật so với các phương pháp trị liệu truyền 

thống. Hiện nay, liệu pháp nhiệt quang dựa 

vào hạt nano (nanoparticle-based 

photothermal therapy – PTT) và liệu pháp 

tăng thân nhiệt từ tính (magnetic 

hyperthermia therapy -  MHT) đang là 2 kỹ 

thuật chủ yếu được nghiên cứu (7). 

 

Hình 2. Liệu pháp tăng thân nhiệt do tia laser cận hồng ngoại hoặc từ trường xoay chiều gây chết 

tế bào khối u thông qua quá trình apoptosis hoặc hoại tử bằng cách tăng nhiệt độ. 

 

Trong bài báo này, chúng tôi sẽ đưa ra 

một cái nhìn tổng quát về các liệu pháp tăng 

thân nhiệt hiện có và tìm hiểu cơ chế hoạt 

động làm cơ sở cho việc kích hoạt phản ứng 

miễn dịch toàn thân bằng các kỹ thuật tăng 

thân nhiệt. Chúng tôi cũng tập trung vào một 

số tiến bộ gần đây trong PTT và MHT kết 

hợp với liệu pháp tăng miễn dịch trong điều 

trị ung thư và cung cấp một tóm tắt về triển 

vọng hiện nay của các phác đồ điều trị này.  
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2. Tăng thân nhiệt dựa trên hạt nano và 

cơ chế chống khối u 

 Là một phương pháp điều trị chống 

ung thư hiệu quả, tăng thân nhiệt có thể tiêu 

diệt các tế bào khối u hoặc ức chế sự phát 

triển của các tế bào đó bằng cách làm nóng 

các tổn thương ác tính, được xác định dựa 

trên những khác biệt trong phản ứng gia tăng 

nhiệt độ giữa mô trong khối u và mô khỏe 

mạnh. Thông thường, nhiệt độ dưới 42°C có 

ít hoặc không có tác dụng diệt tế bào trừ khi 

thời gian tiếp xúc kéo dài (8). Tuy nhiên, khi 

các tế bào ở trong trạng thái thiếu oxy hoặc 

pH thấp thì tác dụng diệt tế bào nhờ vào tăng 

thân nhiệt sẽ rõ rệt hơn nếu nhiệt độ cao hơn 

42°C (9). Ở mức nhiệt dưới 43°C, quá trình 

apoptosis dường như là con đường chủ yếu 

gây nên chết tế bào, trong khi ở mức nhiệt 

cao hơn, hoại tử tế bào chiếm đa số. 

 PTT đưa liệu pháp nhiệt tại chỗ đến 

các khối u bằng cách chuyển đổi năng lượng 

ánh sáng thành năng lượng nhiệt thông qua 

thiết bị chuyển đổi nhiệt quang dưới sự chiếu 

xạ từ một nguồn ánh sáng bên ngoài, thường 

là ánh sáng cận hồng ngoại (phạm vi 700 ~ 

900 nm). Ưu điểm của kỹ thuật này là dễ 

kiểm soát và ít tác dụng phụ (10). Tuy nhiên, 

do sử dụng các nguồn ánh sáng cận hồng 

ngoại nên độ sâu xuyên vào mô thường bị 

hạn chế dưới 1 cm nên PTT thích hợp sử 

dụng trong điều trị các khối u bề mặt (10,11). 

MHT là một hình thức trong liệu pháp nhiệt 

dựa trên các hạt nano từ tính để chuyển đổi 

năng lượng từ tính thành nhiệt trong từ 

trường xoay chiều (alternating magnetic 

field – AMF) (12). Hạt nano từ tính thường 

có kích thước 2-20nm và được tiêm vào tĩnh 

mạch dưới dạng chất lỏng từ tính hoặc tiêm 

trực tiếp vào khối u. MHT dựa vào AMF để 

tạo ra liệu pháp tăng thân nhiệt; do đó, không 

có hạn chế về độ sâu thâm nhập in vivo, và 

các hạt nano từ tính cũng giúp tăng cường 

nhắm chính xác vào khối u (13).  

3. Cơ chế hoạt động của tăng thân nhiệt 

trong kích hoạt phản ứng miễn dịch toàn 

thân 

 Tăng thân nhiệt có thể làm tăng khả 

năng miễn dịch của cơ thể chống lại khối u, 

bao gồm các tác dụng không chỉ trực tiếp phá 

hủy tế bào khối u mà còn kích hoạt hệ thống 

miễn dịch một cách trực tiếp hoặc gián tiếp, 

như đã trình bày ở Hình 3. Tuy nhiên, cơ chế 

chính xác làm cơ sở cho các tác dụng của liệu 

pháp tăng thân nhiệt trên phản ứng miễn dịch 

chống khối u vẫn chưa được tìm hiểu đầy đủ. 

Một số nghiên cứu đã cố gắng làm sáng tỏ 

các cơ chế này từ nhiều góc độ khác nhau.  



 

 

96 

 

 

Hình 3. Sơ đồ minh họa cơ chế của liệu pháp tăng thân nhiệt kết hợp với liệu pháp miễn dịch, 

bao gồm cả sự chết tế bào do miễn dịch và đảo ngược vi môi trường khối u ức chế miễn dịch. 

AMF, Từ trường xoay chiều; APC, tế bào trình diện kháng nguyên; ATP, Adenosine triphosphate; 

CRT, Calreticulin; HMBG1, Nhóm có tính cơ động cao B1; HSP, Protein sốc nhiệt; ICD, chết tế 

bào miễn dịch; TAA, Kháng nguyên liên quan đến khối u. 

3.1. Tác dụng của liệu pháp tăng thân 

nhiệt đối với vi môi trường miễn dịch và 

tế bào khối u 

3.1.1. Tăng thân nhiệt kích thích tế bào 

khối u để sản sinh các protein sốc nhiệt 

 Tăng thân nhiệt có thể gây ra phản 

ứng gia tăng nhiệt. Các protein sốc nhiệt 

(Heat shock proteins – HSPs) là các yếu tố 

điều chỉnh chính trong phản ứng gia tăng 

nhiệt và được điều chỉnh tăng lên trong quá 

trình sốc nhiệt để hoạt động dưới dạng phân 

tử truyền tín hiệu và các yếu tố phiên mã, từ 

đó kích hoạt hệ miễn dịch để điều chỉnh cấu 

hình miễn dịch của TME. HSPs trong trạng 

thái tăng thân nhiệt, đóng vai trò tạo thuận 

lợi cho ICD, liên quan đến việc giải phóng 

kháng nguyên khối u cũng như các yếu tố 

phân tử khác, chẳng hạn như ATP, 

calreticulin, và HMGB1, từ đó điều chỉnh 

thêm phản ứng miễn dịch (14). 

3.1.2. Tăng thân nhiệt thúc đẩy bài tiết 

cytokine 

 Tăng thân nhiệt kích thích tiết ra các 

yếu tố gây viêm, bao gồm IL-1, interferon-

γ và yếu tố hoại tử khối u (TNF)-α, có khả 

năng tiêu diệt trực tiếp các tế bào khối u và 

kích hoạt các tế bào trình diện kháng 

nguyên (antigen-presenting cells - APC) để 

thu hút chúng đến vị trí khối u (15). Phân 

tích cytokine huyết thanh cho thấy áp dụng 

liệu pháp nhiệt ở 41°C trong 30 phút đã làm 

tăng các chemokine gây viêm trong khối u 

và tăng cường di chuyển tế bào T (16). 
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3.1.3. Tăng thân nhiệt làm thay đổi khả 

năng miễn dịch của tế bào khối u  

Hầu hết các loại thuốc hóa trị và 

phương pháp xạ trị được sử dụng hiện nay 

chủ yếu dẫn đến sự chết tế bào ung thư do 

apoptosis hơn là hoại tử nguyên phát. Tuy 

nhiên, phương pháp điều trị bằng tăng thân 

nhiệt sẽ đẩy các tế bào khối u đến chỗ hoại 

tử, làm lộ ra các kháng nguyên mới liên 

quan đến khối u, từ đó kích thích hệ thống 

miễn dịch bắt đầu quá trình apoptosis của tế 

bào khối u và hoại tử thứ phát.  

3.2. Tác dụng của tăng thân nhiệt lên các 

tế bào miễn dịch quan trọng trong TME 

 Tăng thân nhiệt giúp tăng cường sự 

xâm nhập và chức năng của đại thực bào, 

DCs, tế bào NK, tế bào T và tế bào B, từ đó 

kích hoạt hệ miễn dịch và điều chỉnh trạng 

thái miễn dịch của TME. Trong bài tổng 

quan này, chúng tôi đã tóm tắt tác dụng của 

tăng thân nhiệt lên các tế bào miễn dịch 

quan trọng trong TME, bao gồm đại thực 

bào, tế bào tua, tế bào NK, tế bào T và tế 

bào B (Hình 4). 

 

Hình 4. Ảnh hưởng của tăng thân nhiệt lên các tế bào miễn dịch quan trọng trong vi môi trường 

khối u, bao gồm đại thực bào, tế bào tua, tế bào tiêu diệt tự nhiên, tế bào T và tế bào B. AMF, Từ 

trường xoay chiều; Phối tử CXCL, Chemokine (motif C-C); IL, Interleukin; iNOS, enzyme tổng 

hợp oxit cảm ứng (NO); NKG2D, gen thụ thể lectin-like tiêu diệt tự nhiên (NK) 2D; TLR, thụ thể 

Toll-like; TNF-a, Yếu tố hoại tử khối u -α. Các mũi tên chỉ ra hiệu ứng điều hòa tăng lên do tăng 

thân nhiệt. 
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4. Liệu pháp nhiệt quang kết hợp với liệu 

pháp miễn dịch 

PTT là một phương pháp mới điều trị 

khối u không xâm lấn sử dụng tác nhân nhiệt 

quang để tiêu diệt tế bào khối u bằng cách 

chuyển đổi năng lượng ánh sáng thành năng 

lượng nhiệt dưới sự chiếu xạ của nguồn sáng 

bên ngoài, chẳng hạn như ánh sáng cận hồng 

ngoại (near-infrared - NIR). Là phương pháp 

điều trị không xâm lấn, ưu điểm của nó là tác 

dụng phụ ở mức tối thiểu, độ chính xác nhắm 

đích cao và điều trị lặp lại. PTT dựa trên hạt 

nano là một phương pháp trị liệu mới nổi dựa 

vào khả năng chuyển đổi nhiệt quang của vật 

liệu nano. 

4.1. Liệu pháp quang nhiệt kết hợp với 

liệu pháp ức chế điểm kiểm soát miễn 

dịch 

Chất ức chế điểm kiểm soát miễn dịch 

(Immune checkpoint inhibitor - ICI), còn 

được gọi là chất ức chế hoặc phong tỏa điểm 

kiểm soát miễn dịch (Immune checkpoint 

blockade - ICB), là một chiến lược ức chế 

điểm kiểm soát miễn dịch phụ thuộc vào 

kháng thể nhằm chống lại sự thoát khỏi miễn 

dịch của khối u bằng cách làm gián đoạn các 

con đường truyền tín hiệu ức chế miễn dịch 

và kích hoạt hệ thống miễn dịch để tấn công 

các tế bào ung thư (2). Tuy nhiên, do ICI chủ 

yếu nhắm vào các con đường cụ thể nên hiệu 

quả của chúng cũng có một số hạn chế nhất 

định. Trong khi đó, liệu pháp nhiệt đã cho 

thấy tiềm năng to lớn trong lĩnh vực này. Một 

số nghiên cứu đã cho thấy sự kết hợp giữa 

liệu pháp nhiệt với ICI đã kiểm soát đáng kể 

thể tích khối u và cải thiện khả năng sống sót. 

