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TÓM TẮT 

Mục tiêu: Nghiên cứu này nhằm đánh giá kết quả sớm phẫu thuật nội soi cắt 

đoạn dạ dày điều trị ung thư dạ dày tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. Phương pháp 

nghiên cứu: Hồi cứu mô tả cắt ngang tất cả người bệnh được chẩn đoán ung thư dạ 

dày và điều trị bằng phẫu thuật nội soi cắt đoạn dạ dày từ tháng 08/2021 đến tháng 

08/2023. Kết quả: Có 22 người bệnh đủ tiêu chuẩn nghiên cứu với độ tuổi trung bình 

66,2 ± 9,3, tỷ lệ nam:nữ là 1:1,2, số hạch vét được trung bình là 21,82 ± 8,5, thời gian 

mổ trung bình 243,55 ± 53,16 phút, 1 trường hợp tai biến trong mổ, 1 người bệnh có 

biến chứng sớm, thời gian trung tiện 32,3 ± 7,25 giờ, thời gian nằm viện sau mổ 10,55 

± 4,94 ngày. Kết luận: Phẫu thuật nội soi cắt dạ dày đoạn dạ dày kèm vét hạch điều trị 

ung thư dạ dày an toàn, hiệu quả và có thể thực hiện ở những trung tâm lớn, có phẫu 

thuật viên kinh nghiệm.  

Từ khóa: Phẫu thuật nội soi cắt đoạn dạ dày.   

I. ĐẶT VẤN ĐỀ    

 Đối với ung thư dạ dày, phẫu thuật 

cắt dạ dày kèm nạo vét hạch D2 là phương 

pháp điều trị tiêu chuẩn được lựa chọn, 

bao gồm phẫu thuật mổ mở và phẫu thuật 

nội soi (PTNS). Phẫu thuật nội soi cắt dạ 

dày được Kitano thực hiện lần đầu vào 

năm 1994 tại Nhật Bản và sau đó nhiều tác 

giả đã ứng dụng và báo cáo kết quả về  

 

điều trị ung thư dạ dày. Ở Việt Nam, PTNS 

cắt dạ dày điều trị ung thư đã được nhiều 

tác giả báo cáo: Nguyễn Hoàng Bắc 

(2001) (1), Võ Duy Long (2017) (2) đã 

cho thấy tính khả thi và hiệu quả của 

PTNS cắt dạ dày với các ưu điểm như: an 

toàn, giảm đau sau mổ tốt, hồi phục 

nhanh, khả năng cắt bỏ rộng rãi và vét 
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hạch tương đương mổ mở. PTNS cắt đoạn 

dạ dày tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ 

đã được tiến hành từ năm 2021 nhưng 

chưa có báo cáo tổng kết, do đó chúng tôi 

tiến hành nghiên cứu với hai mục tiêu:  

1. Nhận xét một số đặc điểm lâm 

sàng, cận lâm sàng của người bệnh ung 

thư biểu mô tuyến dạ dày được PTNS cắt 

dạ dày đoạn dạ dày tại Bệnh viện đa khoa 

tỉnh Phú Thọ. 

 2. Đánh giá kết quả sớm PTNS cắt 

dạ dày đoạn dạ dày của nhóm người bệnh 

nghiên cứu 

 II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG 

PHÁP NGHIÊN CỨU 

 1. Thiết kế nghiên cứu: mô tả hồi cứu  

 2. Thời gian nghiên cứu: tháng 

08/2021 đến tháng 08/2023  

  3. Địa điểm nghiên cứu: Bệnh 

viện đa khoa tỉnh Phú Thọ.  

  4. Đối tượng nghiên cứu: tất cả 

người bệnh đáp ứng tiêu chuẩn lựa chọn: 

(1) người bệnh được chẩn đoán ung thư 

biểu mô dạ dày bằng giải phẫu bệnh lý. (2) 

Được phẫu thuật nội soi cắt đoạn dạ dày, 

nạo vét hạch D2, nối dạ dày - hỗng tràng 

trên quai chữ Y. (3) Hồ sơ bệnh án đáp ứng 

các yêu cầu của nghiên cứu 

 III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

VÀ BÀN LUẬN  

  3.1. Đặc điểm lâm sàng, cận 

lâm sàng. 

Trong 22 người bệnh được phẫu 

thuật nội soi cắt gần toàn bộ dạ dày, độ 

tuổi trung bình là 66,2 ± 9,3, lớn nhất là 

88 tuổi, nhỏ nhất 50 tuổi. Độ tuổi hay gặp 

nhất từ 60 đến 70 tuổi, chiếm 40,91%. Kết 

quả của chúng tôi tương đồng với tác giả: 

Nguyễn Hoàng 61,02 ± 9 (3). 

Có 59,09% người bệnh thể trạng 

bình thường với BMI từ 18,5 - 25, 

40,91% người bệnh thuộc nhóm cân nặng 

thấp. Với những người bệnh thừa cân, 

phẫu thuật nội soi xâm lấn tối thiểu sẽ làm 

hạn chế tối đa nguy cơ thoát vị thành bụng 

và nhiễm trùng vết mổ, tăng khả năng 

phục hồi sau mổ cho người bệnh. Tác giả 

Kim(4) không thấy sự khác biệt của kết 

quả sớm sau mổ giữa 2 nhóm BMI < 25 

và BMI > 25 khi thực hiện PTNS toàn bộ 

cắt cực dưới dạ dày do ung thư nhưng với 

những trường hợp PTNS hỗ trợ thì kết 

quả sớm sau mổ khác biệt có ý nghĩa 

thống kê, liên quan tới vết mở nhỏ thành 

bụng.  

Đối với PTNS cắt gần toàn bộ dạ 

dày, khó khăn lớn nhất gặp phải khiến cho 

phẫu thuật không thể phổ biến rộng rãi là 

giá thành phẫu thuật cao, thời gian phẫu 

thuật kéo dài và kỹ thuật khó, đặc biệt là 

vét hạch D2 và làm miệng nối dạ dày - 

ruột. Do đó hầu hết các trường hợp phẫu 

thuật nội soi cắt dạ dày đang được thực 

hiện tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ 
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hiện nay là phẫu thuật nội soi hỗ trợ, phẫu 

tích và cắt dạ dày trong thì nội soi và làm 

miệng nối được thực hiện qua vết mở nhỏ 

hỗ trợ.  

Bảng 1. Phương pháp tái lập lưu thông 

tiêu hoá 

Các phương pháp n % 

 

Nội soi 

hỗ trợ 

Finsterer 2 9,1% 

Roux- En - Y 20 91,9% 

Tổng 22 100 

Đối với nội soi hỗ trợ, 2 người bệnh 

được nối theo phương pháp Finsterer 

(9,1%), Roux-En-Y được sử dụng cho 20 

người bệnh (91,9%). Như vậy, Finsterer 

là phương pháp được chọn lựa chủ yếu 

cho PTNS cắt dạ dày cực dưới.  

Phương pháp Finsterer có ưu điểm: 

vì miệng nối hẹp hơn nên thức ăn xuống 

ruột chậm hơn và ít bị hội chứng 

Dumping và nếu có bị thì mức độ nhẹ 

hơn. Một số ưu điểm nữa là nhờ đóng bớt 

miệng cắt dạ dày ở  phía bờ cong nhỏ làm 

thành một vách ngăn không cho thức ăn 

xuống quai tới. Nhược điểm của Finsterer 

là không phù hợp sinh lý do loại tá tràng 

ra khỏi đường đi của thức ăn, đồng thời 

việc dịch mật, tuỵ đi qua miệng nối dạ dày 

- hỗng tràng sẽ gây nên trào ngược dịch 

mật, về lâu dài sẽ có tình trạng viêm 

miệng nối. Nhược điểm này sẽ được khắc 

phục bằng phương pháp nối Roux-En-Y. 

Do dịch mật, tuỵ được biệt lập với đường 

dẫn thức ăn, tình trạng viêm mỏm dạ dày 

được cải thiện rõ rệt. Nên trong nghiên 

cứu của chúng tôi chủ yếu tái lập lưu 

thông tiêu hóa theo phương pháp Roux - En 

- Y . Tác giả Đặng Vĩnh Dũng (2011) (5) 

cũng cho thấy phương pháp Roux-En-Y 

giúp cải thiện tình trạng trào ngược dịch 

mật và chất lượng cuộc sống so với 

BillRoth II. 

Bảng 2. Kết quả nạo vét hạch 

Hạch 
Trung 

bình 

Dao 

động 

Hạch lấy 

được 

21,82 ± 

8,5 
10 - 43 

Hạch di căn 4 ± 4,85 1 - 17 

Dù phẫu thuật mở hay PTNS thì 

việc vét hạch trong điều trị ung thư luôn 

phải đảm bảo đúng nguyên tắc. Nạo vét 

hạch trong mổ ung thư nói chung và ung 

thư DD nói riêng đóng vai trò rất quan 

trọng nhằm đảm bảo tính triệt căn  trong 

điều trị ung thư.  Đây là vấn đề được tranh 

luận nhiều khi khởi phát mổ ung thư DD 

bằng PTNS, cho đến nay đã được giải đáp 

khi hầu như tất cả các nghiên cứu đều chỉ 

ra số lượng hạch nạo vét được tương 

đương với mổ mở. Nghiên cứu của nhiều 

tác giả còn chỉ ra rằng việc phẫu tích hạch 
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trong nội soi đôi khi còn thuận lợi hơn mổ 

mở do khả năng phóng đại của tổ chức 

trên PTNS, phẫu thuật viên có thể nhận 

định chính xác tổ chức, ranh giới giữa các 

lớp. Số hạch trung bình lấy được trong 

nghiên cứu của chúng tôi là 21,82 ± 8,5 

với số hạch di căn trung bình là 4 ± 4,85 

hạch. Kết quả phẫu tích hạch này tương 

đồng với nghiên cứu của tác tác giả: 

Nguyễn Hoàng 2022(3) (4 ± 4,85) hạch. 

 Nghiên cứu của Roviello F(2006) 

(6), tỷ lệ di căn hạch của ung thư dạ dày 

sớm là 14,1%, dao động từ 4,8% - 23,6% 

với tổn thương tại niêm mạc và dưới niêm 

mạc, các đặc tính của khối u như kích 

thước, độ sâu, loại tế bào, sự hiện diện của 

xâm lấn bạch huyết là những yếu tố quyết 

định đến khả năng lây lan. Cụ thể, 

Roviello F7 tiến hành nghiên cứu trên 652 

người bệnh, tỷ lệ di căn hạch của ung thư 

dạ dày sớm với đường kính < 1cm, từ 1 

đến < 2cm, từ 2 đến < 4 cm, từ 4 cm trở 

lên lần lượt là 1,7%, 9%, 20 và 30%.  

Bảng 3. Liên quan giữa độ xâm lấn của 

khối u và thời gian phẫu thuật 

Độ xâm lấn 

Số người 

bệnh 

(n=22) 

Thời gian phẫu 

thuật trung bình 

(phút) 

Min - Max 

(phút) 
p 

T2 3 280 ± 60,83 240 - 350 

0,912 T3 4 202,5 ± 45,0 150 - 240 

T4 15 234 ± 50,4 160 - 310 

Bên cạnh vấn đề nạo vét hạch trong 

mổ, thời gian mổ trung bình của 1 ca 

PTNS cũng được các phẫu thuật viên 

quan tâm. Thời gian mổ của PTNS cắt dạ 

dày và nạo hạch trong điều trị ung thư dạ 

dày phụ thuộc vào nhiều yếu tố như: khả 

năng thực hiện PTNS của phẫu thuật viên, 

khả năng nạo hạch trong ung thư dạ dày 

qua mổ mở trước đó, khả năng phối hợp 

với các phẫu thuật viên khác trong cuộc 

mổ, BMI của người bệnh, có hay không 

chảy máu trong khi nạo vét hạch, tình 

trạng dính trong ổ bụng do những lần mổ 

trước, tình trạng thương tổn và hạch và cả 

trang thiết bị phẫu thuật (dao cắt đốt siêu 

âm, dụng cụ khâu nối máy…). Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, thời gian mổ 

trung bình là 243,55 ± 53,16 phút, với dao 

động từ 150 đến 350 phút. Kết quả này 

tương đồng với nghiên cứu của Võ Duy 
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Long (2) với thời gian thực hiện PTNS là 

195,7 phút. Nghiên cứu của tác giả Jung 

(7) cho thấy nhóm người bệnh có BMI > 

25 có thời gian mổ dài hơn 36 phút (p < 

0,05) so với nhóm BMI < 25.  

Thời gian phục hồi lưu thông và 

nhu động ruột được tính từ lúc mổ đến lúc 

người bệnh bắt đầu trung tiện được. Đây 

là yếu tố đánh giá hiệu quả của phẫu 

thuật. Thời gian này càng ngắn thì người 

bệnh sau mổ hồi phục càng nhanh và 

giảm biến chứng cũng như thời gian nằm 

viện.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 

thời gian trung tiện sau mổ là 32,3 ± 7,25 

giờ, sớm nhất là 1 ngày, muộn nhất là 2 

ngày. Thời gian này bị ảnh hưởng bởi thể 

trạng của người bệnh. Nhiều nghiên cứu 

đã cho thấy thời gian trung tiện sau mổ 

của PTNS ngắn hơn có ý nghĩa thống kê 

so với mổ mở (2). Nguyên nhân được lý 

giải do diện tiếp xúc của dụng cụ PTNS 

với ruột ít hơn so với mổ mở, ruột ít bị 

sang chấn hơn nên thời gian phục hồi sớm 

hơn.  

Nhiều nghiên cứu về mổ mở dạ 

dày, tỷ lệ xảy ra biến chứng sau mổ còn 

cao, từ 15-40%. Nghiên cứu về PTNS cắt 

dạ dày của Võ Duy Long (2), tác giả ghi 

nhận tỷ lệ biến chứng chung là 11,6% với 

đa số là biến chứng nhẹ và đơn giản bao 

gồm: nhiễm trùng vết mổ, tụ dịch ổ bụng 

sau mổ và các biến chứng này đều được 

điều trị nội khoa đơn thuần, biễn biến ổn 

định. Tác giả cũng ghi nhận 2 trường hợp 

chảy máu sau mổ và 1 trường hợp bục 

mỏm tá tràng.  

Tỷ lệ tai biến chung trong nghiên 

cứu của chúng tôi là 18,2%, tương đồng 

với Võ Duy Long (2). Các biến chứng xảy 

ra bao gồm: 2 trường hợp thủng đại tràng 

ngang trong mổ, chúng  tôi tiến hành khâu 

lại lỗ thủng luôn trong mổ mà không phải 

chuyển phương pháp. Sau đó người bệnh 

diễn biến thuận lợi ổn định và ra viện, 

đáng chú ý là 1 trường hợp rò mật sau mổ. 

Ban đầu chúng  tôi nghĩ rằng đó là rò 

mỏm tá tràng điều trị nội khoa.  

Tuy nhiên số lượng dịch mật qua 

dẫn lưu không giảm. Bila nhiễm trùng 

tăng lên. Và chúng tôi quyết định mổ nội 

soi lại ổ bụng thăm dò vào ngày thứ 7 sau 

mổ. Kết quả khi nội soi thăm dò thì thấy 

nguyên nhân dò mật là do hoại tử túi mật. 

Nguyên nhân trong quá trình nạo hạch đã 

làm tổn thương động mạch túi mật. 

Chúng tôi xử lý bằng cắt túi mật hoại tử 

và khâu buộc vị trí ống cổ túi mật. Sau đó 

người bệnh cũng đã ổn định và ra viện. 

Một trường hợp tắc ruột sớm sau mổ, có 

chỉ định mổ lại nhưng người bệnh và gia 

đình không đồng ý phẫu thuật lại và xin 

ra viện. Sau đó chúng tôi mất dấu người 

bệnh.  
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V. KẾT LUẬN 

Nghiên cứu 22 trường hợp PTNS cắt đoạn 

dạ dày nạo hạch D2 tại Bệnh viện đa khoa 

tỉnh Phú Thọ tháng 08/2021 đến tháng 

08/2023 cho thấy phẫu thuật nội soi cắt 

bán phần dạ dày điều trị ung thư là an 

toàn, hiệu quả và khả thi với kết quả sớm 

khả quan với số hạch trung bình lấy được, 

thời gian mổ trung bình, thời gian trung 

tiện, tỷ lệ biến chứng không cao hơn so 

với mổ mở.  
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Nguyễn Thị Thanh Lý, Đặng Thị Thu Phương,  

Đinh Ngọc Hưng, Lê Quang Thoại 

Khoa Bệnh Nhiệt đới 

 

TÓM TẮT 

Đặt vấn đề: Sốt xuất huyết Dengue là bệnh truyền nhiễm cấp tính gây dịch, đặc trưng 

bởi sốt, xuất huyết và thoát huyết tương có thể dẫn đến sốc và tử vong. Đối tượng và 

phương pháp: Nghiên cứu mô tả cắt ngang đánh giá đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng 

và kết quả điều trị của 99 người bệnh sốt xuất huyết Dengue. Kết quả: Tuổi trung bình 

là 36,0 ± 17,3, giới nam chiếm 70,7%. Có 70,7% có yếu tố dịch tễ của bệnh sốt xuất 

huyết. 73,7% người bệnh không có bệnh mạn tính kèm theo. Triệu chứng thường gặp 

gồm: sốt (98,9%), đau đầu đau mỏi cơ khớp (97,9%), rối loạn tiêu hóa (31,3%), xuất huyết 

da niêm mạc (82,8%). Tại thời điểm ngày 3 sau khi vào viện: số lượng người bệnh có 

bạch cầu bình thường chiếm tỉ lệ: 48,5%; giảm 45,4%, tăng 6,1%. Số lượng tiểu cầu: 

giảm: 9,1%; bình thường: 90,9%. Hematocrit bình thường 78,8%; tăng 6,1%; giảm 

15,1%. Tỷ lệ men gan AST, ALT cao > 40 UI/L chiếm tỷ lệ cao lần lượt trước điều trị: 

80,8% và 57,6% và sau điều trị: 92,3% và 73,9%. Không có sự khác biệt về chỉ số men 

gan trước và sau điều trị (p>0,05). Có 2 trường hợp sốt xuất huyết Dengue nặng chiếm 

2,0%, 18,2% người bệnh được chẩn đoán sốt xuất huyết Dengue có dấu hiệu cảnh báo. 

Thời gian điều trị trung bình là 5 ± 4,7 ngày; ngày điều trị dài nhất là 13 ngày. 97/99 

người bệnh điều trị khỏi và không có trường hợp nào tử vong. Kết luận: Đặc điểm lâm 

sàng, cận lâm sàng của người bệnh chủ yếu là sốt xuất huyết Dengue không có dấu 

hiệu cảnh báo, người bệnh nhập viện sớm, thời gian điều trị ngắn và không có trường 

hợp nào tử vong.  

Từ khóa: Sốt xuất huyết Dengue, lâm sàng, cận lâm sàng, điều trị.  
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1. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Sốt xuất huyết Dengue là bệnh 

truyền nhiễm cấp tính gây dịch, do bốn 

type virus Dengue gây ra. Virus được 

truyền từ người bệnh sang người lành do 

muỗi đốt. Muỗi Aedes agypti là trung gian 

truyền bệnh chính. Bệnh có đặc trưng bởi 

sốt, xuất huyết và thoát huyết tương có thể 

dẫn đến sốc và tử vong nếu không được 

điều trị đúng và kịp thời (1,2). 

Sốt xuất huyết Dengue đã được ghi 

nhận như một thách thức lớn về sức khoẻ 

trên toàn thế giới, với 2,5 tỉ người (chiếm 

2/5 dân số thế giới) có nguy cơ bị mắc 

bệnh. Ước tính hàng năm, có khoảng 50 

triệu ca mắc sốt xuất huyết, hơn 500 nghìn 

ca phải nhập viện và 25 nghìn ca tử vong.  

Do tầm quan trọng của bệnh, năm 

2009 Tổ chức Y tế Thế giới đã ban hành 

hướng dẫn chẩn đoán, điều trị, dự phòng 

và kiểm soát bệnh sốt xuất huyết Dengue. 

Năm 2019, bộ Y tế cũng đưa ra “Hướng 

dẫn chẩn đoán, điều trị sốt xuất huyết 

Dengue” trên cơ sở áp dụng theo hướng 

dẫn của Tổ chức Y tế Thế giới. Phác đồ 

này vẫn được áp dụng cho đến nay (3). 

Tại Việt Nam, theo số liệu thống kê 

của Bộ Y Tế đến tháng 9/2022 toàn quốc 

ghi nhận 224.771 trường hợp mắc sốt xuất 

huyết, 92 ca tử vong chiếm tỉ lệ 0,04%. 

 Dịch sốt xuất huyết Dengue bùng 

phát rất mạnh ở hầu hết các tỉnh thành  

trong cả nước, xảy ra quanh năm, đặc biệt 

là ở miền Nam. Bệnh cảnh lâm sàng của 

sốt xuất huyết rất phức tạp và đa dạng từ 

sốt xuất huyết Dengue đến sốt xuất huyết 

Dengue có dấu hiệu cảnh báo, sốt xuất 

huyết Dengue nặng tùy theo tuổi, tình 

trạng bệnh lý có sẵn và chủng vi rút (1). 

Trong dịch sốt xuất huyết Dengue năm 

2022 tại miền Bắc, Bệnh viện đa khoa tỉnh 

Phú Thọ đã tiếp nhận và điều trị sốt xuất 

huyết Dengue. Điều này cho thấy bệnh sốt 

xuất huyết Dengue vẫn diễn biến rất phức 

tạp và cần có nhiều nghiên cứu hơn nữa 

nhằm chẩn đoán sớm và đánh giá hiệu quả 

điều trị của các phác đồ hiện có.  

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG 

PHÁP NGHIÊN CỨU 

* Tiêu chuẩn lựa chọn 

Đủ tiêu chuẩn chẩn đoán sốt xuất 

huyết Dengue theo “Hướng dẫn chẩn 

đoán, điều trị sốt xuất huyết Dengue” của 

Bộ Y tế như sau (3): 

- Tiêu chuẩn 1: Chẩn đoán sốt xuất 

huyết Dengue, gồm: 

+ Lâm sàng: Sốt, xuất huyết, chảy 

máu niêm mạc, chảy máu chân răng, đau 

đầu, da sung huyết, phát ban, đau mỏi 

người, đau cơ, nhức 2 hố mắt, v.v… 

+ Cận lâm sàng: Hematocrit bình 

thường hoặc tăng, số lượng tiểu cầu bình 

 thường hoặc hơi giảm, số lượng bạch cầu 

thường giảm. 



 

11 

 

- Tiêu chuẩn 2: có xét nghiệm huyết 

thanh tìm kháng nguyên NS1 dương tính 

trong 5 ngày đầu của bệnh hoặc kháng thể 

IgM dương tính từ ngày thứ 5 trở đi. 

* Tiêu chuẩn loại trừ 

- Bệnh án không có đủ thông tin 

nghiên cứu. 

* Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

- Khoa Bệnh nhiệt đới, Bệnh viện 

đa khoa tỉnh Phú Thọ 

- Thời gian: từ tháng 01/2022 đến 

tháng 10/2023 

* Thiết kế nghiên cứu: Mô tả cắt 

ngang, cỡ mẫu toàn bộ, chọn mẫu thuận 

tiện.

3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU  

Có 99 người bệnh đủ tiêu chuẩn được tuyển chọn vào nghiên cứu. Tuổi trung 

bình là 36,0 ± 17,3, giới nam chiếm 70,7%. Có 70,7% có yếu tố dịch tễ của bệnh sốt 

xuất huyết. Đa số người bệnh (73,7%) không có bệnh mạn tính kèm theo.  

 

Biểu đồ 3.1. Đặc điểm ngày nhập viện của người bệnh 

Nhận xét: Người bệnh vào viện trong 3 ngày từ khi xuất hiện triệu chứng vào 

viện chiếm tỉ lệ 33,3%; từ ngày thứ 4 - 6 là 65,7% và từ ngày thứ 7 trở đi là 1%. 
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Bảng 3.1. Đặc điểm lâm sàng của đối tượng nghiên cứu 

Biểu hiện lâm sàng Số lượng (n) Tỉ lệ (%) 

Sốt 98 98,9 

Đau đầu, đau mỏi cơ 97 97,9 

Rối loạn tiêu hóa 31 31,3 

Xuất huyết da niêm mạc 82 82,8 

Nhận xét: Triệu chứng sốt gặp 98,9%, đau đầu đau mỏi cơ khớp 97,9%, rối loạn 

tiêu hóa 31,3%, xuất huyết da niêm mạc là 82,8%. 

Bảng 3.2. Chỉ số bạch cầu, tiểu cầu, hematocrit tại thời điểm nhập viện 

Chỉ số 

≤ ngày thứ 3 Ngày 4 - 6 Từ ngày thứ 7 

n % n % n % 

Bạch cầu 

Bình 

thường 
16 48,5 26 40 0 0,0 

Giảm 15 45,4 38 58,5 1 100 

Tăng 2 6,1 1 1,5 0 0,0 

Hematocrit 

Bình 

thường 
26 78,8 37 56,9 1 100 

Tăng 2 6,1 20 30,7 0 0,0 

Giảm 5 15,1 8 12,4 0 0,0 

Tiểu cầu 

Bình 

thường 
30 90,9 41 63 1 100 

Giảm 3 9,1 24 37 0 0,0 

Tổng 33 100 65 100 1 100 
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Nhận xét: Vào viện 3 ngày đầu của bệnh: số lượng người bệnh có bạch cầu bình 

thường chiếm tỉ lệ: 48,5%; giảm 45,4%, tăng 6,1%. Số lượng tiểu cầu: giảm: 9,1%; 

bình thường: 90,9 %. Hematocrit bình thường 78,8%; tăng 6,1%; giảm 15,1%. 

Bảng 3.3. Đặc điểm chỉ số enzym gan 

Giá trị 
Khi nhập viện Sau điều trị 

p 
n % n % 

AST (UI/l) 

≤ 40 19 19,2 5 7,7 

> 0,05 
> 40-80 38 38,4 20 30,7 

>80- 200 30 30,3 28 43,0 

>200 12 12,1 12 18,6 

Tổng 99 100 65 100  

 

ALT (UI/l) 

≤ 40 42 42,4 17 26,1 

> 0,05 
> 40-80 28 28,3 14 21,5 

>80- 200 20 20,2 24 36,9 

>200 9 9,1 10 15,5 

Tổng 99 100,0 65 100  

Nhận xét: Tỷ lệ men gan AST, ALT cao > 40UI/L chiếm tỷ lệ cao lần lượt trước 

điều trị: 80,8% và 57,6% và sau điều trị: 92,3% và 73,9%. Không có sự khác biệt về 

chỉ số men gan trước và sau điều trị (p>0,05). 

Bảng 3.4. Đặc điểm mức độ bệnh 

Đặc điểm Số lượng (n) Tỉ lệ (%) 

Sốt xuất huyết Dengue 79 79,8 

Sốt xuất huyết Dengue có DHCB 18 18,2 

Sốt xuất huyết Degue nặng 2 2,0 

Tổng 99 100 

Nhận xét: Có 2 trường hợp sốt xuất huyết Dengue nặng chiếm 2,0%, 18,2% 

người bệnh được chẩn đoán sốt xuất huyết Dengue có dấu hiệu cảnh báo. 
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Biểu đồ 3.2. Đặc điểm về thời gian điều trị 

 

Nhận xét: Thời gian điều trị trung bình là 5 ± 4,7 ngày; ngày điều trị dài nhất là 

13 ngày chiếm tỉ lệ 0,9%. 

Bảng 3.5. Kết quả điều trị 

Kết quả điều trị Số lượng (n) Tỉ lệ (%) 

Khỏi 97 98 

Chuyển tuyến trên 2 2 

Tử vong 0 0,0 

Tổng 99 100 

Nhận xét: có 2 người bệnh nặng cần chuyển viện, 97 người bệnh điều trị khỏi 

và không có trường hợp nào tử vong. 

4. BÀN LUẬN  

Qua nghiên cứu 99 người bệnh cho 

thấy, tỷ lệ người bệnh nam là 70,7% cao 

hơn người bệnh nữ là 29,3%, tỉ lệ này cao 

hơn nghiên cứu của tác giả Nguyễn Văn  

 

Minh trong nghiên cứu đặc điểm lâm 

sàng, cận lâm sàng và đánh giá kết quả 

điều trị bệnh sốt xuất huyết Dengue ở 

người lớn, tại Bệnh viện đa khoa trung 
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tâm An Giang với tỉ lệ nam là 55%, và nữ 

là 45% (4).  

 Tuổi trung bình trong nghiên cứu của 

chúng tôi là 36,1 ± 17,3 tuổi. Nhóm tuổi 

hay gặp nhất là từ < 30 tuổi, chiếm 47,5%, 

nhóm tuổi ≥ 60 (tuổi) chỉ chiếm 9,1%. Kết 

quả này tương tự như kết quả của một số 

tác giả trước đây như, theo Lê Thị Lựu 

tuổi gặp chủ yếu độ tuổi 15 - 35 chiếm tỉ 

lệ 71,7% (5).  

 Có 33 người bệnh (33,2%) nhập viện 

vào thời điểm 3 ngày đầu của bệnh, nhập 

viện vào ngày thứ 4 - 6 của bệnh (65,7%) 

và từ ngày thứ 7 trở đi là 1,0%. Kết quả 

này cũng tương tự như kết quả nghiên cứu 

của tác giả Đoàn Văn Quyền (6). Có 98,9 

% người bệnh vào viện  có triệu chứng  sốt 

nóng, 97,9% người bệnh có triệu chứng 

đau đầu, đau mỏi cơ xương khớp. Biểu 

hiện xuất huyết da niêm mạc gặp 82,8%. 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự 

như trong nghiên cứu của tác giả Nguyễn 

Văn Minh tỉ lệ sốt gặp 100% (4). 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 

33 người bệnh vào viện trong 3 ngày đầu 

15/33 có BC giảm 45,4%; HCT tăng là 

6,1%; tiểu cầu giảm là 9,1. Ở nhóm người 

bệnh vào viện ngày thứ 3-6: Bạch cầu 

giảm 58,5%; HCT tăng 30,7%; Tiểu cầu 

giảm 37%. Kết quả nghiên cứu của chúng 

tôi thấp hơn so với nghiên cứu của tác giả 

Lê Thị Lựu Bạch cầu giảm gặp ở 74,5%, 

HCT tăng là 34,9%, số lượng tiểu cầu 

giảm < 50 tương tự kết của của nghiên cứu 

Lê Thị Lựu là 27,4% (5). 

 Vào viện 3 ngày đầu của bệnh: số 

lượng người bệnh có bạch cầu bình 

thường chiếm tỉ lệ: 48,5%; giảm 45,4%, 

tăng 6,1%. Số lượng tiểu cầu cho thấy 

giảm: 9,1%; bình thường: 90,9%. Kết quả 

của chúng tôi cao hơn kết quả nghiên cứu 

của các tác giả Lê Thị Lựu (5). Có 2 

trường hợp sốt xuất huyết Dengue nặng 

chiếm 2,0%, 18,2% người bệnh được chẩn 

đoán sốt xuất huyết Dengue có dấu hiệu 

cảnh báo. 

  Thời gian điều trị nội trú tại viện 

trung bình là 5 ± 4,7 ngày, dài nhất là 13 

ngày và ít nhất là 1 ngày (ca bệnh chuyển 

viện). Kết quả của chúng tôi tương tự như 

kết quả nghiên cứu của tác giả Nguyễn 

Văn Tại ngày điều trị trung bình là 5 ± 1,9 

và dài nhất 10 ngày. Tỉ lệ khỏi bệnh 98%, 

không có trường hợp tử vong (7). 

5. KẾT LUẬN 

Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng 

của người bệnh chủ yếu là sốt xuất huyết 

Dengue không có dấu hiệu cảnh báo, 

người bệnh nhập viện sớm, thời gian điều 

trị ngắn và không có trường hợp nào tử 

vong. 
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Lâm Thùy Mai, Phạm Văn Minh, Phan Huy Quyết 

                                                     Trung tâm Y dược cổ truyền & Phục hồi chức năng 

 

TÓM TẮT 

Mục tiêu: Đánh giá hiệu quả kết hợp sóng xung kích trong phục hồi chức năng người 

bệnh viêm quanh khớp vai thể đơn thuần điều trị tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ 

năm 2022-2023. Đối tượng và phương pháp nghiên cứu: Sử dụng phương pháp 

nghiên cứu can thiệp lâm sàng có nhóm chứng cho 64 người bệnh được chẩn đoán 

viêm quanh khớp vai thể đơn thuần điều trị tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ từ tháng 

7/2022 đến tháng 7/2023. Người bệnh được chia ngẫu nhiên thành 2 nhóm: nhóm can 

thiệp và nhóm chứng, được điều trị trong 4 tuần, đánh giá chức năng khớp vai theo 

thang điểm Constant-Murley tại thời điểm nhập viện và sau 4 tuần điều trị. Kết quả: 

Đa số người bệnh viêm quanh khớp vai thể đơn thuần trong nghiên cứu ở tuổi trên 60 

(chiếm 70,3%), nam giới chiếm tỉ lệ cao hơn (54,7%). Sau 4 tuần điều trị thấy có sự 

cải thiện về chức năng khớp vai theo thang điểm Constant-Murley ở cả nhóm can thiệp 

và nhóm chứng, tuy nhiên sự cải thiện ở nhóm can thiệp (điều trị bằng sóng xung kích 

kết hợp các phương pháp vật lý trị liệu) tốt hơn nhóm chứng bao gồm đau, hoạt động 

hàng ngày, động tác nâng khớp vai, dạng khớp vai, xoay ngoài khớp vai, xoay trong 

khớp vai, lực khớp vai cũng như điểm tổng khớp vai theo thang điểm Constant-Murley 

(p < 0,05). Kết luận: Điều trị kết hợp sóng xung kích với các phương pháp vật lý trị 

liệu trong bệnh lý viêm quanh khớp vai đem lại hiệu quả phục hồi chức năng khớp vai.  

Từ khóa: Sóng xung kích, viêm quanh khớp vai. 

1. ĐẶT VẤN ĐỀ:  

Viêm quanh khớp vai (VQKV) là 

thuật ngữ dùng chung cho các bệnh lý của  

các cấu trúc phần mềm quanh khớp vai: 

gân, cơ, dây chằng, bao khớp, không bao 

gồm các bệnh lý có tổn thương đầu xương,  
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sụn khớp và màng hoạt dịch như viêm 

khớp nhiễm khuẩn, viêm khớp dạng 

thấp… Đặc trưng lâm sàng của VQKV là 

đau, kèm theo có hoặc không có hạn chế 

vận động. VQKV có 4 thể trong đó 

VQKV thể đơn thuần chiếm tỷ lệ cao nhất 

(khoảng 90%) với nguyên nhân là do phản 

ứng viêm khi thoái hóa các gân ở vai, 

thường xuất hiện sau 50 tuổi. VQKV thể 

đơn thuần biểu hiện bằng những cơn đau 

vừa phải, đau thường xuyên, kiểu cơ học, 

kèm hạn chế vận động chủ động nhưng 

không hạn chế vận động thụ động  (1),  

(2). 

Điều trị VQKV thể đơn thuần bằng 

nội khoa, sử dụng thuốc kháng viêm, giảm 

đau có thể mang lại hiệu quả tuy nhiên 

thuốc này thường có các tác dụng phụ như 

suy giảm sức đề kháng của cơ thể, loãng 

xương, viêm loét dạ dày, tổn thương gan, 

thận, tim… làm người bệnh không thể sử 

dụng dài ngày được, hoặc thậm chí có 

người bệnh không thể sử dụng thuốc (2). 

Do đó việc sử dụng các phương pháp vật 

lý trị liệu trong điều trị viêm quanh khớp 

vai ngày càng được quan tâm. Ngày nay 

sóng xung kích là một liệu pháp vật lý 

được sử dụng nhiều để điều trị các rối loạn 

của hệ cơ xương khớp trong các lĩnh vực 

như chấn thương thể thao, bệnh cơ xương 

khớp cấp tính, mạn tính. Sóng xung kích 

làm tăng tốc độ phục hồi và chữa lành 

những tổn thương gây đau cấp và mạn. Để 

tìm hiểu tác dụng điều trị của sóng xung 

kích đối với bệnh lý viêm quanh khớp vai 

thể đơn thuần chúng tôi tiến hành đề tài 

nghiên cứu với mục tiêu: Đánh giá hiệu 

quả kết hợp sóng xung kích trong phục 

hồi chức năng người bệnh viêm quanh 

khớp vai thể đơn thuần điều trị tại Bệnh 

viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ năm 2022-

2023. 

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG 

PHÁP NGHIÊN CỨU  

2.1. Đối tượng nghiên cứu  

Gồm 64 người bệnh phù hợp tiêu 

chuẩn lựa chọn điều trị tại Trung tâm Y 

dược cổ truyền- Phục hồi chức năng, Bệnh 

viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ từ tháng 

7/2022 đến tháng 7/2023. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn  

 - Gồm các người bệnh điều trị nội trú 

hoặc ngoại trú, được chẩn đoán xác định 

viêm quanh khớp vai thể đơn thuần theo 

tiêu chuẩn Boisser MC 1992 (4). 

 - Người bệnh tuổi từ đủ 18 trở lên. 

 - Người bệnh tự nguyện tham gia 

nghiên cứu và tuân thủ nguyên tắc điều trị. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ  

 - Người bệnh viêm quanh khớp vai 

thể đau cấp, thể giả liệt, thể đông cứng. 

 - Người bệnh được tiêm corticoid 

trước đó.  

 - Người bệnh bị tổn thương da tại 

vùng điều trị.  
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 - Người bệnh mắc bệnh rối loạn đông 

máu.   

 - Người bệnh nhiễm trùng, u, gãy 

xương vùng điều trị.  

 - Người bệnh đang trong thời gian 

mắc các bệnh cấp tính. 

 2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu  

Sử dụng phương pháp nghiên cứu 

can thiệp lâm sàng có nhóm chứng, người 

bệnh được chia ngẫu nhiên thành 2 nhóm: 

 - Nhóm chứng: điều trị bằng hồng 

ngoại, điện xung dòng TENS và tập bài 

tập vận động khớp vai.  

 - Nhóm nghiên cứu: điều trị bằng 

hồng ngoại, điện xung dòng TENS, tập bài 

tập vận động khớp vai kết hợp với sóng 

xung kích.  

 Chức năng khớp vai được đánh giá 

theo thang điểm Constant-Murley (3) lúc 

nhập viện và sau điều trị 4 tuần. 