Zhang và cộng sự phát hiện ra rằng sự kết 

hợp giữa liệu pháp quang nhiệt (PTT) dựa 

trên copolyme axit polylactic-hydroxyacetic 

PEG (PLGA) và các hạt nano oxit sắt với 

chất chống PD-1 cho thấy sự thâm nhiễm tế 

bào T CD8+ đáng kể, ức chế gần như hoàn 

toàn sự phát triển của khối u, và cải thiện 

đáng kể khả năng sống sót ở chuột so với 

nhóm đối chứng và nhóm chỉ sử dụng kháng 

PD-1.  

4.2. PTT kết hợp với chất chủ vận phân 

tử nhỏ (chất bổ trợ miễn dịch) 

Một số chất chủ vận phân tử nhỏ (chất 

bổ trợ miễn dịch), chẳng hạn như chất chủ 

vận thụ thể Toll-like (TLR), có thể được sử 

dụng kết hợp với PTT dựa trên hạt nano. 

Chất chủ vận TLR là chất tăng cường miễn 

dịch không đặc hiệu, thúc đẩy sự trưởng 

thành của tế bào tua và bài tiết các cytokine 

bằng cách kích hoạt các con đường truyền tín 

hiệu liên quan đến TLR và các phản ứng 

miễn dịch thích ứng toàn thân sau đó. Mặc 

dù chất chủ vận TLR đã cho thấy tiềm năng 

lớn với tư cách là tác nhân chống ung thư, 
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nhưng tính không ổn định in vivo, phân bố 

sinh học kém và độc tính toàn thân đã làm 

ảnh hưởng nghiêm trọng đến hiệu quả điều 

trị của chúng. Những phát hiện gần đây cho 

thấy công nghệ nano đưa ra giải pháp cho 

vấn đề nan giải này. Chen và cộng sự gắn 

R848 (Resiquimod (R848) là chất chủ vận 

TLR-7/8) và polyaniline cảm quang vào 

glycol chitosan để tạo thành R848@NP tự 

lắp ráp. Tác dụng kết hợp của PTT do chiếu 

xạ ánh sáng cận hồng ngoại và liệu pháp 

miễn dịch qua trung gian R848@NP đã ức 

chế sự phát triển của khối u và tạo ra trí nhớ 

miễn dịch bền bỉ, giúp ngăn ngừa tái phát và 

di căn khối u một cách hiệu quả.  

4.3. Kết hợp PTT và liệu pháp miễn dịch 

đại thực bào 

Các đại thực bào liên quan đến khối u 

(Tumor-associated macrophages - TAM) là 

quần thể tế bào miễn dịch phong phú nhất 

trong TME và được chia thành hai loại 

chính: đại thực bào được kích hoạt cổ điển 

(M1) và đại thực bào được kích hoạt thay thế 

(M2). Đại thực bào loại M1 có chức năng 

chống khối u đáng kể, trong khi đại thực bào 

M2 có khả năng thúc đẩy sự phát triển của 

khối u. Hiện nay, các phương pháp điều trị 

thực hiện chuyển đổi từ TAM loại M2 sang 

M1 đang nổi lên như một chiến lược mới 

trong liệu pháp miễn dịch ung thư. Các 

nghiên cứu gần đây đã phát hiện ra rằng các 

hạt nano (nanoparticles – NP) mới có khả 

năng tạo ra sự chuyển đổi từ TAM M2 sang 

M1. Một nghiên cứu cho thấy hạt nano trên 

nền mực của mực mang (cuttlefish ink-based 

(CINP) nanoparticles - CINP) có thể tạo ra 

một loạt các phản ứng miễn dịch chống ung 

thư một cách hiệu quả, bao gồm quá trình 

thực bào tế bào khối u, trình diện kháng 

nguyên và sản xuất yếu tố chống khối u, 

bằng cách kích hoạt con đường truyền tín 

hiệu protein kinase được kích hoạt bằng 

mitogen để tạo ra sự dịch chuyển TAM từ 

M2 sang M1. Dưới bức xạ laser 808 nm, 

CINP không chỉ phá hủy các tế bào khối u 

thông qua hiệu ứng PTT mà còn làm tăng tỷ 

lệ đại thực bào loại M1 và tế bào T CD8+ 

trong các mô khối u, ức chế sự phát triển của 

khối u nguyên phát và di căn phổi.  

4.4. Kết hợp PTT và liệu pháp vaccine 

ung thư 

Vaccine ung thư được thiết kế để kích 

hoạt phản ứng miễn dịch nội tại chống lại các 

khối u, bên cạnh phản ứng miễn dịch thích 

ứng khi sử dụng vaccine dự phòng hoặc điều 

trị có chứa kháng nguyên khối u (4). Với 

những tiến bộ nhanh chóng của công nghệ 

sinh học nano, nghiên cứu vaccine ung thư 

đã có được những tiềm năng mới. Zhang và 

cộng sự đã phát triển một hệ thống nano 
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miễn dịch (AuNP@ DC B16F10) được tạo 

thành từ các hạt nano vàng làm lõi và các túi 

hỗn hợp của tế bào khối u ác tính và nguồn 

gốc tế bào tua làm vỏ. Sau khi tiêm dưới da, 

AuNP@ DC B16F10 tích lũy tạo ra nhiệt 

thông qua tác dụng của PTT để phá hủy khối 

u và giải phóng các kháng nguyên liên quan 

đến khối u. Cùng với AuNP@ DC B16F10, 

các kháng nguyên này phối hợp thúc đẩy sự 

trưởng thành của tế bào tua, bài tiết cytokine 

và kích hoạt tế bào T. Kết quả từ các thí 

nghiệm in vitro cho thấy liệu pháp kết hợp 

này gần như đã loại bỏ các khối u B16F10, 

trì hoãn sự xuất hiện của di căn xa và giảm 

thiểu đáng kể sự tái phát của khối u so với 

PTT và liệu pháp miễn dịch đơn thuần. 

4.5. PTT kết hợp với liệu pháp tế bào 

miễn dịch 

Liệu pháp tế bào miễn dịch (Adoptive 

cell therapy - ACT) là một kỹ thuật trị liệu 

miễn dịch, trong đó các tế bào có hoạt tính 

miễn dịch được phân lập từ người bệnh, 

được kích hoạt và nhân rộng trong in vitro, 

sau đó được tái truyền vào người bệnh, bao 

gồm các tế bào T biến đổi gen TCR-T, tế bào 

T biến đổi gen thụ thể kháng nguyên dạng 

khảm (chimeric antigen receptor gene-

modified T cells - CAR-T) và tế bào tua. 

Mặc dù ACT đã được chứng minh là thành 

công về mặt lâm sàng trong điều trị các khối 

u ác tính về huyết học, nhưng TME ức chế 

miễn dịch ở các khối u ác tính, nơi các tế bào 

lympho khó xâm nhập hiệu quả vào mô khối 

u, đã hạn chế rất nhiều hiệu quả của ACT 

trong điều trị khối u ác tính. Tuy nhiên, như 

đã đề cập trên đây, liệu pháp tăng thân nhiệt 

có thể điều chỉnh TME để đảm bảo đáp ứng 

dễ dàng với phản ứng miễn dịch, từ đó mang 

đến triển vọng nhằm cải thiện hiệu quả của 

ACT. Chen và cộng sự đã tiêm các hạt nano 

xanh lục poly(lactic)-poly (glycerol acid) 

(PLGA)-indocyanine (ICGNP) vào các khối 

u ác tính trong mô hình chuột và sau 2 giờ 

chiếu xạ hồng ngoại, họ đã tiêm vào các tế 

bào CAR-T có thể đặc hiệu nhận biết 

chondroitin sulfate proteoglycan 4 (CSPG4). 

Các nghiên cứu viên phát hiện ra rằng điều 

trị bằng PTT làm tăng tưới máu trong các mô 

khối u. Ngoài ra, sự phát triển của khối u bị 

ức chế đáng kể in vivo và các khối u biến mất 

bằng mắt thường ở 2/6 con chuột.  

5. Kết hợp tăng thân nhiệt từ trường và 

liệu pháp miễn dịch 

Tăng thân nhiệt từ tính (Magnetic 

hyperthermia - MH) là một phương pháp trị 

liệu bằng nhiệt hoạt động bằng cách sử dụng 

các hạt nano từ tính (magnetic nanoparticles 

- MNP) trong từ trường xoay chiều tần số 

cao (alternating magnetic field - AMF) để 

tạo ra quá trình apoptosis của tế bào khối u 
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thông qua việc chuyển đổi năng lượng từ tính 

thành nhiệt bằng cơ chế thư giãn Néel-

Brownian, từ đó làm tăng nhiệt độ mô ở vị 

trí tổn thương và gây ra quá trình apoptosis 

trong tế bào khối u. So với các liệu pháp 

nhiệt khác như kỹ thuật tần số vô tuyến và vi 

sóng, liệu pháp nhiệt từ có ưu điểm là độ an 

toàn cao, ít tác dụng phụ và có khả năng làm 

nóng khối u ở mức vừa đủ, đồng thời chịu 

ảnh hưởng của các mô sinh học và ít ảnh 

hưởng đến cường độ từ trường.  

5.1. Liệu pháp nhiệt từ kết hợp với phong 

tỏa điểm kiểm soát miễn dịch 

Trong một nghiên cứu của Pan và 

cộng sự về các hạt nano monodisperse 

CoFe2O4@MnFe2O4 trên mô hình chuột bị 

ung thư vú, người ta phát hiện ra rằng các hạt 

nano này có khả năng giải phóng năng lượng 

nhiệt hiệu quả, ổn định và được kiểm soát 

trong một từ trường xoay chiều. Số lượng tế 

bào T CD8+ tăng lên đáng kể cục bộ trong 

khối u của chuột được điều trị bằng liệu pháp 

nhiệt kết hợp với ICB và nhóm chuột này có 

tỷ lệ tử vong thấp nhất. Ngoài ra, sự kết hợp 

giữa liệu pháp nhiệt từ tính với ICB đã làm 

suy giảm khối u cứng và ngăn ngừa sự di căn 

của khối u. Lưu và cộng sự đã phát hiện ra 

rằng liệu pháp nhiệt từ tính nhẹ qua trung 

gian FVIO (ferrimagnetic vortex-domain 

iron oxide) đã tạo ra biểu hiện calreticulin 

trong tế bào ung thư vú 4T1, điều này thúc 

đẩy hơn nữa quá trình thực bào của tế bào 

ung thư bởi hệ miễn dịch và sự phân cực của 

đại thực bào. Hơn nữa, liệu pháp này làm 

tăng sự xâm nhập của tế bào T gây độc tế bào 

CD8+ vào các khối u ở xa, tỷ lệ này tăng từ 

55,4% lên 64,5% khi kết hợp với thuốc ức 

chế PD-L1. Do đó, chiến lược kết hợp liệu 

pháp nhiệt từ và liệu pháp miễn dịch kháng 

PD-L1 xứng đáng được phát triển và nghiên 

cứu thêm do tác dụng chống ung thư tuyệt 

vời của nó, trong đó có tác dụng ức chế hiệu 

quả sự tái phát và di căn của khối u. 

5.2. Thuốc phối hợp điều hòa miễn dịch 

MHT (MHT co-immunomodulators) 

(chất bổ trợ miễn dịch) 

Interleukin là một chất điều hòa miễn 

dịch điều phối hoạt động của nhiều loại tế 

bào miễn dịch. IL-2 điều chỉnh sự phát triển 

và biệt hóa của tế bào T và B và từ lâu đã 

được công nhận là chất bổ trợ miễn dịch. 