3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm của đối tượng nghiên cứu 

3.1.1. Phân bố tuổi 

Bảng 3.1 Phân bố tuổi của đối tượng nghiên cứu 

Tuổi 

Nhóm  

can thiệp 
Nhóm chứng Tổng số p 

n % n % n %  

< 40 0 0 2 6,2  3,1  

 

    

p=0,258>0,05 

41 – 50 2 6,2 1 3,1 3 4,7 

51 – 60 5 15,6 9 28,1 14 21,9 

> 60 25 78,1 20 62,5 45 70,3 

Tổng 32 100 32 100 64 100 

 Nhận xét: Đa số người bệnh trong nghiên cứu nằm trong độ tuổi trên 60 chiếm 

tới 70,3%, lứa tuổi dưới 40 chỉ có 2 người bệnh chiếm 3,1%. Sự khác biệt về tỷ lệ các 

nhóm tuổi trong 2 nhóm là không có ý nghĩa thống kê với p= 0,258>0,05. 

 3.1.2. Phân bố giới 

Bảng 3.2. Phân bố giới tính của đối tượng nghiên cứu 

Giới 

Nhóm 

 can thiệp 
Nhóm chứng Tổng số 

 

p 
n % n % n % 

Nam 18 56,2 17 53,1 35 54,7  

p=0,802>0,05 Nữ 14 21,9 15 46,9 29 45,3 
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Tổng 32 100 32 100 64 100 

 Nhận xét: Trong đối tượng nghiên cứu thì nam giới chiếm tỷ lệ cao hơn nữ giới 

(nam chiếm 54,7% còn nữ là 45,3%) tỷ lệ nam giới ở 2 nhóm can thiệp và nhóm chứng 

lần lượt là 56,2% và 53,1%, sự khác nhau này là không có ý nghĩa với p=0,802>0,05.  

 3.2. Hiệu quả điều trị viêm khớp vai thể đơn thuần 

 3.2.1. Mức độ cải thiện đau theo thang điểm Constant-Murley 

Bảng 3.3. Điểm đau khớp vai theo thang điểm Constan-Murley 

Điểm đau trung bình 

�̅� ± SD 
Nhóm can thiệp Nhóm chứng p 

Trước điều trị (T0) 5,28±2,41 5,59±2,28 p=0,597>0,05 

Sau 4 tuần điều trị (T4) 13,44±2,36 12,5±2,54 p=0,13>0,05 

P (T4-T0)  p < 0,001 p < 0,001  

Nhận xét: Trước điều trị không có sự khác nhau về điểm đau trung bình của 

nhóm can thiệp và nhóm chứng. Sau 4 tuần ở 2 nhóm đều có sự cải thiện mức độ đau 

và không khác nhau với p > 0,05.  

3.2.2. Điểm hoạt động hàng ngày theo thang điểm Constan-Murley 

Bảng 3.4. Điểm hoạt động hàng ngày theo thang điểm Constan-Murley 

Điểm hoạt động hàng 

ngày �̅� ± SD 

Nhóm 

 can thiệp 
Nhóm chứng p 

Trước điều trị (T0) 8,59±3,23 8,72±2,49 p=0,863>0,05 

Sau 4 tuần điều trị (T4) 17,03±1,49 15,31±1,36 p=0,000<0,001 

P (T4-T0) p < 0,001 p < 0,001  

Nhận xét: Trước điều trị không có sự khác nhau về điểm hoạt động hàng ngày 

trung bình của nhóm can thiệp và nhóm chứng. Sau 4 tuần điều trị thì nhóm can thiệp 

cải thiện tốt hơn nhóm chứng với p<0,001.    

3.2.3. Điểm động tác nâng khớp vai theo thang điểm Constan-Murley 

Bảng 3.5. Điểm động tác nâng khớp vai theo thang điểm Constan-Murley 

Điểm nâng vai trung 

bình �̅� ± SD 

Nhóm 

can thiệp 
Nhóm chứng p 

Trước điều trị (T0) 5,5±1,44 5,38±1,07 p=0,695>0,05 

Sau 4 tuần điều trị (T4) 9,13±1,01 8,00±1,02 p=0,000<0,001 
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p (T4-T0) p<0,001 p<0,001  

Nhận xét: Trước điều trị không có sự khác nhau về điểm trung bình của động 

tác nâng vai của nhóm can thiệp và nhóm chứng với p>0,05. Sau 4 tuần điều trị thì 

nhóm can thiệp cải thiện tốt hơn nhóm chứng với p<0,001.  

 3.2.4. Điểm động tác dạng khớp vai theo thang điểm Constan-Murley 

Bảng 3.6. Điểm động tác dạng khớp vai theo thang điểm Constan-Murley 

Điểm dạng vai trung 

bình �̅� ± SD 

Nhóm 

 can thiệp 
Nhóm chứng p 

Trước điều trị (T0) 4,19±1,18 4,06±0,96 p=0,651>0,05 

Sau 4 tuần điều trị (T4) 9,00±1,02 7,69±1,26 p=0,000<0,001 

p (T4-T0) p<0,001 p<0,001  

Nhận xét: Trước điều trị không có sự khác nhau về điểm trung bình động tác 

dạng vai của nhóm can thiệp và nhóm chứng với p > 0,05. Sau 4 tuần điều trị thì nhóm 

can thiệp cải thiện tốt hơn nhóm chứng với p < 0,001.  

3.2.5. Điểm động tác xoay ngoài khớp vai theo thang điểm Constan-Murley 

Bảng 3.7. Điểm động tác xoay ngoài khớp vai theo thang điểm Constan-Murley 

Điểm xoay ngoài trung 

bình �̅� ± SD 

Nhóm  

can thiệp 
Nhóm chứng p 

Trước điều trị (T0) 4,31±1,15 4,13±1,01 p=0,694>0,05 

Sau 4 tuần điều trị(T4) 8,44±0,84 7,31± 0,98 p= 0,000<0,001 

p (T4-T0) p<0,001 p<0,001  

Nhận xét: Trước điều trị không có sự khác nhau về điểm trung bình động tác 

xoay ngoài của nhóm can thiệp và nhóm chứng với p > 0,05. Sau 4 tuần điều trị thì 

nhóm can thiệp cải thiện tốt hơn nhóm chứng với p < 0,05 và p < 0,001.  

3.2.6. Điểm động tác xoay trong khớp vai theo thang điểm Constan-Murley 

Bảng 3.8. Điểm động tác xoay trong khớp vai theo thang điểm Constan-Murley 

Điểm xoay trong 

trung bình (�̅� ± SD) 

Nhóm  

can thiệp 
Nhóm chứng p 

Trước điều trị (T0) 4,94±1,24 4,81±0,99 p=0,659>0,05 

Sau 4 tuần điều trị (T4) 9,19±0,98 8,00±1,24 p=0,000<0,001 

 p (T4-T0) p<0,001 p<0,001  
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Nhận xét: Trước điều trị không có sự khác nhau về điểm trung bình động tác 

xoay trong của 2 với p > 0,05. Sau 4 tuần điều trị thì nhóm can thiệp cải thiện tốt hơn 

nhóm chứng với p < 0,001.  

 3.2.7. Điểm lực khớp vai theo thang điểm Constan-Murley  

Bảng 3.9. Điểm lực khớp vai theo thang điểm Constan-Murley 

Điểm lực vai trung 

bình �̅� ± SD 

Nhóm  

can thiệp 
Nhóm chứng p 

Trước điều trị (T0) 12,19±1,71 12,69±1,58 p=0,229>0,05 

Sau 4 tuần điều trị (T4) 20,16±2,23 19,06±1,39 p=0,000<0,001 

P (T4-T0) p<0,001 p<0,001  

Nhận xét: Trước điều trị không có sự khác nhau về điểm trung bình lực cơ của 

nhóm can thiệp và nhóm chứng với p>0,05. Sau 4 tuần điều trị thì nhóm can thiệp cải 

thiện tốt hơn nhóm chứng với p<0,05 và p<0,001.  

3.2.8. Chức năng khớp vai theo điểm tổng của thang Constan-Murley sau 4 

tuần điều trị 

 

Biểu đồ 3.1. Chức năng khớp vai theo điểm tổng của thang Constan-Murley 

sau 4 tuần điều trị 

Nhận xét: Sau 4 tuần điều trị không còn người bệnh nào có chức năng khớp vai 

kém. Số người bệnh có chức năng khớp vai rất tốt có 5 người bệnh chiếm 7,8% và đều 

thuộc nhóm can thiệp. Ở cả 2 nhóm đa số người bệnh có chức năng khớp vai ở mức độ 
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tốt với 30 người bệnh chiếm 46,9%. Vẫn còn 5 người bệnh có chức năng khớp vai ở 

mức độ trung bình chiếm 7,8%. Ở 2 nhóm tỷ lệ người bệnh có chức năng khớp vai ở 

mức tốt, khá, trung bình là khác nhau và sự khác biệt này là có ý nghĩa với p=0,04<0,05. 

4. BÀN LUẬN  

4.1. Đặc điểm chung của đối 

tượng nghiên cứu  

4.1.1. Phân bố tuổi  

Viêm quanh khớp vai thường xuất 

hiện sau 50 tuổi, do quá trình thoái hóa 

gân, cơ, dây chằng của ở khớp và các động 

tác gây chèn ép giữa các mỏm xương, dây 

chằng và gân cơ gây nên. Trong nghiên 

cứu này, qua Bảng 3.1 thì độ tuổi chiếm tỷ 

lệ cao nhất trong nhóm nghiên cứu là trên 

50 tuổi (91,2%), lứa tuổi chiếm tỷ lệ thấp 

nhất là dưới 40 tuổi (3,1%), kết quả này 

phù hợp với kết quả nghiên cứu của nhiều 

tác giả khác như nghiên cứu của Phạm 

Hồng Vân (2018) (6) số người bệnh viêm 

quanh khớp vai ở tuổi trên 50 tuổi chiếm 

70%,  nghiên cứu của Oliveira và cộng sự 

năm 2021 (7) thì tuổi trung bình của đối 

tượng nghiên cứu là 63,6±7,5. 

4.1.2. Phân bố giới tính 

Ở Bảng 3.2 về giới tính, trong số 64 

người bệnh thì số người bệnh nam 

(54,7%) chiếm tỷ lệ cao hơn người bệnh 

nữ (45,3%). Kết quả này tương đồng với 

kết quả nghiên cứu của Nguyễn Phương 

Sinh năm 2018 (8) với tỷ lệ nam giới là 

62,8% cao hơn nữ giới là 37,2%. Tuy 

nhiên trong một số nghiên cứu khác lại 

cho kết quả ngược lại là tỷ lệ nữ giới cao 

hơn nam giới như trong nghiên cứu của 

Phạm Hồng Vân (năm 2018) (6) thì tỷ lệ 

VQKV ở nữ giới cao hơn chiếm 56,7%, 

còn ở nam giới chiếm 43,3%, nghiên cứu 

của Oliveira (năm 2021) (7) thì tỷ lệ nữ 

giới là 75,9% cao hơn nhiều nam giới. Sở 

dĩ có sự khác biệt này là do nghiên cứu 

của chúng tôi được thực hiện trên một 

mẫu nghiên cứu còn quá nhỏ so với một 

điều tra dịch tễ nên sự phân bố này có thể 

chưa phản ánh được tình hình chung về 

giới tính trong bệnh VQKV.   

4.2. Hiệu quả điều trị viêm quanh 

khớp vai thể đơn thuần 

 4.2.1. Mức độ cải thiện đau theo 

thang điểm Constant-Murley 

Rất nhiều tác giả đánh giá sự phục 

hồi khớp vai qua mức độ đau, bởi vì sự 

xuất hiện hoặc mất đi cảm giác đau liên 

quan chặt chẽ với chức năng của vai. 

Chúng tôi đánh giá mức độ đau theo thang 

điểm chức năng khớp vai của Constant 

CR và Murley AHG (1987). Trong thang 

điểm này tiêu chí đau dựa trên cảm giác 

chủ quan của NB tại thời điểm nghiên cứu 

trên cơ sở lượng hóa. 
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Trong số 64 NB nghiên cứu tại thời 

điểm lúc vào viện, mức độ đau trung bình 

của NB giữa hai nhóm là như nhau: nhóm 

nghiên cứu là 5,28±2,41 điểm và nhóm 

chứng là 5,59±2,28 điểm (p > 0,05). Sau 

4 tuần điều trị, hiệu quả giảm đau rõ rệt ở 

cả hai nhóm, tuy nhiên sự cải thiện mức 

độ đau ở cả 2 nhóm không có sự khác biệt 

có ý nghĩa (p>0,05).  

Kết quả này phù hợp với kết quả 

của các nghiên cứu về hiệu quả điều trị 

VQKV của tác giả Jain và cộng sự (2014) 

(9) trong một đánh giá hệ thống 39 bài báo 

mô tả hiệu quả của các can thiệp vật lý trị 

liệu trong điều trị viêm quanh khớp vai 

đông cứng đã đưa ra kết luận về hiệu quả 

giảm đau của các phương pháp vật lý trị liệu 

như tập vận động, laser công suất thấp, các 

phương pháp nhiệt sâu… 

4.2.2. Mức độ cải thiện tầm vận động 

khớp vai theo thang điểm Constant-Murley 

Sự cải thiện về tầm vận động khớp 

vai theo thang điểm Constant-Murley với 

4 động tác chính là động tác nâng vai, 

động tác dạng vai, động tác xoay ngoài và 

động tác xoay trong của khớp vai được thể 

hiện ở Bảng 3.4, 3.5, 3.6, 3.7. Ở các bảng 

đều cho thấy sự cải thiện về tầm vận động 

các khớp ở cả nhóm can thiệp và nhóm 

chứng so với trước khi điều trị. Tuy nhiên 

sự cải thiện ở nhóm can thiệp là tốt hơn 

sau 4 tuần điều trị đối với cả 4 động tác 

với p < 0,05. Kết quả của chúng tôi cũng 

tương đồng với kết quả nghiên cứu của 

một số tác giả khác như Phạm Hồng Vân 

(năm 2018) (6) cho kết quả cải thiện tầm 

vận động ở hơn 80% NB nghiên cứu khi 

kết hợp điện châm và sóng xung kích 

trong điều trị VQKV.  

 4.2.3. Mức độ cải thiện lực khớp 

vai theo thang điểm Constant-Murley 

 Qua Bảng 3.8 cho thấy lực khớp vai 

của cả nhóm can thiệp và nhóm chứng đều 

tiến bộ so với lúc trước nhập viện nhưng 

ở nhóm can thiệp lực vai cải thiện tốt hơn, 

cụ thể: Sau 4 tuần điều trị lực khớp vai ở 

nhóm can thiệp là 20,16 ± 2,23 còn ở 

nhóm chứng là 19,06 ± 1,39 với p = 0,000 

< 0,01. Như vậy tại 4 tuần sau điều trị thì 

sự cải thiện về lực vai của nhóm can thiệp 

tốt hơn ở nhóm chứng với p < 0,05. Việc 

đánh giá về lực của vai trong điều trị 

VQKV là rất cần thiết, vì nếu lực vai yếu 

thì thời gian phục hồi tầm vận động kéo 

dài hơn. Nếu chỉ cải thiện đau và tầm vận 

động khớp vai cho NB thì chức năng của 

cánh tay vẫn chưa đạt được hiệu quả tối 

đa. Ngoài ra lực vai còn giúp duy trì kết 

quả điều trị lâu hơn, giảm khả năng tái 

phát bệnh.    

 4.2.4. Mức độ cải thiện hoạt động hàng 

ngày theo thang điểm Constant-Murley 

Tương ứng với sự cải thiện tốt về 

mức độ đau, tầm vận động các khớp và lực 

vai ở cả nhóm can thiệp và nhóm chứng, 

kết quả về khả năng sinh hoạt cũng được 
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cải thiện tốt ở cả 2 nhóm. Điểm hoạt động 

hàng ngày ở nhóm can thiệp được cải 

thiện từ 8,59 ± 3,23 đến 17,03 ± 1,49, ở 

nhóm chứng tăng từ 8,72 ± 2,49 đến 15,31 

± 1,36, sự khác biệt này là có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,001. Những khó khăn 

trong việc thực hiện các hoạt động sinh 

hoạt hàng ngày của NB thường do đau, 

tầm vận động bị hạn chế và cơ bị teo do 

bất động lâu. Khi các yếu tố này được cải 

thiện qua điều trị thì việc thực hiện các 

hoạt động sinh hoạt hàng ngày cũng tốt 

hơn. Các hoạt động sinh hoạt hàng ngày là 

không thể thiếu đối với con người, đặc 

biệt là đối với NB. Chính vì vậy đánh giá 

các hoạt động sinh hoạt hàng ngày của NB 

sau điều trị có ý nghĩa rất quan trọng.  

 4.2.5. Mức độ cải thiện chức năng 

khớp vai theo điểm tổng Constant-Murley 

 Biểu đồ 3.1 cho ta thấy tỷ lệ các 

mức độ chức năng khớp vai được đánh giá 

theo điểm tổng của thang điểm Constant-

Murley, ta thấy có sự khác biệt với p < 

0,05 về chức năng khớp vai ở 2 nhóm sau 

4 tuần điều trị. 

 Galasso và cộng sự (2012) (10) 

nghiên cứu hiệu quả sóng xung kích trong 

điều trị viêm gân mạn tính không can xi 

hóa ở gân cơ trên gai cho thấy các điểm số 

theo thang điểm Constant-Murley đều cải 

thiện tốt hơn so với nhóm giả dược (thử 

nghiệm mù đôi, ngẫu nhiên, dùng giả 

dược). 

 Nguyễn Phương Sinh (8) nghiên 

cứu hiệu quả điều trị của sóng xung kích 

kết hợp vật lý trị liệu khi điều trị cho 55 

NB VQKV sau 1 tháng cho kết quả cải 

thiện khớp vai tốt hơn so với lúc nhập viện 

(p < 0,05). 

5. KẾT LUẬN 

Điều trị kết hợp sóng xung kích với 

các phương pháp vật lý trị liệu trong bệnh 

lý viêm quanh khớp vai đem lại hiệu quả 

phục hồi chức năng khớp vai bao gồm 

đau, hoạt động sinh hoạt hàng ngày, động 

tác nâng khớp vai, dạng khớp vai, xoay 

ngoài khớp vai, xoay trong khớp vai, lực 

khớp vai (p<0,05).   
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Tác giả: Kang Hee Shim và cộng sự 

Khoa Tiết niệu, Trường Y khoa Đại học Ajou, Suwon, Hàn Quốc 

Lược dịch: Trần Lê Thương 

Phòng Nghiên cứu khoa học & Hợp tác quốc tế 

 

Tóm tắt:  

Cơ sở và Mục tiêu: Sỏi tiết niệu không thường gặp ở các người bệnh ghép thận. Tuy 

nhiên, tình trạng này vẫn có những tác động nghiêm trọng, trong đó gồm tổn thương 

thận cấp tính tại phần thận được ghép. Nghiên cứu này sẽ tìm hiểu những nguyên nhân 

chính của sỏi tiết niệu ở người bệnh ghép thận, quy trình chẩn đoán và kết quả của việc 

quản lý đa phương thức. Phương pháp nghiên cứu: Dữ liệu thu thập nằm trong khoảng 

từ tháng 01/1997 đến tháng 12/2021, liên quan đến người bệnh ghép thận mắc sỏi tiết 

niệu từ cơ sở dữ liệu của Ủy ban nghiên cứu của Hiệp hội Nội soi tiết niệu và Robot 

Hàn Quốc (Korean Society of Endourology and Robotics). Phân tích bao gồm các yếu 

tố gây ra sỏi tiết niệu, quy trình chẩn đoán, đặc điểm sỏi, phác đồ điều trị và kết quả 

điều trị. Kết quả: Phân tích của chúng tôi gồm 58 người bệnh ghép thận có sỏi tiết niệu 

từ 8 trung tâm y khoa. Trong số đó, có 37 người bệnh nam và 4 người bệnh trước đó 

đã được chẩn đoán sỏi tiết niệu trước đó. Độ tuổi trung bình là 59,09±10,70, thời gian 

trung bình kể từ khi ghép thận đến khi chẩn đoán là 76,26±183,14 tháng. Phương pháp 

phát hiện sỏi thường xuyên nhất là kiểm tra định kỳ không triệu chứng (54,7%). Trong 

số 58 người bệnh, 51 đã được điều trị sỏi tiết niệu. Đáng chú ý, 95,3% người bệnh có 

sỏi niệu quả đã được điều trị, tỷ lệ cao hơn đáng kể so với 66,7% người bệnh có sỏi 

thận (p=0,010). Tỷ lệ thành công không cho thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 

nhóm sỏi thận (70%) và nhóm sỏi niệu quản (78,0%) (p=0,881).  Kết luận: Sỏi tiết 

niệu ở phần thận được ghép là tình trạng cấp tính cần can thiệp cấp cứu. Can thiệp nội 

soi tiết niệu có hiệu quả đối với người bệnh ghép thận có sỏi tiết niệu. Để đảm bảo 



 

28 

 

phòng ngừa và phát hiện sớm, người bệnh cần được theo dõi sát sao và thực hiện các 

xét nghiệm hình ảnh thường quy. 

Từ khóa: tổn thương thận cấp tính; ghép thận; sỏi tiết niệu 

1. ĐẶT VẤN ĐỀ 

 Ghép thận là cách điều trị hiệu quả 

nhất đối với người bệnh suy thận. Sỏi tiết 

niệu là một trong những bệnh tiêu biểu 

trong tiết niệu và có tỷ lệ mắc khá cao trên 

toàn thế giới. Bên cạnh đó, sỏi tiết niệu là 

một trong những tình trạng phổ biến có 

khả năng gây tổn thương thận và đã có rất 

nhiều khuyến nghị về chẩn đoán, điều trị 

và phòng ngừa (1). Tỷ lệ mắc sỏi tiết niệu 

ở người bệnh ghép thận được báo cáo là 

rất thấp, khoảng từ 0,4% đến 2,4%. Tuy 

nhiên, đây là một căn bệnh nghiêm trọng 

có thể dẫn đến hậu quả tử vong do tổn 

thương thận cấp tính tại phần thận được 

ghép. 

 Một số yếu tố đã được xác định có 

ảnh hưởng đến tình trạng xuất hiện sỏi 

trong thận được ghép. Nguyên nhân trực 

tiếp và bệnh đi kèm gồm có ổ dị vật (chẳng 

hạn như vật liệu khâu còn sót lại hoặc 

stent niệu quản), sỏi liên quan đến người 

hiến tặng, bệnh chuyển hóa, thiểu niệu, 

nhiễm trùng đường tiết niệu (NTĐTN) tái 

phát và tắc nghẽn đường tiết niệu mạn tính 

(2-4). Hầu hết các ca bệnh sỏi tiết niệu ở 

người bệnh ghép thận thường không có 

triệu chứng, không giống như đa phần 

người bệnh sỏi tiết niệu nói chung đều có 

triệu chứng chính là đau. Do đó, quy trình  

 

chẩn đoán cho người bệnh ghép thận và 

người bệnh thường bị sỏi tiết niệu là khác 

nhau. Ngoài ra, cấu trúc giải phẫu của vị 

trí nối niệu quản bàng quang bị biến dạng 

sau khi ghép đặt ra nhiều thách thức trong 

quá trình điều trị.  

 Những tiến bộ công nghệ cũng như 

tính khả dụng của thiết bị đa dạng, trong 

đó có laser, đã làm thay đổi đáng kể việc 

điều trị bằng phẫu thuật đối với sỏi tiết 

niệu hôm nay (5,6). Nội soi niệu quản ống 

mềm (flexible ureteroscopy - fURS) đã 

tăng cường khả năng tiếp cận sỏi. Hơn 

nữa, tán sỏi thận qua da (percutaneous 

nephrolithotomy - PCNL) bằng đường 

hầm nhỏ đã cho thấy mức độ an toàn 

tương đối cao hơn so với PCNL tiêu 

chuẩn. Những tiến bộ về phương pháp 

điều trị đã mở ra khả năng tiếp cận đa dạng 

và chủ động trong quản lý sỏi tiết niệu ở 

người bệnh ghép thận. 

 Tuy nhiên, hiện có rất ít nghiên cứu 

đề cập đến sỏi tiết niệu trên người bệnh 

ghép thận. Vì vậy, mục tiêu của nghiên 

cứu này là tìm hiểu nguyên nhân, quy 

trình chẩn đoán và phương pháp điều trị 

đối với đoàn hệ lớn đa trung tâm người 

bệnh ghép thận bị sỏi tiết niệu. Bên cạnh 

đó, chúng tôi cũng tìm kiếm đánh giá tỷ lệ 
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thành công của các phương pháp điều trị 

khác nhau dựa trên vị trí của sỏi nhằm xác 

định cách tiếp cận hiệu quả nhất.  

2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 Nghiên cứu này đã được Hội đồng 

Đạo đức thông qua (mã số phê duyệt: 

AJIRB-MED-MDB-22-005). Chúng tôi 

thu thập bộ dữ liệu của người bệnh ghép 

thận mắc sỏi thận từ cơ sở dữ liệu của Ủy 

ban nghiên cứu Hiệp hội Nội soi tiết niệu 

học và Robot (Korean Society of 

Endourology and Robotics – KSER). Dữ 

liệu thu thập nằm trong khoảng thời gian 

từ tháng 01/1997 đến tháng 12/2021. 

Bằng cách sử dụng các mã chẩn đoán, 

chúng tôi đã xác định được người bệnh 

dựa vào Hệ thống Phân loại Quốc tế về 

Bệnh tật, phiên bản thứ 9, sửa đổi lâm 

sàng (ICD-9-CM). Cụ thể, chúng tôi đã 

đánh giá bệnh án của tất cả người bệnh 

được chẩn đoán có Z94.0 (tình trạng ghép 

thận) và N20-N23 (sỏi tiết niệu). Người 

bệnh có sỏi trong thận tự nhiên của họ 

trước khi ghép thận đã bị loại trừ khỏi 

nghiên cứu. Chúng tôi chỉ lựa chọn những 

người bệnh có sỏi thận hoặc sỏi niệu quản 

được phát hiện thông qua nghiên cứu hình 

ảnh.  

 Đối với các biến định lượng, dữ liệu 

được tình bày dưới dạng giá trị trung bình 

± độ lệch chuẩn. Các biến định lượng 

được trình bày dưới dạng tỷ lệ phần trăm. 

Để thực hiện phân tích thống kê, chúng tôi 

sử dụng kiểm định Chi-square, kiểm định 

Fisher và kiểm định Mann–Whitney U 

bằng phần mềm SPSS phiên bản 18.0 

(IBM, Chicago, IL, USA). Sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê đạt được khi p<0,05.  

3. KẾT QUẢ 

3.1. Dữ liệu nhân khẩu học 

 Chúng tôi đã phân tích tổng số 58 

người bệnh ghép thận mắc sỏi tiết niệu 

đến từ 8 trung tâm y khoa. Bảng 1 trình 

bày các dữ liệu nhân khẩu học của tất cả 

người bệnh ghép thận mắc sỏi thận. Trong 

đó, có 37 người bệnh là nam giới và 4 

người bệnh được chẩn đoán sỏi tiết niệu 

trước đó. Độ tuổi trung bình là 59,09 

±10,70 và thời gian trung bình từ khi ghép 

thận cho đến khi có chẩn đoán sỏi tiết niệu 

là 76,26±183,14 tháng. 

3.2. Đặc điểm sỏi tiết niệu 

 Phương thức phát hiện sỏi chính là 

thông qua kiểm tra thường quy không 

triệu chứng, chiếm tỷ lệ cao nhất 51,7%. 

Đi tiểu ra máu, đau và NTĐTN lần lượt 

chiếm tỷ lệ 24,1%, 6,9% và 5,2% trong số 

tổng các ca bệnh. Chụp CT ổ bụng đã 

được thực hiện trên 50 người bệnh. Siêu 

âm đã được sử dụng để phát hiện sỏi trên 

7 người bệnh. 33 người bệnh được xác 

định có 1 viên sỏi trong 25 người bệnh 

khác có từ 2 viên sỏi trở lên. Sỏi thận và 

sỏi niệu quản được phát hiện ở lần lượt 15 

và 35 người bệnh. 8 người bệnh có sỏi ở 

cả thận và niệu quản. Tại thời điểm chẩn 
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đoán, tình trạng thận ứ nước trên độ 1 

được quan sát thấy trên 48 người bệnh.  

3.3. Phân chất sỏi 

 Trong số 58 người bệnh, có 21 

người bệnh có kết quả xét nghiệm phân 

chất sỏi. Kết quả xét nghiệm được trình 

bày theo Bảng phân loại phân chất sỏi của 

Mayo Clinic (14). Thành phần sỏi tinh 

khiết được xác định ở 11/21 người bệnh. 

Calcium oxalate được xác định ở 8 người 

bệnh. Sỏi struvite, sỏi carbonate apatite, 

sỏi brushite được xác định ở từng người 

bệnh. Sỏi calcium oxalate phổ biến nhất, 

xuất hiện ở 61% người bệnh, tiếp theo là 

sỏi struvite, sỏi carbonate apatite chiếm tỷ 

lệ lần lượt là 16% và 15%. Sỏi axit uric và 

sỏi brushite có ở 5% người bệnh. Không 

xác định được sỏi cystine (Hình 1).  

 

Hình 1. Thành phần sỏi theo Phân loại phân 

chất sỏi của Mayo Clinic 

3.4. Nguyên nhân hình thành sỏi 

 Trong nghiên cứu này, trong số các 

nguyên nhân trực tiếp hình thành sỏi, stent 

niệu quản đặt tại chỗ trong thời gian kéo 

dài được xác định ở 4 ca bệnh. Sỏi tiết 

niệu do người hiến tặng được xác định ở 2 

ca bệnh. Đáng chú ý, không có ca sỏi tiết 

niệu nào hình thành từ vật liệu khâu còn 

sót lại. Đối với các bệnh đi kèm liên quan 

đến sỏi tiết niệu, có 1 ca bệnh thiểu niệu, 

1 ca NTĐTN tái phát, 3 ca hẹp niệu quản 

và 2 ca tiểu khó. 

3.5. Quản lý bệnh 

 Can thiệp cấp cứu được yêu cầu đối 

với 25 người bệnh. Trong số này, 19 

người bệnh đã được phẫu thuật đặt ống 

thông thận qua da, 6 người bệnh còn lại 

được đặt stent niệu quản. Trong số 58 

người bệnh tham gia nghiên cứu, có 51 

người bệnh được điều trị, bao gồm điều trị 

bằng phương pháp tán sỏi ngoài cơ thể 

(extracorporeal shockwave lithotripsy - 

ESWL). Về phương pháp điều trị ban đầu, 

23 người bệnh được điều trị bằng phẫu 

thuật nội soi niệu quản, 14 người bệnh 

được điều trị bằng PCNL, 12 người bệnh 

ESWL và 2 người bệnh được thực hiện 

phương pháp thay thế. 

3.6. Kết quả điều trị 

 Để đánh giá hiệu quả lựa chọn điều 

trị ban đầu và tỷ lệ thành công dựa trên vị 

trí sỏi, 51 người bệnh đã được điều trị 

được phân thành 2 nhóm: nhóm sỏi thận 

(15 người bệnh) và nhóm sỏi tiết niệu (42 

người bệnh). Phân tích kết quả điều trị 51 

người bệnh này được trình bày trong bảng 

3. Trong nhóm sỏi tiết niệu, 95,3% người 

bệnh tiếp nhận điều trị sỏi, cao hơn đáng 

kể so với nhóm sỏi thận với tỷ lệ được 

điều trị là 66,7% (p=0,010). Mức độ cần 
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thiết can thiệp cấp cứu cao hơn đáng kể ở 

nhóm sỏi tiết niệu với tỷ lệ 51,2% so với 

20% quan sát được ở nhóm sỏi thận 

(p=0,036). Tuy nhiên, không có sự khác 

biệt đáng kể về lựa chọn điều trị theo vị trí 

sỏi (p=0,562). Tương tự, giữa hai nhóm 

cũng không có sự khác biệt về tỷ lệ không 

còn sỏi (stone-free) (p=0,924) (Bảng 3). 

Bên cạnh đó, khi so sánh giữa người bệnh 

không còn sỏi và người bệnh vẫn còn sỏi, 

giữa hai nhóm có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê liên quan đến thể tích mục tiêu 

của sỏi và chiều dài trung bình của sỏi (lần 

lượt p=0,004 và p=0,003). Tuy nhiên, về 

độ tuổi trung bình, chỉ số khối cơ thể trung 

bình, thời gian phát hiện trung bình sau 

ghép thận, mật độ trung bình của sỏi, hai 

nhóm không có sự khác biệt đáng kể 

(Bảng 4). 

Bảng 4. So sánh giữa nhóm không còn sỏi và nhóm còn sót sỏi ở người bệnh ghép thận 

Biến số Tổng số Nhóm còn sỏi 
Nhóm không còn 

sỏi 
p 

Số lượng người 

bệnh 

49 17 32  

Tuổi (năm) 58,57±11,01 55,88±11,94 61,00±9,73 0,105 

BMI (kg/m2) 23,55±3,49 23,30±3,86 23,1±2,47 0,431 

Thời gian phát 

hiện (tháng) 

71,00±191,88 111,35±325,17 49,44±58,00 0,406 

Thể tích sỏi mục 

tiêu 

647,82±1845,49 1311,94±3087,56 298,98±447,27 0,004 

MSL (mm) 11,81±10,27 14,34±15,65 10,55±6,18 0,003 

MSD (HU) 738,84±344,14 864,91±394,40 680,15±311,74 0,106 

Giá trị chỉ được trình bày dưới dạng số hoặc giá trị trung bình ± độ lệch chuẩn. BMI: chỉ số 

khối cơ thể; MSL: Độ dài tối đa của sỏi, MSD: mật độ trung bình của sỏi. 
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4. BÀN LUẬN 

Nghiên cứu của chúng tôi đã đi sâu 

tìm hiểu nguyên nhân trực tiếp và các 

bệnh đi kèm, quy trình chẩn đoán, tính cần 

thiết của can thiệp cấp cứu, phác đồ điều 

trị và tỷ lệ thành công trên 58 người bệnh 

ghép thận bị sỏi tiết niệu. Bên cạnh đó, 

chúng tôi đã phân tích các điều trị thực 

hành và tỷ lệ thành công dựa vào vị trí sỏi, 

xác định các yếu tố ảnh hưởng đến sự 

thành công của phương pháp điều trị sỏi. 

Nghiên cứu của chúng tôi đã đóng góp 

một số hiểu biết có giá trị vào kho kiến 

thức nghiên cứu quan trọng nhưng vẫn 

còn hạn chế về chiến lược chẩn đoán và 

điều trị sỏi tiết niệu ở người bệnh ghép 

thận.    

Nguyên nhân hình thành sỏi và 

bệnh đi kèm ở người bệnh ghép thận khác 

với người bệnh không ghép thận. Nguyên 

nhân phổ biến gây ra sỏi ở thận được ghép 

gồm tiếp nhận thận đã có sỏi từ trước hoặc 

gặp phải một số biến chứng như nhiễm 

trùng và thuyên tắc sau ghép thận (7,8). 

Gần đây, Henderickx và cộng sự báo cáo 

một ca bệnh loại bỏ sỏi thận thành công 

bằng cách thực hiện nội soi bàn sau (back-

table) trong thận được ghép (9). Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, 2 ca bệnh sỏi 

nguồn gốc từ thận của người hiến tặng đã 

được điều trị hiệu quả bằng phương pháp 

ESWL và PCNL.  

 Biểu hiện lâm sàng của sỏi tiết niệu 

ở người bệnh ghép thận cho thấy những 

khác biệt đáng chú ý so với nhóm người 

bệnh không ghép thận. Challacombe và 

cộng sự đã báo cáo rằng sỏi tiết niệu ở 

người bệnh ghép thận thường có biểu hiện 

các triệu chứng không điển hình, thường 

là không có triệu chứng đau điển hình 

(10). Trong một nghiên cứu do Emiliani 

và cộng sự thực hiện, triệu chứng lâm sàng 

điển hình của sỏi tiết niệu chẳng hạn đau 

và tiểu máu đã được quan sát thấy lần lượt 

ở 4% và 23% ca bệnh nghiên cứu, trong 

khi tỷ lệ cao nhất (43%) là ở những ca 

bệnh được chẩn đoán tình cờ trong quá 

trình theo dõi. Những phát hiện này rất 

giống với những đặc điểm lâm sàng được 

phát hiện trong nghiên cứu của chúng tôi: 

các ca bệnh không triệu chứng được phát 

hiện trong khi kiểm tra sức khỏe định kỳ 

(55%), tiểu máu (24%) và đau (5%).  

 Gần đây, có một nghiên cứu tại Hàn 

Quốc phân tích phân chất sỏi tiết niệu với 

cỡ mẫu người bệnh lớn (11). Theo kết quả 
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của nghiên cứu này, canxi oxalate (46%) 

chiếm tỷ trọng cao nhất, sau đó đó đến 

struvite (29%) và axit uric (19%). Apatit 

cacbonat, brushite và cystine chiếm chưa 

đến 5% tổng số ca bệnh. Điều có phần 

khác biệt so với thành phần sỏi được xác 

định trong nghiên cứu của chúng tôi. Các 

kết quả về tỷ trọng cao của canxi oxalate 

và struvite tương tự với nghiên cứu của 

chúng tôi nhưng điểm khác biệt là tỷ trọng 

của sỏi axit uric thấp chỉ ở mức 5% và tỷ 

trọng của carbonic apatite cao ở mức 15%.  

 Mặc dù việc điều trị sỏi thận phổ 

biến ở thận được ghép có thể có một số 

điểm tương đồng với điều trị thận đơn lẻ 

nhưng chúng ta vẫn phải lưu ý những 

điểm khác biệt rõ ràng. Trước hết là sự 

chênh lệch về khả năng tiếp cận nội soi do 

thay đổi về mặt cấu trúc tại vị trí nối niệu 

quản bàng quang. Việc tiếp cận thận được 

ghép có thể gặp khó khăn bởi lỗ niệu quản 

mới bị biến dạng và vị trí xương chậu của 

thận ghép. Sự phát triển của công nghệ nội 

soi và sự ra đời của fURS đã cải thiện khả 

năng tiếp cận ngược dòng đến lỗ niệu 

quản mới, đạt được tỷ lệ không còn sỏi 

(stone-free rate - SFR) tiệm cận mức 90% 

(12,13). Trong nghiên cứu của chúng tôi, 

tỷ lệ SFR của phương pháp fURS tương 

đối thấp 52,2%, nhưng những yếu tố ảnh 

hưởng đến tỷ lệ SFR như vị trí sỏi, kích 

thước và thành phần sỏi không được chú 

trọng. Tiêu chí SFR nghiêm ngặt trong 

nghiên cứu này yêu cầu kích thước của 

phần sỏi dư lại không vượt quá 2 mm. 

Điều này đã góp phần làm giảm tỷ lệ SFR.  

 Thứ hai, việc giảm khoảng cách da-

sỏi (Skin-to-Stone Distance - SSD) do vị 

trí bề mặt của thận ghép, trái ngược với bị 

trí ban đầu của nó, là một cân nhắc quan 

trọng khi điều trị sỏi thận ở thận được 

ghép. ESWL là một trong những phác đồ 

điều trị ít xâm lấn nhất và có thể có hiệu 

quả cao, tỷ lệ thành công đạt từ 87-100% 

khi kích thước và vị trí của sỏi được đánh 

giá một cách hợp lý (2,14). Patel và cộng 

sự cho rằng SSD là một yếu tố dự báo độc 

lập về tình trạng không còn sỏi sau ESWL, 

với ý nghĩa thống kê của tỷ lệ SFR quan 

sát được giữa các nhóm, giá trị trung bình 

SSD là 83,3±21,9 mm và 107,7±28,9 mm. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, giá trị 

SSD trung bình là 57,99±17,16 mm, có 

thể coi là có lợi khi điều trị bằng ESWL. 

Ngoài ra, tỷ lệ thành cộng đạt mức 67,7%. 

Tỷ lệ này tương đối cao, đặc biệt khi xem 
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xét tỷ lệ SFR được xác định chỉ sau phiên 

điều trị ESWL đầu tiên. 

 Khả năng tiếp cận trực tiếp sỏi tiết 

niệu, trừ trường hợp niệu quản bị biến 

dạng, và khả năng tiếp cận được tăng 

cường do SSD giảm tương đối cho thấy 

rằng PCNL là một phác đồ đều trị khả thi 

cho người bệnh ghép thận. Tuy nhiên, 

mặc dù phác đồ này có những lợi thế tuyệt 

vời chẳng hạn như khả năng loại bỏ hoàn 

toàn gánh nặng sỏi nhưng việc lựa chọn 

PCNL không đơn giản là do nguy cơ tiềm 

ẩn gây tổn thương thận đơn lẻ. Sự xuất 

hiện của PCNL xâm lấn tối thiểu 

(minimally invasive PCNL – mPCNL) 

chứng minh nguy cơ thấp hơn đáng kể so 

với PCNL truyền thống (15). Phác đồ này 

trở thành một lựa chọn an toàn và hiệu quả 

hơn khi điều trị sỏi tiết niệu ở thận được 

ghép (16). Ngoài ra, lỗ chọc hỗ trợ nội soi 

niệu quả dưới hướng dẫn của siêu âm để 

tiếp cận thận đã cải thiện tính an toàn và 

kết quả điều trị tổng thể (17). Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, PCNL, bao gồm 

cả mPCNL và phẫu thuật nội soi kết hợp 

trong thận được lựa chọn là phác đồ điều 

trị đầu tay cho 14 người bệnh, chiếm một 

phần quan trọng trong các lựa chọn điều 

trị so với ESWL.    

KẾT LUẬN 

 Sỏi tiết niệu trong thận được ghép 

là một tình trạng cấp tính cần can thiệp cấp 

cứu. Hơn nữa, các phương pháp điều trị 

can thiệp nội soi tiết niệu đã chứng minh 

là có hiệu quả trên người bệnh ghép thận 

mắc sỏi tiết niệu. Chúng tôi dự kiến rằng 

nghiên cứu của chúng tôi sẽ cung cấp 

những hiểu biết có giá trị trong quá trình 

đưa ra quyết định điều trị. Để dự phòng và 

phát hiện sớm sỏi tiết niệu ở người bệnh 

ghép thận, việc duy trì lịch theo dõi cẩn 

thận và thực hiện các kiểm tra hình ảnh 

thường xuyên là bắt buộc. 
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Hà Thị Bích Vân  

                                                            Khoa Hồi sức tích cực - Chống độc 

 

  

 1. Chẩn đoán tắc động mạch phổi cấp 

  1.1. Biểu hiện lâm sàng 

Triệu chứng lâm sàng của tắc động 

mạch phổi cấp rất thay đổi, tùy vào mức độ 

tắc nghẽn và bệnh lý nền của người bệnh. Bên 

cạnh đó, tắc động mạch phổi cấp có thể không 

có triệu chứng mà được phát hiện tình cờ khi 

làm chẩn đoán một bệnh khác hoặc khám 

nghiệm tử thi. 

Đau ngực là triệu chứng thường gặp, có 

nguồn gốc từ màng phổi, đau khu trú hơn là 

lan tỏa, đau tăng lên theo cử động hô hấp, 

nhất là khi hít thở sâu. Nếu tắc động mạch 

phổi cấp ở các nhánh chính có thể gây ra cơn 

đau thắt ngực điển hình và cần phải chẩn 

đoán phân biệt với các bệnh lý tim mạch khác 

như hội chứng vành cấp, bóc tách động mạch 

chủ ngực…(1). 

Khó thở là triệu chứng thường gặp nhất, 

có thể biểu hiện dữ dội khi tắc các nhánh 

chính hoặc chỉ thoáng qua khi tắc các nhánh 

nhỏ. Cơ chế liên quan đến sự mất cân bằng 

thông khí - tưới máu, shunt trong phổi, giảm 

đàn hồi phổi do tình trạng xẹp phổi xung 

huyết, nhồi máu phổi và phù phổi khu trú. 

 

Ho máu do xuất huyết phế nang. 

Rối loạn huyết động có thể gặp ở những 

người bệnh tắc động mạch phổi cấp diện rộng 

nhưng hay gặp ở người có bệnh lý tim phổi 

nền (2,3). 

  Các thang điểm lâm sàng 

Hiện nay có nhiều thang điểm lâm sàng 

được ứng dụng trong việc chẩn đoán tắc động 

mạch phổi, giúp chỉ định chụp MsCT động 

mạch phổi để chẩn đoán xác định. Trong số 

đó có hai thang điểm là Wells và Geneva 

được đánh giá cao hơn cả (4). 

Thang điểm Wells cải tiến được đánh 

giá qua 7 thông số (Bảng 1.1) nhưng lại có 1 

yếu tố mang tính chất chủ quan của người 

đánh giá được cho điểm khá cao nên yêu cầu 

người đánh giá phải có kinh nghiệm, gây khó 

khăn cho các bác sĩ trẻ và các bác sĩ ở tuyến 

cơ sở. 

Thang điểm Geneva ban đầu bao gồm 

cả đặc điểm lâm sàng, khí máu và X-quang 

phổi, sau đó được rút gọn lại chỉ còn các đặc 

điểm lâm sàng gọi là thang điểm Geneva cải 

tiến (Bảng 1.2). Thang điểm này gồm 8 thông 

số đánh giá khách quan (5). 
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Bảng 1.1: Thang điểm Wells cải tiến 

Đặc điểm lâm sàng Điểm 

Ho ra máu 1 

Ung thư 1 

Tiền sử huyết khối tĩnh mạch 

sâu hoặc TĐMP 
1,5 

Nhịp tim >100 lần/phút 1,5 

Bất động liên tiếp > 3 ngày 

hoặc phẫu thuật trong vòng 4 

tuần (các phẫu thuật lớn) 

1,5 

Dấu hiệu huyết khối tĩnh mạch 

sâu 
3 

Ít nghĩ đến chẩn đoán khác 3 

 

Đánh giá 

<2 Thấp 

2 – 6 
Trung 

bình 

>6 Cao 

Bảng 1.2: Thang điểm Geneva cải tiến 

Đặc điểm lâm sàng Điểm 

Tuổi > 65 1 

Ung thư tiến triển 2 

Mổ hoặc chấn thương chi dưới 

trong vòng 1 tháng 
2 

Tiền sử huyết khối tĩnh mạch sâu 

hoặc TĐMP 
3 

Ho ra máu 2 

Đau bắp chân 1 bên 3 

Đau chân khi ấn hoặc phù 1 bên 3 

Nhịp tim 
75 – 94 lần/phút 3 

≥95 lần/phút 4 

Đánh giá 

Điểm 
Khả năng 

lâm sàng 

0 – 3 Thấp 

4 – 10 Trung bình 

≥11 Cao 

  Cận lâm sàng 

  1.2.1 .Định lượng D-dimer 

D-dimer là sản phẩm giáng hóa của 

fibrin, được tạo thành đồng thời trong quá 

trình hình thành và ly giải cục máu đông. D-

dimer có thể tăng lên trong nhiều bệnh cảnh 

khác nhau như ung thư, viêm nhiễm, hoại tử, 

hay bóc tách động mạch chủ. Chính vì thế, D-

dimer thường được sử dụng để loại trừ tắc 

ĐMP. Khi D-dimer âm tính thì có thể loại trừ 

30% các trường hợp nghi ngờ tắc ĐMP cấp ở 

khoa cấp cứu mà không cần làm thêm thăm 

dò chẩn đoán hình ảnh khác. Tuy nhiên ở 

người cao tuổi điểm cut-off biến đổi theo tuổi 

(6). Trong trường hợp này không cần điều trị 

gì, theo dõi dọc 3 tháng, thì biến cố thuyên 

tắc huyết khối tĩnh mạch chỉ dưới 1%. 

Tỷ số D/F (D-dimer/fibrinogen) >1000 

có độ đặc hiệu cao trong chẩn đoán tắc ĐMP 

cấp vì fibrinogen tăng trong hầu hết các 

nguyên nhân gây nhiễu nhưng lại giảm trong 

tắc ĐMP cấp (1). 

1.2.2 Khí máu động mạch 

Khí máu động mạch của người bệnh tắc 

ĐMP cấp biểu hiện tình trạng shunt kinh điển 

với dấu hiệu kiềm hô hấp, giảm oxy hóa máu, 

tăng chênh lệch áp lực phế nang - mao mạch 

(D(A-a)O2). Tuy nhiên những thay đổi điển 

hình này lại ít gặp và không đặc hiệu nên khí 

máu chỉ là một dấu hiệu gợi ý nghi ngờ tắc 

ĐMP cấp.  

PaO2 ở mức 50 - 59mmHg và A-aO2 ở 

mức ≥61 mmHg gặp nhiều hơn ở nhóm người 

bệnh tắc ĐMP cấp  (7,8). 
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1.2.3 Điện tâm đồ 

Là một thăm dò thường quy ở những 

người bệnh đau ngực và khó thở cấp. Điện 

tâm đồ một mặt giúp loại trừ các bệnh lý 

mạch vành có thay đổi ST, song Q; mặt khác 

điện tâm đồ cũng tham gia chẩn đoán và định 

hướng tắc ĐMP cấp. Bất thường kinh điển 

trên điện tâm đồ của người bệnh tắc ĐMP cấp 

được mô tả bởi McGinn và White từ năm 

1935 là dấu hiệu S1Q3T3 (S sâu ở D1, Q sâu 

ở D3 và T âm ở D3). Những bất thường khác 

có thể gặp là nhịp nhanh xoang, rung nhĩ, 

cuồng nhĩ, thay đổi đoạn ST, sóng T âm ở các 

chuyển đạo trước tim, biên độ chuyển đạo 

ngoại vi thấp, block nhánh phải hoàn toàn 

hoặc không hoàn toàn (9). 

1.2.4  X - quang phổi 

Các dấu hiệu kinh điển của tắc động 

mạch phổi: 

- Dấu hiệu Westermark: giảm tưới máu 

vùng phổi sau tắc nghẽn, gặp trong tắc ĐMP 

cấp rộng vùng trung tâm. 

- Dấu hiệu Hamptom’s Hump: gặp 

trong chảy máu phế nang, biểu hiện là bóng 

mờ đồng nhất ở vùng ngoại vi, đáy tiếp giáp 

với lá tạng màng phổi và đỉnh quay về phía 

rốn phổi. 

- Dấu hiệu Fleischner: phình động mạch 

phổi gốc, thường kèm với dấu hiệu 

Westermark. 

- Xẹp phổi dạng đĩa: xuất hiện sớm, có 

thể hồi phục nếu được tái tưới máu sớm. 

Nhiều nghiên cứu cho thấy các dấu hiệu 

thay đổi trên X-quang thường quy ở người 

bệnh tắc ĐMP thường gặp là: hình ảnh thâm 

nhiễm phổi, tràn dịch màng phổi, xẹp phổi, 

vòm hoành nâng cao, có 10 - 30% người bệnh 

tắc ĐMP cấp có X-quang phổi bình thường. 

Tuy nhiên X-quang phổi thường quy có độ 

nhạy và độ đặc hiệu thấp trong chẩn đoán tắc 

ĐMP cấp (7,10,11). 

1.2.5 Siêu âm tim 

Siêu âm tim được áp dụng trong chẩn 

đoán tắc ĐMP cấp có thể thực hiện qua thành 

ngực hoặc qua thực quản. Giãn thất phải là 

dấu hiệu thường gặp, có giá trị trong chẩn 

đoán và tiên lượng. Các biểu hiện khác có thể 

gặp trên siêu âm tim như: 

- Di động nghịch thường vách liên thất, 

- Hở van ba lá, 

- Dấu hiệu tim phổi cấp, 

- Giảm vận động thất phải, 

- Dấu hiệu McConnell: Giãn thất phải, 

giảm chức năng tâm thu thất phải với giảm 

vận động thành tự do thất phải nhưng mỏm 

tim vận động bình thường, 

- Tăng áp động mạch phổi 

Ngoài ra siêu âm tim còn có thể giúp 

xác định nhóm nguy cơ cao như còn lỗ bầu 

dục (tỷ lệ tử vong cao, nguy cơ tắc mạch 

nghịch thường) hoặc các nguyên nhân tụt 

huyết áp, sốc khác như nhồi máu cơ tim, ép 

tim, sốc giảm thể tích… Tuy nhiên siêu âm 

tim cũng có thể bình thường ở khoảng ½ số 

người bệnh tắc ĐMP cấp (7), (12). 

1.2.6 Chụp cắt lớp vi tính động mạch 

phổi 

Với sự tiến bộ của các kỹ thuật chẩn 

đoán hình ảnh hiện nay, chụp cắt lớp vi tính 

động mạch phổi đang dần được xem như tiêu 
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chuẩn vàng để chẩn đoán tắc ĐMP cấp. 

Nghiên cứu PIOPEP II là một nghiên cứu lớn 

đánh giá vai trò của CLVT động mạch phổi 

trong chẩn đoán tắc ĐMP. Kết quả cho thấy 

chụp CLVT có độ nhạy 83% và độ đặc hiệu 

96%. Khả năng CLVT thấy được huyết khối 

ở nhóm người bệnh có điểm lâm sàng cao là 

96%, trung bình là 92% và thấp là 58% (giá 

trị chẩn đoán âm tính). Nghiên cứu này gợi ý 

nên kết hợp chụp CLVT với các thang điểm 

lâm sàng để chẩn đoán hoặc loại trừ tắc ĐMP 

cấp (13) 

Sơ đồ chẩn đoán tắc động mạch phổi cấp 

✓ Người bệnh có rối loạn huyết động 

 

✓ Người bệnh không có rối loạn huyết động 
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Trương Văn Hải, Dương Xuân Phương, Hán Văn Hòa 

Khoa Phẫu thuật Tim mạch – Lồng ngực 

 

TÓM TẮT 

Đặt vấn đề: Hẹp động mạch cảnh do xơ vữa là một trong các nguyên nhân chính 

gây ra đột quỵ nhồi máu não. Phẫu thuật bóc nội mạc động mạch cảnh điều trị hẹp 

động mạch cảnh là một phương pháp đã được chứng minh giúp làm giảm tỉ lệ đột quỵ 

nhồi máu não. Mục tiêu: Đánh giá kết quả sớm phẫu thuật bóc nội mạc động mạch 

cảnh điều trị hẹp động mạch cảnh do xơ vữa tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. Đối 

tượng và phương pháp nghiên cứu: Tất cả các người bệnh phẫu thuật bóc nội mạc 

động mạch cảnh tại Khoa Phẫu thuật Tim mạch - Lồng ngực, Bệnh viện đa khoa tỉnh 

Phú Thọ từ tháng 01/2020 đến tháng 01/2024. Nghiên cứu mô tả hàng loạt ca bệnh. 

Kết quả: tổng số gồm 80 người bệnh, với 86 lượt phẫu thuật bóc nội mạc động mạch 

cảnh (6 người bệnh phẫu thuật 2 bên); 70 người bệnh nam (chiếm 87,5%); 10 người 

bệnh nữ (chiếm 12,5%), tuổi trung bình là 69,29 ± 8,29 tuổi, 66 người bệnh (82,5%) 

hẹp động mạch cảnh có triệu chứng. Bóc nội mạch và phục hồi bằng miếng vá PTFE 

có 54 lượt phẫu thuật (63,1%), lột nội mạc động mạch cảnh có 32 lượt phẫu thuật 

(36,9%). Kết quả sớm: 100% người bệnh động mạch cảnh lưu thông tốt, không có 

hẹp tồn lưu. Không có trường hợp nào tử vong. Tỷ lệ tai biến mạch não sớm trong 30 

ngày chiếm tỷ lệ 3,48%. Kết luận: Phẫu thuật bóc nội mạc động mạch cảnh là một 

phương pháp an toàn, hiệu quả trong điều trị hẹp động mạch cảnh do xơ vữa.  

Từ khóa: đột quỵ, bóc nội mạc động mạch cảnh, hẹp động mạch cảnh do xơ vữa.  

1.  ĐẶT VẤN ĐỀ  

Hẹp động mạch cảnh do xơ vữa là 

tình trạng lòng mạch bị hẹp lại do hình 

thành các mảng xơ vữa dẫn đến giảm lưu 

lượng máu lên não, chiếm hơn 90% các  

 

nguyên nhân gây hẹp động mạch cảnh 

(1). Hậu quả chính của hẹp động mạch 

cảnh là gây ra biến chứng đột quỵ nhồi 

máu não. Trong các người bệnh tai biến 
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mạch máu não thì 80% là do nguyên nhân 

tắc mạch, trong đó hẹp mạch cảnh chiếm 

15-30% (2). Biến chứng đột quỵ não gây 

ra những hậu quả nghiêm trọng không chỉ 

ảnh hưởng đến cuộc sống của người bệnh 

(tàn tật, mất khả năng lao động...) mà còn 

là gánh nặng kinh tế lớn cho gia đình và 

xã hội. Tại Hoa Kỳ, có 795.000 người đột 

quỵ mỗi năm và chi phí ước tính cho điều 

trị và chăm sóc lên đến 56,5 tỷ đô la (3). 

Tại Việt Nam, hằng năm có hơn 200.000 

người bị đột quỵ và là căn nguyên gây tử 

vong và tàn phế hàng đầu. Điều trị hẹp 

động mạch cảnh do xơ vữa bên cạnh điều 

trị nội khoa là nền tảng, thì phẫu thuật bóc 

nội mạc và can thiệp đặt giá đỡ động 

mạch cảnh là hai biện pháp giải quyết triệt 

để tình trạng hẹp. Phẫu thuật bóc nội mạc 

động mạch cảnh nhằm mục đích là giảm 

nguy cơ nhồi máu não. Hiệu quả của phẫu 

thuật đã được chứng minh từ nhiều năm 

nay, nhất là trên những người bệnh có 

triệu chứng. Các nghiên cứu lớn, dài hạn 

cho thấy sự cải thiện có ý nghĩa về tỉ lệ tử 

vong và tai biến mạch máu não ở nhóm 

được phẫu thuật so với nhóm không phẫu 

thuật.  

Tại Việt Nam đã có nhiều Trung 

tâm Tim mạch triển khai phẫu thuật bóc 

nội mạc động mạch cảnh, nhưng các 

nghiên cứu tổng kết về kết quả phẫu thuật 

vẫn còn hạn chế về số lượng người bệnh 

cũng như thời gian theo dõi nghiên cứu. 

Khoa Phẫu thuật Tim mạch - Lồng ngực 

Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ đã tiến 

hành triển khai phẫu thuật bóc nội mạc 

động mạch cảnh điều trị hẹp động mạch 

cảnh do xơ vữa từ năm 2016. Tuy nhiên, 

chưa có một báo cáo nào tổng hợp, đánh 

giá kết quả sớm kết quả phẫu thuật được 

thực hiện tại khoa. Vì vậy, chúng tôi tiến 

hành nghiên cứu này nhằm mục tiêu đánh 

giá kết quả sớm điều trị bệnh lý hẹp động 

mạch cảnh bằng phẫu thuật bóc nội mạc 

động mạch cảnh.  

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG 

PHÁP NGHIÊN CỨU  

2.1. Đối tượng nghiên cứu: Tất cả 

người bệnh hẹp động mạch cảnh trong 

được điều trị phẫu thuật bóc nội mạc động 

mạch cảnh tại khoa Phẫu thuật Tim mạch 

- Lồng ngực, Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú 

Thọ từ tháng 1/2020 đến tháng 1/2024.  

2.2. Phương pháp nghiên cứu  

Thiết kế nghiên cứu: nghiên cứu 

mô tả loạt ca bệnh.  

Cỡ mẫu nghiên cứu: gồm 80 

người bệnh đáp ứng đủ tiêu chuẩn được 

lựa chọn vào nghiên cứu.  

Quy trình kỹ thuật phẫu thuật 

bóc nội mạc động mạch cảnh:  

- Người bệnh được gây mê nội khí 

quản.   
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- Người bệnh nằm ngửa với gối 

được kê ở dưới vai, đầu nghiêng qua đối 

diện với bên phẫu thuật.  

- Đường mổ rạch da theo bờ trước 

của cơ ức đòn chũm, hơi cong ra phía sau 

hướng về phía tuyến nước bọt dưới hàm. 

Bộc lộ chạc ba động mạch cảnh. Heparin 

liều 50 IU/kg cân nặng được tiêm vào tĩnh 

mạch trước khi kẹp động mạch cảnh. Dựa 

vào vị trí, kích thước đoạn hẹp, thói quen 

của phẫu thuật viên mà có thể sử dụng 

một trong các kỹ thuật sau để bóc nội mạc 

động mạch và phục hồi lưu thông:   

- Bóc nội mạc động mạch cảnh theo 

phương pháp lộn ngược.  

- Mở dọc động mạch cảnh, bóc nội 

mạc, khâu trực tiếp hoặc tạo hình bằng 

miếng vá nhân tạo.  

Chỉ số nghiên cứu: Các đặc điểm 

trước mổ, trong mổ và sau mổ được ghi 

nhận trên tất cả các người bệnh. Kết quả 

sớm được đánh giá qua kết quả siêu âm 

Doppler mạch cảnh sau mổ và biến cố tử 

vong hoặc tai biến mạch não trong 30 

ngày sau mổ.  

Xử lý số liệu: Các phép tính thống 

kê được thực hiện trên phần mềm SPSS.  

2.3 Đạo đức nghiên cứu: Nghiên 

cứu tuân thủ tất cả các tiêu chuẩn về đạo 

đức trong nghiên cứu y sinh, người bệnh 

tự nguyện tham gia nghiên cứu, các thông 

tin được giữ bí mật.  

3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU  

3.1. Đặc điểm chung 

Tổng số có 80 người bệnh, trong đó 

có 6 người bệnh được phẫu thuật bóc nội 

mạch động mạch cảnh 2 bên. Tổng số 

lượt phẫu thuật là 86 lần. Tuổi trung bình 

của người bệnh là 69,29 ± 8,29 tuổi. Tuổi 

người bệnh thấp nhất là 50 tuổi, tuổi cao 

nhất là 86 tuổi. Nhóm tuổi chiếm tỷ lệ cao 

nhất là từ 65-75 tuổi, chiếm 57,5% số 

người bệnh. Số lượng người bệnh là nam 

giới chiếm 87,5%, cao hơn số lượng nữ 

giới (chiếm 12,5%). Tỷ lệ Nam/Nữ ≈ 7/1.  

3.2. Đặc điểm lâm sàng  

Bảng 3.1 Lý do vào viện 

Lý do vào viện   

Số 

lượng 

(n) 

Tỷ lệ 

(%) 

Tai biến mạch máu 

não hoặc tai biến mạch 

não thoáng qua  

52 65,0% 

Đau ngực, khó thở  10 12,5% 

Đau cách hồi chi dưới  4 5,0% 

Lý do khác  14 17,5% 

Tổng 80 100% 

Nhận xét: Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, phần lớn lý do vào viện để phẫu 

thuật là người bệnh có các triệu chứng 

thần kinh như sau tai biến mạch máu não 

hoặc tai biến mạch não thoáng qua, chiếm 

tỷ lệ 65,0%, các người bệnh không có 
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triệu chứng thần kinh chiếm 35,0%. 

Trong đó có 12,5% có biểu hiện đau 

ngực, khó thở, 5,0% có triệu chứng của 

đau cách hồi chi dưới và 17,5% người 

bệnh có triệu chứng không đặc hiệu khác 

như đau đầu, chóng mặt hoặc đi khám sức 

khỏe tình cờ phát hiện bệnh (Bảng 3.1).  

 

Biểu đồ 3.1. Các yếu tố nguy cơ xơ vữa mạch 

Nhận xét: Yếu tố nguy cơ gây xơ 

vữa mạch máu thường gặp nhất trong 

nghiên cứu là tăng huyết áp với 35 người 

bệnh, chiếm tỷ lệ 87,5%; tiếp đến là các 

yếu tố như, hút thuốc lá, đái tháo đường, 

rối loạn mỡ máu (Biểu đồ 3.2).  

3.3. Đặc điểm phẫu thuật 

Bảng 3.2. Các đặc điểm trong mổ 

Kỹ thuật sử dụng 

trong mổ 

Số 

lượng 

Tỉ lệ 

(%) 

Kỹ thuật mở dọc thành 

động mạch cảnh, bóc 

nội mạc và dùng 

miếng vá nhân tạo 

54 63,1 

Kỹ thuật bóc nội mạc 

động mạch cảnh theo 

phương pháp lộn 

ngược  

32 36,9 

Tổng số 86 100 

Nhận xét: Trong nghiên cứu có 80 

người bệnh, trong đó có 6 người bệnh 

được phẫu thuật bóc nội mạc động mạch 

cảnh 2 bên, tương đương 86 lượt phẫu 

thuật. Trong đó, phương pháp mở dọc 

động mạch cảnh và vá bằng miếng vá 

nhân tạo chiếm phần lớn (63,1%), còn lại 

là sử dụng phương pháp lộn ngược 

(35,1%).  

Bảng 3.3 Phương pháp tăng cường tưới 

máu não trong mổ 

Phương pháp tăng 

cường tưới máu não 

trong mổ 

Số 

lượng 

Tỉ lệ 

(%) 

 Sử dụng shunt tạm thời 50 58,1 

 Không sử dụng shunt 

tạm thời 
34 41,9 

Tổng số 86 100 

Nhận xét: Trong nghiên cứu có 86 

lượt phẫu thuật, trong đó có 50 trường 

hợp sử dụng shunt tạm thời chiếm 58,1%. 

Quyết định sử dụng shunt nối tạm thời 

phụ thuộc vào tổn thương mạch như hẹp 

nặng gốc động mạch cảnh hai bên hoặc 
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hẹp nặng gốc động mạch cảnh kèm theo 

hẹp hoặc thiểu sản động mạch đốt sống. 

Bảng 3.4 Thời gian mổ 

Thời gian mổ trung 

bình (phút) 
100,2 phút 

Thời gian thiếu máu 

não (phút)  
24,5 phút 

Nhận xét: Trong nghiên cứu có 86 

lượt phẫu thuật, thời gian mổ trung bình 

là 100,2 phút và thời gian gặp thiếu máu 

não trung bình là 24,5 phút. Tương đương 

với các tác giả khác (4). Thời gian mổ phụ 

thuộc vào kỹ thuật bóc nội mạc mạch 

cảnh (mở dọc mạch cảnh bóc nội mạc và 

dùng miếng vá nhân tạo hay lộn ngược 

mạch cảnh) và phong cách của từng phẫu 

thuật viên. 

3.4. Kết quả sớm sau mổ 

Kết quả ngắn hạn phẫu thuật bóc 

nội mạc động mạch cảnh: 100% người 

bệnh không có hẹp tồn lưu sau mổ. Ba 

trường hợp đột quỵ não sau 30 ngày được 

ghi nhận. Có 1 người bệnh nhồi máu não, 

2 bệnh xuất huyết não. Nguyên nhân nhồi 

máu có thể do bung dị vật từ vị trí bóc nội 

mạc mạch cảnh, xuyết huyết não có thể là 

do huyết áp cao hoặc vấn đề dùng thuốc 

chống đông. Không có trường hợp nào tử 

vong sau mổ.  

4. BÀN LUẬN  

Bệnh hẹp động mạch cảnh được 

xem là có triệu chứng khi có biểu hiện 

thiếu máu thần kinh cục bộ (thiếu máu 

não thoáng qua hoặc đột quỵ) xảy ra trong 

vòng 6 tháng liên quan đến hẹp động 

mạch cảnh có ý nghĩa về mặt huyết động, 

sau khi đã loại trừ các nguyên nhân khác. 

Hầu hết những người bệnh được phẫu 

thuật đều thuộc nhóm có triệu chứng 

chiếm 65,0%. Khoảng 1/3 số người bệnh 

thuộc nhóm không có triệu chứng mà chỉ 

có các biểu hiện của bệnh lý mạch máu 

khác như mạch vành, mạch chi hoặc các 

triệu chứng không đặc hiệu khác như đau 

đầu, chóng mặt, đi khám sức khỏe tình cờ 

phát hiện bệnh (Bảng 3.1). Trong nghiên 

cứu của chứng tôi, hầu hết các người bệnh 

có nhiều yếu tố nguy cơ tim mạch. Tăng 

huyết áp là yếu tố nguy cơ phổ biến nhất 

chiếm tỷ lệ 87,5%. Theo các khuyến cáo, 

kiểm soát yếu tố nguy cơ tim mạch là nền 

tảng trong điều trị bệnh lý hẹp động mạch 

cảnh do xơ vữa. Điều trị nội khoa tối ưu 

bao gồm sử dụng statin và thuốc kháng 

tiểu cầu một cách nghiêm ngặt và tuân 

thủ, điều trị tăng huyết áp và tiểu đường, 

cũng như thay đổi lối sống lành mạnh đã 

góp phần nâng cao hiệu quả điều trị và 

phòng ngừa đột quỵ. Chỉ định phẫu thuật 

tuân theo các tiêu chuẩn được khuyến 

nghị bởi các thử nghiệm đa trung tâm. 

Phẫu thuật bóc nội mạc động mạch cảnh 

được chỉ định đối với người bệnh có triệu 

chứng khi mức độ hẹp trên 50%, đối với 
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các người bệnh không có triệu chứng chỉ 

định khi mức độ hẹp trên 70%.   

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 

bóc nội mạc động mạch cảnh được thực 

hiện bằng 2 kỹ thuật gồm: kỹ thuật mở 

dọc động mạch, bóc nội mạc, tạo hình 

mạch cảnh bằng miếng vá và kỹ thuật bóc 

nội mạc kiểu lộn ngược. Các nghiên cứu 

khẳng định hai phương pháp bóc nội mạc 

động mạch cảnh có sử dụng miếng vá và 

bóc nội mạc động mạch cảnh kiểu lộn 

ngược không có sự khác biệt về biến 

chứng quanh phẫu thuật (chảy máu, đột 

quỵ và tử vong), cũng như các kết quả lâu 

dài (đột quỵ, tái hẹp, tử vong) (4). Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ kỹ thuật 

mở dọc và bóc lộn ngược lần lượt là 

63,1% và 36,9%. Việc sử dụng kỹ thuật 

nào phụ thuộc vào vị trí tổn thương, đặc 

điểm tổn thương trên phim cắt lớp cũng 

như thói quen của phẫu thuật viên.  

Đã có một số báo cáo về phẫu thuật 

2 bên đồng thời cho kết quả đáng khích 

lệ, nhưng trong nghiên cứu, chúng tôi 

chưa thực hiện ca phẫu thuật đồng thời 

cho cả 2 bên hẹp do lo ngại biến chứng 

nguy hiểm, như tai biến mạch não, tổn 

thương cả 2 dây thần kinh thanh quản 

quặt ngược hoặc dây thần kinh hạ thiệt, 

có thể gây tử vong. Theo đó, trong trường 

hợp cần phải tái tưới máu cả hai bên, để 

an toàn hơn chúng tôi tiến hành phẫu 

thuật bên có biểu hiện triệu chứng hoặc 

bên có mức độ hẹp mạch cảnh nhiều hơn 

trước, sau đó tiến hành phẫu thuật bên còn 

lại sau 2-3 tuần.  

Có thể tránh được sự gián đoạn tạm 

thời lưu lượng máu não trong quá trình 

phẫu thuật bóc nội mạc động mạch cảnh 

bằng cách sử dụng một shunt qua phần bị 

kẹp của động mạch cảnh. Tuy nhiên, vẫn 

chưa có đủ bằng chứng từ các thử nghiệm 

ngẫu nhiên có đối chứng để hỗ trợ hoặc 

bác bỏ việc sử dụng shunt thường quy 

hoặc chọn lọc trong phẫu thuật bóc nội 

mạc động mạch cảnh. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, sử dụng shunt động mạch 

cảnh là chọn lọc đối với từng trường hợp 

người bệnh cụ thể. Với những người bệnh 

có hẹp nặng động mạch cảnh hai bên, hẹp 

động mạch đốt sống, shunt động mạch 

được chỉ định để giảm tình trạng thiếu 

máu não. Huyết áp điều chỉnh trong phẫu 

thuật cũng là điểm then chốt để duy trì áp 

lực tưới máu não. Tăng huyết áp, hạ đầu 

thấp giúp tăng lưu lượng tưới máu não, 

đặc biệt vùng thiếu máu não, tuy nhiên 

việc tăng huyết áp quá cao lại có tác dụng 

co mạch và làm tăng sự thiếu máu tại các 

vùng tổn thương trước đấy. Nên duy trì 

huyết áp ở giới hạn cao hay huyết áp thích 

nghi của người bệnh là tốt nhất (thường 

khi kẹp động mạch cảnh nên duy trì huyết 

áp cao vừa phải 140-150 mmHg). Trong 
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quá trình phẫu tích vào động mạch cảnh, 

mạch chậm và tụt huyết áp có thể xảy ra. 

Sự phối hợp giữa phẫu thuật viên và bác 

sỹ gây mê là rất quan trọng trong duy trì 

tưới máu não trong thời gian kẹp cảnh.  

Những người bệnh của chúng tôi 

đều được lựa chọn phẫu thuật dưới gây 

mê toàn thân. Một số tác giả cho rằng 

phẫu thuật cho người bệnh gây tê vùng là 

cách tốt nhất để phát hiện bất kỳ vấn đề 

nào về não trong quá trình kẹp mạch cảnh. 

Tuy nhiên, cho đến nay, chưa có sự khác 

biệt nào được chứng minh giữa gây mê 

toàn thân và gây tê tại chỗ (5). Chúng tôi 

lựa chọn gây mê toàn thân vì chúng tôi 

cho rằng bóc nội mạc động mạch cảnh 

dưới gây tê cục bộ có thể liên quan đến 

một số vấn đề nhất định. Thời gian phẫu 

thuật đòi hỏi nhanh hơn và khó khăn hơn 

về mặt kỹ thuật có thể làm tăng nguy cơ 

kết quả không tốt từ phẫu thuật. Người 

bệnh có thể phải trải qua cảm giác căng 

thẳng hoặc đau trong quá trình phẫu thuật 

có thể khởi phát cơn đau ngực, dẫn đến 

nhồi máu cơ tim.  

Trong nghiên cứu EVA–3S (6) với 

người bệnh hẹp động mạch cảnh có triệu 

chứng cho thấy tỉ lệ đột quỵ và tử vong 

trong 30 ngày sau phẫu thuật bóc nội mạc 

là 3,9% và sau đặt stent là 9,6%. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ đột quỵ 

sau phẫu thuật là 2,8%, và tỷ lệ tử vong 

do mọi nguyên nhân là 1,9%. 2 trường 

hợp đột quỵ sau mổ thuộc nhóm có triệu 

chứng với nhiều bệnh lý nền, được phát 

hiện sớm trong quá trình hậu phẫu. Kết 

quả khám lại trong 30 ngày, 100% người 

bệnh tái khám cho kết quả lưu thông động 

mạch cảnh tốt. Tỷ lệ tử vong sớm trong 

30 ngày là 1,9% đó chỉ có 1 trường hợp 

tử vong do xuất huyết não. Tỷ lệ này thấp 

hơn so với các nghiên cứu của NASCET 

(7), ESCT (8). Xuất huyết nội sọ là một 

biến chứng hiếm gặp của phẫu thuật bóc 

nội mạc động mạch cảnh và có tỷ lệ tử 

vong cao. Các nghiên cứu cho thấy, hội 

chứng tăng tưới máu não là nguyên nhân 

hàng đầu gây xuất huyết não sau bóc nội 

mạc động mạch cảnh. Ngoài ra, tình trạng 

thiếu máu não chu phẫu, nhồi máu não và 

sử dụng liệu pháp chống đông máu sau 

phẫu thuật, cũng có thể là nguyên nhân 

gây ra biến chứng này. Các biến chứng 

khác là chảy máu sau phẫu thuật và tổn 

thương dây thần kinh sọ. Sự xuất hiện của 

cả hai biến chứng này giảm dần khi kinh 

nghiệm của nhóm phẫu thuật và bác sĩ 

gây mê tăng lên. Biến chứng chảy máu 

sau mổ chủ yếu là do rỉ máu ở mép vết 

mổ. Sử dụng Aspirin liên tục cho đến 

ngày mổ giúp giảm nguy cơ tái hẹp và 

biến chứng nhồi máu não, tuy nhiên tăng 

tỉ lệ chảy máu. Biến chứng tổn thương 

dây thần kinh hay gặp phải sau phẫu thuật 
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là liệt dây thần kinh XII với biểu hiện nói 

khàn. Tuy nhiên, hầu hết tình trạng đều có 

thể hồi phục hoàn toàn sau 3-6 tháng.  