Mặc dù IL-2 đã chứng tỏ tiềm năng đáng kể 

trong điều trị ung thư di căn nhưng ứng dụng 

lâm sàng của nó vẫn bị hạn chế do một số 

khuyết điểm. Đầu tiên là do tác dụng miễn 

dịch 2 chiều của IL-2. Hơn nữa, do thời gian 

bán hủy của IL-2 trong huyết thanh ngắn nên 

thường cần dùng liều cao, điều này có thể 

gây ra phản ứng độc hại tại cơ quan bị tác 

động (5). Một nghiên cứu cho thấy IL-2 có 
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thể được hưởng lợi từ tác dụng kích thích 

miễn dịch của liệu pháp nhiệt. Trong mô 

hình chuột mắc ung thư phổi, các nhà nghiên 

cứu phát hiện ra rằng IL-2 kết hợp với điều 

trị MHT qua trung gian hạt nano làm tăng sự 

xâm nhập của tế bào T CD4+ và CD8+. 

Đồng thời, khả năng ức chế tăng trưởng khối 

u cũng cao hơn đáng kể khi điều trị kết hợp 

(68,1%) so với điều trị IL-2 (14,2%) hoặc 

MHT (45,8%) đơn thuần. Các kết quả này 

cho thấy mối quan hệ hiệp đồng có lợi giữa 

MHT dựa trên hạt nano và các chất điều hòa 

miễn dịch, mặc dù cần có các nghiên cứu sâu 

hơn để xác định liều IL-2 thích hợp nhằm 

giảm thiểu độc tính do liệu pháp IL-2 liều 

cao. 

5.3. Liệu pháp kết hợp MHT với ACT 

Cho đến nay, các chiến lược điều trị 

MHT dựa trên hạt nano kết hợp với ACT 

cũng đang được phát triển trên nhiều mô 

hình khối u ở chuột. Tanaka và cộng sự đã 

đánh giá hiệu quả của liệu pháp nhiệt từ dựa 

trên liposome cation từ tính với các tế bào 

ngoại vi chống lại các khối u trên mô hình 

chuột mắc khối u ác tính B16F10 và ung thư 

hạch ELAT. Kết quả cho thấy khối u đã biến 

mất hoàn toàn ở 60% cá thể chuột trong 

nhóm điều trị kết hợp, trong khi không quan 

sát có sự thoái triển khối u ở những cá thể 

chuột được điều trị bằng liệu pháp nhiệt đơn 

thuần.  

6. Kết luận và triển vọng 

Liệu pháp miễn dịch mang đến 

những chiến lược mới trong điều trị nhiều 

loại khối u ung thư; tuy nhiên, vẫn còn một 

số thách thức lâm sàng, bao gồm tỷ lệ người 

bệnh thuyên giảm thấp và độc tính ở liều 

giới hạn. Vật liệu nano hiện mang đến một 

cách tiếp cận có tiềm năng đổi mới cho liệu 

pháp nhiệt chính xác nhờ các đặc tính hóa 

lý độc đáo của chúng. Bằng cách gây chết 

tế bào liên quan đến miễn dịch trong tế bào 

khối u, đảo ngược TME ức chế, đồng thời 

tăng khả năng thâm nhập và lưu giữ các hạt 

nano trong khối u ác tính, cùng với các cơ 

chế khác, PTT và MHT dựa trên hạt nano 

có khả năng kích hoạt phản ứng miễn dịch 

chống ung thư toàn thân. Những tiến bộ 

công nghệ này không chỉ loại bỏ một số rào 

cản lớn đối với việc sử dụng rộng rãi liệu 

pháp nhiệt dựa trên hạt nano mà còn nâng 

cao hơn nữa lợi ích chống ung thư của cả 

hai phương thức trị liệu. 

Trong tương lai, chúng ta cần giải quyết bốn 

vấn đề chính liên quan đến lĩnh vực này 

gồm:  

1) Cần đánh giá một cách hệ thống 

tính an toàn sinh học của các công thức hạt 

nano. Các tác dụng phụ của việc sử dụng 
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đồng thời các hạt nano và liệu pháp nhiệt 

cũng cần được chú trọng. 

2) Cần cải thiện mục tiêu và tính ổn 

định của các công thức hạt nano in vivo;  

3) Cần thiết lập liều nhiệt tối ưu trong 

liệu pháp tăng thân nhiệt qua trung gian hạt 

nano trong điều trị kết hợp; 

4) Việc xác nhận hiệu quả của liệu 

pháp miễn dịch tổng hợp nhiệt dựa trên hạt 

nano hiện chỉ giới hạn ở mô hình chuột và 

cần được mở rộng dần dần sang các mô 

hình động vật khác để đẩy nhanh tiến độ 

đưa vào thực hành lâm sàng. 
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BÁO CÁO CA LÂM SÀNG 

VẾT THƯƠNG XOANG TĨNH MẠCH NÃO 
  

Nguyễn Văn Sơn, Hà Xuân Tài, Đặng Văn Quang 

Khoa Ngoại Thần Kinh 

TÓM TẮT 

Mục đích: Trong số tất cả các chấn thương sọ não, tỷ lệ chấn thương xoang tĩnh mạch 

màng cứng do chấn thương sọ não dao động từ 4-12% vào thời điểm chiến tranh và từ 1-4%  

trong đời sống sinh hoạt hàng ngày. Vị trí tổn thương xoang tĩnh mạch màng cứng phổ biến 

nhất là 1/3 trước và giữa của xoang dọc trên. Tầm quan trọng của tổn thương này nằm ở khả 

năng mất máu ồ ạt tại thời điểm chấn thương hoặc mổ cấp cứu dẫn đến tỷ lệ tử vong cao 

trong giai đoạn phẫu thuật và phù não thứ phát do ứ máu tĩnh mạch do tắc các xoang 

lớn. Mặc dù có tầm quan trọng như vậy nhưng loại chấn thương này được chẩn đoán trước 

phẫu thuật chỉ ở mức một nửa số trường hợp tương ứng. Điều này đặt ra yêu cầu cao đối với 

bác sĩ phẫu thuật thần kinh điều trị. Mục tiêu của tổng quan này là cung cấp một đánh giá 

toàn diện về tài liệu để xác định các kỹ thuật chẩn đoán và phương thức điều trị chấn thương 

xoang tĩnh mạch não kịp thời và hiệu quả. Đối tượng và phương pháp nghiên cứu: Tổng 

quan này đã kiểm tra các bài báo đã xuất bản liên quan đến chấn thương xoang tĩnh mạch 

trên cơ sở dữ liệu PubMed. Kết quả: Kết quả của nghiên cứu này chủ yếu là xác định chấn 

thương xoang tĩnh mạch, giải phẫu bình thường, nguyên nhân, biểu hiện lâm sàng, kỹ thuật 

chẩn đoán, phân loại và khuyến nghị về phương thức điều trị kịp thời, case lâm sàng. Kết 

luận: Chấn thương xoang tĩnh mạch não ở người bệnh chấn thương đầu tuy hiếm gặp trong 

quá trình phẫu thuật nhưng việc xử trí là một thách thức đối với mọi bác sĩ phẫu thuật thần 

kinh. Nghi ngờ trước phẫu thuật và kết hợp các kỹ thuật phẫu thuật thay vì một kỹ thuật duy 

nhất có thể có hiệu quả trong việc giảm tỷ lệ tử vong liên quan đến chấn thương xoang tĩnh 

mạch. 

Từ khóa: Gãy lõm, chấn thương xoang tĩnh mạch màng cứng, chấn thương xoang tĩnh 

mạch dọc trên. 
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1. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Chấn thương xoang tĩnh mạch: Tổn 

thương xoang tĩnh mạch màng cứng là một 

thách thức đối với bác sĩ phẫu thuật thần 

kinh. Tầm quan trọng của tổn thương xoang 

tĩnh mạch là khả năng xuất huyết nhanh và 

xối xả, đặc biệt nếu là do vết thương hở 

(1). Nhiệm vụ thiết yếu là xác định sớm tổn 

thương để ngăn ngừa sốc giảm thể tích. Quan 

sát của Harvey Cushing trong Thế chiến thứ 

nhất là phẫu thuật có thể ngăn ngừa huyết 

khối tĩnh mạch tiến triển ở các vết thương 

liên quan đến xoang tĩnh mạch chính 

(2). Cushing đã xem xét 219 ca chấn thương 

đầu, trong đó có 14 trường hợp chấn thương 

xoang màng cứng với tỷ lệ tử vong là 79% 

(3). Phân tích các trường hợp tổn thương 

xoang màng cứng của Meier cho thấy tỷ lệ 

tử vong cao là 41% và tỷ lệ tử vong trong khi 

phẫu thuật chiếm 20% (4). Nguyên nhân tử 

vong chính là do chấn thương sọ não nghiêm 

trọng và chảy máu nhiều (1). Trong quá trình 

phẫu thuật, có nguy cơ bị mất nhiều 

máu. Cầm máu hiệu quả sớm là mục đích 

chính của phẫu thuật. Nhồi máu tĩnh mạch 

và phù não sau đó có thể làm chậm quá trình 

phục hồi thần kinh. 

2. Giải phẫu xoang tĩnh mạch 

 Các xoang tĩnh mạch cấu tạo chỉ có 

thành nội mô còn các thành phần khác là do 

xương và màng não cứng tạo nên, các  

 

xoang tĩnh mạch đổ vào hai nơi chính là 

xoang hang ở nền sọ và hội lưu Herophile ở 

vòm sọ. Hội lưu xoang tĩnh mạch ở ụ chẩm 

trong là nơi các xoang vòm sọ đổ vào. Chấn 

thương xoang tĩnh mạch thường chỉ gây ra 

các thương tổn ở hệ thống xoang này (5): 

- Xoang tĩnh mạch dọc trên: bắt đầu từ 

lỗ tịt ở trước mào gà chạy theo đường tiếp 

giữa của xương sọ ở giữa chỗ bám của hai 

trẽ của liềm đại não càng đi vào phía sau 

xoang càng lớn. 

- Xoang dọc dưới: chạy dọc bờ dưới 

của liềm đại não, chảy thẳng góc vào xoang 

thẳng qua đó đổ vào hội lưu. 

- Xoang thẳng: chảy dọc chỗ bám của 

liềm đại não vào liềm đại não, xoang này 

nhận máu của xoang dọc dưới và tĩnh mạch 

Galien đổ vào hội lưu. 

- Xoang chẩm sau: nối tiếp hội lưu với 

các đám rối tĩnh mạch. 

- Các xoang từ hội lưu đi ra: là hai 

xoang bên đi từ hội lưu tới tĩnh mạch cảnh 

trong, hình sigma. 

 Thông thường tổn thương xoang tĩnh 

mạch được thắt, cắt xoang tĩnh mạch dọc 

trên phía trước tĩnh mạch Rolandic mà 

không gây di chứng hoặc hậu quả đáng kể. 

Còn sau khi thắt hoặc cắt xoang tĩnh mạch 

dọc trên sau tĩnh mạch Rolandic thường để 

lại những hậu quả nghiêm trọng. Bởi vì phía 
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trước tĩnh mạch trung tâm (tĩnh mạch 

Rolandic) hệ tuần hoàn phụ có đủ để dẫn lưu 

máu từ mô não phía trước tĩnh mạch trung 

tâm trở về thông qua 2 tĩnh mạch chính là 

tĩnh mạch não giữa trên và tĩnh mạch Labbé. 

Ngoài ra còn 1 điểm chú ý nữa đó là, phải 

đảm bảo lưu lượng máu qua xoang tĩnh mạch 

mạch dọc trên trở về hội lưu xoang tĩnh mạch 

ở mức tối đa có thể được. 