5.  KẾT LUẬN  

Qua nghiên cứu 86 ca phẫu thuật 

bóc nội mạc động mạch cảnh điều trị hẹp 

động mạch cảnh trong do xơ vữa trên 80 

người bệnh tại Khoa Phẫu thuật Tim 

mạch - Lồng ngực, Bệnh viện đa khoa 

tỉnh Phú Thọ, có thể thấy phẫu thuật bóc 

nội mạch động mạch cảnh là một phương 

pháp phẫu thuật an toàn và hiệu quả trong 

điều trị hẹp động mạch cảnh với tỉ lệ tử 

vong, tỉ lệ đột quỵ sớm sau mổ thấp.  
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TÓM TẮT 

Đặt vấn đề: Bệnh trĩ là một bệnh lý trực tràng, đặc trưng chủ yếu là chảy máu, sa tử 

cung và phù nề, ảnh hưởng nghiêm trọng đến chất lượng cuộc sống. Phẫu thuật là 

phương pháp điều trị bệnh trĩ hiệu quả nhưng chi phí tương đối cao và có thể xảy ra 

các biến chứng như đại tiện khó, đau dai dẳng, chảy máu nhiều sau phẫu thuật. Mục 

tiêu: đánh giá các nghiên cứu gần đây về phương pháp YHCT trong điều trị bệnh trĩ. 

Kết quả: YHCT chủ yếu phát huy tác dụng đối với bệnh trĩ thông qua các khía cạnh 

như sự dịch chuyển của đệm hậu môn, giãn tĩnh mạch, hình thành mạch và các yếu tố 

gây viêm. Nó có nhiều phương pháp và con đường khác nhau, đồng thời có thể tác 

động lên nhiều mục tiêu cùng một lúc. Kết luận: Y học cổ truyền trong điều trị bệnh 

trĩ có nhiều ưu điểm, đặc biệt là làm giảm các triệu chứng lâm sàng của người mắc 

bệnh trĩ, giảm đau và cải thiện chất lượng cuộc sống. Tuy nhiên, có rất ít tài liệu tóm 

tắt về các phương pháp YHCT trong phòng ngừa và điều trị bệnh trĩ. Hy vọng bài viết 

này cung cấp cơ sở cho việc ứng dụng trong nghiên cứu lâm sàng và thực nghiệm. 

1. Giới thiệu 

Bệnh trĩ là một trong những bệnh lý 

thường gặp, tỷ lệ mắc từ 4,4% đến 40%, 

biểu hiện bằng chảy máu, sa búi trĩ, phù 

nề và đau, không chỉ ảnh hưởng nặng nề  

đến chất lượng cuộc sống của người bệnh 

mà còn gây ra nhiều hậu quả khác. Bệnh  

 

trĩ là do sự giãn nở và xoắn bất thường của 

các mạch máu, phá hủy các mô liên kết hỗ 

trợ ở đệm hậu môn và hình thành mạch (1-

2).  Hầu hết các triệu chứng liên quan đến 

bệnh trĩ có thể được điều trị không cần 

phẫu thuật, chỉ khi những phương pháp 
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này không hiệu quả thì các bác sĩ mới nghĩ 

đến việc phẫu thuật. Tuy nhiên, phẫu thuật 

thường xảy ra nhiều biến chứng như khó 

đại tiện, đau dai dẳng và chảy máu nhiều 

(3). YHCT phương Đông có thể làm giảm 

đáng kể các triệu chứng khó chịu của 

người bệnh trĩ, mang lại nhiều ưu điểm 

trong giảm đau và cải thiện chất lượng 

cuộc sống (10).  Nguyên nhân và cơ chế 

bệnh sinh là do chức năng ăn uống không 

điều độ, phong thấp nhiệt tích trụ ở đại 

trường, huyết ứ, trọc khí hạ trú ở giang 

môn gây nên trĩ hoặc do chức năng tạng 

phủ suy giảm, khí hư, huyết ứ làm trung 

khí hư hạ hãm gây trĩ. Hạ trĩ gồm có 4 thể: 

thể phong thấp nhiệt, thể nhiệt độc, thể 

huyết ứ và thể tỳ khí hư hạ hãm. Việc điều 

trị chủ yếu bao gồm thanh nhiệt, hóa thấp, 

trừ phong, lương huyết chỉ huyết, hoạt 

huyết và kiện tỳ ích khí thăng đề (5). Bài 

viết này bàn về cơ chế của YHCT trong 

điều trị bệnh trĩ. 

2. Phương pháp và các cơ chế tác 

dụng 

2.1. Tăng mức fibulin để bảo vệ 

mô đệm hậu môn.  

Hệ thống sợi đàn hồi giúp hỗ trợ 

cấu trúc mô và tế bào, đóng vai trò chính 

trong cấu trúc và chức năng của các cơ 

quan cần độ đàn hồi. Họ protein fibulin 

của ma trận ngoại bào (ECM) bao gồm 

các fibulin dài (fibulin-1, 2, 6) và các 

fibulin ngắn (fibulin-3, 4, 5, 7), trong đó 

fibulin-2, 3, 4 và 5 đã được chứng minh là 

tham gia vào nhiều khía cạnh khác nhau 

của quá trình phát triển sợi đàn hồi trong 

cơ thể (6).  

 

Hình 1: Cấu trúc của các fibulin 
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Y học cổ truyền giúp làm tăng 

Fibulin-3 và 5, phục hồi các sợi đàn hồi bị 

tổn thương trong mô trĩ và bảo vệ mô đệm 

hậu môn. Có một số lượng lớn các sợi đàn 

hồi trong mô liên kết đệm hậu môn bình 

thường, nhưng các sợi đàn hồi trong mô 

trĩ sa bị đứt. Sự bất thường này có thể liên 

quan đến việc giảm biểu hiện của Fibulin-

3 và 5 trong các mô trĩ (7-8). Các nhà 

nghiên cứu đã cho thấy, axit axetic gây ra 

bệnh trĩ ở chuột. Bài thuốc Bổ trung ích 

ký đã được sửa đổi có thể làm giảm loét 

và phù nề quanh hậu môn của bệnh trĩ ở 

chuột, và làm tăng đáng kể biểu hiện của 

Fibulin-5 (9). Bài thuốc Bổ trung ích khí 

thang có thể làm tăng đáng kể biểu hiện 

của Fibulin-3 và 5, do đó ức chế hoạt động 

của MMP, thúc đẩy quá trình tổng hợp và 

tái tạo sợi đàn hồi, ổn định cấu trúc mạch 

máu, sau đó phục hồi chức năng của mô 

đệm hậu môn để phát huy tác dụng điều 

trị. 

Mặc dù YHCT làm cải thiện các 

triệu chứng nặng nề ở hậu môn và bảo vệ 

mô đệm hậu môn bằng cách tăng mức 

Fibulin, nhưng những nghiên cứu hiện tại 

chỉ giới hạn ở các công thức hợp chất thảo 

dược như bài thuốc Bổ trung ích khí thang 

và cỡ mẫu của các nghiên cứu lâm sàng 

tương đối hạn chế, thiếu nghiên cứu lâm 

sàng tiêu chuẩn mẫu lớn. Ngoài ra, hầu hết 

các mẫu mô đều đến từ các nghiên cứu 

lâm sàng, với ít nghiên cứu trên động vật 

hơn và nghiên cứu chỉ giới hạn ở những 

thay đổi trong biểu hiện protein và 

mRNA, thiếu sự khám phá cơ chế chuyên 

sâu. 

2.2. Giảm MMP để giảm tổn 

thương mô đệm hậu môn 

Matrix metallicoproteinase (MMPs) 

là một nhóm enzyme thủy phân protein 

nội sinh, là thành phần quan trọng của quá 

trình phân hủy ma trận ngoại bào, đóng 

vai trò trong quá trình sinh bệnh của bệnh 

trĩ. Nghiên cứu đã phát hiện ra rằng nồng 

độ MMP tăng cao ở người bệnh trĩ (11-

12-13). MMP có thể can thiệp vào các quá 

trình bình thường, phục hồi và tái tạo bên 

trong ống hậu môn, đồng thời sự phân hủy 

collagen mới lắng đọng ngày càng tăng, 

làm tăng nguy cơ sa và có vai trò trực tiếp 

trong quá trình thoái hóa của các sợi đàn 

hồi ở đệm hậu môn.  

 YHCT có thể làm giảm mức độ 

MMP, do đó làm giảm tổn thương các mô 

đệm hậu môn và đóng vai trò quan trọng 

trong điều trị bệnh trĩ. Wang (2015) phát 

hiện ra rằng hoàn bổ trung ích khí kết hợp 

với phẫu thuật có thể cải thiện lưu thông 

máu tại chỗ và chức năng miễn dịch ở đệm 

hậu môn của người bệnh mắc bệnh trĩ nội 

thể tỳ khí hư hạ hãm và làm giảm nồng độ 

MMP-9 trong huyết thanh.  
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Tóm lại, YHCT có thể làm giảm 

hiệu quả triệu chứng lâm sàng của bệnh 

trĩ, không chỉ ức chế gián tiếp mức độ 

MMP bằng cách tăng biểu hiện fibulin-3 

mà còn trực tiếp làm giảm mức độ MMP7 

và MMP9, do đó làm giảm sự phá hủy các 

mô đệm hậu môn. Ngoài ra, YHCT còn có 

thể làm tăng mức độ fibulin-5, phục hồi 

các sợi đàn hồi bị tổn thương trong mô trĩ, 

bảo vệ các mô đệm hậu môn và đóng vai 

trò trong điều trị bệnh. Tuy nhiên, hầu hết 

các mẫu đều lấy từ các mô trĩ nội sau phẫu 

thuật và nghiên cứu chỉ giới hạn ở những 

thay đổi trong các chỉ số riêng lẻ, thiếu các 

thí nghiệm trên động vật hoặc tế bào 

tương ứng để chứng thực những phát hiện 

này. 

2.3. Ức chế nồng độ NOS để giảm 

chứng giãn tĩnh mạch 

Thuyết giãn tĩnh mạch lần đầu tiên 

được Gallen và Hippocrates đề xuất, đây 

là những người tin rằng bệnh trĩ là do tĩnh 

mạch giãn ra bên dưới niêm mạc ống hậu 

môn (14). Các nghiên cứu gần đây đã phát 

hiện ra rằng biểu hiện của Nitric Oxide 

Synthase (NOS) trong các mô trĩ tăng lên, 

dẫn đến tăng sản xuất Nitric Oxide (NO), 

gây giãn mạch và tĩnh mạch. Bên cạnh đó, 

nghiên cứu khác lại phát hiện ra rằng mức 

độ của Endothelial Nitric Oxide Synthase 

(eNOS) và NO trong các mô trĩ tăng cao, 

trong khi mức độ chất ức chế nội sinh 

Asymmetric Dimethylarginine của nó lại 

giảm (15). Mức độ protein của Neuronal 

Nitric Oxide Synthase (nNOS) và eNOS 

trong các mô trĩ cao hơn đáng kể so với 

trong các mô trực tràng (16). Lượng NO 

tăng lên do NOS tăng cao trong mô trĩ dẫn 

đến giãn và xoắn mạch máu bất thường, 

có thể liên quan đến sự xuất hiện và phát 

triển của bệnh trĩ (2). 

YHCT có thể điều trị bệnh trĩ bằng 

cách ức chế mức độ NOS, từ đó làm giảm 

chứng giãn tĩnh mạch. Sự gia tăng biểu 

hiện của NOS trong các mô trĩ dẫn đến 

nồng độ NO cao và NO có thể làm giãn 

mạch máu, thúc đẩy sự hình thành các tĩnh 

mạch giãn, dẫn đến sự xuất hiện và phát 

triển của bệnh trĩ. YHCT có thể làm giảm 

hiệu quả các triệu chứng tại chỗ ở các mô 

hình động vật bị trĩ và làm giảm biểu hiện 

của NOS, nhưng hiện tại, các mô hình 

động vật bị trĩ không thể sao chép tốt các 

mô hình tĩnh mạch giãn của bệnh trĩ. Hơn 

nữa, chỉ quan sát thấy những thay đổi 

trong NOS sau khi can thiệp YHCT, mà 

không thảo luận sâu về lý do cho những 

thay đổi này. Do đó, cần phải sử dụng các 

mô hình động vật bị trĩ được chuẩn hóa để 

khám phá cơ chế phân tử mà YHCT cải 

thiện các tĩnh mạch giãn trong các mô trĩ. 

2.4. Ức chế sự hình thành mạch 

máu để làm chậm sự phát triển của 

bệnh trĩ 
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Những người theo thuyết tân sinh 

mạch tin rằng các mô trĩ có nguồn gốc từ 

các mô hang, nhưng sau đó người ta phát 

hiện ra rằng các mạch máu trĩ không phải 

là các thể hang thực sự (2-17). Các nghiên 

cứu sau đó phát hiện ra các mạch máu mới 

trong các mô trĩ, và các mạch máu mới 

tham gia vào quá trình sinh bệnh lý của 

bệnh trĩ. Miễn dịch mô hóa học cũng phát 

hiện ra rằng mật độ mạch máu nhỏ cao 

hơn đáng kể so với các mô đệm hậu môn 

bình thường, cho thấy sự hiện diện của sự 

tân sinh mạch máu. Các nghiên cứu gần 

đây cũng phát hiện ra rằng các con đường 

truyền tín hiệu liên quan ức chế sự hình 

thành mạch máu mới trong các mô trĩ bị 

ức chế, dẫn đến sự hình thành các mạch 

máu mới trong các mô trĩ (5). Ngoài ra, 

yếu tố tăng trưởng nội mô mạch máu 

(VEGF) và thụ thể yếu tố tăng trưởng nội 

mô mạch máu 2 (VEGFR2) cũng tăng cao 

trong các mô trĩ (7-9-13). Do đó, các mạch 

máu mới trong các mô trĩ là một cơ chế 

quan trọng trong quá trình sinh bệnh của 

bệnh trĩ. 

2.5. Giảm mức độ yếu tố gây viêm 

và giảm tổn thương mô tại chỗ 

Klink và cộng sự (2009) đã thấy sự gia 

tăng đáng kể biểu hiện cyclooxygenase-2 

trong các mô trĩ, cho thấy tình trạng viêm 

mãn tính. Các nhà nghiên cứu trong nước 

(Sun và cộng sự, 2020) đã phát hiện thấy 

tình trạng viêm mãn tính ở các mô trĩ của 

195 trong số 380 người bệnh trĩ được tiến 

hành giải phẫu bệnh. Xia và cộng sự 

(2015) đã tìm thấy sự gia tăng đáng kể số 

lượng tế bào mast và nồng độ IL-6 và 

giảm đáng kể nồng độ IL-10 trong các mô 

trĩ bằng phương pháp hóa mô miễn dịch, 

và tế bào mast có thể tham gia vào phản 

ứng viêm cục bộ trong các mô trĩ bằng 

cách giải phóng các yếu tố gây viêm. 

Chẳng hạn như TNF-a, IL-6 và IL-8 Liu 

và cộng sự (2016) đã tìm thấy sự gia tăng 

biểu hiện IL-17, IL-6 và TNF-α trong 

niêm mạc và tế bào nội mô của các mô trĩ, 

có thể liên quan chặt chẽ đến cơ chế bệnh 

sinh của bệnh trĩ. Zhu và cộng sự (2021) 

đã tìm thấy sự gia tăng biểu hiện TNF-α, 

IL-1β và IFN-γ trong các mô trĩ sa, cho 

thấy các yếu tố gây viêm có thể liên quan 

đến tổn thương các mô đệm hậu môn. 

YHCT có thể phát huy tác dụng chống 

viêm, giảm phù nề và giảm đau bằng cách 

ức chế mức độ của các yếu tố gây viêm 

trong mô trĩ hoặc trong máu. Huang và 

cộng sự (2020) nhận thấy rằng sau khi can 

thiệp bằng cách tiêm Shaobei (đây là 

thuốc tiêm y học cổ truyền Trung Quốc, 

được chiết xuất từ vị thuốc Ô Mai, Xích 

Thược và Ngũ Bội Tử), nồng độ TNF-α, 

IL-1 và IL-6 trong huyết thanh có thể 

giảm đáng kể, phản ứng viêm cục bộ có 

thể bị ức chế và quá trình điều trị niêm 
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mạc trực tràng hậu môn có thể được thúc 

đẩy ở croton. Lou và cộng sự (2019) nhận 

thấy bôi cao dán Sinh Khương trên huyệt 

Dũng Tuyền có thể làm giảm nồng độ IL-

6, IL-1β, TNF-α huyết thanh ở mô hình 

bệnh trĩ chuột và nồng độ IL-1β, TNF-α 

trong mô hình bệnh trĩ chuột, có tác dụng 

điều trị tốt. Zhang (2017) cho rằng bài 

thuốc “Hoàng Liên Giải Độc Thang” cải 

tiến có thể làm giảm phản ứng viêm cục 

bộ ở mô hình chuột tương tự như bệnh trĩ 

và ức chế sự biểu hiện của PGE2. 

YHCT có thể ức chế mức độ của 

các yếu tố gây viêm trong huyết thanh và 

mô trĩ để điều trị bệnh trĩ, đạt được hiệu 

quả điều trị tốt trong cả nghiên cứu lâm 

sàng và mô hình bệnh trĩ trên động vật. 

Nghiên cứu hiện tại chỉ giới hạn ở những 

thay đổi về mức độ của các yếu tố gây 

viêm sau can thiệp YHCT và cần tiến 

hành nghiên cứu chuyên sâu về các lộ 

trình mục tiêu tương ứng. 

2.6. Khác 

YHCT cũng có thể điều trị bệnh trĩ 

bằng cách điều chỉnh microRNA (miRNA). 

MiRNA là một loại RNA phân tử nhỏ 

không mã hóa, thường dài 21–23 

nucleotide, tham gia vào quá trình sinh lý 

như tăng sinh tế bào, biệt hóa và 

apoptosis, đồng thời đóng vai trò điều hòa 

quan trọng (Mendell và Olson, 2012; Ha 

và Kim, 2014). Song và cộng sự (2020) 

nhận thấy sự biểu hiện gia tăng của miR-

375, miR-215-5p, miR-143-3p, miR-187-

3p, miR-194-5p, miR-145-5p, miR-490-

3p, miR-145-3p và giảm biểu hiện của 

miR-517b-3p trong các mô trĩ thông qua 

RNA-Seq. Các nghiên cứu tiếp theo của 

Wang và cộng sự (2019) nhận thấy sự biểu 

hiện gia tăng của miR-412-5p và Liu và 

cộng sự (2021) nhận thấy biểu hiện MiR-

4729 giảm đáng kể trong các mô trĩ. Cơ 

chế này có thể là bằng cách tăng cường 

hoạt động của nguyên bào sợi, tăng cường 

chức năng bài tiết tổng hợp, từ đó cải thiện 

các sợi collagen và sợi đàn hồi bị rối loạn, 

lỏng lẻo, đứt gãy ban đầu. 

3. Kết luận 

YHCT đã đạt được hiệu quả điều trị 

tốt trong điều trị bệnh trĩ, cả trong nghiên 

cứu lâm sàng và mô hình bệnh trĩ trên 

động vật. Bài viết này tóm tắt cơ chế của 

YHCT trong điều trị bệnh trĩ, nhận thấy 

YHCT chủ yếu phát huy tác dụng đối với 

bệnh trĩ thông qua các khía cạnh như sự 

dịch chuyển của đệm hậu môn, giãn tĩnh 

mạch, hình thành mạch và các yếu tố gây 

viêm. Nó có nhiều phương pháp và con 

đường khác nhau, đồng thời có thể tác 

động lên nhiều mục tiêu cùng một lúc. 

Tuy nhiên, nghiên cứu này tương đối sơ 

sài, hầu hết các nghiên cứu chỉ mô tả 

những bất thường ở một số chỉ số mà 

không phân tích sâu về kết quả và thiếu 
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các thí nghiệm chứng thực trên động vật 

hoặc tế bào. Vì vậy, cơ chế cụ thể của 

YHCT trong điều trị bệnh trĩ chưa thể 

được tiết lộ, đưa ra hướng nghiên cứu 

trong tương lai. Cần sử dụng các kỹ thuật 

hiện đại để nâng cao trình độ nghiên cứu 

cơ bản về YHCT trong điều trị bệnh trĩ, 

làm phong phú thêm ý nghĩa khoa học của 

YHCT trong điều trị bệnh trĩ và giúp 

YHCT mang lại lợi ích tốt hơn cho sức 

khỏe con người. 

Ngoài ra, có rất nhiều mô hình động 

vật về bệnh trĩ, có sự khác biệt đáng kể 

trong kết quả nghiên cứu. Vì vậy, cần sử 

dụng mô hình động vật chuẩn hóa cho 

bệnh trĩ kết hợp với đặc điểm triệu chứng 

của YHCT để tìm hiểu cơ chế phân tử của 

YHCT trong việc cải thiện tình trạng giãn 

tĩnh mạch ở mô trĩ. 
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Nguyễn Phương Hạnh 

Trung tâm Thận - Lọc máu 

 

Tóm tắt 

Bệnh thận IgA (IgA nephropathy) là một trong những tổn thương cầu thận hay gặp 

nhất trong viêm cầu thận. Bệnh thận IgA thường gặp hơn trong các quần thể da trắng 

và người châu Á (1). Tỷ lệ mắc mới bệnh thận IgA ước tính tại Pháp là khoảng 26 và 

30 trường hợp mới phát hiện bệnh trên một triệu dân, ở trẻ em Nhật Bản 45 trường hợp 

trên một triệu dân và ở Hoa Kỳ 12 trường hợp trên một triệu dân (2, 3). 

Từ khóa: viêm cầu thận, phức hợp miễn dịch. 

Giới thiệu chung 

Bệnh thận IgA là bệnh lý lắng đọng 

IgA tại gian mạch cầu thận. Bệnh được mô 

tả lần đầu tiên bởi Berger và Hinglais năm 

1968 (còn gọi là Bệnh Berger) 

Bệnh thận IgA có mối tương quan 

với nhiều bệnh lý hệ thống: Scholein 

Henoch, SLE và một số bệnh lý khác như 

viêm gan, viêm da, viêm cột sống dính 

khớp. 

 * Tỷ lệ IgA tại Mỹ: 10%, qua ST 

thận 

 * Trên thế giới, tỷ lệ khác nhau theo 

địa lý, Châu Á: 40%, Châu Âu: 20%, Bắc 

Mỹ: 10% 

 * Tỷ lệ IgA tại Nhật 3,9 - 4,5/100.000 

dân.  

 * Bệnh phổ biến ở nam > nữ, tỷ lệ 2:1 

đến 6:1 

Nguyên nhân gây bệnh 

Nhiều nghiên cứu về cơ chế bệnh 

sinh của bệnh thận IgA đưa ra những yếu 

tố đã được xác định có thể góp phần vào 

sự hình thành bệnh thận IgA và những yếu 

tố có ảnh hưởng đến tiến triển nặng, đặc 

biệt là gây suy giảm chức năng thận ở 

bệnh thận IgA. Ví dụ như các yếu tố tham 

gia vào sự tổng hợp và lưu hành trong chu 

trình lưu thông của polymeric IgA1 và gây 

tình trạng lắng đọng polymeric IgA1 tại 

gian mạch cầu thận. 

Đáp ứng của sự đáp ứng viêm tại 

gian mạch cầu thận hình thành nhằm giải 

quyết hiện tượng viêm, tuy nhiên sự đáp 

ứng viêm quá mức có thể tiến triển thành 

xơ cứng cầu thận gây suy giảm chức năng 

thận.  
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Một yếu tố quan trọng khác là xu 

hướng của toàn bộ thận phản ứng để đối 

phó với tổn thương và do đó dẫn đến suy 

giảm chức năng thận mà triệu chứng bao 

gồm tăng huyết áp, protein niệu, teo ống 

thận và xơ hóa kẽ. 

Điều quan trọng cần nhớ là toàn bộ 

bệnh lý được gọi là bệnh thận IgA biểu 

hiện tổn thương tại thận nhưng được xác 

định là do kết hợp nhiều cơ chế trong phản 

ứng hệ thống của toàn bộ cơ thể.  

Cơ chế sinh mô bệnh học dẫn đến 

sự lắng đọng của phức hợp IgA trong gian 

mạch cầu thận thực sự là chưa biết. Nồng 

độ IgA1 và IgA trong dạng phức hợp lưu 

hành được tìm thấy trong huyết thanh của 

hầu hết các người bệnh bệnh thận IgA.  

Sự giảm glycosyl hóa tại khu vực 

bản lề không chỉ tạo điều kiện hình thành 

các cao phân tử IgA1, mà hệ miễn dịch 

còn nhận biết các dạng IgA1 này như 

neoantigen và tạo ra tự kháng thể IgG 

chống lại các phân tử IgA1 thiếu glycosyl 

hóa (Gal-deficient IgA1).  

Gal-deficient IgA1 hoặc kháng thể 

IgG kháng IgA1, gắn với CD89 (FcR) 

được bài tiết ở bề mặt tế bào gian mạch 

dẫn đến sự tổng hợp các yếu tố tiền viêm 

cytokine làm thu hút các tế bào lưu hành 

trong máu đến và làm quá trình viêm phát 

triển quá mức (4). 

Biểu hiện lâm sàng và cận lâm 

sàng: 

Bệnh thận IgA có thể bắt đầu từ 

việc giãn rộng gian mạch cầu thận và lâm 

sàng là biểu hiện từ đái máu đơn thuần đại 

thể hoặc vi thể cho đến các triệu chứng 

đầy đủ của một viêm cầu thận tiến triển 

nhanh với sự tăng sinh nội mạch và hình 

thành tổn thương h́ình liềm (5). 

Người bệnh có bệnh thận IgA 

thường xuất hiện ở độ tuổi tương đối trẻ, 

tuy nhiên cũng có thể ở bất cứ lứa tuổi. 

Người bệnh thông thường mang triệu 

chứng trong một khoảng thời gian dài 

trước khi chẩn đoán xác định được thực 

hiện và các triệu chứng lâm sàng thường 

không rầm rộ nên người bệnh không tự 

nhận biết được.  

Đái máu đại thể tái phát, thường đi 

kèm với triệu chứng đau thắt lưng, xảy ra 

trong vòng 48 giờ sau một viêm nhiễm 

đường hô hấp trên, hoặc nhiễm trùng 

khác, là một triệu chứng kinh điển của 

bệnh thận IgA và được thấy xuất hiện 

trong hơn 40% người bệnh. Đái máu vi thể 

tồn tại liên tục xuất hiện trong phần lớn 

các người bệnh, thường đi kèm với protein 

niệu và đặc biệt có số lượng tế bào bạch 

cầu và hồng cầu khi ly tâm nước tiểu và 

quan sát dưới kính hiển vi.  

Trong thời điểm chẩn đoán, triệu 

chứng albumin niệu với ở trên 1gam/ ngày 
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xuất hiện ở gần 50% người bệnh và số 

người bệnh có trên 3 gam/ngày xuất hiện 

ở xấp xỉ 10% tổng số người bệnh.  

Tăng creatinine huyết thanh gặp ở 

1/3 người bệnh và biểu hiện nặng của suy 

thận xuất hiện ở khoảng 5% người bệnh.  

Tăng huyết áp gặp ở khoảng 25% 

người bệnh tại thời điểm chẩn đoán và 

khoảng 25% được chẩn đoán trong giai 

đoạn theo dõi quá tŕnh phát triển của bệnh 

thận IgA.  

Chẩn đoán 

Tăng tỷ lệ IgA/C3 trong huyết 

thanh, phối hợp với trên 5 tế bào hồng cầu 

trong một vi trường trong phân tích cặn 

nước tiểu, protein niệu trên 0,3 gam/ngày 

và nồng độ IgA huyết thanh 315 mg/dl có 

thể chẩn đoán đúng cho rất nhiều người 

bệnh bị bệnh thận IgA, tuy nhiên, sinh 

thiết thận vẫn là tiêu chuẩn vàng cho chẩn 

đoán xác định bệnh thận IgA.  

Sinh thiết thận nên được đánh giá 

dưới kính hiển vi quang học và miễn dịch 

huỳnh quang cho việc xác định chính xác 

có lắng đọng IgA tại gian mạch cầu thận. 

Biểu hiện trên kính hiển vi quang học có 

thể từ tăng sinh gian mạch đến những 

phần tổn thương cục bộ hoặc tổn thương 

của viêm cầu thận hình liềm.  

Những phát hiện của hóa mô miễn 

dịch bao gồm lắng đọng tại gian mạch cầu 

thận polymeric IgA1, thường xuyên phối 

hợp với C3, và IgG hoặc IgM, hoặc cả hai 

và C5b-9. 

Điều trị 

Hai tiêu chí cơ bản nhất của điều trị 

bệnh thận IgA là khống chế huyết áp, và 

giảm albumin niệu xuống dưới 

0,5gam/24h. Tốt nhất là với thuốc ức chế 

men chuyển (ACE) hoặc thuốc ức chế thụ 

thể angiotensin II (ARB).  

Nếu hai mục tiêu được đáp ứng mà 

không có tác dụng phụ hoặc không đáng 

kể và người bệnh vẫn phù hợp trong thời 

gian dài, nhiều người bệnh có thể tránh 

được bệnh thận mạn tính tiến triển nặng.  

Nếu người bệnh không thể đạt được 

các mục tiêu trên cho dù đã có những điều 

trị tích cực nên điều trị kết hợp với 

corticosteroids, chỉ định corticosteroids 

khi protein niệu/24h > 1 gam. Có thể cân 

nhắc sử dụng cyclophosphamide kết hợp 

với corticosteroids khi có biểu hiện của 

tình trạng suy thận tiến triển nhanh và tổn 

thương hình liềm trong kết quả mô bệnh 

học của sinh thiết thận.  

Những nghiên cứu quan sát thấy 

một tỷ lệ cao hơn của sự khống chế triệu 

chứng lâm sàng ở bệnh thận IgA sau khi 

phẫu thuật cắt amiđan, so với điều trị 

steroid đơn độc.  

Trong 1 nghiên cứu ở người da 

trắng, 98/264 người bệnh được cắt amydal 

cho thấy PT cắt amydal có thể làm chậm 
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tiến triển bệnh thận IgA, nhưng chủ yếu ở 

người bệnh tiểu máu. 

70/200 người bệnh trong nghiên 

cứu ở Nhật thấy rằng, cắt amydal làm cải 

thiện lâm sàng và chậm tiến triển bệnh 

thận, kể cả người bệnh không dùng 

corticoid. Theo hướng dẫn của Nhật, cắt 

amydal cùng với bolus corticoid được coi 

là lựa chọn điều trị. Một số chuyên gia chỉ 

định cắt amydal trong trường hợp nhiễm 

trùng hoặc viêm. 

Axit béo Omega-3 cũng có thể 

được xem xét như là một biện pháp điều 

trị thêm vào, đặc biệt đối với người bệnh 

có protein niệu nặng và mức lọc cầu thận 

giảm. Thường dùng với liều 12 g/ ngày. 

Các số liệu nghiên cứu thực nghiệm gợi ý 

rằng acid béo không no omega-3 có thể 

hạn chế tổn thương thận theo cơ chế miễn 

dịch. 

Đối với những người bệnh tiến triển 

đến bệnh thận giai đoạn cuối, ghép 

thận được ưu tiên hơn chạy thận nhân tạo 

vì cải thiện thời gian sống không bệnh tật 

về lâu dài. Tình trạng tái phát ở khoảng 

30% số người nhận thận ghép . 

Bàn luận 

 Bệnh thận IgA là sự lắng đọng của 

phức hợp miễn dịch IgA ở cầu thận, biểu 

hiện như đái máu tiến triển chậm, protein 

niệu và thường có suy giảm chức năng 

thận. Chẩn đoán dựa trên xét nghiệm nước 

tiểu và sinh thiết thận. Các phương án điều 

trị bao gồm thuốc ức chế men chuyển 

(ACE), thuốc ức chế thụ thể angiotensin II 

(ARB), corticosteroid và đôi khi là các 

thuốc ức chế miễn dịch khác. Tiên lượng 

nói chung là tốt. 
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Tóm tắt 

Đặt vấn đề: Kích thích não sâu (DBS) là một phương pháp điều trị thần kinh ngoại 

khoa sử dụng kích thích điện để điều trị các rối loạn thần kinh và tâm thần, chủ yếu là 

bệnh Parkinson. Mặc dù DBS đã chứng minh được những lợi ích điều trị đáng kể, 

nhưng cơ chế hoạt động chính xác của nó vẫn còn chưa rõ ràng. Mục tiêu: Bài viết 

này nhằm cung cấp một cái nhìn tổng quan toàn diện về hiểu biết hiện tại về cơ chế của 

DBS, tập trung vào các rối loạn vận động để rút ra một khái niệm tổng quát về cơ chế 

của kích thích não sâu. Phương pháp nghiên cứu: Chúng tôi đưa ra các đánh giá về 

các lý thuyết phổ biến nhất, các thảo luận cập nhật về các tài liệu gần đây từ các nghiên 

cứu thần kinh sinh lý trên động vật và người, một tổng hợp các hiệu ứng synap và mạng 

lưới thần kinh của kích thích não sâu trên các quy mô quan sát, bao gồm các thay đổi 

ở cấp độ vi mô, trung mô và vĩ mô. Kết luận: Hiệu quả của DBS phụ thuộc vào cách 

nó tác động đến các kết nối thần kinh và các vùng não khác nhau. DBS có thể điều 

chỉnh hoạt động của não ở nhiều cấp độ, từ các kết nối thần kinh riêng lẻ đến các mạng 

lưới thần kinh rộng lớn hơn. Hiểu rõ các cơ chế này sẽ giúp chúng ta phát triển các 

phương pháp điều trị DBS hiệu quả hơn cho bệnh Parkinson và các rối loạn thần kinh 

khác.   

Từ khóa: Kích thích não sâu, điều hòa thần kinh, nơron đơn lẻ, dao động 
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1. Giới thiệu 

1.1 Kích thích não sâu (DBS) là một phương pháp điều trị điều hòa thần kinh 

để quản lý các triệu chứng của bệnh Parkinson và các rối loạn thần kinh, tâm thần khác 

(1) (Hình 1). 

 

Hình 1: Các kết nối mạch liên quan đến kích thích não sâu nhân dưới đồi thị (STN-DBS). Kỹ 

thuật kích thích thần kinh STN-DBS liên quan đến việc áp dụng các xung điện tần số cao vào 

nhân dưới đồi thị. Kích thích này điều chỉnh hoạt động thần kinh ở cả cấu trúc vỏ não và 

nhân nền. Hiệu quả của STN-DBS chịu ảnh hưởng bởi các yếu tố như độ rộng xung, biên độ, 

tần số và trở kháng, các yếu tố này xác định mức độ liên quan của mô thần kinh. 
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Các điện cực được cấy ghép vĩnh 

viễn vào các vùng não liên quan đến bệnh 

để cung cấp kích thích điện nhằm khôi 

phục chức năng của mạch thần kinh. Tuy 

nhiên, sự phát triển nhanh chóng của ứng 

dụng DBS trong lâm sàng đặt ra yêu cầu 

cấp thiết phải làm rõ hơn về các cơ chế 

thần kinh liên quan, để đảm bảo an toàn 

và hiệu quả lâu dài cho người bệnh.Trong 

những năm qua, đã có nhiều bằng chứng 

trong thần kinh sinh lý học chứng minh sự 

thay đổi hoạt động não ở các độ phân giải 

không gian và thời gian khác nhau; từ tế 

bào thần kinh đơn lẻ, điện trường cục bộ, 

đến các hiệu ứng mạng lưới vỏ não của 

toàn bộ não. Mặc dù các nghiên cứu đều 

có kết quả thuyết phục nhưng lại dẫn đến 

tranh luận về một cơ chế giả định thống 

nhất. 

1.2 Tính phức tạp và đa dạng của 

DBS 

 Cơ chế của DBS phức tạp và đa 

dạng, chịu ảnh hưởng bởi các thông số, vị 

trí, synap và nhiều yếu tố khác (2). Các 

nghiên cứu trong tương lai với dữ liệu 

theo dõi trong dài hạn hơn và theo dõi 

nhiều vùng não, kết hợp với dữ liệu lâm 

sàng, sẽ phát triển đáng kể sự hiểu biết của 

chúng ta về các tương tác của mạng lưới 

thần kinh trong não. Mặc dù quang di 

truyền học cung cấp một công cụ mạnh 

mẽ để kiểm soát hoạt động của các tế bào 

thần kinh nhưng những hạn chế của nó 

như độ sâu xâm nhập của ánh sáng (Ánh 

sáng chỉ có thể xuyên qua một khoảng 

cách nhất định trong mô sống. Điều này 

hạn chế việc kích hoạt các tế bào thần kinh 

sâu trong não) đặt ra nhiều nghiên cứu hơn 

nữa. Bài viết này tập trung vào những hiểu 

biết gần đây về cơ chế từ các nghiên cứu 

thần kinh sinh lý học trước, trong và sau 

khi phẫu thuật ở người bệnh sử dụng DBS, 

nhấn mạnh những phát hiện mới nhất trên 

nhiều độ phân giải không gian thời gian 

khác nhau.  

2. Hiệu ứng mạch vi mô: điều 

chỉnh hoạt động của tế bào thần kinh 

đơn lẻ và synap 

 DBS điều chỉnh hoạt động của tế 

bào thần kinh thông qua các cơ chế khác 

nhau ở cấp độ vi mô. Nó kích hoạt các cúc 

tận cùng trước synap và ảnh hưởng đến 

các tế bào thần kinh sau synap dựa trên sự 

cân bằng của các đầu vào kích thích và ức 

chế. Tính dẻo ngắn hạn của synap, đặc 

biệt là ức chế ngắn hạn, đóng một vai trò 

quan trọng trong việc định hình phản ứng 

với DBS (3). 

 Hiệu ứng của DBS là đặc hiệu đối 

với mục tiêu và synap. Ở các mục tiêu như 

Vim với đầu vào chủ yếu là kích thích, 

DBS dẫn đến kích thích tế bào thần kinh, 

trong khi ở các mục tiêu như GPi và SNr 

với đầu vào chủ yếu là ức chế, DBS dẫn 
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đến ức chế (Hình 2). Tuy nhiên, sự cân bằng của các đầu vào trong STN dẫn đến phản 

ứng ức chế yếu hơn.  

 

Hình 2: Hiệu ứng vi mô của DBS. Kích thích não sâu (DBS) chủ yếu ảnh hưởng đến các nơron 

cục bộ bằng cách kích hoạt các đầu vào cảm ứng. Ở đồi thị, kích thích các nơron do các đầu 

vào kích thích glutamate chủ yếu. Ở nhân dưới đồi thị, các đầu vào ức chế và kích thích được 

cân bằng, dẫn đến ức chế mạng lưới yếu. Ở cầu nhạt trong và chất đen phần lưới, ức chế 

mạnh xảy ra do các đầu vào GABAergic chủ yếu. Kích thích tần số cao (HFS) ban đầu kích 

thích các nơron ở đồi thị, sau đó là ức chế. Ở nhân dưới đồi thị, HFS dẫn đến ức chế kéo dài, 

trong khi ở cầu nhạt trong và chất đen phần lưới, HFS gây ra ức chế ban đầu, sau đó là kích 

thích. 
 