 Máu lưu thông qua xoang tĩnh mạch 

ngang có phân bố rất đa dạng về mặt giải 

phẫu. 4% trong số mẫu nghiên cứu giải phẫu 

bệnh chỉ có xoang tĩnh mạch ngang ở 1 bên, 

24% số mẫu nghiên cứu có hiện tượng máu 

lưu thông trong xoang tĩnh mạch ngang chỉ 

theo 1 chiều nhất định và thường ưu thế về 

phía bên phải. Đặc điểm này có tính quyết 

định đến thái độ xử trí khi gặp tổn thương 

cấu trúc giải phẫu này. Thắt bỏ xoang tĩnh 

mạch ngang bên không ưu thế có thể không 

gây hậu quả nghiêm trọng nếu như đảm bảo 

đầu ra của tĩnh mạch Labbé thông suốt - 

thường đổ vào xoang tĩnh mạch sigma. Khi 

tổn thương xoang tĩnh mạch ngang bên ưu 

thế thì bằng mọi giá phải vá được xoang. 

 Vị trí tổn thương xoang tĩnh mạch 

màng cứng phổ biến nhất là 1/3 trước và 

giữa của xoang dọc trên. Meier và cộng sự 

(4), Meirowsky (3), Kapp và Gielchinsky 

(6), và Kapp và cộng sự (7), đã báo cáo 

rằng vị trí tương tự này đã được ghi nhận ở 

66%, 57%, 74% và 82% người bệnh tương 

ứng. 

 

Hình 1: Giải phẫu xoang tĩnh mạch sọ não lớn (5) 
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3. CHẨN ĐOÁN 

 Lâm sàng: Sau một chấn thương tác 

động trực tiếp vào vùng đầu người bệnh có 

thể có vết thương sọ não lộ xương sọ ngay 

tại vị trí xoang tĩnh mạch não hoặc không có 

vết thương. Người bệnh có thể xuất hiện biểu 

hiện lâm sàng như sốc mất máu, suy giảm ý 

thức đánh giá theo thang điểm Glasgow, tăng 

áp lực nội sọ,… (1-3). 

 Cận lâm sàng: Người bệnh được làm 

các xét nghiệm máu như: tổng phân tích tế 

bào máu, hoá sinh, đông máu đánh giá tình 

trạng mất máu và rối loạn đông máu. Sự phát 

triển gần đây trong chụp cắt lớp vi tính (CT) 

dưới hình thức tái tạo 3D rất hữu ích trong 

trường hợp này vì nó cung cấp thông tin 

trước phẫu thuật về vị trí giải phẫu là cần 

thiết để lập kế hoạch quản lý phẫu thuật thích 

hợp cho tổn thương xoang màng cứng. Nên 

nghi ngờ tổn thương xoang nếu CT trước 

phẫu thuật cho thấy tụ máu nằm trên các 

xoang tĩnh mạch hoặc các vết gãy lún xương 

sọ xuyên qua các vị trí xoang tĩnh mạch (8). 

Theo dõi bằng chụp tĩnh mạch đồ cộng 

hưởng từ (MRV) phải là một công cụ chẩn 

đoán xác định tốt cho những trường hợp nghi 

ngờ, đặc biệt nếu người bệnh bắt đầu có biểu 

hiện tăng áp lực nội sọ hoặc CTA theo dõi 

cho thấy bằng chứng nhồi máu tĩnh mạch 

dưới dạng xuất huyết  

 

tăng đậm độ và có thể thấy phù nề giảm 

đậm độ ở vỏ chất xám và chất trắng dưới vỏ 

do tắc nghẽn xoang (9). 

4. ĐIỀU TRỊ 

 Một nguyên nhân phổ biến của chấn 

thương xoang tĩnh mạch là do gãy lún 

xương sọ (DCF) bị lõm xuống phía trên 

xoang tĩnh mạch chính (9,10). Đối với DCF 

kín, nên quản lý không phẫu thuật để tránh 

các nguy cơ liên quan đến chảy máu hoặc 

tắc xoang (11-13). Hơn nữa, can thiệp phẫu 

thuật liên quan đến xoang lớn được đề nghị 

hoãn lại cho đến khi có bằng chứng chảy 

máu đang diễn ra hoặc phát triển tăng áp lực 

nội sọ (ICH) (14-15). Tuy nhiên, trong các 

trường hợp có DCF mở gây rách xoang tĩnh 

mạch, rách màng cứng cần can thiệp phẫu 

thuật với mục đích đóng vết rách màng 

cứng, vết rách xoang tĩnh mạch và ngăn 

ngừa xuất hiện ICH gây tử vong (16). 

 Phương pháp phẫu thuật:  

 Vết mổ phải được bộc lộ rõ ràng tất cả 

các mảnh xương và vòm sọ xung 

quanh. Hơn nữa, việc bộc lộ xoang ở cả đầu 

gần và đầu xa tới vị trí tổn thương là rất quan 

trọng. Mảnh xương phải mở rộng ra ngoài 

mép của bất kỳ vết gãy lún nào, điều này sẽ 

cần phải phẫu thuật cắt sọ ở cả hai bên xoang 

và phải cẩn thận để tránh chấn thương thêm 
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(17). Áp lực kỹ thuật số lên một tấm 

Gelfoam phủ bông sẽ tạm thời kiểm soát 

chảy máu xoang. Ống thông Fogarty có thể 

được đưa vào mỗi đầu xoang và được bơm 

phồng lên để kiểm soát tình trạng chảy máu 

tạm thời. Xoang dọc trên có thể được thắt an 

toàn ở đầu trước và cần được sửa chữa ở đầu 

giữa và sau. Gãy xương bị lõm xuống với 

các gai xương sắc nhọn nằm trên xoang lớn 

có thể dẫn đến chảy máu nhiều từ xoang 

(18), có thể được điều trị bằng cách nâng cao 

đầu và nén bằng Gelfoam. Nên sử dụng chỉ 

khâu cố định để giữ Gelfoam bị nén lại với 

các xoang tĩnh mạch (19). Ghép tĩnh mạch 

tự thân có thể mang lại kết quả tốt trong việc 

sửa chữa các xoang tĩnh mạch màng cứng 

(20, 21). Nếu thành của vết rách trơn tru, 

không bị mất màng cứng tường, một mũi 

khâu liên tục được sử dụng để đóng 

xoang. Vết rách sau đó được gia cố bằng 

Gelfoam hoặc cơ (22).  

 

Hình 2: Hình ảnh trong quá trình phẫu thuật 

cho thấy phẫu thuật cắt sọ trán hai bên để lại 

một dải xương ở đường giữa và khâu hai bên 

để kiểm soát chảy máu xoang (3). 

 

Hình 3: Hình ảnh trong phẫu thuật sau khi sửa 

chữa vết rách xoang bằng cách khâu liên tục và 

gia cố bằng miếng vá cơ (3). 

 

5. CA LÂM SÀNG 

 Case lâm sàng: Người bệnh Trần 

Văn Đ 14 tuổi. Tiền sử: TS: Khỏe mạnh. 

Vào viện vì tai nạn xe máy - ô tô: 

- Lâm sàng: Lơ mơ Glasgow: 11 điểm,  

 

vết thương vùng trán bờ nham nhở dập nát, 

qua vết thương thấy lộ xương sọ lún vỡ. 

- Cận lâm sàng: CLVT sọ não (Hình ảnh 

tụ máu nhu mô thùy trán, tụ máu dưới nhện 
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thùy thái dương hai bên. Tụ máu bể quanh 

cầu và rãnh Sylvius hai bên. Vỡ lún xương 

trán hai bên có mảnh xương rời cắm vào 

vùng xoang tĩnh mạch dọc trên. Vỡ xương 

mũi hai bên.) 

- Xét nghiệm máu : WBC (11,61 G/L), 

RBC (4,92 T/L), HGN (145 g/l), PLT (294 

G/L). Đông máu: PT %: 91. APTTr: 0,87. 

- Chẩn đoán trước phẫu thuật: Vết 

thương xoang tĩnh mạch dọc trên do tai nạn 

giao thông. 

- Chẩn đoán sau mổ: Vết thương xoang 

tĩnh mạch dọc trên do tai nạn giao thông. 

- Phương pháp vô cảm: Mê nội khí 

quản. 

- Phương pháp mổ: Bộc lộ rõ vùng 

xương sọ lún vỡ vào xoang tĩnh mạch dọc 

trên. Lấy bỏ xương lún vỡ vùng trán đỉnh 

cắm sâu vào xoang tĩnh mạch dọc trên, vá 

xoang cầm máu xoang tĩnh mạch dọc trên 

bằng surgicell, spongel, cân cơ tại chỗ, tái 

lập lưu thông của xoang. 

- Khó khăn trong phẫu thuật: Người 

bệnh tổn thương xoang tĩnh mạch chảy máu 

nhiều ồ ạt, huyết động thay đổi liên tục 

trong quá trình mổ, vết rách xoang tĩnh 

mạch dọc trên phức tạp đòi hỏi phải xử lý 

nhanh và chính xác. 

  

  

Hình 4: Hình ảnh chụp CLVT sọ não trước mổ 

- Người bệnh sau mổ huyết động vẫn còn phụ thuộc vận mạch adrenalin, thở máy qua 

ống nội khí quản, tiếp tục điều trị tại Khoa Hồi sức tích cực - Chống độc. 
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- Người bệnh sau phẫu thuật ngày thứ 2 

được chỉ định rút ống nội khí quản, tỉnh, 

huyết động ổn đã cắt được vận mạch 

adrenalin, không có tổn thương thần kinh. 

- Xét nghiệm máu sau mổ: WBC (10,32 

G/L), RBC (3,52 T/L), HGN (102 g/l), PLT 

(259 G/L). Đông máu: PT %: 78. APTTr: 

0,88. 

- CLVT sọ não sau mổ: Hình ảnh tụ 

máu nhu mô não thùy trán hai bên, đang 

dịch hóa. Tụ ít khí máu dưới màng cứng 

thùy trán hai bên, khuyết xương trán hai 

bên, mảnh xương rời thùy trán trái. Vỡ 

xương mũi hai bên. 

   

Hình 5: Hình ảnh chụp CLVT sọ não sau mổ 

 

Bàn luận case lâm sàng: Người bệnh 

chấn thương xoang tĩnh mạch do gãy lún 

xương sọ chèn ép phía trên xoang tĩnh mạch 

dọc trên. Người bệnh được quyết định phẫu 

thuật cấp cứu dựa trên sự hội chẩn thống nhất 

dựa vào lâm sàng và cận lâm sàng như: 

Huyết động thay đổi, tri giác giảm sút, tăng 

áp lực nội sọ, trên phim chụp CLVT sọ não 

trước mổ hướng tới tổn thương chảy máu 

xoang tĩnh mạch do mảnh xương cắm vào 

mặt trên xoang. Người bệnh được phẫu thuật 

lấy bỏ toàn bộ xương lún vỡ gây tổn thương 

rách xoang tĩnh dọc trên, tiến hành tạo hình 

khâu cầm máu chỗ rách xoang tĩnh mạch, tái 

lập lại tuần hoàn xoang tĩnh mạch. Sau mổ 

người bệnh rối loạn huyết động, thở máy đã 

được hồi sức ổn định. Sau 10 ngày điều trị 

người bệnh không để lại di chứng thần kinh, 

ra viện ổn định. Do vậy việc chẩn đoán trước 

phẫu thuật và đưa ra quyết định điều trị ở 

người bệnh này là cực kì quan trong, quyết 

định đến kết quả của cả quá trình điều trị. 