Kích thích quá mức trong quá trình 

kích thích tần số cao (HFS) làm giảm khả 

năng truyền tín hiệu của các kết nối thần 

kinh kích thích, dẫn đến sự ức chế hoạt 

động của tế bào thần kinh. Điều chỉnh 

cường độ synap đặc hiệu đối với synap 

này góp phần vào các hiệu ứng khác biệt 

của DBS trên các vùng não khác nhau. 

 Mặc dù các hiệu ứng tế bào thần 

kinh cục bộ rất quan trọng, nhưng các hiệu 

ứng cấp độ mạng lưới thần kinh rộng hơn 

cũng đóng một vai trò quan trọng trong lợi 
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ích lâm sàng của DBS. Trong tương lai, 

cần có thêm các nghiên cứu để hiểu đầy 

đủ sự tương tác giữa các hiệu ứng cục bộ 

và cấp độ mạng lưới thần kinh rộng hơn. 

3. Hiệu ứng mạch trung mô: điều 

chỉnh hoạt động dao động của điện 

trường cục bộ 

 Kích thích não sâu (DBS) không 

chỉ ảnh hưởng đến các tế bào thần kinh 

riêng lẻ mà còn ảnh hưởng đến các mạng 

lưới thần kinh quy mô lớn hơn. Một hiệu 

ứng chính là điều chỉnh hoạt động dao 

động, đặc biệt là trong dải tần beta (13-35 

Hz), thường tăng cao trong bệnh 

Parkinson. DBS đã được chứng minh là có 

thể ức chế các dao động bệnh lý này, từ đó 

giúp cải thiện triệu chứng. 

 Gần đây xuất hiện một dấu hiệu 

sinh học mới của đáp ứng với DBS, được 

gọi là hoạt động thần kinh cộng hưởng 

cảm ứng (ERNA). ERNA là một phản ứng 

thần kinh thoáng qua được quan sát thấy 

sau mỗi xung DBS, và nó được cho là 

phản ánh sự kích hoạt của một mạch thần 

kinh cụ thể liên quan đến cầu não nhạt 

ngoài (GPe) và nhân dưới đồi thị (STN). 

Biên độ ERNA tương quan với cả hiệu 

quả điều trị của DBS và sự ức chế dao 

động beta, gợi ý một liên kết cơ chế tiềm 

năng giữa hai hiện tượng này (Hình 3). 

 

Hình 3: Hiệu ứng trung mô của DBS. Kích thích não sâu (DBS) có thể đồng thời ức chế dao 

động beta bệnh lý và gây ra hoạt động thần kinh cộng hưởng cảm ứng tần số cao (ERNA) 

trong bệnh Parkinson. Sóng ERNA được quan sát sau mỗi xung tần số cao, với biên độ tăng 

lên khi ức chế beta tăng cường. Cơ chế cơ bản có thể liên quan đến đầu vào ức chế thông qua 

cầu nhạt ngoài (GPe). Trong khi biên độ ERNA tăng theo cường độ kích thích, dao động beta 
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giảm. Điều này cho thấy ERNA có thể đóng vai trò là một dấu hiệu tiềm năng trong vòng lặp 

kín trong quá trình ngủ NREM. 
 

Bằng cách hiểu các cơ chế cơ bản 

của những hiệu ứng trung mô này, các nhà 

nghiên cứu hy vọng phát triển các liệu 

pháp DBS có mục tiêu và hiệu quả hơn 

cho bệnh Parkinson và các rối loạn thần 

kinh khác. 

4. Hiệu ứng mạch vĩ mô: điều 

chỉnh các mạng thần kinh phân bố 

 Kích thích não sâu (DBS) không 

chỉ ảnh hưởng đến các vùng não được 

nhắm mục tiêu mà còn ảnh hưởng đến các 

mạng lưới thần kinh rộng lớn hơn. Các 

nghiên cứu đã chỉ ra rằng DBS có thể ức 

chế hoạt động beta ở cả nhân đích (STN 

hoặc GPi) và các vùng vỏ não cảm giác 

vận động xa (Hình 4). 

 

Hình 4: Hiệu ứng vĩ mô của DBS: DBS điều chỉnh cả mạng lưới não cục bộ và toàn bộ. Nó 

trực tiếp kích hoạt các sợi trục, ức chế dao động beta dưới vỏ và làm giảm sự kết hợp beta-

gamma vỏ não-vỏ não. Mặc dù kích hoạt vỏ não trực tiếp có thể không giải thích đầy đủ hiệu 

quả lâm sàng, nhưng sự chồng lấp không gian trong kết nối chức năng giữa STN-DBS, GPi-

DBS và M1 cho thấy một hiệu ứng mạng lưới cơ bản-hạch nền-đồi thị-vỏ não chậm hơn. 
 

Những thay đổi dưới vỏ não có thể 

dẫn đến những thay đổi cấp độ mạng lưới 

rộng hơn, giải thích sự chồng chéo chức 

năng của STN-DBS và GPi-DBS. Sự xâm 

lấn đường dẫn siêu trực tiếp có thể giải 

thích cho các hiệu ứng quy mô thời gian 
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nhanh hơn chẳng hạn như sự gián đoạn 

dao động và giảm khớp nối vỏ não-vỏ não. 

 Ngoài ra, DBS có thể điều chỉnh 

các hiện tượng thần kinh phức tạp hơn, 

chẳng hạn như kết hợp tần số chéo beta-

gamma ở vỏ não. 

 Các nghiên cứu cấp độ mạng lưới 

cho thấy kích thích một nút trong một 

mạch thần kinh có thể dẫn đến sự thay đổi 

ở các nút khác trong cùng một mạng lưới. 

Ví dụ, DBS có thể ức chế sự kết hợp băng 

tần beta giữa các vùng vỏ não và STN, đặc 

biệt là ở vỏ não trước trán. Hơn nữa, DBS 

có thể tác động đến hướng của dòng chảy 

thông tin trong các mạng lưới thần kinh, 

mà không làm thay đổi các kết nối giải 

phẫu cơ bản. 

 Nghiên cứu gần đây về kết nối chức 

năng đã chứng minh rằng DBS có thể gây 

ra những thay đổi quy mô rộng trong mạch 

não, hội tụ thành một mạng lưới chung 

liên quan đến thành công của điều trị. 

Bằng cách điều chỉnh mạng lưới này, DBS 

có tiềm năng khôi phục chức năng thần 

kinh đến mức tương tự như mức độ được 

quan sát thấy ở những người khỏe mạnh. 

5. Kết luận 

 Hiệu ứng của DBS phụ thuộc vào 

mục tiêu và synap trong trường kích thích. 

Trong khi đầu vào GABAergic/glutamatergic 

ảnh hưởng đến phản ứng tức thời, động 

lực học synap chi phối phản ứng tần số 

cao.  

 STN-DBS dường như ức chế kích 

thích ở vỏ não và tăng cường ức chế do 

GPe trung gian. Sự ức chế đầu vào ở vỏ 

não có thể giải thích sự giảm dao động 

beta, trong khi ức chế GPe dai dẳng có thể 

là một cơ chế điều trị chính.  
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Tóm tắt 

Phẫu thuật thần kinh sọ đã có rất nhiều tiến bộ trong vài thập kỷ vừa qua. Các 

phương pháp tiên tiến như nội soi thần kinh, can thiệp xâm lấn tối thiểu ở nền sọ, xạ 

phẫu (SRS), liệu pháp nhiệt nội mô bằng laser và sử dụng các hệ thống banh vén não 

hình ống đã cách mạng hóa quá trình điều trị xuất huyết nội sọ, các khối u nằm sâu và 

các bệnh lý nội sọ khác. Việc áp dụng những kỹ thuật mới với vết mổ nhỏ hơn, hành 

lang phẫu thuật tối đa, giúp giảm mất máu, giảm thời gian nằm viện, giảm đau sau mổ 

và sẹo thẩm mỹ, giúp nâng cao kết quả điều trị cũng như cải thiện sự hài lòng người 

bệnh. 

Các thiết bị tiên tiến như nội soi thần kinh giúp có nguồn sáng tốt hơn, tăng khả 

năng quan sát quanh các góc khuất của khu vực mổ. Các thiết bị điều hướng tiên tiến 

và panh vén não trên kênh giúp phẫu thuật viên nhắm mục tiêu vào các tổn thương sâu 

với độ chính xác cao và giảm thiểu gián đoạn cho các mô thần kinh và mạch máu xung 

quanh (1). Xạ phẫu phát triển cũng đã cung cấp phương pháp điều trị thay thế khả thi, 

an toàn và hiệu quả với người bệnh không đủ sức khỏe để trải qua các can thiệp phẫu 

thuật sọ não phức tạp. Bài báo này xem xét các tiến bộ trong điều trị các bệnh lý nội sọ 

và phương pháp tiếp cận của bác sĩ phẫu thuật thần kinh cũng như các chuyên gia y tế 

khác tại Đại học Missouri-Columbia (UMC) đang sử dụng nhằm tối ưu hóa những 

phương pháp điều trị tiến tiến này cho người bệnh của họ. 
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1. Xuất huyết nội sọ 

Đột quỵ là nguyên nhân đứng thứ 

năm gây tử vong và tàn tật tại Hoa Kỳ. 

Hàng năm, có khoảng 800.000 trường hợp 

đột quỵ mới tại Hoa Kỳ, trong đó 10% 

(80.000 ca) là xuất huyết não (XHN). 

XHN có tỷ lệ mắc và tử vong rất cao. (2) 

Chiến lược điều trị tập trung nhằm cải 

thiện các kết quả chức năng người bệnh. 

Các phương pháp điều trị xuất huyết nội 

sọ truyền thống bao gồm điều trị nội khoa 

có hoặc không có phẫu thuật loại bỏ khối 

máu tụ nhằm giảm áp lực, ngăn chặn phù 

nề cũng như quá trình viêm và các tác 

động khác do tổn thương thứ cấp gây ra. 

Nhiều nghiên cứu đã đánh giá lợi ích tiềm 

năng của việc loại bỏ khối máu tụ bằng 

phẫu thuật, bao gồm các thử nghiệm ngẫu 

nhiên có đối chứng đa trung tâm lớn như 

STICH (Thử nghiệm phẫu thuật trong 

xuất huyết nội sọ thùy não) I11 và STICH 

II12, so sánh giữa điều trị nội khoa và 

phẫu thuật mở sọ hoặc cắt xương sọ để 

loại bỏ khối máu tụ (3). Các thử nghiệm 

STICH cho thấy có thể có lợi ích về mặt 

sống sót cho người bệnh bị xuất huyết 

nông mà không có xuất huyết trong não 

thất, nhưng nhìn chung không cung cấp 

bằng chứng mạnh mẽ để ủng hộ phẫu 

thuật truyền thống cho xuất huyết nội sọ. 

Thực tế, các hướng dẫn của Hiệp hội Tim 

mạch Hoa Kỳ/Hiệp hội Đột quỵ Hoa Kỳ 

(AHA/ASA) vào năm 2015 và 2022 cho 

thấy, loại bỏ khối máu tụ có kết quả cải 

thiện chỉ đối với xuất huyết ở tiểu não với 

khối máu kích thước lớn hơn 15 mL, 

nhưng không hiệu quả với xuất huyết trên 

lều tiểu não. (4) 

 

Hình 1.1 Thiết bị vén não hình ống trong phẫu 

thuật sọ não xâm lấn tối thiểu 

CT trước phẫu thuật; Thiết bị vén não 

Hình ống; CT sau phẫu thuật 

Nam giới 33 tuổi, có tiền sử tăng huyết 

áp, nhập viện với suy giảm thần kinh cấp tính, 

giảm ý thức và liệt nửa người phải nặng. 

A. Chụp cắt lớp vi tính (CT) không có 

thuốc cản quang ở mặt cắt ngang của đầu 

cho thấy vùng tăng mật độ lớn ở bán cầu trái 

và hạch nền, phù hợp với xuất huyết nội sọ 

cấp tính (ICH). 

B. Thiết bị vén não hình ống (thiết bị 

Nico BrainPath, Indianapolis, IN). 

C. Thiết bị vén não hình ống được đưa 

vào não để loại bỏ xuất huyết nội sọ bằng vết 

mở sọ nhỏ 4 cm. 

D. CT sọ não ngay sau phẫu thuật cho 

thấy khối máu tụ đã được loại bỏ. Người bệnh 
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vẫn còn bị liệt nửa người nhưng đã có sự cải 

thiện nhanh chóng về mức độ tỉnh táo và tiến 

triển nhanh chóng đến giai đoạn phục hồi 

chức năng. 

2. Phẫu thuật xâm lấn tối thiểu 

điều trị xuất huyết nội sọ 

Do thiếu bằng chứng mạnh chứng 

minh hiệu quả phẫu thuật mở sọ truyền 

thống trong điều trị xuất huyết nội so trên 

lều tiểu não, một số chiến lược phẫu thuật 

ít xâm lấn hơn được xây dựng và đề xuất, 

bao gồm kỹ thuật khoan xương hoặc phẫu 

thuật mở sọ nhỏ để loại bỏ khối máu tụ 

bằng các loại ống thông, ống dẫn hoặc hệ 

thống vén não hình ống/trụ. Những 

phương pháp này có thể kết hợp các công 

cụ phẫu thuật hiện đại như thiết bị điều 

hướng lập thể để lập kế hoạch quỹ đạo an 

toàn nhất, cấy thuốc tiêu huyết khối để hóa 

lỏng khối máu tụ, thiết bị hút máu đặc biệt 

và thiết bị quan sát tiên tiến như kính hiển 

vi ngoài cơ thể, nội soi và kính hiển vi. (5) 

2. Lấy khối máu tụ trong xuất 

huyết nội sọ bằng thiết bị định vị 3 chiều 

với thuốc tiêu huyết khối 

Việc hút khối máu tụ nội sọ bằng 

phương pháp định vị 3 chiều kết hợp tiêu 

huyết khối trực tiếp đã được đánh giá 

trong nhiều nghiên cứu, bao gồm SICHPA 

(Điều trị xuất huyết nội sọ bằng chất hoạt 

hóa Plasminogen), và các thử nghiệm 

MISTIE (Phẫu thuật xâm lấn tối thiểu kết 

hợp Alteplase để loại bỏ xuất huyết nội sọ) 

I16, II17 và III18. Thử nghiệm MISTIE 

III, thử nghiệm ngẫu nhiên rộng rãi nhất 

có đối chứng đa trung tâm sử dụng kỹ 

thuật này, cho thấy có cải thiện đáng kể về 

tỷ lệ tử vong sau một năm ở nhóm phẫu 

thuật, nhưng không đạt được kết quả mục 

tiêu chính là cải thiện chức năng sau một 

năm. Phân tích nhóm phụ sau đó của các 

người bệnh MISTIE III cho thấy những 

người bệnh có khối máu tụ còn lại dưới 15 

mL sau khi kết hợp lấy khối máu tụ và tiêu 

huyết khối đã đạt được các kết quả cải 

thiện đáng kể sau một năm. Một phân tích 

tổng hợp của Scaggiante J. và cộng sự (6) 

cho thấy các kỹ thuật xâm lấn tối thiểu có 

lợi ích sống sót đáng kể hơn so với điều trị 

y tế truyền thống và/hoặc phương pháp 

mở sọ truyền thống cho các nhóm người 

bệnh chọn lọc bị xuất huyết nội sọ. 

3. Hút khối máu tụ bằng phương 

pháp định vị 3 chiều không sử dụng 

thuốc tiêu huyết khối 

3.1. Thử nghiệm lâm sàng ENRICH 

Nhiều nghiên cứu đã được khởi 

xướng để đánh giá kết quả của các kỹ 

thuật xân lấn tối thiểu khác nhau trong 

việc điều trị xuất huyết nội sọ tự phát. Một 

trong số đó là "Phẫu thuật xâm lấn tối 

thiểu loại bỏ sớm xuất huyết nội sọ" 

(ENRICH)20 so sánh kết quả của việc 

phẫu thuật xâm lấn tối thiếu sớm nhằm 
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loại bỏ máu tụ do xuất huyết với điều trị 

nội khoa đơn thuần. Thử nghiệm ngẫu 

nhiên có đối chứng đa trung tâm này đã 

đánh giá hiệu quả của kỹ thuật sử dụng 

thiết bị vén não hình ống để loại bỏ xuất 

huyết trên lều tiểu não tại hạch nền và thùy 

não trong vòng 24 giờ đầu sau khi người 

bệnh xuất huyết (Hình 1). 

3.2. Thử nghiệm MIND 

Thử nghiệm MIND (Nghiên cứu đa 

trung tâm của Artemis - một thiết bị loại 

bỏ xuất huyết thần kinh xâm lấn tối thiểu; 

Penumbra, Artemis, Alameda, California) 

là một thử nghiệm ngẫu nhiên có đối 

chứng đa trung tâm đang diễn ra, so sánh 

kết quả của phẫu thuật nội soi xâm lấn tối 

thiểu sử dụng ống hút trong điều trị người 

bệnh xuất huyết nội sọ với chỉ quản lý y tế 

đơn thuần. 

3.3. Cơ sở dữ liệu MIRROR 

Cơ sở dữ liệu MIRROR (Loại bỏ 

xuất huyết nội sọ bằng xâm lấn tối thiểu) 

là một cơ sở dữ liệu đa trung tâm đang vận 

hành, theo dõi kết quả của người bệnh sử 

dụng thiết bị vén não Aurora® Surgiscope 

(Integra, Princeton, NJ). Một thiết bị vén 

não hình ống tích hợp hệ thống quan sát 

ngoài cơ thể để quan sát trong ống nhằm 

loại bỏ xuất huyết nội sọ trên lều tiểu não 

dung tích > 20cc trong vòng 24 giờ đầu 

sau khi xuất huyết. (7) Các phẫu thuật viên 

khoa Phẫu thuật thần kinh tại Đại học 

Missouri-Columbia sử dụng các kỹ thuật 

này và đã, đang đóng góp vào các thử 

nghiệm lâm sàng này nhằm cải thiện kết 

quả cho người bệnh mắc xuất huyết nội sọ. 

4. U não 

Nhiều kỹ thuật tiên tiến đã được 

phát triển để điều trị an toàn các khối u 

não và khối u nền sọ, một số trường hợp 

có thể sử dụng các kỹ thuật ít xâm lấn, bao 

gồm phẫu thuật mở sọ "lỗ khóa", các kỹ 

thuật phẫu thuật nội soi, các thiết bị vén 

não hình ống, liệu pháp nhiệt nội mô bằng 

laser (LITT), và xạ phẫu lập thể (SRS). 

4.1. Phẫu thuật mở sọ “lỗ khóa” 

Phẫu thuật mở sọ “lỗ khóa” áp dụng 

khái niệm “nhìn toàn bộ căn phòng qua 

một lỗ khóa trên cửa mà không cần mở 

cửa”. Cụ thể, trong một số bệnh lý nội sọ, 

can thiệp có thể được tiếp cận qua một lỗ 

mở nhỏ thay vì phải mở sọ lớn. Các ca 

phẫu thuật mở sọ "lỗ khóa" yêu cầu lên kế 

hoạch phẫu thuật cẩn thận, xác định vị trí 

mở sọ tối ưu, và tuân thủ các nguyên tắc 

như theo trục dài của khối u, dẫn lưu dịch 

não tủy để thư giãn não, và cân nhắc cẩn 

thận về giải phẫu. Áp dụng kỹ thuật “lỗ 

khóa” trong một số trường hợp có thể cho 

phép sử dụng các vết mổ nhỏ và hiệu quả 

hơn, các ca mở sọ và mở màng cứng nhỏ 

hơn, ít tiếp xúc với mô khỏe, kết quả thẩm 

mỹ tốt hơn và phục hồi sau phẫu thuật 

nhanh hơn. Phẫu thuật mở sọ "lỗ khóa" 
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điển hình là phẫu thuật sọ não trên lông 

mày, được dùng để điều trị các khối u não 

và khối u nền sọ, phình động mạch, và các 

bệnh lý khác.  

 

Hình 1.2 MRI trước phẫu thuật và Sau 

phẫu thuật lỗ khóa trên lông mày 

A. Hình ảnh MRI trước phẫu thuật 

của u thần kinh đệm thùy trán trái, được 

phẫu thuật bằng đường tiếp cận qua lông 

mày trái. 

B. Đánh dấu trước phẫu thuật vị trí 

rạch da lông mày. 

C. Phẫu thuật mở sọ vùng trán phải 

qua lỗ khoá và mở màng cứng để bộc lộ 

và cắt bỏ khối u. 

D. Cắt bỏ khối u thông qua đường 

tiếp cận lỗ khoá ở lông mày. 

E. Đóng vết mổ ở lông mày để đạt 

kết quả lành thẩm mỹ tốt. 

F. Hình ảnh sau phẫu thuật của tổn 

thương thùy trán trái được phẫu thuật qua 

đường tiếp cận lông mày trái. 

Đây là hình thức phẫu thuật mở sọ 

lỗ khóa giúp tiếp cận đến thùy trán, thùy 

thái dương trước, nền sọ trước bên, dây 

thần kinh thị giác và giao thoa, các mạch 

của vòng Willis và các khu vực giải phẫu 

khác (Hình 1.2). (8) 

4.2. Phẫu thuật nội soi đường mũi 

Phẫu thuật qua xương bướm truyền 

thống được sử dụng để cắt bỏ u tuyến yên 

và các bệnh lý khác trong vùng hố yên và 

thường được thực hiện bởi các bác sĩ phẫu 

thuật thần kinh phối hợp với bác sĩ Tai - 

Mũi - Họng. Sự ra đời của các thiết bị nội 

soi tiên tiến, dụng cụ phẫu thuật kết hợp 

dẫn đường thần kinh, thiết bị giám sát thần 

kinh, đầu dò vi mô Doppler, và hình ảnh 

phát quang như thuốc nhuộm xanh 

indocyanine đã giúp các bác sĩ phẫu thuật 

thần kinh mở rộng khả năng tiếp cận 

không chỉ vùng hố yên và cận hố yên mà 

còn đến các khu vực rộng hơn của nền sọ 

bao gồm hố trước, xương nền, xoang 

hang, hang Meckel, lỗ lớn (foramen 

magnum), đỉnh xương đá và lỗ tĩnh mạch 

cảnh để điều trị nhiều loại bệnh lý như u 

tuyến yên, u màng não, u dây thần kinh, u 

sụn và các khối u lành tính và ác tính khác. 
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Hình 1.3 Hình ảnh MRI người bệnh phẫu 

thuật cắt bỏ khối u tuyến yên 

Người bệnh có biểu hiện mất thị lực 

hai bên thái dương, và xét nghiệm chức 

năng tuyến yên bình thường. Vùng T-1 có 

trọng số trên hình ảnh cộng hưởng từ. 

Hình A và B. Hình ảnh mặt phẳng 

đứng (A) và mặt phẳng ngang (B) trước 

phẫu thuật cho thấy khối u lớn ở hố yên - 

trên hố yên 

Hình C và D. Hình ảnh mặt phẳng 

đứng (C) và mặt phẳng ngang (D) sau 

phẫu thuật cho thấy đã cắt bỏ khối u và 

giải nén giao thoa thị giác. Giải phẫu 

bệnh xác nhận u tuyến yên. 

4.3. Phẫu thuật rút trên kênh với 

ống panh 

Phẫu thuật trên kênh qua ống là 

khái niệm về phẫu thuật ít xâm lấn, sử 

dụng các catheter có thể bóc tách và ống 

kéo rút để tiếp cận tổn thương và duy trì 

hành lang phẫu thuật.  

Các lớp vỏ có thể tách ra được, kết 

hợp nội soi cho phép tiếp cận các tổn 

thương trong khu vực não thất, từ đó có 

thể điều trị nội soi cho não úng thủy, u 

trong não thất, nang và các tổn thương 

khác.  

Các ống kéo rút có nhiều chiều dài 

và độ rộng khác nhau và có thể được sử 

dụng cho cả các tổn thương trong nhu mô 

não và não thất. 

4.4. Liệu pháp nhiệt nội soi bằng 

laser 

Liệu pháp nhiệt nội soi bằng laser 

là một kỹ thuật xâm lấn tối thiểu được sử 

dụng để điều trị các khối u trong sọ, dùng 

bức xạ làm hoại tử khối u, các ổ động kinh 

và các bệnh lý khác của não. Sử dụng một 

thiết bị định vị 3 chiều dẫn đường thần 

kinh, một đầu dò laser được đưa vào tổn 

thương qua một lỗ mở trên sọ có đường 

kính 3 đến 4 mm. Trong quá trình phẫu 

thuật, người bệnh được chụp cộng hưởng 

từ (MRI) liên tục, bao gồm đo nhiệt công 

hưởng từ, đánh giá chính xác thể tích và 

mức độ mô tổn thương do nhiệt. Liệu pháp 

nhiệt nội soi bằng laser là lựa chọn rất 

đáng cân nhắc với những khối u kháng trị 

và nằm sâu, hoặc động kinh không kiểm 

soát được và các tình trạng khác. Tuy vậy 

phương pháp này còn hạn chế với một số 

vị trí trong não, không thích hợp với khối 

u có thể tích lớn, phù nề quanh tổn thương 

quá mức và mật độ mạch máu. (9) 

4.5. Xạ phẫu lập thể 

Xạ phẫu lập thể (SRS) và xạ trị lập 

thể (SRT) là các phương pháp điều trị 

không phẫu thuật chỉ định cho các tổn 

thương trong não và cột sống bằng cách 

sử dụng bức xạ tập trung. Tùy thuộc vào 

kích thước và vị trí của tổn thương, SRS 

hoặc SRT có thể được thực hiện trong một 

lần hoặc nhiều lần (ví dụ như SRS phân 
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đoạn trong 3 đến 5 ngày). SRS/SRT được 

sử dụng như một phương pháp điều trị độc 

lập hoặc bổ trợ cho phẫu thuật vi mô đối 

với các khối u não và cột sống. SRS cho 

các bệnh lý trong não như ung thư di căn, 

u màng não, u dây thần kinh thính giác, dị 

dạng động tĩnh mạch và đau dây thần kinh 

sinh ba có thể được thực hiện bằng cách 

sử dụng khung định vị 3 chiều cố định vào 

đầu, gây tê cục bộ/khu vực hoặc bằng mặt 

nạ lập thể được tạo hình chính xác theo 

đầu và khuôn mặt. Các hình ảnh MRI và 

CT được tích hợp vào kế hoạch điều trị do 

nhóm bác sĩ phẫu thuật thần kinh, bác sĩ 

xạ trị và chuyên gia vật lý xạ trị xây dựng 

cùng nhau. Các hệ thống SRS thông dụng 

bao gồm máy gia tốc tuyến tính photon 

(LINAC) như Varian TrueBeamTM (Varion, 

Palo Alto, Ca), dao CyberKnifeTM (Accuray, 

Inc. madison, WI), và kỹ thuật sử dụng phóng 

xạ Cobalt 60 với dao Gamma KnifeTM 

(Elekta, Stockholm, Sweden). 

KẾT LUẬN 

Phẫu thuật thần kinh không ngừng 

phát triển theo xu hướng thúc đẩy các kỹ 

thuật xâm lấn tối thiểu khi điều kiện lâm 

sàng của người bệnh cho phép. Việc áp 

dụng và tích hợp các công cụ và chiến 

lược hiện đại như định vị dẫn đường thần 

kinh theo tọa độ, tiếp cận mục tiêu, thiết 

bị vi phẫu tiên tiết và phương pháp đốt 

laser với các phương pháp phẫu thuật 

truyền thống đã giúp chúng ta cải thiện 

điều trị cho các bệnh lý thần kinh phức 

tạp. Khoa Phẫu thuật thần kinh của Đại 

học Missouri-Columbia cung cấp dịch vụ 

chăm sóc xuất sắc cho người bệnh mắc 

bệnh lý thần kinh chuyển lên từ trung tâm 

y tế Missouri và các khu vực lân cận với 

các kỹ thuật tiên tiến đương đại, sẵn sàng 

chăm sóc chu đáo người bệnh. 

. 
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Mặc dù việc sàng lọc bệnh võng 

mạc đái tháo đường (VMĐTĐ) đóng vai 

trò thiết yếu trong việc tiên lượng và 

phòng ngừa biến chứng dẫn đến suy giảm 

thị lực của người bệnh, nhưng quy trình 

này vẫn gặp phải nhiều thách thức.  

Các rào cản hiện tại đối với việc 

nâng cao hiệu quả của sàng lọc VMĐTĐ 

bao gồm hạn chế trong tiếp cận dịch vụ 

chăm sóc sức khỏe chuyên khoa và thiếu 

hụt bác sĩ nhãn khoa cũng như các nhân 

viên có trình độ đào tạo trong lĩnh vực 

sàng lọc.  

Bên cạnh đó, chi phí cao của công 

nghệ sàng lọc và thiếu nhận thức về tầm 

quan trọng của việc phát hiện sớm bệnh 

cũng góp phần làm giảm tỷ lệ sàng lọc.  

Tiến triển của bệnh VMĐTĐ cần 

theo dõi thường xuyên, đôi khi kéo dài 

suốt đời, làm phức tạp thêm việc duy trì 

sự theo dõi nhất quán. Việc triển khai và 

duy trì các chương trình sàng lọc hiệu quả 

cũng phải đối mặt với những rào cản về 

mặt vận chuyển và tài chính.  

Tất cả những thách thức này tạo ra 

những cản trở trong việc chẩn đoán sớm 

và điều trị kịp thời, là yếu tố rất quan trọng 

trong việc ngăn ngừa mất thị lực ở người 

bệnh đái tháo đường (ĐTĐ).  

Trong phần này, chúng tôi sẽ mô tả 

trí tuệ nhân tạo (AI) có thể giúp giảm bớt 

một phần gánh nặng trong quy trình khám 

sàng lọc như thế nào. 
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Nguyên tắc của trí tuệ nhân tạo 

trong sàng lọc và theo dõi bệnh VMĐTĐ và 

phù hoàng điểm (PHĐ) do ĐTĐ 

Những đổi mới gần đây trong trí tuệ 

nhân tạo đang cách mạng hóa việc sàng 

lọc và theo dõi bệnh VMĐTĐ và PHĐ do 

đái tháo đường. Các nguyên tắc đằng sau 

AI trong bối cảnh này bao gồm nhiều 

thành phần giúp phát hiện DR và PHĐ do 

ĐTĐ hiệu quả và chính xác: 

Thu thập và tiền xử lý dữ liệu: Hệ 

thống AI cần có các tập dữ liệu lớn với 

hình ảnh võng mạc để được đào tạo. 

Những hình ảnh này thường được thu thập 

từ nhiều nhóm người khác nhau nhằm 

đảm bảo mô hình có thể hoạt động hiệu 

quả trên các nhóm dân số khác nhau. Các 

bước tiền xử lý bao gồm chuẩn hóa, thay 

đổi kích thước và cải thiện hình ảnh để 

nâng cao chất lượng và tính đồng nhất của 

dữ liệu đầu vào. 

Thuật toán học máy: Các thuật toán 

học máy, đặc biệt là mạng nơ-ron tích 

chập là phần quan trọng trong việc sử 

dụng AI để sàng lọc bệnh VMĐTĐ. Mạng 

nơ-ron tích chập được thiết kế để tự động 

học và nhận diện các đặc điểm không gian 

từ hình ảnh đầu vào một cách linh hoạt. 

 Trong trường hợp VMĐTĐ, các 

đặc điểm này có thể là những chi tiết nhỏ 

như vi phình mạch, xuất huyết, chất tiết và 

tân mạch. Đối với PHĐ do ĐTĐ, các đặc 

điểm cần chú ý bao gồm độ dày của hoàng 

điểm và các thay đổi cấu trúc được ghi  

lại từ hình ảnh chụp cắt lớp quang học 

(CLQH). 

Huấn luyện mô hình: Quá trình 

huấn luyện bắt đầu bằng cách cung cấp 

cho mạng nơ-ron một tập hợp hình ảnh 

võng mạc đã được gắn nhãn, trong đó các 

chuyên gia nhãn khoa đã xác định mức độ 

và tình trạng của bệnh VMĐTĐ. Mô hình 

sau đó học cách nhận diện các mẫu và mối 

liên hệ giữa các đặc điểm của võng mạc 

và các nhãn này thông qua các bước tối ưu 

hóa lặp đi lặp lại. 

Xác thực và kiểm thử: Sau khi huấn 

luyện, mô hình sẽ được kiểm tra bằng một 

tập hợp hình ảnh mới, khác với những 

hình ảnh đã sử dụng trong quá trình huấn 

luyện. Bước này giúp điều chỉnh các tham 

số của mô hình và ngăn chặn hiện tượng 

quá khớp. Cuối cùng, mô hình được kiểm 

thử trên một tập dữ liệu hoàn toàn độc lập 

để đánh giá khả năng phát hiện VMĐTĐ, 

bao gồm độ chính xác, độ nhạy, độ đặc 

hiệu và tính ổn định tổng thể. 

Triển khai và tích hợp: Sau khi 

được xác nhận, mô hình AI có thể được 

đưa vào sử dụng trong các phòng khám. 
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Nó có thể tích hợp vào quy trình chăm sóc 

sức khỏe và các chương trình sàng lọc 

hiện có. Thông thường, hình ảnh võng 

mạc sẽ được chụp bằng máy ảnh đáy mắt 

và sau đó phân tích qua hệ thống AI, giúp 

cung cấp chẩn đoán tự động và nhanh 

chóng. Hệ thống sẽ làm nổi bật những 

hình ảnh có dấu hiệu bệnh VMĐTĐ và ưu 

tiên những trường hợp cần bác sĩ nhãn 

khoa xem xét gấp. Tuy nhiên, các yêu cầu 

về quy định vẫn cần được đáp ứng, và ở 

Hoa Kỳ, mô hình AI phải trải qua các thử 

nghiệm lâm sàng đạt chuẩn FDA để có thể 

sử dụng hoàn toàn tự động. 

 

Hình 1. Ví dụ về một mô hình học sâu được huấn luyện để phân loại mức độ nghiêm 

trọng của bệnh VMĐTĐ bằng cách sử dụng một tập dữ liệu gồm 500 hình ảnh. (Hình 

ảnh trích từ: Rajesh, AE, Davidson, OQ, Lee, CS, Lee AY. Trí tuệ nhân tạo và bệnh 

võng mạc đái tháo đường: Khung AI, các nghiên cứu triển vọng, so sánh trực tiếp và 

hiệu quả chi phí. Diabetes Care 2023;46:10:1728–1739.) 

Các thử nghiệm lâm sàng về AI 

Nhiều thử nghiệm lâm sàng đã 

chứng minh hiệu quả và độ tin cậy của trí 

tuệ nhân tạo trong sàng lọc và theo dõi 

bệnh VMĐTĐ và PHĐ do ĐTĐ. Việc xử 

lý dữ liệu cho VMĐTĐ và PHĐ do ĐTĐ 

đòi hỏi các phương pháp tiếp cận khác 

nhau. VMĐTĐ được nhận diện qua hình 

ảnh chụp đáy mắt, trong khi PHĐ do ĐTĐ 

dựa vào các đo lường độ dày hoàng điểm 

và những thay đổi cấu trúc từ hình ảnh 

chụp CLQH.  

Các thử nghiệm sau đây làm nổi bật 

vai trò của AI trong việc nâng cao độ 

chính xác chẩn đoán, dự đoán tiến triển 

bệnh và tối ưu hóa chiến lược điều trị cho 

việc sàng lọc và theo dõi VMĐTĐ và 

PHĐ do ĐTĐ: 
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Hệ thống AI của Google Health cho 

bệnh VMĐTĐ và PHĐ do ĐTĐ. Một 

nghiên cứu quan trọng của Google Health, 

được công bố trên JAMA Ophthalmology, 

đã phát triển và xác thực một hệ thống AI 

để phát hiện VMĐTĐ và PHĐ do ĐTĐ từ 

hình ảnh võng mạc và chụp CLQH. Hệ 

thống AI này đã chứng minh độ nhạy và 

độ đặc hiệu cao trong việc phát hiện PHĐ 

do ĐTĐ, với hiệu suất tương đương với 

các chuyên gia nhãn khoa.  

Nghiên cứu này nhấn mạnh tiềm 

năng của AI trong việc hỗ trợ các chương 

trình sàng lọc, đặc biệt là ở các khu vực có 

khả năng tiếp cận dịch vụ chuyên khoa 

hạn chế. 

Hệ thống IDx-DR cho phát hiện 

tự động bệnh VMĐTĐ. Hệ thống IDx-

DR, một công cụ chẩn đoán dựa trên AI, 

đã trải qua một thử nghiệm lâm sàng quan 

trọng để đánh giá độ chính xác trong việc 

phát hiện bệnh VMĐTĐ, bao gồm cả 

PHĐ, từ hình ảnh võng mạc. Thử nghiệm 

lâm sàng này bao gồm 900 người bệnh tại 

10 cơ sở chăm sóc ban đầu ở Hoa Kỳ.  

Hệ thống IDx-DR đã đạt được tỷ lệ 

nhạy và đặc hiệu lần lượt là 87,2% và 

90,7% trong việc phát hiện bệnh VMĐTĐ 

mức độ trung bình trở lên. Điều này đã 

giúp hệ thống IDx-DR trở thành thiết bị 

AI đầu tiên được FDA phê duyệt cho việc 

sàng lọc bệnh VMĐTĐ tự động. 

Hệ thống Học sâu Võng mạc 

(RDL) cho phân tích hình ảnh cắt lớp 

quang học. Một nghiên cứu được công bố 

trên The Lancet Digital Health đã đánh giá 

hiệu suất của hệ thống Học sâu Võng mạc 

(RDL), một công cụ sử dụng AI được thiết 

kế để phân tích quét CLQH nhằm phát 

hiện PHĐ do ĐTĐ và các bệnh võng mạc 

khác. Hệ thống RDL được huấn luyện trên 

một tập dữ liệu lớn gồm các hình ảnh 

CLQH và được xác thực trên một tập kiểm 

thử độc lập. Mô hình AI này đã chứng 

minh độ chính xác cao trong việc phát 

hiện PHĐ do ĐTĐ, với độ nhạy và độ đặc 

hiệu vượt quá 90%. Kết quả cho thấy tiềm 

năng của AI trong việc cải thiện phát hiện 

sớm và theo dõi PHĐ do ĐTĐ, hỗ trợ điều 

trị kịp thời. 

Nền tảng AI VoxelCloud để đánh 

giá phản ứng điều trị. VoxelCloud đã 

phát triển một nền tảng AI để theo dõi 

phản ứng điều trị ở người bệnh PHĐ do 

ĐTĐ bằng cách sử dụng hình ảnh CLQH. 