6. KẾT LUẬN 

 Chấn thương xoang tĩnh mạch não ở 

người bệnh chấn thương đầu tuy hiếm gặp 

trong quá trình phẫu thuật nhưng việc xử trí 

là một thách thức đối với mọi bác sĩ phẫu 

thuật thần kinh. Nghi ngờ trước phẫu thuật 
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và kết hợp các kỹ thuật phẫu thuật thay vì 

một kỹ thuật duy nhất có thể có hiệu quả 

trong việc giảm tỷ lệ tử vong liên quan đến 

chấn thương xoang tĩnh mạch. Việc chẩn 

đoán trước mổ và đưa ra quyết định phẫu 

thuật đối với chấn thương xoang tĩnh mạch 

phải dựa trên lâm sàng, xét nghiệm và chẩn 

đoán hình ảnh là cực kỳ quan trọng. 
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BỆNH TÍCH PROTEIN PHẾ NANG 
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1. CA LÂM SÀNG 

 Người bệnh nam 31 tuổi tiền sử khỏe mạnh, làm công nhân trong nhà máy, có tiếp 

xúc với sơn và các hóa chất phun sơn hàng ngày. Bệnh diễn biến khoảng 3 tháng nay, người 

bệnh khó thở và tức khi gắng sức, không ho, không sốt, không ho máu. Khám lâm sàng ghi 

nhận người bệnh thể trạng tốt, không khó thở khi nghỉ, SpO2 96%, ngón tay dùi trống, phổi 

giảm thông khí hai bên, không có ran.  

 Xét nghiệm máu cơ bản trong giới hạn bình thường, HIV âm tính. Trên phim cắt lớp 

vi tính ngực thấy hình ảnh kính mờ lan tỏa hai phổi, dày vách liên tiểu thùy và trong tiểu 

thùy tạo hình ảnh “lát đá”. Người bệnh được nội soi phế quản, dịch rửa phế quản phế nang 

có màu trắng đục.  

 Chẩn đoán bệnh tích protein phế nang được khẳng định và rửa phổi là phương pháp 

đầu tay. Dưới gây mê, rửa phổi từng bên được tiến hành. Sau thủ thuật, người bệnh đỡ khó 

thở, thông khí phổi và phim cắt lớp vi tính ngực cải thiện rõ rệt. 

     

CLVT trước rửa phổi Dịch rửa 

phổi 

CLVT sau rửa phổi 

Bệnh tích protein phế nang là bệnh lý hiếm gặp trên lâm sàng, tỷ lệ mắc được ước tính 

0,2 ca bệnh/1 triệu dân (1). Triệu chứng lâm sàng không đặc hiệu nên bệnh dễ bỏ sót. 

Cho đến nay, rửa phổi vẫn là phương pháp điều trị đầu tay và đạt hiệu quả cao. Chúng tôi 

xin báo cáo ca lâm sàng bệnh tích protein phế nang được rửa phổi thành công tại Bệnh 

viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. 
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2. BỆNH PHỔI TÍCH PROTEIN PHẾ 

NANG 

Bệnh tích protein phế nang 

(Pulmonary alveolar proteinosis – PAP) 

được mô tả lần đầu năm 1958 bởi Samuel H 

Rosen (2). Bệnh gây ra do sự tích lũy quá 

mức của lớp surfactant ở trong phế nang, 

theo 3 nhóm nguyên nhân: bẩm sinh, mắc 

phải hoặc tự miễn. Cả 3 cơ chế này đều dẫn 

đến sự giảm thanh thải của surfactant hơn là 

sự tăng tổng hợp.   

Trong đó, 90% ca bệnh PAP là do căn 

nguyên tự miễn, do các IgG kháng lại GM-

CSF (yếu tố kích thích bạch cầu hạt - 

granulocyte macrophage colony stimulating 

factor) dẫn đến giảm chức năng của các đại 

thực bào phế nang. PAP thứ phát xảy ra do 

sự suy giảm chức năng của các đại thực bào 

thứ phát sau bệnh máu ác tính (rối loạn sinh 

tủy, bệnh bạch cầu ác tính,…) hoặc suy giảm 

miễn dịch bẩm sinh (thiếu gammaglobulin 

máu, hội chứng DiGeogre,…). PAP thứ phát 

cũng có liên quan đến các yếu tố môi trường 

như bột talc, silic, titan, dệt may, bột gỗ,... 

PAP bẩm sinh ít gặp nhất, do sự bất thường 

gen quy định receptor GM-CSF hoặc tổng 

hợp surfactant (3).  

2.1. Triệu chứng lâm sàng 

Triệu chứng lâm sàng của PAP rất đa 

dạng, từ nhẹ nhàng đến cấp tính và không 

đặc hiệu. Khó thở là triệu chứng hay gặp 

nhất ở 39% người bệnh, ho gặp ở 21%. Ho  

 

 

ra máu, sốt, đau ngực ít gặp hơn. Sốt có thể 

gặp ở 24% người bệnh PAP thứ phát sau 

bệnh lý máu ác tính (1). Mặc dù vậy, có tới 

33% người bệnh không có triệu chứng ở thời 

điểm phát hiện bệnh. Thống kê đa số người 

bệnh có hút thuốc lá (53-85%) (1). 

Thăm khám lâm sàng thường không 

phát hiện gì đặc biệt, có thể gặp xanh tím, 

ngón tay dùi trống hoặc ran nổ thì hít vào (1). 

2.2. Cận lâm sàng 

Phim chụp phổi 

Trên phim X-quang ngực chuẩn, có 

thể quan sát thấy đám mờ hai bên rốn phổi 

mà không có hình ảnh phế quản hơi. Hình 

ảnh này có thể gặp trong phù phổi cấp nhưng 

không có bóng tim to hoặc tràn dịch màng 

phổi. 

Phim cắt lớp vi tính ngực cho thấy 

hình ảnh kính mờ, xen kẽ đó là dày vách liên 

tiểu thùy, vách trong tiểu thùy, tạo thành dấu 

hiệu “lát đá” (crazy paving). Dấu hiệu này 

gợi ý PAP nhưng không đủ độ đặc hiệu để 

khẳng định chẩn đoán. Tổn thương ưu thế 

thùy dưới được báo cáo ở 22% người bệnh 

(1). Tổn thương nốt, hạch trung thất hoặc 

đông đặc nhu mô không gặp ở PAP và nếu 

có cần chẩn đoán phân biệt. PAP thứ phát 

thường ít dày vách trong tiểu thùy và liên 

tiểu thùy hơn (chỉ 33,3% (1,4). 
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Xét nghiệm máu 

Một số xét nghiệm được nghiên cứu 

trong PAP như surfactant protein A, B, D, 

GM-CSF, anti GM-CSF, KL-6 (Kreb vonde 

Lungen 6). Cho đến nay, IgG anti GM-CSF 

là kháng thể duy nhất có ý nghĩa về mặt lâm 

sàng. Mức anti GM-CSF trên 2,8 mcg/ml là 

bất thường và phù hợp với PAP (5). 

Nội soi phế quản 

Rửa phế quản phế nang là tiêu chuẩn 

vàng cho chẩn đoán PAP. Nội soi phế quản 

cũng giúp chẩn đoán loại trừ các nguyên 

nhân khác. Dịch rửa phế quản phế nang có 

màu trắng đục. Trong đó có các đại thực bào 

với chất vô định hình nhuộm PAS dương 

tính.  

Sinh thiết phổi 

Sinh thiết phổi không cần thiết để có 

chẩn đoán. Sinh thiết phổi mở hoặc qua nội 

soi có thể thấy chất lipoprotein vô định hình 

PAS dương tính.  

2.3. Điều trị 

Rửa phổi 

Rửa phổi là phương pháp điều trị hiệu 

quả cho các trường hợp PAP tự miễn. Rửa 

phổi được cân nhắc ở các người bệnh khó thở 

khi nghỉ, PaO2 dưới 65 mmHg, chênh áp 

oxy phế nang động mạch trên 40 mmHg 

hoặc sự suy giảm oxy trong test đi bộ 6 phút. 

Rửa phổi được thực hiện dưới gây mê qua 

ống nội khí quản 2 nòng. Một bên phổi được 

thông khí, bên còn lại được rửa bằng nước 

muối 37oC. Thủ thuật được tiến hành cho 

đến khi dịch rửa trong, trung bình khoảng 15 

lít. Bên phổi còn lại được rửa sau 48 giờ hoặc 

lâu hơn tùy trung tâm. Triệu chứng lâm sàng, 

phim X-quang và thông khí phổi sẽ cải thiện 

rõ rệt sau rửa. Khoảng 50% người bệnh cần 

rửa lần 2 (1).  

Liệu pháp thay thế GM-CSF 

Thử nghiệm liệu pháp thay thế GM-

CSF được thực hiện từ những năm 1990. 

Tiêm dưới da GM-CSF cho thấy hiệu quả ở 

48% trong một nghiên cứu nhỏ 25 người 

bệnh. Tuy nhiên, liệu pháp này ít hiệu quả và 

hiệu quả chậm hơn so với rửa phổi.  

Liệu pháp miễn dịch 

Corticoid được thử nghiệm điều trị 

PAP tự miễn tuy nhiên không hiệu quả, còn 

làm tăng nguy cơ nhiễm trùng phổi. Lọc 

huyết tương cũng cho thấy hiệu quả làm 

giảm kháng thể GM-CSF ở 2 người bệnh 

nhưng chỉ cải thiện về mặt lâm sàng ở 1 

người bệnh. Rituximab được nghiên cứu 

cũng cho thấy cải thiện về mặt lâm sàng mặc 

dù không làm thay đổi nồng độ kháng thể 

GM-CSF. Thay huyết tương và rituximab 

được coi là lựa chọn thay thế cho rửa phổi 

(1). 

3. KẾT LUẬN 

Bệnh phổi tích protetin là bệnh hiếm 

gặp trên lâm sàng. Triệu chứng lâm sàng 

thường mờ nhạt và không đặc hiệu. Tổn 

thương trên phim cắt lớp vi tính ngực có tính 
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chất gợi ý và nội soi phế quản rửa phế quản 

phế nang là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán. 

Có 3 nhóm nguyên nhân gây bệnh: bẩm sinh, 

mắc phải và tự miễn chiếm đến 90%. Rửa 

phổi là phương pháp điều trị đầu tay và hiệu 

quả nhất cho cả 3 nhóm nguyên nhân.
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GIỚI THIỆU 

U tế bào võng mạc là một khối u võng mạc lành tính hiếm gặp thường được coi là 

một biến thể không tiến triển của u nguyên bào võng mạc (1). Bệnh thường biểu hiện dưới 

dạng một hoặc nhiều khối võng mạc có màu xám và trong mờ, cùng với các nốt vôi hóa và 

thay đổi biểu mô sắc tố võng mạc, giống như sự thoái triển của u nguyên bào võng mạc sau 

khi điều trị (1). Do sự giống nhau về mặt lâm sàng này, các tên khác như “u nguyên bào 

võng mạc thoái triển tự phát”, “u nguyên bào võng mạc nhóm 0” và “ung thư võng mạc” đã 

được sử dụng thay thế cho nhau (2). Trong những trường hợp như vậy,  chẩn đoán không 

thể được xác nhận bằng mô bệnh học; tuy nhiên, có thể dựa vào chẩn đoán lâm sàng của các 

chuyên gia trong lĩnh vực này. Hơn nữa, nguyên phân và hoại tử thường không có ở u tế bào 

võng mạc (3). Chẩn đoán xác định u tế bào võng mạc dựa vào các dấu hiệu lâm sàng bệnh 

lý để phân biệt với u nguyên bào võng mạc, vì nó thường đòi hỏi phải theo dõi chặt chẽ hơn 

là xử trí tích cực (4). 