Một thử nghiệm lâm sàng đã được thực 

hiện để đánh giá khả năng của nền tảng 

trong việc theo dõi các thay đổi về độ dày 

hoàng điểm và tích tụ dịch. Thử nghiệm 

này được tiến hành tại nhiều trung tâm 
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lâm sàng và bao gồm một quần thể người 

bệnh đa dạng. Kết quả đã chứng minh khả 

năng đo lường chính xác những thay đổi 

về hình thái võng mạc, có mối tương quan 

tốt với kết quả lâm sàng. Nghiên cứu đã 

làm nổi bật tính hữu dụng của nền tảng 

trong việc đánh giá hiệu quả điều trị và 

điều chỉnh kế hoạch quản lý dựa trên 

thông tin từ AI. 

AngioAnalytics của Optovue cho 

phân tích dự đoán. Hệ thống CLQH 

AngioAnalytics của Optovue, sử dụng AI, 

đã được đánh giá trong một thử nghiệm 

lâm sàng nhằm xác định hiệu quả của nó 

trong việc dự đoán tiến triển bệnh ở người 

bệnh PHĐ do ĐTĐ. Thử nghiệm này cho 

thấy hệ thống AI có thể xác định các dấu 

ấn sinh học liên quan đến tiến triển của 

PHĐ do ĐTĐ. Phân tích dự đoán do 

AngioAnalytics cung cấp có thể giúp xây 

dựng các lịch trình theo dõi cá nhân hóa, 

cải thiện việc quản lý người bệnh. Nghiên 

cứu này nhấn mạnh vai trò của AI trong 

dự báo quá trình tiến triển của bệnh và tối 

ưu hóa các quy trình theo dõi. 
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Hình 2. Việc đánh giá các mô hình học máy khác nhau bằng cách sử dụng các tập dữ 

liệu khác nhau (bên trái) khiến chúng không thể so sánh được. Ngược lại, việc đánh 

giá cùng các mô hình này bằng một tập dữ liệu duy nhất (bên phải) cho phép so sánh 

trực tiếp hiệu suất của chúng. (Hình ảnh trích từ: Rajesh AE, Davidson OQ, Lee CS, 

Lee AY. Trí tuệ nhân tạo và bệnh VMĐTĐ: Khung AI, các nghiên cứu triển vọng, so 

sánh trực tiếp và hiệu quả chi phí. Diabetes Care 2023;46:10:1728–1739.) 

Lợi ích và Thách thức 

Việc sàng lọc VMĐTĐ dựa trên trí 

tuệ nhân tạo (AI) mang lại nhiều lợi ích, 

bao gồm khả năng tiếp cận cao hơn, đặc 

biệt ở những khu vực chưa được phục vụ 

đầy đủ với nguồn lực chăm sóc sức khỏe 

hạn chế. Nó cung cấp một giải pháp tiết 

kiệm chi phí và có thể mở rộng cho việc 

sàng lọc thường xuyên và rộng rãi. Thêm 

vào đó, AI có thể giảm bớt gánh nặng cho 

các chuyên gia y tế bằng cách tự động hóa 

phân tích định kỳ, cho phép họ tập trung 

vào những trường hợp phức tạp. 

Tuy nhiên, vẫn còn nhiều thách 

thức. Đảm bảo rằng các mô hình AI được 

huấn luyện trên các tập dữ liệu đa dạng là 

rất quan trọng để tránh thiên lệch và đảm 

bảo độ chính xác ở các quần thể khác 

nhau. Các phê duyệt quy định và sự chấp 

nhận từ các chuyên gia y tế là điều cần 

thiết để áp dụng rộng rãi. Các vấn đề về 

quyền riêng tư và đạo đức liên quan đến 

việc sử dụng dữ liệu người bệnh cũng cần 

được giải quyết. Một bước quan trọng 

khác là việc đánh giá và so sánh trực tiếp 

các mô hình khác nhau đã được sản xuất. 

Vì các mô hình khác nhau sử dụng thông 

tin từ các nhóm nhân khẩu học khác nhau, 

hiệu suất của chúng có thể bị ảnh hưởng 

tùy thuộc vào các tập dữ liệu được cung 

cấp. 

Tóm lại, các thử nghiệm lâm sàng 

và nghiên cứu này minh họa tác động 

chuyển mình của CLQH dựa trên AI trong 

việc theo dõi PHĐ do ĐTĐ. Các hệ thống 

AI nâng cao độ chính xác chẩn đoán, tạo 

điều kiện cho việc phát hiện sớm, cung 

cấp thông tin dự đoán và cải thiện việc 

đánh giá phản ứng điều trị. Do đó, chúng 

hứa hẹn mang lại nhiều tiềm năng trong 

việc cải thiện kết quả lâm sàng và chăm 

sóc người bệnh trong quản lý bệnh 

VMĐTĐ. 
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Trung tâm Tim mạch 

 

TÓM TẮT 

Bóc tách động mạch mạc treo tràng trên đơn độc (ISMAD) là một bệnh lý hiếm 

gặp gây đau bụng cấp tính và có khả năng đe doạ tính mạng của người bệnh. Nhờ sự 

phát triển của chụp cắt lớp vi tính, nhiều trường hợp đã được phát hiện trong quá trình 

sàng lọc bụng cấp tính trong những năm gần đây. Việc điều trị ISMAD chủ yếu là điều 

trị nội khoa bảo tồn và theo dõi với tỷ lệ thành công trên 90 phần trăm. Tuy nhiên điều 

trị nội khoa còn nhiều tranh cãi trong đặc biệt trong vấn đề sử dụng thuốc chống đông. 

Chúng tôi xin trình bày 3 ca bệnh bóc tách động mạch mạch treo tràng trên đơn độc 

được điều trị nội khoa tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ.  

Từ khoá: Bóc tách động mạch mạc treo tràng trên đơn độc. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ  

Bóc tách động mạch mạc treo tràng 

trên đơn độc không kèm theo tổn thương 

động mạch chủ bụng là bệnh hiếm gặp, 

tuy nhiên hiện nay với sự phát triển của 

chụp cắt lớp vi tính (CLVT) và các kỹ 

thuật chẩn đoán hình ảnh đã làm tăng khả 

năng phát hiện bệnh lý này, đặc biệt ở 

cộng đồng người Đông Á (1). Các báo cáo 

gần đây cho thấy khoảng 3000 trường hợp 

ISMAD đã được báo cáo trên toàn thế 

giới, với độ tuổi người bệnh trung bình là 

55,1 tuổi và nam giới chiếm ưu thế 

(khoảng 89%) (2). Nguyên nhân gây ra  

 

bóc tách động mạch mạc treo tràng trên 

đơn độc vẫn chưa được sáng tỏ một cách 

đầy đủ, tuy nhiên, thường do nhiều yếu tố 

bao gồm các bệnh hệ thống, đặc điểm giải 

phẫu động mạch mạc treo tràng trên và 

yếu tố di truyền. Biểu hiện lâm sàng của 

bệnh thường không đặc hiệu, triệu chứng 

chủ yếu là đau bụng vùng thượng vị (3). 

Chụp CLVT ổ bụng có tiêm thuốc cản 

quang giúp chẩn đoán xác định, đặc biệt 

với chụp CLVT đa dãy giúp chẩn đoán và 

phân loại bệnh chính xác hơn. Siêu âm 

Doppler màu, chụp cộng hưởng từ mạch 
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mạch máu ổ bụng, hoặc chụp mạch số hoá 

xoá nền được chỉ định trong những trường 

hợp cụ thể. Hiện nay, chưa có sự thống 

nhất và đồng thuận về phân loại bóc tách 

động mạch mạc treo tràng trên đơn độc. 

Điều trị bóc tách động mạch mạc treo 

tràng trên đơn độc chủ yếu là điều trị bảo 

tồn phẫu thuật và can thiệp nội mạch chỉ 

đặt ra trong một số trường hợp nhất định 

hoặc khi điều trị nội khoa không đáp ứng.  

II. TRƯỜNG HỢP LÂM SÀNG 

1. Trường hợp số 1 

Người bệnh nam 46 tuổi, tiền sử hút 

thuốc lá lâu năm, phẫu thuật khâu lỗ thủng 

dạ dày năm 2017, vào viện vì đau bụng 

đột ngột vùng thượng vị, đau tăng sau ăn. 

Khám lâm sàng: bụng mềm không chướng 

không có điểm đau khu trú, không có phản 

ứng thành bụng hay cảm ứng phúc mạc, 

các xét nghiệm sinh hóa và huyết học 

trong giới hạn bình thường. Người bệnh 

được chụp CLVT ổ bụng có tiêm thuốc 

cản quang, được chẩn đoán bóc tách động 

mạch mạch treo tràng trên đơn độc, phân 

loại type IIIb theo Dong Lin-li, người 

bệnh được chụp động mạch mạc treo tràng 

trên số hoá xoá nền để xác định chẩn đoán 

và xét can thiệp mạch. Qua chụp mạch số 

hoá xoá nền, chúng tôi ghi nhận dòng vào 

lại lòng thật ở đoạn xa động mạch liên thất 

trước, người bệnh được phân loại lại type 

Ib theo Dong Lin-li và được quyết định 

điều trị bảo tồn. Người bệnh được truyền 

dịch, giảm đau, kháng sinh đường tiêu 

hoá, Heparin không phân đoạn đường tĩnh 

mạch được sử dụng trong giai đoạn cấp và 

được chỉnh liều theo APTT. Sau 02 ngày, 

các triệu chứng đau bụng của người bệnh 

thuyên giảm, người bệnh được chuyển 

sang sử dụng kháng đông đường uống. 

Người bệnh hết hoàn toàn đau bụng sau 

05 ngày và được xuất viện với thuốc 

kháng đông đường uống. 

 

Hình 1. Phim chụp CLVT mạch máu ổ bụng 

cho thấy bóc tách động mạch mạch treo tràng 

trên đơn độc với lòng giả chèn ép gần như 

hoàn toàn lòng thật và không thấy re-entry. 

2. Trường hợp số 2 

Người bệnh nam 54 tuổi, tiền sử 

tăng huyết áp hút thuốc lá nhiều năm, vào 

viện vì đau bụng mơ hồ vùng quanh rốn, 

người bệnh được chụp CLVT đa dãy có 

tiêm thuốc cản quang phát hiện bóc tách 

động mạch mạc treo tràng trên đơn độc 

với huyết khối lòng giả type IVb theo 

Dong Lin-li. Người bệnh được điều trị nội 

khoa bằng các biện pháp chung, được 

dùng Heparine không phân đoạn đường 

tĩnh mạch và hiệu chỉnh liều theo APTT. 
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Sau 03 ngày, người bệnh hết đau bụng và 

được chuyển sang kháng đông đường 

uống thế hệ mới với Apixaban 2,5mg 

uống 02 lần/ngày, người bệnh được xuất 

viện sau 05 ngày. 

 

Hình 2. Huyết khối lòng giả gây chèn ép 

lòng thật (mũi tên chỉ) 

3. Trường hợp số 3  

Người bệnh nam 53 tuổi, tiền sử hút 

thuốc lào, tăng huyết áp, vào viện vì đau 

bụng dữ dội vùng thượng vị. Khám lâm 

sàng bụng mềm không có phản ứng thành 

bụng hay cảm ứng phúc mạc, không thấy 

dấu hiệu của tắc ruột hay bụng ngoại khoa. 

Người bệnh được chụp CLVT ổ bụng đa 

dãy có khảo sát mạch tạng phát hiện bóc 

động mạch mạc treo tràng trên đơn độc 

type IVb theo Dong Lin-li. Tương tự 2 

người bệnh trước đó, người bệnh cũng 

được điều trị bảo tồn bằng các phương 

pháp nội khoa, heparin đường tĩnh mạch 

trong giai đoạn cấp. Người bệnh được 

xuất viện sau 04 ngày với Apixaban 

2,5mg uống hai lần/ngày. Người bệnh 

được tái khám sau 01 tháng ghi nhận 

không còn triệu chứng đau bụng thượng vị 

và siêu âm doppler không thấy sự tiến 

triển của bóc tách. 

III. BÀN LUẬN 

Với sự phát triển của các công cụ 

chẩn đoán hình ảnh đặc biệt là chụp CLVT 

ổ bụng giúp tăng tỷ lệ phát hiện bóc tách 

động mạch mạc treo tràng trên đơn độc. 

Tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ, có 

đầy đủ các kỹ thuật chẩn đoán hình ảnh 

giúp chẩn đoán bệnh lý này như chụp 

CLVT đa dãy ổ bụng, siêu âm Doppler 

mạch máu, cộng hưởng từ mạch máu, 

chụp mạch số hoá xoá nền. Đặc biệt, hệ 

thống chụp CLVT ổ bụng 128 dãy giúp 

phát hiện và phân loại sớm bóc tách động 

mạch mạch treo tràng trên. Từ tháng 

03/2024 đến tháng 06/2024, chúng tôi đã 

phát hiện, chẩn đoán và điều trị thành 

công 03 ca bóc tách động mạch mạc treo 

tràng trên đơn độc.  

1. Nguyên nhân 

Các nguyên nhân gây bóc tách động 

mạch mạc treo tràng trên chưa được mô tả 

một cách đầy đủ và có hệ thống, một số 

nghiên cứu chỉ ra mối liên hệ chặt chẽ 

giữa bóc tách động mạch mạc treo tràng 

trên đơn độc với các bệnh lý hệ thống như 

xơ vữa động mạch, thoái hoá và loạn sản 

xơ cơ,… Tăng huyết áp và hút thuốc lá 

thường phổ biến ở những người bệnh có 

bệnh lý này. Theo tác giả Jing Yuan Luan 
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và cộng sự, góc tạo bởi động mạch chủ 

bụng và động mạch mạc treo tràng trên 

cùng với độ cong tối đa của động mạch 

mạc treo tràng trên ở nhóm người bệnh 

bóc tách động mạch mạc treo tràng trên 

đơn độc lớn hơn so với nhóm chứng. Lý 

giải về vấn đề này, các tác giả cho rằng đặc 

điểm giải phẫu tạo nên sự khác biệt về 

dòng chảy và tốc độ là nguy cơ gây bóc 

động mạch mạc treo tràng trên (3). Trong 

các ca bệnh của chúng tôi cả 3 người bệnh 

đều là nam giới với tiền sử hút thuốc lá, 

thuốc lào và có 2/3 người bệnh có tăng 

huyết áp kèm theo.  

2. Chẩn đoán  

 2.1. Triệu chứng lâm sàng  

Triệu chứng của bóc tách động 

mạch mạc treo không đặc hiệu. Người 

bệnh có thể không có triệu chứng nếu bóc 

tách nhỏ và không gây hẹp đáng kể lòng 

mạch. Tuy nhiên, trong số những người 

bệnh được chẩn đoán xác định, phần lớn 

đều bị đau bụng từ trung bình đến nặng. 

Ngoài ra, có thể có những triệu chứng 

khác bao gồm buồn nôn, nôn, tiêu chảy và 

đi ngoài phân máu (4).  

Trong trường hợp người bệnh đến 

muộn có thể có các triệu chứng của viêm 

phúc mạc và hoại tử ruột, một số trường 

hợp có thể nghe thấy tiếng thổi do dòng 

chảy xoáy trong lòng giả. Cả ba người 

bệnh của chúng tôi đều có đau bụng vùng 

thượng vị mức độ từ trung bình đến nặng, 

giống đa số các người bệnh trong các báo 

cáo trước đó. 

2.2. Cận lâm sàng 

Chẩn đoán cận lâm sàng chủ yếu 

dựa vào các phương pháp chẩn đoán hình 

ảnh như siêu âm Doppler mạch máu, chụp 

CLVT đa dãy có dựng hình mạch máu, 

chụp cộng hưởng từ ổ bụng hoặc chụp 

mạch máu dưới số hoá xoá nền. Siêu âm 

Doppler là phương pháp dễ thực hiện, giá 

thành rẻ, dễ thực hiện nhiều lần, có giá trị 

để chẩn đoán và theo dõi trong quá trình 

điều trị. Mặc dù vậy, hạn chế của siêu âm 

Doppler là khó đánh giá khi người bệnh 

bụng chướng hơi, có thiếu máu ruột cấp 

tính và phụ thuộc nhiều vào kinh nghiệm 

người làm. Chụp cộng hưởng từ mạch 

máu có thể được sử dụng như một công cụ 

chẩn đoán thay thế cho những người bệnh 

bị dị ứng thuốc cản quang nặng (không 

phù hợp với chụp CLVT), béo phì hoặc có 

nhiều khí trong ruột (không phù hợp với 

siêu âm Doppler mạch máu). Tuy nhiên, 

hạn chế của chụp cộng hưởng từ mạch 

máu ổ bụng là mất khá nhiều thời gian. 

Chụp mạch số hoá xoá nền có thể giúp 

chẩn đoán bóc tách động mạch mạc treo 

tràng trên và có thể chứng minh mức độ 

hẹp của lòng mạch thật, đường kính của 

lòng mạch giả, các vị trí lỗ vào và ra của 

lòng giả, ngoài ra, có thể cho thấy tuần 

hoàn bàng hệ. Song, chụp mạch số hoá 

xoá nền thường chỉ được chỉ định trong 
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các trường hợp bóc tách động mạch mạc 

treo cần được can thiệp. Chụp CLVT có 

tiêm thuốc cản quang và dựng hình mạch 

máu có giá trị chẩn đoán xác định, phân 

loại được tổn thương và đánh giá được các 

biến chứng do hậu quả của bóc tách động 

mạch gây nên. Các dấu hiệu bóc tách 

thành mạch trên CLVT: huyết khối thành 

mạch, lòng thật, lòng giả, giới hạn đoạn 

mạch bóc tách, dấu hiệu thiếu máu ruột: 

thành ruột mỏng, có khí trong thành ruột, 

khí trong tĩnh mạch cửa,…(5). 

Phân loại tổn thương bóc tách động 

mạch mạch treo tràng trên đơn độc dựa 

vào hình ảnh CLVT, hiện nay chưa có 

phân loại thống nhất giữa các tác giả. Các 

phân loại chủ yếu dựa vào tính chất dòng 

chảy trong lòng giả: dòng chảy trong lòng 

giả không trở vào lòng thật (no re-entry) 

và dòng chảy trong lòng giả trở vào lòng 

thật (re-entry). Một số phân loại thường 

được dùng để chẩn đoán như: phân loại 

theo Sakamoto, phân loại theo Dong Lin-

li, phân loại theo Zerbib, phân loại theo 

Yun. 

Phân loại theo Sakamoto khá đơn 

giản, bao gồm 4 type: 

- Type 1: dòng chảy trong lòng giả 

trở vào lòng thật (re-entry); 

- Type 2: dòng chảy trong lòng giả 

không trở vào lòng thật (no re-entry); 

- Type 3: huyết khối lòng giả và giả 

loét; 

- Type 4: huyết khối lòng giả không 

có hình giả loét (6). 

 

Hình 3 . Phân loại theo Sakamoto 

Tuy nhiên, phân loại này không 

đánh giá tình trạng của lòng mạch có bị 

ảnh hưởng bởi huyết khối và hẹp hay 

không. Do đó, phân loại này không bao 

gồm bóc tách động mạch mạc treo gây 

huyết khối tắc toàn bộ lòng thật.  

Dựa trên phân loại của Sakamoto, 

Dong Lin-li và cộng sự chia ra 5 type: 

- Type 1: dòng chảy từ lòng giả trở 

về lòng thật (re-entry); 

- Type 2,3,4,5: dòng chảy trong 

lòng giả không trở vào lòng thật (no re-

entry): 

 + Type 2 không có huyết khối lòng 

giả; 

 + Type 3 có huyết khối lòng giả và 

hình ảnh giả loét; 

 + Type 4 có huyết khối lòng giả 

không có hình ảnh giả loét; 

 + Type 5 là dạng giả phình. 

 Trong các type 2,3,4 lại được chia 

thành các dưới type: 

- a:  Không gây hẹp lòng thật; 
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- b: Có gây hẹp lòng thật; 

- c: Có huyết khối lòng thật (7).  

 

Hình 4. Phân loại Dong Lin-li 

Phân loại của Dong Lin-li có ưu 

điểm chỉ rõ hơn các nguy cơ biến chứng, 

từ đó giúp định hướng điều trị tốt hơn. 

Type 3 và 4 có nguy cơ hẹp lòng và tắc 

mạch, trong khi type 5 có nguy cơ vỡ giả 

phình. Đây được coi là phân loại đầy đủ 

nhất hiện nay. 

3. Điều trị 

Điều trị bóc tách động mạch mạc 

treo tràng trên đơn độc chưa có thống nhất 

giữa các tác giả, chủ yếu dựa vào phân loại 

tổn thương trên hình ảnh CLVT và diễn 

biến lâm sàng. Những người bệnh không 

có biểu hiện triệu chứng thường được điều 

trị bảo tồn bằng các thuốc chống đông và 

điều trị các bệnh phối hợp kèm theo.  

Tuy nhiên, đối với những trường 

hợp bóc tách kéo dài, kèm theo có giả 

phình mạch mà kích thước tăng lên khi 

theo dõi cần điều trị can thiệp, tùy từng 

trường hợp mà phương pháp phẫu thuật 

hay đặt stent lòng mạch được lựa chọn.  

Liệu pháp bảo tồn được chỉ định 

cho những người bệnh mắc ISMAD type 

I, type IIa có đường kính lòng giả ≤ 2 

cm, type IIb hoặc type III, theo sự đồng 

thuận của các chuyên gia Trung Quốc về 

quản lý bóc tách động mạch mạc treo (8).  

 Điều trị bảo tồn bao gồm nhịn ăn 

hoặc theo dõi, giảm áp lực đường tiêu hóa, 

chống đau chủ động, kiểm soát huyết áp 

(≤120/80 mmHg) và nhuận tràng. Nên 

nhịn ăn ở những người bệnh bị đau bụng 

từ trung bình đến nặng sau đó chuyển dần 

sang chế độ ăn lỏng và bình thường khi 

cơn đau đã thuyên giảm. Những người 

bệnh bị khó chịu hoặc đau bụng sau bữa 

ăn nên được chia nhiều bữa nhỏ trong 

ngày với các loại thức ăn mềm, dễ tiêu.  

Đối với những người bệnh bị đau 

bụng từ trung bình đến nặng, nên dùng 

thuốc giảm đau; tuy nhiên, nên tránh dùng 

thuốc giảm đau mạnh vì chúng có thể che 

lấp tình trạng của người bệnh. Nên kiểm 

soát huyết áp ở mức ≤120/80 mmHg để 

ngăn ngừa vỡ lòng giả. Cân nhắc liệu pháp 

kháng sinh dự phòng ở những người bệnh 

bị đau bụng nhiều, tăng số lượng bạch cầu 

và bạch cầu trung tính. 

Liệu pháp chống đông máu hoặc 

chống kết tập tiểu cầu giúp ngăn ngừa 

huyết khối thứ phát ở lòng thật ở những 

người bệnh bóc tách động mạch mạc treo. 



 

 

90 

 

Tuy nhiên, một số nghiên cứu chỉ ra rằng 

liệu pháp chống đông máu hoặc chống kết 

tập tiểu cầu không cải thiện kết quả lâm 

sàng ở những người bệnh bóc động mạch 

mạc treo tràng trên. Các liệu pháp này 

không có lợi cho huyết khối ở lòng mạch 

giả và cản trở quá trình tái cấu trúc động 

mạch mạc treo. Do vậy, liệu pháp chống 

đông máu hoặc chống kết tập tiểu cầu 

thông thường không được khuyến cáo cho 

những người bệnh mắc bóc tách động 

mạch mạc treo, trừ khi có bằng chứng về 

huyết khối ở lòng mạch giả hoặc hẹp nặng 

ở lòng mạch thật. 

Trong ba ca bệnh của chúng tôi, 

một người bệnh được phân loại type I theo 

Dong Lin-li, 2 người bệnh được phân loại 

type Ivb, tuy nhiên, lòng thật hẹp không 

đáng kể. Do đó, chúng tôi quyết định điều 

trị nội khoa cho cả 3 người bệnh.  

Điều trị với chế độ ăn lỏng dễ tiêu, 

truyền dịch giảm áp lực đường tiêu hoá, 

giảm đau chủ động với paracetamol, kiểm 

soát huyết áp, nhuận tràng được áp dụng 

cho tất cả người bệnh, kháng sinh dự 

phòng được sử dụng ở 2 người bệnh do có 

tăng bạch cầu đa nhân trung tính. Ở người 

bệnh đầu tiên, tuy có sự thông thương giữa 

lòng giả và lòng thật nhưng lòng thật bị 

chèn ép và gây hẹp đáng kể trên một đoạn 

dài.  

Hai người bệnh còn lại đều có sự 

xuất hiện huyết khối trong lòng giả. Do 

đó, chúng tôi quyết định sử dụng liệu pháp 

chống đông ở cả ba người bệnh. Ở giai 

đoạn cấp, chúng tôi sử dụng Heparin 

không phân đoạn đường tĩnh mạch sau đó 

chuyển kháng đông đường uống thế hệ 

mới khi các triệu chứng đau bụng của 

người bệnh thuyên giảm.  

Những người bệnh triệu chứng đau 

bụng đều đỡ giảm sau 2-3 ngày điều trị và 

hết sau 5-7 ngày. Cả ba người bệnh đều 

được dự phòng bằng kháng đông đường 

uống sau khi xuất viện. Tuy nhiên, do điều 

kiện kinh tế cá nhân và vị trí địa lý, chỉ 

một người bệnh đến tái khám sau 01 tháng 

và không thấy dấu hiệu của nhồi máu ruột 

hay lan rộng của bóc tách động mạch mạc 

treo tràng trên. 

KẾT LUẬN 

Chúng tôi báo cáo ba trường hợp 

bóc tách động mạch mạch treo tràng trên 

đơn độc trên ba người bệnh trung niên với 

triệu chứng đau bụng thượng vị không rõ 

ràng. Người bệnh được chẩn đoán dựa vào 

lâm sàng và các phương pháp chẩn đoán 

hình ảnh, điều trị bảo tồn bằng các phương 

pháp điều trị nội khoa tích cực trong giai 

đoạn cấp, dùng thuốc chống đông đường 

uống sau khi xuất viện cho kết quả lâm 

sàng ổn định. 

 

 

 

 



 

 

91 

 

  

TÀI LIỆU THAM KHẢO 

1. Wang J., He Y., Zhao J., et al. Systematic review and meta-analysis of current evidence 

in spontaneous isolated celiac and superior mesenteric artery dissection. J Vasc 

Surg. 2018;68:1228–1240. e9. 

2. Karaolanis G., Antonopoulos C., Tsilimigras D.I., et al. Spontaneous isolated superior 

mesenteric artery dissection: systematic review and meta-analysis. Vascular. 2019;27:324–

337 

3. Luan J.Y., Guan X., Li X., et al. Isolated superior mesenteric artery dissection in 

China. J Vasc Surg. 2016;63:530–536. 

4. Jia Z., Chen W., Su H., et al. Factors associated with failed conservative management 

in symptomatic isolated mesenteric artery dissection. Eur J Vasc Endovasc 

Surg. 2019;58:393–399. 

5. Jia Z., Huang Y., Shi H., et al. Comparison of CTA and DSA in the diagnosis of 

superior mesenteric artery dissecting aneurysm. Vascular. 2018;26:346–351 

6. Sakamoto I, Ogawa Y, Sueyoshi E, Fukui K, Murakami T, Uetani M. Imaging 

appearances and management of isolated spontaneous dissection of the superior 

mesenteric artery. Eur J Radiol. 2007;64:103–110.  

7. Li DL, He YY, Alkalei AM, et al. Management strategy for spontaneous isolated 

dissection of the superior mesenteric artery based on morphologic classification. J 

Vasc Surg. 2013;59:165–172.. 

8. Mei J, Jia Z. Isolated superior mesenteric artery dissection: An updated review of the 

literature. J Interv Med. 2023 Apr 24;6(2):69-73. doi: 10.1016/j.jimed.2023.04.006. 

PMID: 37409060; PMCID: PMC10318323. 



 

 

92 

 

  

 

Nguyễn Hoàng Giang, Trần Thanh Tùng 

Khoa Ngoại tổng hợp 

 

Tóm tắt 

  Hẹp tĩnh mạch lách vô căn là một bệnh lý ít gặp. Nhằm cung cấp các dữ liệu và 

hướng chẩn đoán, cũng như bàn thêm về bệnh học, khả năng điều trị và tiên lượng của 

bệnh, chúng tôi báo cáo một trường hợp xuất huyết tiêu hóa tái phát nhiều lần với giãn 

tĩnh mạch phình vị dạ dày được xác định nguyên nhân là do hẹp tĩnh mạch lách. Người 

bệnh đã được phẫu thuật cắt lách tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ và không bị tái 

phát chảy máu kể từ đó. 

Từ khóa: hẹp tĩnh mạch lách, xuất huyết tiêu hóa. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Tắc nghẽn tĩnh mạch lách dẫn đến 

hội chứng tăng áp lực tĩnh mạch cửa 

(TALTMC) bên trái (Left-sided portal 

hypertension - LSPH), gây ra giãn tĩnh 

mạch ở dạ dày đơn độc, do đó, triệu chứng 

lâm sàng chính là xuất huyết tiêu hóa cao. 

(2) 

II. GIỚI THIỆU CA BỆNH 

Người bệnh (NB) nam, 49 tuổi, vào 

viện vì đi ngoài phân đen, mệt mỏi, ăn 

kém. Tiền sử xuất huyết tiêu hóa 5 lần, lần 

đầu năm 2017, lần gần nhất cách vào viện 

3 tháng. Khám vào viện: NB tỉnh, tiếp xúc 

tốt, thể trạng gầy, da xanh niêm mạc nhợt,  

 

huyết động ổn định. Bụng mềm không 

chướng, nắn đau tức thượng vị và hạ sườn 

T, lách to độ IV, mật độ mềm, di động theo 

nhịp thở. Thăm trực tràng: bóng trực tràng 

rỗng, có ít phân đen. Nội soi dạ dày: giãn 

tĩnh mạch phình vị độ II, trên búi giãn có 

cục máu đông. Siêu âm ổ bụng: hình ảnh 

lách to, dọc lách 14.5 cm. Chụp cắt lớp vi 

tính ổ bụng (CLVT): hình ảnh lách to, hẹp 

tĩnh mạch lách. Giãn tĩnh mạch dạ dày độ 

II, III, nhánh nuôi búi giãn là các nhánh 

tĩnh mạch vị ngắn xuất phát từ rốn lách, 

dẫn lưu về tĩnh mạch cửa qua tĩnh mạch 

(TM) vị trái và các TM vị mạc nối.    
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Xét nghiệm máu 

Xét nghiệm 
Trước 

mổ 

Sau mổ 

3 ngày 

Sau 

mổ 3 

tháng 

Hồng cầu 

(T/l) 
2,32 3,08 4,29 

Hemoglobin 

(g/l) 
66 84 100 

Bilirubin 

toàn phần 

(µmol/l) 

11,6 7,5 13,8 

GOT/GPT 

(U/l) 

17.7/ 

22,1 
31/15,4 17 

Albumin 

(g/l) 
31,5 32,8 13.2 

Prothrombin 

(%) 
76 78 82 

Cách thức phẫu thuật: rạch da 

đường trắng giữa trên dưới rốn, vào bụng 

kiểm tra thấy phình vị dạ dày có búi giãn 

tĩnh mạch lớn, lách to độ IV. Tiến hành gỡ 

dính, cắt lách, lau bụng, dẫn lưu, hậu phẫu 

NB diễn biến ổn định, trung tiện ngày thứ 

2, ngày thứ 3 rút dẫn lưu ổ bụng, xuất viện 

sau 8 ngày.  

Khám lại sau 3 tháng: người bệnh 

thể trạng tốt, tăng cân (4 kg) không nôn 

máu, không đi ngoài phân đen, vết mổ 

khô, bụng mềm. Nội soi dạ dày lần 2: 

không thấy búi giãn tĩnh mạch phình vị.  

III. BÀN LUẬN 

NB của chúng tôi được chẩn đoán ở 

tuyến dưới là xuất huyết tiêu hóa cao do 

xơ gan, và dấu hiệu lách to được coi là hệ 

quả của xơ gan. Tuy nhiên, NB không có 

tiền sử lạm dụng rượu, không mắc các 

bệnh lý viêm gan do virus, xét nghiệm các 

chức năng gan trong giới hạn bình thường. 

Điều này làm chúng tôi băn khoăn vì 

không tương xứng với mức độ xuất huyết 

tiêu hóa tái phát nhiều lần của người bệnh 

và đã cho chụp cắt lớp vi tính ổ bụng có 

dựng mạch, qua đó phát hiện ra được hẹp 
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tĩnh mạch lách. Tác giả Wang L. và cộng 

sự cũng cho rằng sự tắc nghẽn tình mạch 

lách gây nên TALTMC nên được nghi ngờ 

ở tất cả các người bệnh có chức năng gan 

bình thường, lách to và xuất huyết tiêu hóa 

trên (5). 

Các nguyên nhân phổ biến nhất dẫn 

đến lách tắc tĩnh mạch và LSPH là viêm 

tụy mạn tính và giả tụy. Khối u tụy lành 

tính hoặc ác tính chiếm khoảng 18% các 

trường hợp LSPH. Một số nguyên nhân 

hiếm gặp hơn đã được báo cáo như bẩm 

sinh, sau chấn thương lách, sau ghép gan, 

thâm nhiễm bởi khối u đại tràng, thuyên 

tắc tĩnh mạch lách tự phát, ở phụ nữ có 

thai, hoặc vô căn (1,3,5,7). 

Ở NB của chúng tôi, do không xác 

định được nguyên nhân gây hẹp động 

mạch lách có thể được xác định, chúng tôi 

đã đưa ra giả thuyết rằng nguồn gốc là 

bẩm sinh. Giả định này không thể được 

chứng minh do thiếu dữ liệu khảo sát 

người bệnh trong quá khứ, cũng như các 

triệu chứng lâm sàng xuất hiện muộn.  

Hẹp tĩnh mạch lách không có triệu 

chứng thường chỉ được xác định tình cờ. 

Trong các trường hợp triệu chứng, phổ 

biến nhất là xuất huyết tiêu hóa từ dạ dày; 

theo thống kê, 45% - 72% người bệnh với 

LSPH có triệu chứng nêu trên (3). Lách to 

và đau bụng lần lượt được quan sát ở 71% 

và 25% - 38% người bệnh mắc TALTMC 

trái (5,9), trong khi triệu chứng cổ trướng 

hiếm khi được báo cáo có phát triển (6). 

Về cận lâm sàng, các kỹ thuật chính 

gồm nội soi đường tiêu hóa trên, chụp 

động mạch, siêu âm, CLVT ổ bụng và 

chụp cộng hưởng từ. Trong một nghiên 

cứu, nội soi dạ dày phát hiện được giãn 

tĩnh mạch phình vị trong gần 90% trường 

hợp NB bị hẹp tĩnh mạch lách (6). Siêu âm 

ổ bụng kết hợp với Doppler mạch là kỹ 

thuật thường quy, không xâm lấn và chi 

phí thấp. Tuy nhiên những kỹ thuật này có 

hạn chế trong đánh giá tĩnh mạch lách do 

vướng hơi hoặc do kỹ năng của bác sỹ siêu 

âm. Gần đây, siêu âm nội soi (Endoscopic 

ultrasound - SÂNS) đã được sử dụng để 

đánh giá mạch máu. Phương pháp này 

được đánh giá có độ chính xác cao hơn 

trong khảo sát tĩnh mạch lách trong một số 

báo cáo. SÂNS còn giúp cải thiện khả 

năng chẩn đoán tổn thương trên khối tụy 

và đánh giá sự liên quan của mạch máu 

trong các khối u ác tính (2,5,6). 

Chụp cắt lớp vi tính có dựng mạch 

là một phương pháp có giá trị cao nhất 

trong chẩn đoán bệnh lý hẹp tĩnh mạch 

lách cũng như đánh giá toàn bộ hệ tĩnh 

mạch cửa. Chụp cắt lớp vi tính cũng giúp 

đánh giá tổn thương lân cận của gan, tụy, 

đại tràng… kèm theo nếu có. Các dấu hiệu 

trên CLVT ổ bụng bao gồm xuất hiện tĩnh 
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 mạch phình vị và dấu hiệu tắc nghẽn tĩnh 

mạch lách do huyết khối hoặc do hẹp. 

Về điều trị, phẫu thuật cắt lách được 

coi là phương pháp điều trị tiêu chuẩn cho 

bệnh lý này. Phẫu thuật cắt lách làm giảm 

dòng chảy vào hệ thống cửa bên trái và 

giúp giảm sự giãn tĩnh mạch ở dạ dày. Ở 

những người bệnh bị xuất huyết tiêu hóa 

trên, cắt lách mang lại lợi ích rõ ràng. Các 

nghiên cứu đều chỉ ra rằng cắt lách giúp 

giảm tỷ lệ tử vong, giảm rủi ro liên quan 

đến truyền máu nhiều lần, phòng ngừa 

cường lách và có thể giảm hoặc loại bỏ 

chảy máu tái phát (2,4,5). Wang L. và 

cộng sự nghiên cứu trên 15 người bệnh 

trong đó có 7 NB có triệu chứng xuất 

huyết tiêu hóa, cả 7 NB đều được phẫu 

thuật cắt lách và tình trạng xuất huyết tiêu 

hóa sau đó được cải thiện rõ rệt (5). Tuy 

nhiên, vẫn chưa có sự đồng thuận về tính 

hiệu quả của cắt lách ở người bệnh không 

có triệu chứng. Cắt lách dự phòng được 

ủng hộ trong quá khứ, nhưng có quan 

điểm rằng ở những người bệnh không bị 

xuất huyết tái phát hoặc đe dọa tính mạng, 

điều trị bảo tồn có thể được chấp nhận (2). 

Trong xuất huyết tiêu hóa cấp, nội 

soi can thiệp như tiêm xơ, thuốc co mạch 

hay thắt clip, kết hợp với thuốc chẹn Beta, 

giảm tiết cũng như các biện pháp hồi sức 

nội khoa khác có thể được áp dụng. Tuy 

nhiên, sau đó thường xảy ra tái phát (2). 

Thuyên tắc động mạch lách cũng được đề 

xuất như là một biện pháp mới thay thế 

cho cắt lách ở người bệnh có nguy cơ cao 

hoặc như một biện pháp trước phẫu thuật 

để giảm mất máu trong quá trình phẫu 

thuật. Theo một số tác giả, kỹ thuật này có 

thể thực hiện một cách thận trọng ở những 

người bị chảy máu nhẹ hoặc ở người bệnh 

không có triệu chứng (6). 

IV. KẾT LUẬN 

Cắt lách là phương pháp điều trị có 

hiệu quả trong hẹp tĩnh mạch lách gây 

tăng áp lực tĩnh mạch cửa trái, nhất là ở 

những NB đã có triệu chứng xuất huyết 

tiêu hóa. 
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Nguyễn Thị Việt Chinh 

                                                                             Khoa Nội tiết- Đái tháo đường  

  

 Đái tháo đường là một bệnh nội tiết chuyển hoá đặc trưng bởi sự tăng glucose 

máu mạn tính. Bệnh tiến triển mạn tính dẫn đến rối loạn và suy yếu chức năng của 

nhiều cơ quan, đặc biệt là tim mạch. Biến chứng tim mạch của bệnh đái tháo đường là 

do tình trạng xơ vữa động mạch đi kèm hậu quả của nó, trong đó chủ yếu là do bệnh 

mạch vành và sốt ít còn lại là do mạch não và mạch ngoại biên. 
 

I.  Tổng quan chung 

 Cả đái tháo đường type 1 và type 2 

đều là yếu tố nguy cơ độc lập và mạnh đối 

với bệnh mạch vành, tai biến mạch máu 

não, bệnh động mạch ngoại biên, mù lòa 

và bệnh thận. Ở những người bệnh đái 

tháo đường thì bệnh tim mạch là nguyên 

nhân chính gây tử vong. 

 Theo các nghiên cứu, khoảng 85% 

người bệnh đái tháo đường có nguy cơ gặp 

biến chứng tim mạch hoặc đã từng có biến 

cố bệnh tim mạch do xơ vữa. Tỷ lệ tử vong 

do biến chứng tim mạch ở người bệnh đái 

tháo đường lên tới 52 - 80%. Các người 

bệnh đái tháo đường type 2 có nguy cơ 

mắc bệnh tim mạch cao hơn 2 - 4 lần so 

với người không bị đái tháo đường (1,2). 

 Tai biến mạch máu não: Đái tháo 

đường làm tăng xơ vữa động mạch não và 

tăng nguy cơ đột quỵ ở người trẻ (dưới 55  

 

tuổi) gấp 10 lần. Đái tháo đường làm tăng 

tái đột quỵ, tăng sa sút trí tuệ do đột quỵ, 

tăng tử vong do đột quỵ và để lại di chứng 

nặng nề. Đây chính là những nguyên nhân 

chính gây ra 65% số ca tử vong và tàn tật 

ở những người mắc bệnh Đái tháo đường 

(3). 

 Cơ chế quan trọng nhất là bệnh đái 

tháo đường sẽ gây nên tổn thương sớm ở 

tế bào nội mạc, làm rối loạn chức năng nội 

mạc mạch máu. Khi chức năng nội mạc bị 

rối loạn, nó sẽ làm cho các phân tử 

cholesterol dễ dàng chui qua lớp nội mạc 

vào trong, kết hợp với tăng khả năng kết 

dính và xuyên thành của tế bào bạch cầu 

vào trong lớp nội mạc. Từ đó sẽ hình 

thành mảng vữa xơ động mạch, hoặc 

mảng vữa xơ đã hình thành thì tiến triển 

rất nhanh dẫn đến hẹp dần lòng mạch, gây 



 

 

98 

 

nên các biểu hiện lâm sàng của bệnh thiếu 

máu cục bộ mạn tính ở cơ quan tổ chức.  

Ngoài ra, khi lớp nội mạc mạch máu 

bị tổn thương, sẽ tạo cơ hội thuận lợi cho 

sự co mạch kết hợp với sự kết dính các tế 

bào tiểu cầu, hình thành nên cục huyết 

khối trong lòng mạch làm tắc mạch cấp 

tính, gây nên các biểu hiện lâm sàng của 

thiếu máu cục bộ cấp tính của tổ chức như 

cơn đau thắt ngực không ổn định, nhồi 

máu cơ tim, nhồi máu não... đe dọa 

nghiêm trọng tính mạng người bệnh. Tùy 

theo vị trí của mạch máu bị thương tổn mà 

có các biểu hiện lâm sàng khác nhau. Nếu 

tổn thương động mạch mắt sẽ gây nên 

giảm thị lực rồi dẫn đến mù loà.  

Nếu tổn thương ở động mạch thận sẽ 

dẫn đến suy thận, tăng huyết áp. Tổn 

thương động mạch vành sẽ dẫn đến cơn 

đau thắt ngực, nhồi máu cơ tim, đột tử; tổn 

thương mạch máu não sẽ dẫn đến tai biến 

mạch máu não và tổn thương ở động mạch 

chi sẽ dẫn đến biểu hiện viêm tắc động 

mạch chi (đi cà nhắc cách hồi, hoại tử đầu 

chi...). 

II.  Case lâm sàng  

 Khoa Nội tiết - Đái tháo đường 

Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ phối hợp 

với khoa Can thiệp Tim mạch tiếp nhận và 

điều trị thành công trường hợp người bệnh 

nữ  T.T.C; 84 tuổi có tiền sử Đái tháo 

đường type 2 khoảng 01 năm, tăng huyết 

áp khoảng 05 năm, nhập viện khoa Nội 

tiết Đái tháo đường vì đường máu cao, 

mệt. Người bệnh được làm các xét 

nghiệm, điện tim, siêu âm tim 4D, được 

chẩn đoán: Theo dõi bệnh mạch vành mạn 

- Đái tháo đường type 2 - Tăng huyết áp. 

 Người bệnh đã được hội chẩn với 

chuyên khoa Can thiệp tim mạch phát hiện 

hẹp 90% động mạch vành trái, 50% động 

mạch vành phải, 40% động mạch mũ. 

Người bệnh đã được nong và đặt stent 

động mạch vành thành công. Sau can 

thiệp, người bệnh tỉnh, đỡ mệt, toàn trạng 

ổn định, được xuất viện sau 07 ngày. Hẹn 

tái khám chuyên khoa Nội tiết và chuyên 

khoa Tim mạch. Đây cũng là một trong 

những ca người bệnh cao tuổi, không có 

triệu chứng điển hình được phát hiện sớm 

và điều trị thành công nhờ sự phối hợp 

giữa các chuyên khoa Nội tiết - Tim mạch. 

 

Hình ảnh điện tâm đồ của người bệnh  

khi nhập viện 
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Hình ảnh trước và sau can thiệp mạch 

vành của người bệnh đã được tái thông 

III. Các biểu hiện chủ yếu của 

bệnh tim mạch ở người bệnh đái tháo 

đường 

 Bệnh mạch vành: Đây là căn 

nguyên tử vong chủ yếu của bệnh lý tim 

mạch ở các người bệnh đái tháo đường. 

Một đặc điểm rất quan trọng phải luôn 

luôn nhấn mạnh. Biểu hiện lâm sàng bệnh 

mạch vành ở các người bệnh đái tháo 

đường rất nghèo nàn. Một số các triệu 

chứng điển hình như đau thắt ngực (cơn 

đau thắt sau xương ức, đau có cảm giác 

như bóp nghẹt tim, lan lên vai trái, cằm 

hoặc cánh tay trái); hoặc cảm giác tức 

nặng ngực trái, hồi hộp đánh trống ngực, 

khó thở… Nhưng cũng có rất nhiều người 

bệnh bị thiếu máu cơ tim, thậm chí nhồi 

máu cơ tim nặng mà không hề biết, chỉ khi 

đi khám kiểm tra sức khoẻ mới tình cờ 

phát hiện được. Chính vì lý do đó, những 

người bệnh bị bệnh đái tháo đường cần 

thường xuyên kiểm tra tim mạch định kỳ 

mới có thể phát hiện sớm các dấu hiệu của 

bệnh mạch vành. Trước tất cả các dấu hiệu 

bất thường, dù là rất nhỏ, người bệnh cũng 

cần được khám xét kỹ lưỡng về tim mạch 

để kịp thời phát hiện và xử trí sớm (4).  

  

 - Bệnh lý mạch máu não: Chủ yếu là 

gặp tai biến mạch máu não (hay đột quỵ 

não) biểu hiện bằng nhồi máu não hoặc 

xuất huyết não. Biểu hiện lâm sàng bằng 

đột ngột bại hoặc liệt một nửa người, méo 

miệng, có thể kèm theo rối loạn ý thức ở 

các mức độ khác nhau. Các biểu hiện lâm 

sàng cũng có thể thoáng qua rồi mất, sau 
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đó có thể tái phát hoặc diễn biến nặng, 

cũng có thể bị nặng ngay từ đầu để lại di 

chứng tàn phế hoặc có thể tử vong. Các 

biểu hiện sớm của bệnh lý mạch máu não 

có thể biểu hiện bằng các dấu hiệu như 

chóng mặt nhẹ, mất thăng bằng, rối loạn 

giấc ngủ, giảm sút trí nhớ… Lúc này, làm 

các xét nghiệm thăm dò mạch máu não 

như siêu âm Doppler xuyên sọ, lưu huyết 

não... có thể phát hiện thấy các dấu hiệu 

của thiểu năng tuần hoàn não. Khi có biểu 

hiện lâm sàng bằng các dấu hiệu thần kinh 

khu trú (bại hoặc liệt chi thể), người bệnh 

cần được chụp cắt lớp vi tính (chụp CT sọ 

não) để chẩn đoán xác định tổn thương là 

nhồi máu não hay xuất huyết não để có 

phương pháp điều trị phù hợp. 

 - Bệnh lý mạch máu ngoại biên: Biểu 

hiện sớm của tổn thương mạch máu ngoại 

biên là dấu hiệu “đi cà nhắc cách hồi”, 

nghĩa là người bệnh thấy đau, mỏi chân 

hay chuột rút khi đi bộ; sau khi nghỉ ngơi, 

các dấu hiệu hết đi, người bệnh lại có thể 

tiếp tục đi được cho đến khi lại xuất hiện 

lại các triệu chứng đau. Lúc đầu, quãng 

đường đi bộ còn dài, sau đó người bệnh sẽ 

thấy quãng đường này bị rút ngắn dần. 

Ngoài ra còn gặp các dấu hiệu khác như 

chuột rút, loét hay hoại tử đầu chi; sờ 

mạch có thể thấy mạch mu chân mất hoặc 

yếu; mất mạch khoeo, huyết áp chi dưới 

thấp... Kiểm tra siêu âm Doppler mạch 

máu sẽ phát hiện thấy các tổn thương 

mạch máu lớn của chi thể, hoặc chụp động 

mạch bằng máy CT đa dãy hay máy Angio 

để phát hiện kịp thời tổn thương động 

mạch và có các biện pháp điều trị phù hợp. 

IV.  Nguyên tắc điều trị và phòng 

ngừa biến chứng tim mạch trên người 

bệnh đái tháo đường: 

➢ Người bệnh cần thay đổi lối sống 

hàng ngày như: giảm cân, tập luyện thể 

dục (tối thiểu 30 phút/ngày), thay đổi khẩu 

phần ăn (ăn nhạt), ngưng thuốc lá, hạn chế 

uống rượu. Các biện pháp này cần được 

thực hiện thường xuyên. 

➢ Phải kiểm soát tốt lượng đường 

trong máu theo khuyến cáo, tùy theo lứa 

tuổi và tình trạng bệnh lý kết hợp; mục 

tiêu chung phải đảm bảo lượng đường 

máu lúc đói ≤ 7,0-7,5 mmol/l và HbA1C 

≤ 6,5-7%. Đây là vấn đề mấu chốt nhất, 

nếu không kiểm soát tốt được đường 

glucose máu, sẽ không thể khống chế 

được các biến chứng của đái tháo đường 

(1). 

➢ Điều trị rối loạn lipid máu: bằng 

chế độ ăn và điều trị thuốc hạ mỡ máu ưu 

tiên nhóm statin. 

➢ Kiểm soát tốt huyết áp: mục tiêu 

điều trị tăng huyết áp ở người bệnh đái 

tháo đường là đưa mức huyết áp xuống 

dưới 130/80 mmHg. Điều trị tăng huyết áp 

là 1 trong 4 điều trị thiết yếu để ngăn ngừa 
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xơ vữa động mạch và biến cố động mạch 

vành ở người bệnh đái tháo đường. 

  Tóm lại, người bệnh đái tháo 

đường cần điều trị toàn diện, không chỉ 

điều trị đường máu mà phải kết hợp với 

điều trị các yếu tố nguy cơ đi kèm, đặc biệt 

là tăng huyết áp, xơ vữa động mạch và rối 

loạn lipid máu. Theo dõi thường xuyên và 

đi khám định kỳ, kịp thời phát hiện các 

biến chứng để xử trí sớm. 
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Nguyễn Đình Việt 

Khoa Nội Tim mạch và Cấp cứu tim mạch 

 

 Tóm tắt 

 Theo khuyến cáo của Hội tim mạch châu Âu về điều trị rung nhĩ và Đại học Tim mạch 

Hoa Kỳ, những trường hợp rung nhĩ đáp ứng tần số thất nhanh kém đáp ứng điều trị nội khoa, 

suy tim sẽ được cân nhắc chỉ định triệt đốt nút nhĩ thất và tạo nhịp bằng máy tạo nhịp tái đồng 

bộ cơ tim CRT (chỉ định loại IIA), hoặc tạo nhịp sinh lý (tạo nhịp bó His hoặc tạo nhịp bó 

nhánh trái) với chỉ định loại IIB. Tuy nhiên, trên thực tế, tạo nhịp với CRT tương đối tốn kém. 

Triệt đốt nút nhĩ thất (AVNA) kết hợp với tạo nhịp bó His (HBP) là phương pháp khả thi, an 

toàn và hiệu quả, tuy nhiên, các thông số tạo nhịp về ngưỡng cảm nhận và ngưỡng bắt có thể 

đôi khi không đạt yêu cầu. Tạo nhịp bó nhánh trái (LBBP) mang lại lợi thế rõ rệt do khả năng 

cảm nhận tốt hơn, ngưỡng bắt thấp hơn và ổn định hơn, tỉ lệ thành công cao hơn. Hiện tại, kỹ 

thuật này còn đang được tiếp tục nghiên cứu và theo dõi. Trong bài này, chúng tôi báo cáo 

trường hợp tạo nhịp bó nhánh trái sau triệt đốt nút nhĩ thất ở người bệnh rung nhĩ đáp ứng tần 

số thất nhanh, suy tim được tiến hành tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. Người bệnh trong 

báo cáo này đều cho thấy sự cải thiện đáng kể về lâm sàng và cho thấy tính khả thi cũng như 

hiệu quả của kỹ thuật này. 

Từ khóa: Triệt đốt nút nhĩ thất (AVNA), Tạo nhịp bó nhánh trái (LBBP) 

 

 Mở đầu  

HBP là một phương pháp tạo nhịp sinh 

lý hơn, là một hình thức khả thi và hiệu quả 

cho việc kích hoạt tâm thất, tuy nhiên, việc 

nhận ra những thiếu sót của HBP đã dẫn đến 

việc tìm kiếm các lựa chọn tạo nhịp hợp lý 

hơn. Tạo nhịp vĩnh viễn LBBP có thể là một 

sự thay thế cho HBP nhằm duy trì đồng bộ 

điện của tâm thất trái với khả năng cảm nhận 

tốt hơn, ngưỡng tạo nhịp thấp hơn và ổn định 

hơn, đặc biệt ở những người bệnh có block 

nhĩ thất dưới nút và block nhánh trái. Khu vực 

giao điểm nhĩ thất bao gồm nút nhĩ thất và bó 

His gần đó, AVNA kết hợp với LBBP là khả 

thi, an toàn và hiệu quả ở những người bệnh 

bị rung nhĩ đáp ứng kém với điều trị nội khoa. 

Tuy nhiên, trường hợp thành công của đốt nút 

nhĩ thất (AVNA) kết hợp với LBBP ở người 

bệnh rung nhĩ, suy tim chưa được báo cáo ở 
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Việt Nam. Báo cáo của chúng tôi tập trung 

vào tính khả thi của tạo nhịp sinh lý, tính an 

toàn và hiệu quả lâm sàng của AVNA kết hợp 

với LBBP ở người bệnh rung nhĩ nhanh và 

suy tim. 

 Ca lâm sàng 

Người bệnh nam 66 tuổi, nhập viện 

ngày 28/12/2023 với lý do khó thở. Người 

bệnh không có tiền sử bệnh lý mạn tính. 

Người bệnh được chẩn đoán hở hai lá nhiều, 

rung nhĩ, suy tim EF 26% từ tháng 10/2023 

và được duy trì đơn thuốc điều trị suy tim 

gồm Furosemid 100 mg/ngày, Spironolacton 

50 mg/ngày, Uperio 50 mg/ngày, Forxiga 10 

mg/ngày, Vincerol 1 mg/ngày, Digoxin 0,125 

mg/ngày. Ngày 28/11/2023, người bệnh tiếp 

tục nhập viện vì trạng suy tim cấp, sốc tim và 

được xuất viện ngày 19/12/2023. Sau 10 ngày 

người bệnh tái nhập viện vì tình trạng suy tim 

cấp dù duy trì thuốc đều theo đơn ngoại trú. 

Siêu âm tim cho thấy hình ảnh hở hai lá nhiều 

do giãn vòng van, nhĩ trái 44 mm, Dd 62 mm, 

EF(Teicholz) 23,8 %, EF (Simpson 4B) 21%, 

giảm vận động đồng đều các thành thất trái. 

Holter điện tâm đồ cho thấy nhịp rung nhĩ 

toàn thời gian, nhịp trung bình 100 chu 

kỳ/phút. Xét nghiệm máu ure 10,6 mmol/l, 

creatinin 82 mcmol/l, Bạch cầu 8,2 G/l, Hb 

146 g/l, Tiểu cầu 206 G/l. Sau điều trị tạm ổn 

định tình trạng suy tim cấp, chúng tôi trao đổi 

kỹ với gia đình người bệnh và thống nhất tiến 

hành triệt đốt nút nhĩ thất và đặt tạo nhịp bó 

nhánh trái. Ca can thiệp được tiến hành ngày 

03/01/2024. 

Thủ thuật cấy máy tạo nhịp 

Tiến hành chọc tĩnh mạch nách trái, 

một vết mổ được thực hiện cách xương đòn 

trái 4 cm để tạo túi máy. Ống thông C315 HIS 

được đưa vào qua một dây dẫn dài hướng tới 

vòng van ba lá, dây dẫn 3830 sau đó được đưa 

đến đầu ống thông hướng tới vùng bề mặt 

vách liên thất phải, vị trí ban đầu cho LBBP, 

cách vị trí bó His khoảng 1,5 cm trên bề mặt 

vách liên thất phải theo đường thẳng giữa vị 

trí bó His và mỏm thất phải tại tư thế bóng 

nghiêng phải 30 độ. Tại vị trí này, hình thái 

phức bộ QRS được tạo nhịp tạo ra hình ảnh 

“w” ở chuyển đạo V1. Sau đó, ống thông 

được xoay ngược chiều kim đồng hồ để duy 

trì hướng của đầu ống thông vuông góc với 

bề mặt vách ngăn và cung cấp hỗ trợ đầy đủ 

để vặn ống thông vào vách ngăn. Khi đầu ống 

thông vặn vào vách ngăn liên thất, các thông 

số của ống thông (cảm biến sóng R và hình 

thái cũng như ngưỡng tạo nhịp được đánh giá 

ở cả hai chế độ tạo nhịp đơn cực và lưỡng 

cực. Các dấu hiệu sau sẽ xuất hiện: 1) vết khía 

của phức hợp QRS được tạo nhịp trong điện 

tâm đồ V1 sẽ di chuyển từ điểm thấp nhất lên 

cao dần tạo hình ảnh block nhánh phải không 

hoàn toàn ở V1; 2) Đầu tiên là sự gia tăng sau 

đó là sự giảm của điện trở khi tạo nhịp đơn 

cực (unipolar); 3) Vị trí của đầu ống thông tạo 

nhịp tạo ra hình ảnh đòn bẩy. Đầu ống thông 

được tiến cẩn thận cho đến khi đạt được các 

thông số thỏa mãn, bao gồm điện trở đơn cực 

560Ω, điện trở lưỡng cực 735Ω, ngưỡng 

0,7V. Một dây điện cực thất phải được đặt 
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thêm ở vị trí vách liên thất bên phải để dự 

phòng trường hợp tuột dây tạo nhịp sinh lý. 

Dây điện cực được kết nối với máy tạo nhịp 

và ổ máy được khâu vùi 2 lớp.  

 

Hình 1: Vị trí dây điện cực và máy tạo nhịp 

Thủ thuật triệt đốt nút nhĩ thất 

Một dụng cụ mở đường vào có khóa 

kích thước 7F được đưa vào qua đường tĩnh 

mạch đùi phải, qua đó một ống thông đốt 

được được đưa đến gần bó His. Thủ thuật đốt 

được bắt đầu từ gần bó His với một bộ thông 

số 30 W, 53℃, được block nhĩ thất hoàn toàn. 

Các tổn thương tiếp theo đã được củng cố 

trong 120 giây (53℃; 30 W) mà không có 

biến chứng, sau đó ống thông được rút ra. 

Thủ thuật được kết thúc an toàn. 

 

Hình 2: Điện tâm đồ sau khi tạo nhịp 

Theo dõi 

Người bệnh ra viện ngày 10/01/2024 

và được khám định kỳ hàng tháng. Các xét 

nghiệm và siêu âm tim được khảo sát hàng 

tháng để đánh giá đáp ứng điều trị. Các triệu 

chứng lâm sàng cải thiện ngay sau tháng đầu 

điều trị. Sau 8 tháng theo dõi, người bệnh có 

khả năng gắng sức tốt, khó thở NYHA I, các 

xét nghiệm chức năng gan, thận trong giới 

hạn bình thường. Siêu âm tim Dd 48 mm, EF 

(Teicholz) 55%), EF (Simpson 4 buồng) 

52%, hở hai lá nhẹ. Thuốc duy trì hiện tại 

gồm Apixaban, Empagliflozin 10 mg/ngày, 

Spironolacton 50 mg/ngày, Perindopril 6,68 

mg/ngày. 

Bàn luận 

 Quản lý lâu dài bệnh rung nhĩ thường 

không đạt được kết quả như mong muốn, tuy 

nhiên, AVNA kết hợp với liệu pháp tạo nhịp 

vĩnh viễn đã được xác nhận là có thể giảm 

đáng kể triệu chứng tim mạch trong khi cải 

thiện chất lượng cuộc sống, nhờ vào độ an 

toàn và hiệu quả đã được thiết lập của kỹ 

thuật này. AVNA và tạo nhịp vĩnh viễn được 

coi là khuyến nghị loại IIa để kiểm soát nhịp 

tim khi liệu pháp dược lý không đủ và kiểm 

soát nhịp không thể đạt được. Ở người bệnh 

suy tim, rung nhĩ chủ yếu do giãn và tái cấu 

trúc tâm nhĩ trái gây ra, ngược lại, rung nhĩ 

có thể góp phần vào sự suy giảm chức năng 

tim tiến triển, làm trầm trọng thêm suy tim và 

tăng nguy cơ thuyên tắc huyết khối mạch hệ 

thống. Trong những năm gần đây, phương 

pháp tạo nhịp bó nhánh trái có lợi thế đáng kể 
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ở người bệnh có block nhĩ thất. Đối với các 

trường hợp rung nhĩ, suy tim, sau triệt đốt nút 

nhĩ thất, LBBP là một phương pháp tạo nhịp 

mới được áp dụng trong một vài năm gần đây 

nên chưa có nhiều nghiên cứu. Tuy nhiên, với 

những ca lâm sàng và những nghiên cứu đang 

được tiến hành, các nhà nghiên cứu và các 

bác sĩ lâm sàng đang đặt niềm tin nhiều hơn 

vào phương pháp tạo nhịp này. Hiện tại, chỉ 

định tạo nhịp tái đồng bộ cơ tim bằng máy 

CRT được khuyến nghị với mức IIa ở đối 

tượng rung nhĩ mạn tính đáp ứng kém với 

điều trị nội khoa hoặc suy tim. Tạo nhịp sinh 

lý bao gồm HBP và LBBP được khuyến nghị 

với mức IIb. Tuy nhiên, CRT có giá khá cao, 

tạo nhịp sinh lý chỉ có giá bằng 1/4 so với 

CRT và mức khuyến nghị của tạo nhịp sinh 

lý, đặc biệt là LBBP khả năng cao sẽ cải thiện 

sau các nghiên cứu đang tiến hành. Chúng tôi 

đã tiến hành nhiều trường hợp can thiệp 

tương tự như ca lâm sàng đã báo cáo trên và 

bước đầu cho thấy những kết quả hết sức tích 

cực. Những ca lâm sàng như vậy góp phần 

củng cố thêm vai trò của phương pháp điều 

trị này cho đối tượng suy tim có rung nhĩ đáp 

ứng tần số thất nhanh với hiệu quả cao cũng 

như tiết kiệm tối đa cho người bệnh và gia 

đình người bệnh.  
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Hà Thị Bích Vân, Nguyễn Đức Lịch, Hà Giang Nam 

Khoa Hồi sức tích cực – Chống độc 

 

Tóm tắt:  

Hội chứng Stevens - Johnson (SJS) và hoại tử biểu bì nhiễm độc (TEN) gây ra 

tổn thương đặc trưng ở da và niêm mạc, thường gặp nhất do thuốc, nhiễm khuẩn hoặc 

không rõ nguyên nhân gây ra. Các đặc điểm lâm sàng bao gồm sốt, ban đỏ, bong lớp 

biểu bì biểu hiện dưới dạng mụn nước và các mảng da bong tróc. Chúng tôi báo cáo 

một trường hợp người bệnh nam 65 tuổi, được chẩn đoán SJS/TEN mức độ nặng nghi 

do thuốc, với tổn thương da vùng ngực, bụng, lưng, cẳng, bàn tay đùi, cẳng bàn chân 

2 bên, tổn thương niêm mạc miệng, mắt, bộ phân sinh dục. Người bệnh được chuyển 

đến Khoa Hồi sức tích cực - Chống độc sau 5 ngày điều trị bằng corticoid và các biện 

pháp hỗ trợ nhưng tình trạng tổn thương da và niêm mạc nặng lên. Người bệnh tiếp tục 

được duy trì bằng điều trị chuẩn kết hợp với lọc máu hấp phụ 3 lần liên tiếp đến khi 

tình trạng tổn thương da, niêm mạc dừng lại và có sự tái tạo biểu mô rõ rệt.  

1. Giới thiệu 

Hội chứng Stevens - Johnson (SJS) 

và hoại tử biểu bì nhiễm độc (TEN) là tình 

trạng bệnh hiếm gặp và đe dọa tính mạng 

đặc trưng bởi tổn thương bong tróc da, tổn 

thương niêm mạc lan rộng (1).  

Năm 1956, thuật ngữ TEN được 

dùng để mô tả hội chứng tổn thương 

nghiêm trọng da và niêm mạc được đặt tên 

theo Bác sĩ da liễu người Scotland Alan 

Lyell gọi là hội chứng Lyell (2). Hoại tử 

biểu bì nhiễm độc thường liên quan đến  

 

các mụn nước lan rộng, tổn thương rát đỏ 

không điển hình xảy ra bất kì vị trí nào cơ 

thể có sự bong tróc màng nhầy niêm mạc 

và da. Việc phân loại bệnh dựa trên tổng 

diện tích bề mặt cơ thể (BSA) liên quan 

đến bong tróc biểu bì, SJS được định 

nghĩa là tình trạng bong da ảnh hưởng đến 

< 10% BSA, TEN được định nghĩa là tình 

trạng bong da ảnh hưởng đến > 30% BSA. 

Chồng chéo SJS/TEN được định nghĩa là 



 

 

107 

 

tình trạng bong da liên quan đến 10 đến 

30% BSA (3).    

SJS/TEN gây ra tổn thương đa cơ 

quan và biến chứng hay gặp là nhiễm 

trùng da thứ phát. Thuốc chống co giật, 

kháng sinh và không steroid thuốc chống 

viêm (NSAID) là các nguyên nhân hay 

gặp, nếu người bệnh bị ảnh hưởng phải 

được tiếp xúc với thuốc bị nghi ngờ trong 

vòng 8 tuần trước khi sử dụng sự xuất hiện 

của phát ban (1,4). Các biện pháp điều trị 

bao gồm: ngừng tác nhân nghi ngờ gây 

bệnh, biện pháp hỗ trợ, coticoid, Globulin 

miễn dịch tiêm tĩnh mạch, Cyclosporin 

(5,6,7).  

Các bằng chứng về lợi ích của các 

biện pháp điều trị còn hạn chế do vậy chưa 

có khuyến các được đưa ra một các thuyết 

phục. Tuy nhiên một vài tác giả khuyến 

nghị áp dụng lọc máu hấp phụ cho người 

bệnh SJS/TEN mức độ nặng trong trường 

hợp kháng trị với corticoid (8).  

2. Ca lâm sàng 

Người bệnh nam, 65 tuổi nhập viện 

vì loét miệng, kèm theo nổi tổn thương da 

vùng cẳng chân 2 bên và vùng bẹn bừu, 

diễn biến bệnh ngày thứ 2. Tình trạng lúc 

vào viện người bệnh có các dấu hiệu sinh 

tồn bình thường, không sốt với tổn thương 

bong tróc da, mụn nước vùng cẳng chân 

kèm theo tổn thương niêm mạc miệng, 

mắt và bộ phận sinh dục. Người bệnh 

được điều trị bằng truyền dịch NaCl 0,9%, 

kháng sinh Cephalexin uống, corticoid: 

methylprednisolon 80 mg/ngày. Sau 5 

ngày điều trị tình trạng tổn thương, bong 

tróc da, mụn nước lan rộng toàn thân, 

vùng bụng, ngực, 2 chi trên, 2 chi dưới, 

tổn thương niêm mạc miệng, mắt và bộ 

phận sinh dục với tổng diện tích 70%. Có 

thể dễ dàng nhận thấy dấu hiệu Nikolsky, 

đó là sự tách lớp biểu bì do tạo áp lực nhẹ 

lên bề mặt da xung quanh. Do tắc nghẽn 

màng nhầy, tiết dịch nhầy và viêm giác 

mạc phơi nhiễm, hoại tử biểu mô nhiễm 

độc được chẩn đoán bằng cách sử dụng 

phân loại Bastuji. Người bệnh được 

chuyển đến Khoa Hồi sức tích cực - 

Chống độc.  

Kết quả xét nghiệm tổng phân tích 

tế bào máu ngoại vị, tổng phân tích nước 

tiểu, sinh hóa máu, X-quang tim phổi và 

ECG không thấy bất thường. Người bệnh 

được điều trị bằng truyền dịch, corticoid, 

chăm sóc da, niêm mạc, kháng sinh và lọc 

máu hấp phụ 3 ngày liên tiếp bằng quả lọc 

HA 280. 
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Hình 2.1 Tổn thương da, niêm mạc của 

người bệnh SJS/TEN do thuốc 

Sau 3 ngày điều trị tình trạng tổn 

thương da, niêm mạc ngừng lại đồng thời 

thấy được sự tái tạo lớp biểu mô. Người 

bệnh tiếp tục được duy trì bằng các biện 

pháp điều trị. 

 

 

Hình 2.2 Dấu hiệu Nikolsky 

Nguyên nhân được cho là do thuốc 

di người bệnh có sử dụng thuốc NSAID 

điều trị đau cột sống trước vào viện 

khoảng 50 ngày và thuốc điều trị giun sán 

uống trong vòng 2 tuần trước vào viện 30 

ngày.  

 

Hình 2.3 Người bệnh điều trị LMHP 

 

Hình 2.4. Dấu hiệu tái tạo lớp biểu mô 

3. Thảo luận 

SJS/TEN chủ yếu gây ra bởi phản 

ứng qua trung gian tế bào T. Sự tham gia 

của kháng nguyên bạch cầu HLA gắn 

recepter tế bào T kích hoạt các tế bào T 

CD8+ đặc hiệu với thuốc và sau đó giải 
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phóng các protein gây độc tế bào, dẫn đến 

hoại tử biểu bì (9). Theo một số nghiên 

cứu những người mang kiệu gen HLA 

B*5801 và HLA B*1502 dễ có nguy cơ dị 

ứng thuốc (9). Mức độ lan rộng của phản 

ứng miễn dịch liên quan tới mức độ 

nghiêm trọng của tổn thương da, niêm 

mạc và cơ quan (10). Do vậy, đó là cơ sở 

cho sử dụng liệu pháp điều hòa miễn dịch 

điều trị cho người bệnh SJS/TEN. Phản 

ứng miễn dịch của cơ thể có sự tham gia 

rất nhiều chất trung gian gây viêm và có 

liên kết chặt chẽ với nhau, những thuốc 

chỉ có tác dụng trên một số chất trung gian 

gây viêm nhất định sẽ không ức chế đầy 

đủ được cả quá trình đáp ứng viêm của cơ 

thể. Trong nghiên cứu EuroSCAR chỉ ra 

không có sự khác biệt về tỷ lệ tử vong giữa 

nhóm sử dụng Corticoid và/ hoặc IVIG so 

với chỉ chăm sóc hỗ trợ (11). 

Lọc máu hấp phụ là kỹ thuật lọc 

máu ngoài cơ thể trong đó máu của người 

bệnh hoặc huyết tương được đưa qua một 

chất hấp phụ để loại bỏ các chất độc hoặc 

chất gây bệnh trong máu. Sự hấp phụ là 

quá trình trong đó các phân tử hoặc các hạt 

của một chất được thu hút vào bề mặt của 

một vật liệu cứng và bị giữ lại. Sự hấp phụ 

dựa trên 3 cơ chế Tương tác kỵ nước, Lực 

Van de Waal, Tương tác Ion. Màng lọc 

resin (HA280) (Jafron Biomedical, 

China) thuộc nhóm màng lọc hấp phụ, bao 

gồm các hạt hấp phụ resin bản chất là 

polystyrene neutral micro-porous, có thể 

áp dụng điều trị các bệnh tự miễn, loại bỏ 

các yếu tố liên quan miễn dịch như IL-1, 

IL-6, TNF-α, IgA. Được các tác giải 

khuyến cáo áp dụng trong trường hợp 

người bệnh SJS/TEN mức độ nặng không 

đáp ứng với liệu pháp corticoid, IVIG và 

các biện pháp hỗ trợ khác (10).  

Sử dụng lọc máu hấp phụ trong điều 

trị người bệnh SJS/TEN mức độ nặng đã 

được báo cáo trong các nghiên cứu của tác 

giả Wang và cộng sự, cho thấy HMHP ở 

người bệnh SJS/TEN mức độ nặng giúp 

ngăn chặn tổn thương đầy nhanh quá trình 

tái tạo tổ chức, da, niêm mạc (8). 

Tất nhiên là lọc máu hấp phụ chỉ 

loại bỏ “chất gây hại”, chẳng hạn như 

thuốc và các chất trung gian gây viêm. Vì 

vậy, glucocorticoid vẫn nên được sử dụng 

để kiểm soát đáp ứng miễn dịch. Mặc dù 

lọc máu hấp phụ là một thủ thuật đơn giản, 

dễ thực hiện nhưng các phản ứng bất lợi 

có thể xảy ra hạ huyết áp, buồn nôn, nôn, 

khó thở, tức ngực hoặc huyết khối 

catheter, nhiễm trùng catheter (12). Do 

vậy cần theo dõi sát trong và sau quá trình 

điều trị. 

4. Kết luận 

Lọc máu hấp phụ có thể là phương 

pháp điều trị phối hợp cho người bệnh 

SJS/TEN nặng nếu đáp ứng kém với điều 
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trị ban đầu bằng glucocorticoid và/hoặc 

IVIG. Áp dụng lọc máu hấp phụ sớm đã 

chứng minh tác dụng có lợi và cải thiện 

kết quả của người bệnh mắc SJS/TEN. 

Tuy nhiên, lọc máu hấp phụ là một biện 

pháp xâm lấn và các chỉ định sử dụng phải 

được tuân thủ nghiêm ngặt. Cần có những 

nghiên cứu để đánh giá hiệu quả của việc 

lọc máu hấp phụ ở những người bệnh mắc 

bệnh SJS/TEN mức độ nặng.  
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Hội chứng Holt-Oram (HOS) là một bệnh lý di truyền hiếm gặp, liên quan đến 

các rối loạn hình dạng của các chi trên, dị tật tim bẩm sinh và bệnh lý dẫn truyền tim. 

HOS thường yêu cầu cấy máy tạo nhịp vì các rối loạn dẫn truyền tim. 

Báo cáo trường hợp: Chúng tôi trình bày trường hợp của một người bệnh mắc HOS 

được chỉ định cấy máy tạo nhịp do tình trạng nhịp tim chậm rõ rệt. Để ngăn ngừa sự 

phát triển của suy tim trong tương lai, kỹ thuật kích thích bó His đã được sử dụng. Việc 

cấy máy tạo nhịp đã thành công. Sau một năm kiểm tra, người bệnh vẫn ở trong tình 

trạng tốt. Tỷ lệ kích thích đạt trên 90% và phân suất tống máu thất trái (LVEF) ổn định 

(60%). 

Kết luận: Đến nay, chưa có báo cáo về các phương pháp kích thích cần thiết đối với 

người bệnh mắc HOS. Kỹ thuật kích thích bó His là một loại kích thích sinh lý mới, có 

thể giúp tránh suy tim. 

Từ khóa: Hội chứng Holt-Oram, Máy tạo nhịp, Kích thích bó His. 

Giới thiệu 

Hội chứng Holt-Oram (HOS) là 

một bệnh lý di truyền hiếm gặp, đặc trưng 

bởi các dị dạng ở chi trên, dị tật tim bẩm 

sinh, và các rối loạn dẫn truyền tim. Bệnh 

di truyền theo kiểu trội autosom (di truyền 

trên nhiễm sắc thể thường) và liên quan 

đến sự biến đổi trình tự của gen TBX5 trên  

 

nhiễm sắc thể 12 (1). Tỷ lệ mắc bệnh được 

báo cáo là 0,95 trường hợp trên 100.000 

trẻ sinh ra, và không có sự khác biệt về tần 

suất mắc bệnh giữa các giới tính (2).  

Hội chứng Holt-Oram thường dẫn 

đến việc cần phải cấy máy tạo nhịp tim để 

điều trị các rối loạn dẫn truyền tim, như 
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nhịp tim chậm xoang và block nhĩ thất (1). 