Trên thế giới đã có nhiều báo cáo trường hợp u tế bào võng mạc, đặc biệt là báo cáo 

ở Trung Đông (2, 5, 6). Vì vậy trong bài này, chúng tôi trình bày hai trường hợp u tế bào 

võng mạc ở tỉnh miền Đông Ả Rập Xê út. 



 

 

119 

 

 

TRƯỜNG HỢP 1 

Bé trai 05 tuổi khỏe mạnh có tiền sử 

mắc bệnh teo cơ bên phải trong 03 năm qua 

đã được chuyển đến cơ sở của chúng tôi sau 

khi xác định được khối võng mạc trong quá 

trình khám mắt định kỳ và khúc xạ thể mi ở 

một cơ sở y tế khác. Người bệnh (NB) không 

có tiền sử bệnh lý, phẫu thuật hoặc tiền sử 

gia đình. Khi kiểm tra, NB có thị lực 1/10 ở 

mắt phải và thị lực ở mắt trái là 10/10. Kiểm 

tra che từng mắt cho thấy mắt phải bị loạn 

thị, nhưng NB có khả năng vận động mắt 

hoàn toàn. Đồng tử tròn, đều đặn và phản 

ứng nhanh, không có khuyết tật đồng tử 

hướng tâm tương đối. Khám phần trước của 

cả hai mắt hoàn toàn bình thường. Trong quá 

trình kiểm tra đáy mắt của mắt phải, Bác sĩ 

đã quan sát thấy một khối u hoàng điểm vôi  

hóa màu trắng xám 5 x 5 mm được bao 

quanh bởi dịch dưới võng mạc và những thay  

 

đổi biểu mô sắc tố võng mạc (Hình 1-A). 

Tuy nhiên, việc kiểm tra đáy mắt trái hoàn 

toàn bình thường (Hình 1-B). Siêu âm A của 

mắt phải cho thấy độ phản xạ bên trong từ 

trung bình đến thấp, trong khi siêu âm B cho 

thấy thủy tinh thể trong, tổn thương tăng cao 

ở vùng hoàng điểm và các vùng tăng âm và 

giảm âm tương ứng với vôi hóa và dịch dưới 

võng mạc. Đầu dây thần kinh thị giác và 

màng mạch có vẻ bình thường (Hình 2-A). 

Nhãn áp được đo lần lượt là 12 mm Hg ở mắt 

phải và 13 mm Hg ở mắt trái. Dựa trên kết 

quả kiểm tra và siêu âm mắt, bác sĩ chuyên 

khoa mắt đã chẩn đoán xác định u tế bào 

võng mạc. Do đó, NB cần được theo dõi. Sau 

khi theo dõi, khối u không có dấu hiệu tiến 

triển về kích thước. Tổn thương ổn định cho 

đến lần theo dõi cuối cùng 03 năm sau khi 

xuất hiện (Hình 2-B). 
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Hình 1. Hình ảnh màu đáy mắt của mắt phải có u tế bào võng mạc (A) và đáy mắt  

bình thường của mặt trái (B). 

  

Hình 2. Siêu âm mắt bên phải cho thấy u tế bào võng mạc (mũi tên trắng) tại thời điểm xuất hiện 

(A) và khối u tại thời điểm hai năm sau (mũi tên xanh) (B). 

TRƯỜNG HỢP 2 

Một phụ nữ 24 tuổi khỏe mạnh đến 

khám mắt với tiền sử thị lực kém ở mắt phải 

từ khi còn nhỏ, có liên quan đến chứng lồi 

mắt trong 02 năm qua. NB không có tiền sử 

bệnh lý, phẫu thuật hoặc tiền sử gia đình. Khi 

khám, thị lực của NB được đo là đếm ngón 

tay (ĐNT) 4 m ở mắt phải và 10/10 ở mắt 

trái. Khám mắt cho thấy 2 mắt vận nhãn bình 

thường, đồng tử tròn, đều đặn và phản ứng  

 

nhanh, nhưng xuất hiện giảm phản xạ đồng 

tử hướng tâm tương đối ở mắt phải của NB. 

Khám bán phần trước của cả hai mắt bình 

thường. Khi kiểm tra đáy mắt của mắt phải, 

bác sĩ quan sát thấy một tổn thương hình 

vòm nhô cao màu trắng có kích thước 3,5 x 

3,5 mm kèm theo teo biểu mô sắc tố võng 

mạc và võng mạc phẳng (Hình 3-A), mắt trái 

bình thường (Hình 3-B). 
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Hình 3. Hình ảnh màu đáy mắt của mắt phải (A) có u tế bào võng mạc và  

đáy mắt bình thường của mắt trái (B). 

Siêu âm mắt phải (chế độ B) thấy thủy 

tinh thể trong suốt và một tổn thương cao 

trong vùng hoàng điểm, với các vùng tăng 

âm biểu hiện vôi hóa. Đầu dây thần kinh thị 

giác và màng đệm bình thường (Hình 4). 

Nhãn áp đo được là 19 mm Hg ở cả hai mắt. 

Các khối u tế bào võng mạc được chẩn đoán 

xác định dựa trên kết quả soi đáy mắt và siêu 

âm mắt. Sau hơn 10 năm quan sát và theo dõi 

liên tục, khối u võng mạc đã giảm đáng kể 

kích thước và teo võng mạc xung quanh. 

 

Hình 4. Siêu âm mắt bên phải cho thấy u tế bào võng mạc (mũi tên trắng). 

 

THẢO LUẬN 

Thuật ngữ “u võng mạc” được Gallie 

và cộng sự giới thiệu lần đầu tiên vào năm 

1982 để mô tả bệnh võng mạc không tiến 

triển (4) ở những NB mang gen u nguyên bào 

võng mạc. Tỷ lệ hồi quy tự phát trong các 
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trường hợp u nguyên bào võng mạc khác 

nhau trong các tài liệu, với tỷ lệ báo cáo là 

0,04% ở Ả Rập Xê Út, (1) 9,0% ở Trung 

Quốc và 5,3% ở Đài Loan. Trong các cơ sở 

của chúng tôi, tỷ lệ tái phát của u nguyên bào 

võng mạc là 1%. 

Hầu hết NB mắc u tế bào võng mạc 

đều không có triệu chứng và được chẩn đoán 

thông qua khám mắt định kỳ hoặc khi một 

thành viên trong gia đình được chẩn đoán 

mắc u nguyên bào võng mạc, khiến những 

người còn lại trong gia đình phải đi khám 

mắt (9). Biểu hiện lâm sàng của u tế bào 

võng mạc thường là một khối mờ màu xám, 

vôi hóa trong tổn thương, thay đổi biểu mô 

sắc tố võng mạc và sự hiện diện của teo 

màng đệm (4). 

Mặc dù có những đặc điểm soi đáy 

mắt cùng các triệu chứng rõ ràng được mô tả 

ở trên, nhưng một số thực thể nhất định như 

u nguyên bào võng mạc, u tế bào hình sao, u 

mô thừa và các sợi thần kinh có bao myelin 

có thể giống u tế bào võng mạc (9). Theo 

truyền thống, u tế bào võng mạc được coi là 

một khối u lành tính không cần điều trị. Tuy 

nhiên, điều quan trọng cần lưu ý là u tế bào  

võng mạc không đảm bảo diễn biến ổn định. 

Mặc dù có rất ít trường hợp báo cáo rằng u 

võng mạc chuyển sang trạng thái ác tính, 

nhưng cũng có những trường hợp biến chứng 

chết người do xâm nhập chéo do u võng mạc 

chuyển thành u nguyên bào võng mạc (10). 

Theo Singh và cộng sự, có 4% tỷ lệ u tế bào 

võng mạc chuyển sang ác tính. Do đó, việc 

theo dõi suốt đời NB mắc u tế bào võng mạc 

là điều cần thiết để ngăn ngừa sự tiến triển 

thành u nguyên bào võng mạc (2). 

Sự phát triển của u nguyên bào võng 

mạc, như được mô tả trong mô hình hai tác 

động, đòi hỏi hai alen. Tác động đầu tiên 

thường xảy ra trong gia đình, được thừa 

hưởng từ cha mẹ hoặc thu được sớm trong 

sự phát triển của phôi. Tác động thứ hai 

thường là đột biến soma xảy ra sau khi hợp 

tử hình thành (11). Tuy nhiên, bất chấp 

những tác động di truyền phổ biến được chia 

sẻ bởi u tế bào võng mạc và u nguyên bào 

võng mạc, vẫn chưa rõ lý do tại sao một số 

cá nhân phát triển u tế bào võng mạc thay vì 

u nguyên bào võng mạc. Giả sử rằng khi tác 

động thứ hai xảy ra ở giai đoạn sau của sự 

phát triển và trưởng thành của tế bào, ở giai 

đoạn mà các tế bào ban đầu có tiềm năng 

nguyên phân tối thiểu, có thể gây ra u tế bào 

võng mạc (12). Một giả thuyết khác được đề 

xuất bởi Dryja và các cộng sự đề xuất rằng u 

tế bào võng mạc có thể là kết quả của u 

nguyên bào võng mạc có độ xâm nhập thấp 

(13). 

KẾT LUẬN 

Chúng tôi đã mô tả các đặc điểm lâm 

sàng của hai NB đến cơ sở của chúng tôi bị 

u tế bào võng mạc. Chẩn đoán xác định được 

thực hiện dựa trên kết quả soi đáy mắt và 
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siêu âm điển hình. Tỷ lệ mắc bệnh u tế bào 

võng mạc ở bệnh viện của chúng tôi được 

phát hiện là 1%. Mặc dù các tổn thương 

không có dấu hiệu tiến triển nhưng việc theo 

dõi lâu dài thường xuyên là rất quan trọng do 

khả năng chuyển thành u nguyên bào võng 

mạc hiếm gặp. 

 

TÀI LIỆU THAM KHẢO 

1. Spontaneously regressing retinoblastomas, retinoma, or retinoblastoma group 0. Aaby AA, 

Price RL, Zakov ZN. Am J Ophthalmol. 1983;96:315–320.  

2. Observations on 17 patients with retinocytoma. Singh AD, Santos CM, Shields CL, Shields 

JA, Eagle RC Jr. Arch Ophthalmol. 2000;118:199–205. 

3. Retinocytoma: a benign variant of retinoblastoma. Margo C, Hidayat A, Kopelman J, 

Zimmerman LE. Arch Ophthalmol. 1983;101:1519–1531.  

4. Retinoma: spontaneous regression of retinoblastoma or benign manifestation of the 

mutation? Gallie BL, Ellsworth RM, Abramson DH, Phillips RA. Br J 

Cancer. 1982;45:513–521.  

5. Progressive resorption of a presumed spontaneously regressed retinoblastoma over 20 years. 

Lam A, Shields CL, Manquez ME, Shields JA. Retina. 2005;25:230–231.  

6. Spontaneous regression of retinoblastoma in a Taiwan series. Kao LY, Yang ML. J Pediatr 

Ophthalmol Strabismus. 2005;42:228–232.  

7. Clinical profile of spontaneously regressed retinoblastoma tumours. Al-Mesfer S, Souru C, 

Khandekar R. Arch Clin Med Case Rep. 2020;4:712–716. 

8. Retinoblastoma spontaneous regression: clinical and histopathologic analysis (Article in 

Chinese) Xu X, Li B, Wang Y, et al. https://europepmc.org/article/med/25547573 Chin J 

Ophthalmol. 2014;50:729–732.  

9. Bowen R, Stathopoulos C, Munier F, Singh AD. Clinical Ophthalmic Oncology. Cham, 

Switzerland: Springer; 2019. Retinocytoma or retinoma; pp. 99–105.  

10. Chiasmatic infiltration secondary to late malignant transformation of retinoma. Mataftsi A, 

Zografos L, Balmer A, et al. Ophthalmic Genet. 2012;33:155–158.  

11. Rb function in cell-cycle regulation and apoptosis. Harbour JW, Dean DC. Nat Cell 

Biol. 2000;2:0–7.  

12. The genetics of retinoblastoma: relevance to the patient. Gallie BL, Dunn JM, Chan HS, 

Hamel PA, Phillips RA. Pediatr Clin North Am. 1991;38:299–315.  

13. Molecular etiology of low-penetrance retinoblastoma in two pedigrees. Dryja TP, 

Rapaport J, McGee TL, Nork TM, Schwartz 

TL. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1682279/ Am J Hum 

Genet. 1993;52:1122–1128.  

 

 

 

 



 

 

124 

 

GÂY DÍNH MÀNG PHỔI  

ĐIỀU TRỊ TRÀN DỊCH MÀNG PHỔI TÁI DIỄN 
 

Hà Ngọc Thủy 

Khoa Nội hô hấp - Tiêu hóa 

 

Tràn dịch màng phổi là bệnh lý thường gặp trên lâm sàng, nguyên nhân có thể do bệnh 

lý tại phổi hoặc bệnh lý toàn thân gây ra. Trong nhóm bệnh lý toàn thân, tràn dịch màng 

phổi do xơ gan khá thường gặp và đa số đáp ứng với điều trị nội khoa thông thường. Tuy 

nhiên, có trường hợp tràn dịch màng phổi tái diễn nhiều lần do xơ gan mà điều trị nội khoa 

thông thường không đáp ứng. Chúng tôi xin trình bày ca lâm sàng được điều trị thành công 

tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ.  

1.  CA LÂM SÀNG 

Người bệnh nam 55 tuổi tiền sử xơ gan 

do viêm gan virus B - tăng huyết áp, duy trì 

thuốc kháng virus Tenofovir 300 mg/ngày, 

thuốc hạ áp Telmisartan 40 mg/ngày. 

Người bệnh xuất hiện tràn dịch màng 

phổi trong vòng 6 tháng, đã điều trị tại nhiều 

bệnh viện, được chọc dịch màng phổi rất 

nhiều lần kết quả đều cho thấy tính chất dịch 

là dịch thấm (Protein: 12g/l, LDH: 92 U/l,  

Rivalta (-)), ADA 17 U/l, cellblock không có 

tế bào ác tính, các xét nghiệm vi sinh trong 

dịch màng phổi (nuôi cấy vi khuẩn, PCR lao) 

đều âm tính. 

Mặc dù đã điều trị xơ gan tích cực 

(GOT: 67, GPT: 42, GGT: 57, Bilirubin 

TP/TT: 33/17), Protein 66g/l, Albumin: 

30g/l), chọc dịch và dẫn lưu màng phổi 3 lần 

(mỗi lần 1,5-2l) nhưng dịch tái phát rất 

nhanh, số lượng dẫn lưu 500ml/ngày.

 

 

Trước dẫn lưu  lần 1 
 

Ngay sau dẫn lưu lần 1 
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Trước dẫn lưu lần 2 

 

Ngay sau dẫn lưu lần 2 

 

Sau 2 tuần dẫn lưu lần 2 

 Như vậy, dù chức năng đã cải thiện, 

lâm sàng người bệnh không phù hợp, rất ít 

dịch ổ bụng nhưng dịch màng phổi tái phát 

rất nhanh. Sau khi dẫn lưu hết dịch nhưng chỉ 

sau khoảng 2 tuần, dịch màng phổi phải đã 

tái lập với mức độ nhiều, người bệnh khó 

thở, ảnh hưởng nặng nề đến chất lượng cuộc 

sống. 

Đứng trước người bệnh tràn dịch màng 

phổi tái diễn nhanh, chúng tôi đã loại trừ các 

nguyên nhân khác (ung thư di căn màng 

phổi, lao màng phổi, viêm màng phổi do vi 

khuẩn,...). Chẩn đoán tràn dịch màng phổi do 

xơ gan được đặt ra (Hepatic hydrothorax). 

Các phương pháp điều trị được đưa ra: 

nội khoa, dẫn lưu màng phổi, gây dính màng 

phổi, can thiệp TIPS, ghép gan. Điều trị nội 

khoa tích cực và dẫn lưu dịch màng phổi 3 

lần đã thất bại.  

Can thiệp TIPs chưa được chỉ định do 

gan xơ teo nhiều, tiểu cầu thấp, người bệnh 

lại chưa có xuất huyết tiêu hóa lần nào, dịch 

ổ bụng rất ít. Chúng tôi đã quyết định gây 

dính màng phổi bằng bột talc. Tiến hành mở 

màng phổi bằng trocar 22Fr, dẫn lưu hết 

dịch màng phổi sau đó gây dính bằng 2 gram 

bột talc siêu mịn (STERITALC®, 

Novatech). Kỹ thuật tiến hành an toàn, 

không xảy ra tai biến. Sau gây dính, người 

bệnh tiếp tục được hút dẫn lưu, số lượng 

dịch dẫn lưu hàng ngày giảm dần < 

200ml/ngày, sau 3 ngày dịch dẫn lưu < 

100ml và được rút sonde. Kết quả sau gây 

dính và sau 1 tháng, kết hợp điều trị nội 

khoa, dịch màng phổi không còn tái phát. 
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Bột talc gây 

dính 

CT sau gây dính XQ và CT sau gây dính 1 tháng 

2. KỸ THUẬT GÂY DÍNH MÀNG 

PHỔI 

Gây dính màng phổi là thủ thuật bơm 

thuốc hoặc hóa chất pha dưới dạng dung dịch 

qua ống dẫn lưu màng phổi để làm dính lá 

thành và lá tạng màng phổi (1). 

 2.1. Chỉ định  

- Tràn dịch màng phổi ác tính, dịch tái 

lập nhanh (chọc tháo > 500ml/ngày). 

- Tràn dịch màng phổi dịch thấm tái 

phát nhanh và thất bại với các phương pháp 

điều trị khác. 

- Tràn khí màng phổi với các đặc 

điểm:  

+ Tái phát 

+ Có kén khí phổi 

+ Có bệnh lý phổi khác: giãn phế 

nang, COPD 

2.2. Chống chỉ định 

- Người bệnh có chống chỉ định đặt 

dẫn lưu màng phổi 

- Tràn dịch màng phổi ác tính có tắc 

nghẽn phế quản do u gây xẹp phổi 

- Người bệnh có rối loạn huyết động, 

rối loạn nhịp tim không điều chỉnh được 

- Người bệnh có suy hô hấp nặng 

- Người bệnh cường giáp (khi gây 

dính bằng povidone iodine) 

2.3. Cách thức tiến hành 

- Người bệnh được đặt dẫn lưu khoang 

màng phổi, hút hết khí/dịch trong khoang 

màng phổi, đảm bảo nhu mô phổi nở sát 

thành ngực. 

- Hòa 2-4g bột talc siêu mịn (hoặc 

20ml povidone iodine), 5 ống lidocain 2% 

với 50ml natrichlorid 0,9%, khuấy đều. 

- Bơm dung dịch đã pha bột talc qua 

sonde dẫn lưu vào khoang màng phổi. 

- Kẹp dẫn lưu. Thay đổi tư thế người 

bệnh mỗi 15 phút. 

- Mở kẹp và hút dẫn lưu áp lực âm 20 

cmH2O sau 2 giờ. 
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3. BÀN LUẬN 

Tràn dịch màng phổi do xơ gan 

(Hepatic hydrothorax) là tình trạng tràn dịch 

màng phổi (số lượng thường trên 500ml) ở 

người bệnh xơ gan mà không tìm được 

nguyên nhân nào khác (suy tim, suy thận, hội 

chứng thận hư, bệnh lý tại màng phổi như 

lao, ung thư di căn,...). Tình trạng này xảy ra 

ở khoảng 5-15% người bệnh xơ gan, người 

bệnh thường có kèm theo cổ trướng, não gan 

hoặc tổn thương thận cấp (2). 

Cơ chế sinh lý bệnh chưa được hiểu 

hoàn toàn. Một số giả thuyết được đưa ra. 

Dịch cổ trướng có thể từ ổ bụng vào khoang 

màng phổi thông qua các khiếm khuyết của 

cơ hoành. Các khiếm khuyết này thường 

dưới 1 cm hoặc vi thể. Áp lực âm của khoang 

màng phổi trong quá trình hô hấp cùng với 

sự tăng áp lực trong ổ bụng do dịch cổ trướng 

càng tạo điều kiện cho dịch cổ trướng di 

chuyển qua các khiếm khuyết cơ hoành vào 

khoang màng phổi. Điều này cũng giải thích 

một số người bệnh có tràn dịch màng phổi 

mức độ nhiều nhưng dịch cổ trướng rất ít 

hoặc không có. Điều này đã được chứng 

minh bằng cách tiêm 99mTc vào ổ bụng và 

quan sát thấy dịch di chuyển một chiều từ ổ 

bụng vào khoang màng phổi (3). 

Dịch màng phổi thường xuất hiện ở bên 

phải với tỷ lệ 73-85%, bên trái 13-17%, cả 

hai bên 8-24%, có thể do phần cơ hoành bên 

trái dày và chắc chắn hơn.  

Các biện pháp điều trị được đặt ra và 

cân nhắc trên từng người bệnh cụ thể (4): 

+ Nội khoa tích cực: hạn chế muối, lợi 

tiểu, các thuốc co mạch tạng (Octreotide, 

telipressin),... 

+ Can thiệp TIPS 

+ Gây dính màng phổi qua sonde dẫn 

lưu 

+ Sửa chữa tổn thương cơ hoành, gây 

dính qua VATs 

+ Ghép gan 

Gây dính màng phổi bằng hóa chất 

được áp dụng phổ biến nhất trong tràn dịch 

màng phổi do ung thư di căn, tràn khí màng 

phổi tái phát nhưng có chống chỉ định hoặc 

không thể can thiệp phẫu thuật.  

Gây dính màng phổi đòi hỏi phổi phải 

nở hoàn toàn sát thành ngực, lá thành và lá 

tạng áp sát nhau. Bất kỳ bệnh lý nào làm phổi 

không nở hoàn toàn (chèn ép đường thở 

trung tâm do khối u - hạch; lá tạng màng phổi 

xơ hóa, dày dính làm giảm sự đàn hổi nhu 

mô phổi,...) sẽ dẫn đến thất bại nếu gây dính.  

Có nhiều hóa chất dùng để gây dính: 

bột talc, povidine iodine, tetracycline, 

doxycycline,...trong đó bột talc được dùng 

phổ biến nhất. Bột talc gây ra phản ứng viêm 

mạnh của màng phổi dẫn đến sản xuất ra các 

phân tử kết dính như IL-8, VEGF, beta TGF 

(5).
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1. GIỚI THIỆU 

U màng não thất, chiếm 2-6% trong tổng số các khối u hệ thần kinh trung ương, trong 

đó khối u thần kinh đệm là rất hiếm gặp (1). Chúng chiếm 5-6% trong tất cả các khối u thần 

kinh đệm nội sọ và 60% khối u thần kinh đệm tủy sống. (2). U màng não thất thường nằm 

ở bán cầu não, có hoặc không có mối liên hệ giải phẫu rõ ràng với hệ thống não thất với tỉ 

lệ nam/nữ là 1.32:1. (3). U màng não thất ở mỏm yên hiếm gặp hơn, cho đến nay chỉ có 13 

trường hợp mắc u màng não thất trên yên được báo cáo (1). Chúng tôi báo cáo một trường 

U màng não thất ở vị trí tuyến yên rất hiếm gặp ở nhóm tuổi trưởng thành. Trên thực 

tế, cho đến nay chỉ có 13 trường hợp được xác nhận và báo cáo về mặt bệnh lý có u 

màng não thất. Báo cáo trường hợp này mô tả một người bệnh nữ 57 tuổi bị chứng 

đau đầu từng cơn trong 5 năm. Chụp cộng hưởng từ (MRI) cho thấy một khối u ở 

vùng yên. Người bệnh được phẫu thuật nội soi qua xương bướm. Kiểm tra bệnh lý 

cho kết quả là u màng não thất. Đây là báo cáo trường hợp thứ 14 về u màng não thất 

trên yên trong y văn và là trường hợp đầu tiên chứng minh sự xâm lấn mô bệnh học 

của khối u vào tuyến yên. 
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hợp u màng não thất, một phụ nữ 57 tuổi bị đau đầu trong suốt 5 năm. Người bệnh được gây 

mê nội khí quản và đã được phẫu thuật bằng phương pháp nội soi xuyên qua xương bướm. 

Kết quả mô bệnh học là u màng não. 

2. BÁO CÁO TRƯỜNG HỢP 

Một người bệnh nữ 57 tuổi đến khám 

bệnh với chẩn đoán có khối u ở hố yên. 

Người bệnh có tiền sử đau đầu đã 5 năm. 

Đánh giá trước phẫu thuật gợi ý một khối u 

to xâm lấn vào hố yên và tiêu xương phần 

đáy của hố yên. Tổn thương xuất hiện tăng 

cường độ trên các ảnh xung T2, giảm tín hiệu 

nhẹ so với chất xám trong các ảnh có xung 

T1 và tăng cường độ tương phản cao với 

mức độ không đồng nhất nhẹ đến không có 

(Hình 1). Kết quả xét nghiệm, bao gồm cả 

nhóm hormone, nằm trong giới hạn bình 

thường và không có dấu hiệu rối loạn chức 

năng tuyến yên, do đó chẩn đoán ban đầu là 

u tuyến lớn (Macro adenoma) không hoạt 

động.. Không phát hiện thấy có khuyết tật 

thần kinh vận động khi khám hệ thần kinh 

cho người bệnh, ngoại trừ chứng nhìn đôi hai 

bên thái dương được phát hiện khi kiểm tra 

trường thị giác. Người bệnh được nhập viện 

và gây mê toàn nội khí quản trước khi tiến 

hành phẫu thuật bằng phương pháp nội soi 

qua xương bướm. Trong quá trình phẫu 

thuật, khối tổn thương trông giống như một  

 

khối u lớn có nhiều cấu trúc mạch máu, xâm 

lấn màng cứng và làm tiêu mòn, mỏng sàn 

yên. Khối u được giải phóng bên trong và 

các lớp ngoại vi của khối u được để lại dưới 

dạng vỏ nang để không gây ra bất kỳ rối loạn 

thị giác nào nữa hoặc thiếu hụt hormone.. 

Sau khi đóng màng cứng nhiều lớp, ca phẫu 

thuật kết thúc. Không có biến chứng xảy ra 

trong quá trình phẫu thuật. Kiểm tra mô bệnh 

học cho thấy tổn thương nhú hình thành hoa 

hồng đôi khi xuất hiện các tế báo có kích 

thước lớn và nhân đa hình lớn không điển 

hình dương tính với EMA, S100 nhưng âm 

tính với L1CAM (Hình 2). Không có sự 

nguyên phân rõ ràng, hoại tử hoặc tăng sinh 

vi mạch. Chỉ số Ki67 là khoảng 5%. Quan 

sát thấy TTF-1 dương tính một phần. Khối u 

có biểu hiện thâm nhiễm vào mô tuyến yên 

(Hình 3). Những đặc điểm này được phát 

hiện đồng thời với U màng não độ 2 của 

WHO với phản ứng tổng hợp YAP1 là 

L1CAM âm tính. Do kết quả ban đầu không 

cho thấy khối u màng não và là một loại bệnh 

lý hiếm gặp. Đáng tiếc là không thể thực hiện 
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thêm phân tích di truyền nào để xem liệu 

khối u này có rơi vào YAP1 được đề xuất. 

Không có biến chứng nào được ghi nhận và 

người bệnh được xuất viện mà không có 

thêm bất kỳ khuyết tật thần kinh nào khác 

ngoài tình trạng thiếu hụt trường thị giác tồn 

tại trước khi phẫu thuật. Sau khi bổ sung 

bệnh án, người bệnh được chuyển đến khoa 

ung bướu (xem Hình 4 và Hình 5). 

 

Hình 1. Hình ảnh MRI của người bệnh, các mặt nhìn xung T1 theo trục (a) axial T1 có trọng số 

(b), các mặt nhìn có trọng số T1 có trọng lượng (c) và sagittal (d) có độ tương phản tăng cường. 
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Hình 2. Kiểm tra hóa mô miễn dịch bệnh lý cho thấy kết quả dương tính với EMA (a), âm tính 

L1CAM (b) và dương tính với S100 (c). 

 

Hình 3. Các phiến kính nhuộm màu Hematoxylin & Eosin, mô khối u (phía bên phải) thâm nhiễm 

theo tuyến yên (phía bên trái) mũi tên chỉ vào vùng thâm nhiễm (độ phóng đại × 100) (a). Tổn 

thương nhú hình thành giả hoa hồng thỉnh thoảng có tế bào khổng lồ và nhân đa hình lớn không 

điển hình (độ phóng đại × 400) (b). 

 

Hình 4. Hình ảnh MRI sau phẫu thuật của người bệnh, các mặt cắt ngang (a) và dọc (b) có tăng 

cường độ tương phản của T1. 

 

Hình 5. Hình ảnh CT sau phẫu thuật của người bệnh, mặt cắt ngang (a) và dọc (b). 
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3. THẢO LUẬN 

U màng não thất từng được cho là có 

nguồn gốc từ các tế bào biểu mô lót não thất 

và tủy sống. Nhưng theo hiểu biết hiện tại 

của chúng tôi, chúng có nguồn gốc từ các tế 

bào thần kinh đệm xuyên tâm, là nguồn cung 

cấp tế bào thần kinh trong quá trình phát 

triển hệ thần kinh, do đó chúng có thể xuất 

hiện ở bất kỳ đâu dọc theo trục thần kinh (2). 

Các trường hợp u màng não thất trên yên rất 

hiếm và theo hiểu biết của chúng tôi chỉ có 

13 trường hợp được báo cáo trước đó trong 

y văn. Mặc dù tuyến yên thần kinh có nguồn 

gốc từ ngoại bì thần kinh, nhưng tuyến yên 

phát triển từ túi Rathke, một phần của ngoại 

bì biểu mô. Sự hiện diện của GFAP trong các 

tế bào không phải tế bào thần kinh nội tiết có 

ở tuyến yên trước, tế bào nang, cho thấy một 

thành phần thần kinh ngoại bì có thể liên 

quan đến quá trình tạo phôi của mô này (4). 

Mặc dù TTF-1 dương tính có thể gợi 

ý đến một khối u  tuyến yên, nhưng cấu trúc 

nhú hình thành giả hoa hồng của khối u này 

sẽ không biểu hiện của u tuyến yên là các tế 

bào trục lưỡng cực hình thành các tấm (3). 

Các bệnh lý bất thường khác có thể được sử 

dụng để chẩn đoán phân biệt như di căn (5), 

u mầm hoặc u tuyến không tế bào (6). Điểm  

 

tương đồng cao nhất mà khối u này thể hiện 

trong số các khối u này sẽ là u tuyến tế bào 

rỗng mà từ đó nó được phân biệt bằng khả 

năng miễn dịch dương tính của EMA. 

Tất cả 13 trường hợp được báo cáo 

trước đây chủ yếu gặp ở người lớn và là nam 

giới. Tuổi trung bình là 47,6 và tỷ lệ Nam/nữ 

3,6:1 khi trường hợp của chúng tôi được 

thêm vào. Tất cả đều có khiếm tật vùng thị 

giác ở một mức độ nào đó, kể cả người bệnh 

của chúng tôi. Rối loạn nội tiết được thấy ở 

9 người bệnh, 3 trường hợp (bao gồm cả 

trường hợp của chúng tôi) không có bằng 

chứng về rối loạn chức năng tuyến yên và 

các dấu hiệu sinh hóa của 2 trường hợp 

không được báo cáo (1). 

Về phương pháp điều trị đối với u 

màng não thất nội sọ nói chung, khuyến cáo 

hiện nay là cắt bỏ tối đa mà không gây tổn 

thương và xạ trị đối với khối u còn sót lại. 

Cũng vì u màng não tủy nói chung thường 

gây ra di căn ở các vị trí xa, nên các thiết bị 

chiếu xạ toàn bộ sọ não đã được báo cáo 

trong tài liệu (2). Mặc dù bằng chứng hiện 

tại không đủ để đưa ra khuyến nghị cụ thể về 

u màng não trên yên, phẫu thuật được thực 

hiện trong tất cả các trường hợp được báo 
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cáo cho đến nay. Phương pháp tiếp cận qua 

xương bướm dường như được ưa chuộng 

hơn so với phương pháp tiếp cận qua sọ với 

tỷ lệ 9:5 (n = 14). Mặc dù dữ liệu hiện có 

không phù hợp để so sánh, tỷ lệ cắt bỏ tổng 

cộng so với tổng tỷ lệ cắt bỏ tổng bao gồm 

cả trường hợp của chúng tôi là 3:4 (n = 7, 2 

trường hợp không được chỉ định) và 1:2 

(n = 3, 2 trường hợp không được chỉ định ) 

cho phương pháp tiếp cận xuyên xương 

bướm và phương pháp xuyên sọ tương ứng 

(1). Cần có thêm nhiều nghiên cứu với thời 

gian theo dõi dài hơn để đánh giá sự cần thiết 

và hiệu quả của xạ trị. 

Hóa trị cho u màng não thất trên yên 

không được khuyến cáo ngay sau phẫu thuật 

(7). Một ngoại lệ cho điều này là liệu pháp 

temozolomide có thể có ích cho các tổn 

thương phức tạp tái phát (8). Các tài liệu hiện 

tại không ủng hộ hóa trị liệu vì cấu hình di 

truyền không đồng nhất của u màng não thất 

thiếu các mục tiêu cụ thể (9). Có lẽ theo thời 

gian, khi sự hiểu biết của chúng ta về những 

khối u này được cải thiện, các lựa chọn điều 

trị mới có thể được đưa ra. 

4. KẾT LUẬN 

U màng não thất hiếm khi được nhìn 

thấy ở vùng tuyến yên. U màng não thất trên 

lều được cho là có nguồn gốc từ các tế bào 

thần kinh đệm xuyên tâm ở bán cầu não, và 

trong tuyến yên nó được cho là có nguồn gốc 

từ các tế bào nang. Kể từ trường hợp u màng 

não thất trên yên thứ 14 được báo cáo, kết 

quả mô bệnh học của chúng tôi chứng minh 

rõ ràng rằng các tế bào khối u đang đan xen 

với tuyến yên. Điều này cho thấy, khối u này 

có thể có nguồn gốc bên trong tuyến yên từ 

nguồn gốc thần kinh đệm chứ không phải từ 

lớp màng biểu mô ở sàn tâm thất thứ ba mà 

nó có liên quan chặt chẽ. Cần thực hiện nhiều 

nghiên cứu hơn để tìm hiểu nguồn gốc và 

sinh học của khối u hiếm gặp này, có lẽ bằng 

cách này chúng ta có thể tìm thấy một mục 

tiêu điều trị phù hợp khác. 
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