Chúng tôi trình bày trường hợp của một 

người bệnh mắc HOS được chỉ định cấy 

máy tạo nhịp do tình trạng nhịp tim chậm 

rõ rệt. Để ngăn ngừa sự phát triển của suy 

tim trong tương lai, kỹ thuật kích thích bó 

His đã được áp dụng. Đến nay, chưa có 

báo cáo về các phương pháp kích thích 

cần thiết đối với người bệnh mắc HOS. 

Kiến thức hiện tại của chúng tôi chủ yếu 

dựa vào rất ít báo cáo trường hợp (2). 

Trình bày trường hợp 

Một người bệnh 52 tuổi đã nhập 

viện tại khoa Tim mạch để chẩn đoán rối 

loạn nhịp liên quan đến hội chứng Holt-

Oram. Người bệnh có tiền sử di truyền hội 

chứng Holt-Oram từ phía cha và đã được 

chẩn đoán mắc hội chứng này từ khi còn 

nhỏ. 

Tại thời điểm nhập viện, vấn đề 

chính của người bệnh là nhịp tim chậm có 

triệu chứng. Cho đến nay, người bệnh 

chưa được điều trị các bệnh mãn tính. Khi 

còn nhỏ, người bệnh đã trải qua phẫu thuật 

vá thông liên nhĩ (ASD). Mặc dù có các 

rối loạn dẫn truyền tim có triệu chứng 

nhưng máy tạo nhịp chưa được cấy ghép 

trong quá khứ do người bệnh từ chối với 

quy trình này. Người bệnh giải thích ông 

từ chối là do lo ngại rằng kích thích thất 

có thể làm trầm trọng thêm chức năng tim, 

cùng với tiền sử của cha (như nhiều lần 

nhập viện và thay thiết bị). 

Tại thời điểm nhập viện, tình trạng 

chung của người bệnh là ổn định. Huyết 

áp của người bệnh là 144/83 mmHg. Nhiệt 

độ và độ bão hòa oxy đều bình thường. 

Nhịp tim là 41 nhịp/phút. Thêm vào đó, 

khám lâm sàng cho thấy sự biến dạng của 

các chi trên và ngực - đặc trưng cho hội 

chứng Holt-Oram (Hình 1 và 2). 

 

Hình 1. Dị tật ngực đặc trưng của  

hội chứng Holt-Oram 

 

Hình 2. Dị tật điển hình của các chi trên 

trong hội chứng Holt-Oram. 
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Kết quả xét nghiệm cho thấy mức 

N-terminal prohormone của peptide 

natriuretic não (NT-pro-BNP) hơi cao, 

mức tiểu cầu (PLT) hơi giảm và hồ sơ lipid 

bất thường. Điện tâm đồ (ECG) cho thấy 

rung nhĩ (AFI) và block nhĩ thất độ ba 

(block tim hoàn toàn) với nhịp tim khoảng 

40 nhịp/phút (Hình 3A-B). 

 

Hình 3. Điện tâm đồ (ECG) với rung nhĩ (AFI) (A) và bloc nhĩ-thất cấp ba  

(block tim hoàn toàn) (B) với nhịp tim khoảng 40 nhịp/phút. 

Kết quả siêu âm tim (ECHO) cho 

thấy chức năng tâm thu của thất trái bình 

thường với phân suất tống máu thất trái 

(LVEF) khoảng 60%. Tuy nhiên, có hiện 

tượng giãn thất trái và giãn cả hai nhĩ, với 

kích thước cuối tâm trương của thất trái 

(LVEDd) khoảng 6,1 cm, kích thước nhĩ 

trái (LAD) khoảng 4,9 cm, diện tích nhĩ 

trái (LAAr) khoảng 53 cm² và diện tích 

nhĩ phải (RAAr) khoảng 54 cm². Tại khoa 

Tim mạch, Holter ECG đã xác nhận tình 

trạng rung nhĩ (AFI) và block tim hoàn 

toàn. Người bệnh được chỉ định cấy máy 

tạo nhịp. 

Chụp cắt lớp vi tính mạch máu 

(CTA) không phát hiện dị tật tim mới, 
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nhưng bác sĩ chẩn đoán hình ảnh nghi ngờ 

có cấu trúc bất thường trong nhĩ trái. Siêu 

âm tim qua thực quản (TEE) không xác 

nhận sự hiện diện của cục máu đông trong 

nhĩ trái. Dựa trên điểm CHA2DS2-VASc, 

người bệnh không có điểm nào, do đó 

không được chỉ định liệu pháp chống 

đông. Trong đợt nhập viện tiếp theo, quyết 

định cấy máy tạo nhịp bó His (HBP) được 

đưa ra, tạo cơ hội cho người bệnh sử dụng 

đường dẫn truyền sinh lý (Hình 4A-B). 

Cấy ghép thành công và người bệnh ra 

viện trong tình trạng tốt. Việc trình bày rõ 

ràng các chỉ định và quy trình của việc cấy 

máy tạo nhịp đã giúp người bệnh đồng ý 

với quy trình này. 

 

Hình 4. Điện tâm đồ (ECG) sau khi cấy máy tạo nhịp His-bundle. 

Sau một năm, người bệnh vẫn ở trong tình trạng tốt. Tỷ lệ kích thích trên 90% 

và LVEF ổn định (60%). 

 

 



 

 

116 

 

Thảo luận 

Hội chứng Holt-Oram, còn được 

biết đến với tên gọi hội chứng tim - tay, 

lần đầu tiên được mô tả vào năm 1960 bởi 

Holt và Oram, là một bệnh hiếm gặp (1). 

Tỷ lệ mắc hội chứng HOS được báo cáo 

là 0,95/100.000 ca sinh và không có sự 

thiên lệch về giới tính (2). Đây là một rối 

loạn di truyền theo kiểu trội nhiễm sắc thể 

thường, gây ra bởi đột biến ở gen TBX5 

trên nhiễm sắc thể 12q24.1. Hơn 85% 

người bệnh mắc hội chứng Holt-Oram có 

đột biến gen TBX5. Tuy nhiên, phần lớn 

các trường hợp là ngẫu nhiên và xảy ra do 

đột biến de novo (1). Trong trường hợp 

này hội chứng được di truyền vì bệnh 

tương tự cũng xảy ra ở cha của người 

bệnh. 

Hội chứng Holt-Oram được đặc 

trưng bởi các dị tật ở chi trên, dị tật tim 

bẩm sinh và các rối loạn dẫn truyền tim. 

Các dị tật ở chi trên thường ảnh 

hưởng đến xương của bàn tay, cẳng tay và 

xương cánh tay. Chúng có thể là một bên 

hoặc hai bên, và có thể đối xứng hoặc 

không đối xứng. Các bất thường chung 

bao gồm sự thiếu hụt (aplasia), giảm phát 

triển (hypoplasia) và sự phát triển bất 

thường của xương. Bệnh cũng có thể đi 

kèm với các biến dạng ở ngực (3,4). Trong 

trường hợp này các bất thường chủ yếu 

liên quan đến các ngón tay và ngực - 

người bệnh có các sai lệch đối xứng hai 

bên ở các ngón tay và bị lõm ngực (hình 

1, 2) 

Các dị tật bẩm sinh ở tim thường 

gặp nhất bao gồm thông liên nhĩ (ASD) và 

thông liên thất (VSD), còn ống động 

mạch, hẹp đường ra thất trái và hẹp động 

mạch phổi, mặc dù chúng ít phổ biến hơn 

so với các dị tật vách ngăn (5). Người 

bệnh của chúng tôi mắc thông liên nhĩ 

ASD và đã được phẫu thuật khi còn nhỏ. 

ASD đã được đóng kín thành công, điều 

này được xác nhận qua siêu âm tim 

(ECHO) tại khoa Tim mạch. Chụp cắt lớp 

vi tính (CTA) không phát hiện thêm dị tật 

tim nào khác. 

Các rối loạn dẫn truyền tim phổ 

biến nhất trong hội chứng Holt-Oram 

(HOS) bao gồm nhịp tim chậm xoang, 

block nhĩ-thất và rung nhĩ (6). Trong 

trường hợp của người bệnh này, các vấn 

đề dẫn truyền xuất hiện dưới dạng nhịp 

tim chậm (khoảng 40 nhịp/phút), block 

nhĩ-thất hoàn toàn và rung nhĩ. Mặc dù các 

rối loạn nhịp tim đã được quan sát trong 

nhiều năm nhưng người bệnh chưa phải 

điều trị bằng sốc chuyển nhịp kích thích 

cơ tim do sự miễn cưỡng nhập viện và 

chưa phải thay thế pin trong thiết bị, cùng 

với lo ngại về suy tim do kích thích thất. 

 Người bệnh đã thông báo tình 

trạng giảm khả năng tập luyện, điều này 
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rất quan trọng đối với anh, vì anh từng là 

vận động viên và thường xuyên chạy bộ. 

Do lo ngại về giảm phân suất tống máu, 

phương pháp kích thích bó His (HBP) đã 

được đề xuất như một lựa chọn thay thế 

cho các kỹ thuật kích thích truyền thống. 

HBP yêu cầu đặt chính xác dây dẫn trên 

bó His để trực tiếp kích hoạt hệ thống dẫn 

truyền tim. Việc cấy ghép được hướng dẫn 

bởi điện đồ (EGM) và bản đồ kích thích, 

kết hợp với cấu trúc của tim (7). Phương 

pháp này sử dụng dẫn truyền His-Purkinje 

để tạo ra các nhịp tim sinh lý hơn, cụ thể 

là dưới dạng liệu pháp đồng bộ hóa tim 

(8). Kích thích thất phải, liên quan đến dẫn 

truyền cơ của các xung điện, có thể gây ra 

sự không đồng bộ cơ điện (9). HBP giúp 

giảm nguy cơ suy tim và duy trì hoặc phục 

hồi sự đồng bộ cơ điện, làm cho phương 

pháp này đặc biệt hấp dẫn cho những 

người bệnh mắc suy tim tâm thu và bệnh 

tim bẩm sinh (CHD) (10). 

Nhiều nghiên cứu (6,9) cho thấy 

bệnh cơ tim do kích thích (PICM) có thể 

được đảo ngược bằng cách sử dụng kích 

thích bó His chọn lọc hoặc không chọn lọc 

ở nhóm người bệnh trưởng thành, nhưng 

có ít thông tin về việc áp dụng liệu pháp 

này cho bệnh tim bẩm sinh (CHD). Tỷ lệ 

mắc PICM có thể bị đánh giá thấp, như 

trong nghiên cứu của Khurshid và cộng sự 

(11). Một nghiên cứu hồi cứu (11) trên 257 

người bệnh với đeo máy tạo nhịp cho thấy 

phân suất tống máu thất trái (LVEF) bình 

thường khi bắt đầu, và siêu âm tim lặp lại 

sau ≥ 1 năm sau khi cấy ghép. PICM được 

định nghĩa là giảm ≥ 10% LVEF, dẫn đến 

LVEF < 50%. Trong số này, 50 người 

bệnh (19,5%) phát triển PICM, với sự 

giảm LVEF trung bình từ 62,1% xuống 

36,2% trong thời gian theo dõi trung bình 

3,3 năm. Nguy cơ PICM thường bắt đầu 

dưới ngưỡng chấp nhận được là 40%. 

Những người bệnh có nguyên nhân khác 

của bệnh cơ tim, chẳng hạn như CHD, đã 

bị loại trừ trong nghiên cứu và các nghiên 

cứu tương tự. Trong tài liệu y học, có báo 

cáo trường hợp (12) liên quan đến người 

bệnh nhi và người bệnh mắc tứ chứng 

Fallot, cho thấy khả năng giảm PICM 

trong nhóm người bệnh này. Do tuổi còn 

trẻ, người bệnh có thể cần thay thế máy 

tạo nhịp nhiều lần và có thể cần thay thế 

các điện cực. Tuy nhiên, các thông số đạt 

được trong quá trình cấy ghép, như 

ngưỡng kích thích thấp, cung cấp thời 

gian dự kiến sử dụng. 

Ngoài ra, kích thích bó His dường 

như có nhiều lợi ích hơn so với kích thích 

hai thất. Liệu pháp đồng bộ hóa tim (CRT) 

ở người bệnh suy tim có triệu chứng và 

block nhánh trái (LBBB) có thể đạt được 

bằng kích thích bó His bằng cách điều 

chỉnh block nhánh (His-CRT). Theo một 
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nghiên cứu của Đan Mạch (13) được công 

bố vào năm 2021 so sánh liệu pháp đồng 

bộ hóa tim bằng kích thích bó His (His-

CRT) và kích thích hai thất (BiV-CRT), 

LVEF cao hơn đáng kể sau 6 tháng (48 ± 

8% so với 42 ± 8%), và thể tích cuối tâm 

thu thấp hơn (65 ± 22 ml so với 83 ± 27 

ml) ở người bệnh với kích thích bó His so 

với người bệnh với kích thích hai thất. 

Ngưỡng kích thích cao hơn đối với His-

CRT so với BiV-CRT cả tại thời điểm cấy 

ghép (1,8 ± 1,2 V so với 1,2 ± 0,8 V) và 

sau 6 tháng theo dõi (2,3 ± 1,4 V so với 

1,4 ± 0,5 V). Sau khi cấy ghép, nhịp tim 

của người bệnh đã tăng lên 70 nhịp/phút. 

Quan sát sau 1 năm cho thấy tình trạng thể 

chất của người bệnh tốt hơn nhiều. Kích 

thích đạt trên 90%, và LVEF ổn định 

(60%). Người bệnh vẫn đang được theo 

dõi. 

Kết luận 

Hội chứng Holt-Oram là một bệnh 

lý di truyền hiếm gặp, thường yêu cầu cấy 

ghép máy tạo nhịp do rối loạn dẫn truyền 

tim. Kích thích bó His (HBP) là một loại 

kích thích sinh lý mới, có thể giúp tránh 

suy tim, điều này làm cho nó đặc biệt hấp 

dẫn đối với người bệnh trẻ tuổi. Trong 

tương lai, phương pháp này có thể trở 

thành phương pháp chính trong việc cấy 

ghép thiết bị điện tử tim. Hiện tại, do sự 

hiếm gặp của hội chứng Holt-Oram, 

chúng tôi chưa có hướng dẫn quản lý cụ 

thể hoặc các nghiên cứu ngẫu nhiên về 

phương pháp này. Cần thực hiện thêm 

nghiên cứu để tối ưu hóa kỹ thuật kích 

thích này nhằm cải thiện tiên lượng cho 

người bệnh mắc hội chứng Holt-Oram. 
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Tạ Văn Hải  

Trung tâm Đột quỵ 

Tóm tắt  

            Lóc tách mạch cảnh là một trong những nguyên nhân gây nên đột quỵ nhồi máu 

não hay gặp ở người trẻ. Tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ được trang bị máy cộng 

hưởng từ sọ não 3.0 có thể khảo sát được thành mạch máu não nên vấn đề chẩn đoán 

xác định lóc tách mạch cảnh hiện nay đã thuận lợi hơn và chính xác hơn. Case lâm 

sàng dưới đây là tình huống người bệnh nam, 61 tuổi vào viện với tình trạng đau đầu, 

mạch đập tai trái, tăng huyết áp. Người bệnh đã được khảo sát mạch máu não và chẩn 

đoán lóc tách động mạch cảnh trái và điều trị theo phác đồ sau 20 ngày kiểm tra lại tình 

trạng thành mạch đã được cải thiện rõ rệt. Người bệnh tiếp tục được dự phòng trên 3 

tháng.  

Đặt vấn đề  

          Lóc tách động mạch cảnh là một 

trong các nguyên nhân ít gặp của nhồi 

máu não, theo thống kê lóc tách mạch 

cảnh nằm trong nhóm 5% nguyên nhân 

nhồi máu não ở mọi lứa tuổi. Nghiên cứu 

trên đối tượng nhồi máu não dưới 45 tuổi 

lóc tách mạch cảnh chiếm 10%. Một trong 

những nguyên nhân tỷ lệ lóc tách mạch 

cảnh còn ít một phần do bị bỏ sót do chưa 

có các phương tiện chẩn đoán hiện đại. 

CHT 3.0 cho phép đánh giá được hình ảnh 

thành mạch sau tiêm thuốc là một tiêu 

chuẩn vàng quan trọng để chẩn đoán bệnh, 

các biện pháp hỗ trợ khác bao gồm CTA 

mạch máu não, DSA mạch não. Ca lâm  

 

sàng dưới đây là trường hợp lóc tách mạch 

cảnh vào viện với tình trạng lâm sàng đau 

đầu, ù tai chưa có dấu hiệu đột quỵ não đã 

được chẩn đoán lóc tách mạch cảnh bằng 

hình ảnh học mạch cảnh trên phim CHT 

sọ não 3.0 và CTA mạch não.  

Ca lâm sàng   

• Người bệnh nam, 61 tuổi 

• Vào viện: 25/4/2024 

• Tiền sử: tăng huyết áp duy trì thuốc 

đều 

• Lý do vào viện: đau đầu, ù tai trái 

có mạch đập tai trái 

• Bệnh sử: Trước vào viện 7 ngày 

người bệnh xuất hiện đau đầu đột ngột từ 
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cổ trái lan lên sau tai trái, lên đỉnh đầu bên 

trái, ù tai trái, mạch đập trong tai trái ở nhà 

nhờ bác sỹ tư nhân tiêm bổ não, sau 7 ngày 

không đỡ vào Trung tâm Đột quỵ, Bệnh 

viện đa khoa tỉnh Phú Thọ điều trị. 

• Khám bệnh:  Đau vùng cổ bên trái 

lan lên sau tai, thái dương trái. Mạch đập 

trong tai trái theo nhịp tim, không hẹp khe 

mi mắt trái, đồng tử 2 bên đều, không liệt 

dây thần kinh sọ, không liệt chi, không rối 

loạn ngôn ngữ, không rối loạn nuốt, không 

rối loạn cơ tròn, hội chứng tổn thương rễ 

cổ âm tính, huyết áp ổn định. 

• Cận lâm sàng: CHT cột sống cổ: 

bình thường, CTA sọ não: hẹp đoạn dài 

mạch cảnh trong trái, CHT 3.0: nhu mô 

não bình thường; hình ảnh lóc tách thành 

động mạch cảnh trên xung Fat - Sat; tính 

hiệu thuốc đối quang từ qua động mạch 

cảnh trong trái giảm, Siêu âm mạch cảnh: 

không phát hiện bất thường, điện tim: nhịp 

xoang. Xét nghiệm:  Ddimer tăng, CRP hs 

tăng. 

 

 

Phim CTA mạch máu não khi vào 

viện: hẹp đoạn dài gốc mạch cảnh trong 

trái. Phim CHT sọ não xung Fat-Sat: hình 

ảnh lóc tách mạch cảnh trong trái  

Chẩn đoán: Lóc tách động mạch cảnh 

trong trái  

Điều trị: 

- Thuốc kháng tiểu cầu kép: 

Clopidogrel 75 mg + aspirin 100 mg  x 1 

viên/ ngày. 

- Hạ mỡ máu liều cao: Atovastatin 

40 mg x 1 viên/ ngày. 

- Kiểm soát huyết áp đảm bảo huyết 

áp tâm thu 120 - 140 mmhg; huyết áp tâm 

trương 70 - 90 mmhg. 

- Giảm đau triệu chứng.  

- Tăng tuần hoàn não: Piracetam, 

Luotai. 
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Người bệnh điều trị tại trung tâm 

đột quỵ 1 tuần sau đó ra viện điều trị theo 

phác đồ theo đơn ngoại trú.  

Sau 20 ngày kiểm tra lại:  

Lâm sàng: hết đau đầu, hết đau mặt, 

không ù tai mạch đập, mọi sinh hoạt bình 

thường. 

Phim CHT sọ não - mạch não: 

Đường kính trong lòng mạch động mạch 

cảnh trong trái đã rộng hơn, dòng chảy 

qua chỗ hẹp đã cải thiện, người bệnh 

không còn chỉ định phải đặt stent mạch 

cảnh. 

Kế hoạch điều trị: người bệnh tiếp 

tục được dùng thuốc ức chế tiểu cầu kép 

và hạ mỡ máu để điều trị, đánh giá lại sau 

1 tháng, 2 tháng và 3 tháng. 

 

 

Phim MRA sau 20 ngày điều trị: 

dòng chảy động mạch cảnh trong trái chỗ 

hẹp đã cải thiện hơn so với trước điều trị  

Bàn luận  

         Lóc tách động mạch cảnh nằm 

trong nhóm nguyên nhân ít gặp gây nên 

nhồi máu não. Theo các thống kê lóc tách 

mạch cảnh chiếm 5% nguyên nhân nhồi 

máu não nói chung, tuy nhiên xét trên đối 

tượng dưới 45 tuổi thì tỷ lệ này khoảng 

10%. Điều này cho thấy lóc tách động 

mạch cảnh là một trong nguyên nhân gây 

nhồi máu não ở người trẻ tuổi (1). 

          Bản chất của lóc tách mạch cảnh là 

sự xuất hiện bất thường của các thành 

phần tế bào máu vào dưới lớp nội mạc 

mạch máu hoặc dưới lớp ngoại mạc mạch 

máu do nhiều nguyên nhân gây nên. Dẫn 

đến tình trạng đường kính lòng mạch bị 

hẹp (lóc tách dưới nội mạc) hoặc tăng 
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đường kính ngoài thành mạch (lóc tách 

dưới ngoại mạc) gây đè ép cấu trúc quanh 

mạch (1). 

           Nguyên nhân của lóc tách mạch 

cảnh phong phú, đa dạng thường do tổn 

thương mạch máu có liên quan đến các 

yếu tố chấn thương trực tiếp hoặc gián tiếp 

vào vùng cổ, gây nên tổn thương đụng 

giập mạch máu, xoắn vặn mạch máu, gập 

mạch máu, các hoạt động xoa bóp, tập vận 

động cột sống cổ quá mức đột ngột, các 

hoạt động thể thao, các can thiệp thủ thuật 

vào vùng cổ như đặt catheter tĩnh mạch 

cảnh trong (2). 

            Triệu chứng lâm sàng của lóc tách 

mạch cảnh thường là đau đột ngột vùng cổ 

lan lên đầu cùng bên, ù tai mạch đập cùng 

bên, giảm thị lực cùng bên do tắc động 

mạch mắt, hẹp khe mi, tổn thương dây 

thần kinh vùng hầu họng như dây IX, X, 

XI, XII. Khi lóc tách gây hẹp lòng mạch 

và hình thành cục máu đông có thể gây 

nên đột quỵ nhồi máu não và lâm sàng là 

một tình trạng nhồi máu não do huyết 

động hoặc nhồi máu não cơ chế cục tắc từ 

mạch đến mạch. Chẩn đoán hình ảnh lóc 

tách mạch cảnh trên lâm sàng có thể thấy 

hình ảnh máu tụ dưới lớp nội mạc vùng 

gốc động mạch cảnh trong trên siêu âm 

doupler, hình ảnh hẹp đường kính lòng 

mạch một đoạn dài thường không liên 

quan đến xơ vữa trên siêu âm mạch cảnh 

và trên phim chụp cắt lớp vi tính mạch 

máu não có thuốc hoặc trên phim DSA 

mạch máu não Và điển hình hơn nữa là 

hình ảnh 2 lòng mạch một lòng giả, một 

lòng thật, hình ảnh máu tụ trên phim cộng 

hưởng từ thành mạch độ phân giải cao 

(MRI 3.0 ) (3) 

          Về điều trị lóc tách mạch cảnh bao 

gồm điều trị lóc tách mạch cảnh với 

trường hợp chưa có biến chứng gây nhồi 

máu não và lóc tách mạch cảnh kèm theo 

nhồi máu não. Với các trường hợp nhồi 

máu não cấp do lóc tách mạch cảnh, biện 

pháp tiêu sợi huyết trong giờ < 4,5 giờ 

không có chống chỉ định trừ trường hợp 

lóc tách lan từ ngoại sọ vào nội sọ. Can 

thiệp mạch cảnh bằng dụng cụ cơ học, đặt 

stent cấp cứu được chỉ định trong trường 

hợp tắc cấp tính mạch cảnh do lóc tách 

mạch cảnh trong 6 giờ đầu hoặc có thể kéo 

dài hơn nếu có phần mềm hỗ trợ. Ở các 

người bệnh có hẹp mạch cảnh do lóc tách 

trong kiểm soát huyết áp cần lưu ý không 

nên hạ huyết áp xuống quá thấp có thể gây 

nên tình trạng thiếu máu não huyết động. 

Các trường hợp hẹp mạch cảnh dưới 70% 

do lóc tách chưa có nhồi máu nhu mô não 

hoặc đã nhồi máu não thì các nghiên cứu 

cho thấy có lợi ích làm thay đổi đường 

kích lòng mạch khi sử dụng thuốc chống 

đông hoặc nhóm ức chế tiểu cầu đơn hoặc 

kép. Thông thường quá trình dự phòng 
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thường kéo dài trên 3 tháng. Khi các biện 

pháp nội khoa thất bại sau 3 tháng mới cân 

nhắc đặt stent mạch cảnh. Các nghiên cứu 

gần đây cho thấy không có sự khác biêt về 

hiệu quả của nhóm ức chế tiểu cầu và 

nhóm chống đông tuy nhiên các trường 

hợp lóc tách mạch cảnh kèm theo nguy cơ 

hình thành cục máu đông sớm gây nhồi 

máu não thì các thuốc chống đông được 

khuyến cáo trong các trường hợp này. Các 

thuốc chống đông trong lóc tách mạch 

cảnh có thể sử dụng nhóm thuốc kháng 

vitamin K hay nhóm thuốc kháng đông thế 

hệ mới (4), (5). 

Kết luận  

         Lóc tách mạch cảnh là một bệnh lý 

tổn thương mạch cảnh cấp tính dẫn đến 

hẹp lòng mạch cảnh dẫn đến thiếu máu 

não và nhồi máu não hoặc tăng đường 

kính ngoài thành mạch gây đè ép các cấu 

trúc lân cận. Triệu chứng lâm sàng lóc 

tách mạch cảnh không đặc hiệu như đau 

đầu, ù tai, mạch đập trong tai, tổn thương 

dây thần kinh sọ ... nên rất dễ bị bỏ sót trên 

lâm sàng. Các biện pháp chẩn đoán hình 

ảnh hiện đại như: CTA mạch não, DSA 

mạch não, CHT sọ não 3.0 đánh giá thành 

mạch có thể giúp chẩn đoán xác định lóc 

tách mạch cảnh. Khi có triệu chứng lâm 

sàng gợi ý cần nghĩ đến lóc tách mạch 

cảnh để tầm soát mạch cảnh tránh bỏ sót.  
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Khoa Bệnh nhiệt đới 

 

TÓM TẮT  

Mục đích: Viêm phổi nặng mắc phải từ cộng đồng (sCAP) có liên quan đến tỷ lệ mắc 

bệnh và tử vong cao và mặc dù các hướng dẫn của Châu Âu và ngoài Châu Âu đã có 

cho viêm phổi mắc phải từ cộng đồng, nhưng không có hướng dẫn cụ thể cho sCAP. 

Phương pháp: Hiệp hội Hô hấp Châu Âu (ERS), Hiệp hội Y học Chăm sóc Chuyên 

sâu Châu Âu (ESICM), Hiệp hội Vi sinh lâm sàng và Bệnh Truyền nhiễm Châu Âu 

(ESCMID) và Hiệp hội Lồng ngực Mỹ Latinh (ALAT) đã thành lập một nhóm hội đồng 

chuyên gia để phát triển các hướng dẫn quốc tế đầu tiên cho sCAP. Hội đồng bao gồm 

tổng cộng 18 chuyên gia châu Âu và 4 chuyên gia ngoài châu Âu, cũng như 2 chuyên 

gia phương pháp luận. Tám câu hỏi lâm sàng để chẩn đoán và điều trị sCAP đã được 

chọn để giải quyết. Tìm kiếm tài liệu có hệ thống đã được thực hiện trong một số cơ sở 

dữ liệu. Phân tích tổng hợp được thực hiện để tổng hợp bằng chứng, bất cứ khi nào có 

thể. Chất lượng của bằng chứng được đánh giá bằng GRADE (Chấm điểm các khuyến 

nghị, đánh giá đáp ứng, tiến triển và đánh giá kết quả). Bằng chứng cho khung quyết 

định đã được sử dụng để quyết định định hướng và độ mạnh của các khuyến nghị. 

Kết quả: Các khuyến cáo được đưa ra liên quan đến chẩn đoán, kháng sinh, hỗ trợ 

chức năng tạng, dấu ấn sinh học và liệu pháp bổ trợ. Sau khi xem xét độ tin cậy trong 

các ước tính hiệu quả, tầm quan trọng của kết quả nghiên cứu, hậu quả mong muốn và 
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không mong muốn của điều trị, chi phí, tính khả thi, khả năng chấp nhận can thiệp và 

ý nghĩa đối với công bằng y tế, các khuyến nghị đã được đưa ra cho hoặc chống lại các 

can thiệp điều trị cụ thể. 

Kết luận: Trong các hướng dẫn quốc tế này, ERS, ESICM, ESCMID và ALAT cung 

cấp các khuyến nghị thực hành lâm sàng dựa trên bằng chứng để chẩn đoán, điều trị 

theo kinh nghiệm và điều trị kháng sinh cho sCAP, theo phương pháp GRADE. Hơn 

nữa, lỗ hổng kiến thức hiện tại đã được làm nổi bật và các khuyến nghị cho nghiên cứu 

trong tương lai đã được đề xuất.  

Giới thiệu 

 Viêm phổi mắc phải từ cộng đồng 

(CAP) là một bệnh truyền nhiễm đường 

hô hấp rất phổ biến. Tỷ lệ mắc mới chung 

dao động từ 1- 25 trường hợp trên 1000 

dân mỗi năm. Tỷ lệ mắc bệnh cao hơn ở 

nam giới, những người có virus gây suy 

giảm miễn dịch ở người (HIV) và những 

người có bệnh kèm theo, đặc biệt là bệnh 

phổi tắc nghẽn mãn tính (COPD) (1). 

Khoảng 40% người bệnh mắc CAP sẽ 

phải nhập viện và 5% trong số những 

người bệnh này sẽ được đưa vào đơn vị 

chăm sóc đặc biệt (ICU), chủ yếu là do sốc 

hoặc cần thở máy xâm lấn hoặc không 

xâm lấn (2). CAP nặng (sCAP) là thuật 

ngữ được chấp nhận được sử dụng để mô 

tả người bệnh nhập viện ICU với CAP vì 

họ có thể cần hỗ trợ tạng. 

 Đối với các căn nguyên vi sinh của 

sCAP, một số nghiên cứu đã báo cáo cụ 

thể. Năm 2019, một nghiên cứu quan sát 

đơn trung tâm lớn cho thấy Streptococcus 

pneumoniae, Staphylococcus aureus, các 

loài vi rút và Legionella spp. bao gồm các  

mầm bệnh gây bệnh thường gặp nhất. Tuy 

nhiên, các mầm bệnh khác, được gọi là 

mầm bệnh "không lõi (non-core)", chẳng 

hạn như Pseudomonas aeruginosa và 

Enterobacterales, gây ra một tỷ lệ khác 

nhau của các trường hợp. Trong những 

năm gần đây, việc sử dụng lâm sàng các 

kỹ thuật phân tử nhanh đã chứng minh 

rằng các loại vi rút, chẳng hạn như cúm, 

vi rút hợp bào hô hấp và hội chứng hô hấp 

cấp tính nặng do coronavirus-2 (SARS-

CoV-2) (3), có lẽ là nguyên nhân ban đầu 

của sCAP, cùng với nhiễm vi rút vi khuẩn 

hỗn hợp với S. pneumoniae và S. aureus 

(20-30%).  

Sau đây là những cân nhắc đối với 

sCAP dành cho người lớn được ban hội 

thẩm nêu ra: 

sCAP đề cập đến CAP yêu cầu nhập 

ICU. Tuy nhiên, vì tiêu chí nhập ICU có 

thể không đồng nhất trong trường hợp 

không bị sốc hoặc cần thở máy, nên cần 
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thận trọng đưa ra các khuyến cáo cho 

nhóm đối tượng này. 

Trong các hướng dẫn này, chúng tôi 

sẽ không xem xét những người bệnh bị ức 

chế miễn dịch, ví dụ: những người đang 

dùng corticosteroid hoặc hóa trị, ghép 

tạng, có khối u ác tính về huyết học hoặc 

HIV, với số lượng CD4 thấp hơn 200. 

Câu hỏi 1: Ở người bệnh mắc sCAP, có 

nên bổ sung kỹ thuật vi sinh nhanh vào xét 

nghiệm mẫu máu và đường hô hấp ngay? 

Khuyến nghị: 

❖ Nếu có sẵn công nghệ, chúng tôi 

khuyên bạn nên gửi mẫu đường hô hấp 

dưới (đờm hoặc dịch hút nội khí quản) 

để xét nghiệm PCR đa mồi (phát hiện 

vi rút và/hoặc vi khuẩn) bất cứ khi nào 

kháng sinh không phù hợp đã được kê 

cho sCAP.  

❖ Khuyến cáo có điều kiện, chất lượng 

bằng chứng rất thấp. 

Lợi ích tiềm năng lớn nhất của xét 

nghiệm PCR ghép mồi là khả năng điều 

chỉnh nhanh kháng sinh đối với các mầm 

bệnh kháng kháng sinh. Khoảng thời gian 

48 đến 72 giờ điều trị kháng sinh không 

phù hợp trong thời gian chờ kết quả cho 

hầu hết các chẩn đoán dựa trên nuôi cấy 

đã được chứng minh là có liên quan đến 

kết quả bất lợi ở CAP. Tác dụng phụ lớn 

hơn của kháng sinh không phù hợp đối với 

P. aeruginosa  và Acinetobacter spp. và độ 

đặc hiệu cao của PCR đảm bảo khuyến 

nghị. Liệu pháp kháng sinh quá rộng cũng 

có liên quan đến kết quả bất lợi (4). Tác 

hại tiềm tàng của kháng sinh dư thừa đối 

với từng người bệnh bao gồm độc tính của 

thuốc và các mầm bệnh kháng kháng sinh 

nhiều hơn, bao gồm viêm phổi bội nhiễm 

và nhiễm Clostridium difficile.  

Các tác hại tiềm ẩn khi sử dụng xét 

nghiệm PCR ghép mồi bao gồm chi phí và 

khả năng leo thang kháng sinh không phù 

hợp dựa trên kết quả PCR dương tính giả. 

Bằng chứng cho thấy rằng trong hầu hết 

các trường hợp PCR dương tính, các 

trường hợp nuôi cấy âm tính là âm tính giả 

(5). 

Câu hỏi 2: Ở những người bệnh giảm oxy 

máu bị sCAP, có thể sử dụng thở máy 

không xâm lấn hoặc thở oxy mũi lưu 

lượng cao ban đầu thay vì cung cấp oxy 

tiêu chuẩn bổ sung để tránh đặt nội khí 

quản và giảm tỷ lệ tử vong? 

Khuyến nghị: 

❖ Ở những người bệnh bị sCAP và suy 

hô hấp giảm oxy máu cấp tính không 

cần đặt nội khí quản ngay lập tức, 

chúng tôi khuyên bạn nên sử dụng oxy 

lưu lượng cao (HFNO) thay cho oxy 

tiêu chuẩn. 

❖ Khuyến cáo có điều kiện 

❖ Thở máy không xâm lấn (NIV) có thể 

là một lựa chọn ở một số người bệnh bị 
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suy hô hấp giảm oxy hoá máu dai dẳng 

không cần đặt ống NKQ ngay, trừ 

HFNO. 

❖ Khuyến cáo có điều kiện, chất lượng 

bằng chứng thấp. 

Trong số các nghiên cứu được công 

bố, tác động sinh lý của oxy lưu lượng cao 

đã được làm sáng tỏ. Khả năng cung cấp 

oxy dòng cao, với mức áp suất dương thấp 

trong đường thở mang lại hiệu ứng áp lực 

cuối thở ra dương nhẹ và xả ra đường thở 

trên, tạo ra sự lưu thông không gian chết 

(6). Các nghiên cứu thí điểm đầu tiên về 

HFNO được thực hiện ở những người 

bệnh nhập viện ICU trưởng thành bị suy 

hô hấp cấp tính bao gồm người bệnh mắc 

CAP. Những nghiên cứu này báo cáo rằng 

HFNO thoải mái hơn, cung cấp oxy hóa 

tốt hơn và có liên quan đến nhịp thở thấp 

hơn so với liệu pháp oxy tiêu chuẩn (7). 

Ngoài ra, nỗ lực thở trong khi thở máy tự 

nhiên có thể làm trầm trọng thêm tổn 

thương phổi và khiến người bệnh tự gây 

tổn thương phổi (8).  

Trong số 519 tài liệu tham khảo 

được sàng lọc, sáu RCT có liên quan đã 

được đưa vào đánh giá (9). Phân tích được 

thực hiện trên sáu RCT này, bao gồm 

người bệnh CAP và suy hô hấp cấp tính, 

đã đánh giá việc sử dụng NIV ở 415 người 

bệnh so với 399 người bệnh được điều trị 

tiêu chuẩn (chỉ thở oxy). Có một lợi ích rõ 

ràng được thể hiện trong việc giảm nhu 

cầu đặt nội khí quản. Cũng cần lưu ý rằng 

426 trong số 814 người bệnh tham gia các 

nghiên cứu này bị suy giảm miễn dịch với 

suy hô hấp cấp tính (PaO2 < 60 mmHg khi 

thở trong phòng, thở nhanh > 30 nhịp thở 

mỗi phút, khó thở, suy hô hấp hoặc khó 

thở khi nghỉ ngơi). Tuy nhiên, tỷ lệ tử 

vong (ICU, bệnh viện, lúc 28 và 90 ngày, 

và lúc 6 tháng) không khác nhau giữa 

người bệnh dùng NIV và những người 

được điều trị thông thường.  

Nghiên cứu duy nhất so sánh 

HFNO với liệu pháp oxy thông thường 

được thực hiện bởi Frat et al (10). Các tác 

giả đã đánh giá hiệu quả của HFNO ở 106 

người bệnh suy hô hấp cấp tính so với 110 

người bệnh được điều trị bằng NIV và 94 

người bệnh được điều trị bằng oxy tiêu 

chuẩn. HFNO cho thấy xu hướng không 

đáng kể trong việc giảm đặt nội khí quản. 

Tỷ lệ tử vong ICU không khác nhau. Tỷ lệ 

tử vong tại bệnh viện và 90 ngày thấp hơn 

ở những người bệnh dùng HFNO so với 

những người có oxy tiêu chuẩn.  

Câu hỏi 3: Khi sử dụng liệu pháp ban đầu 

cho sCAP, nên sử dụng macrolide hoặc 

fluoroquinolone như một phần của liệu 

pháp phối hợp, để giảm tỷ lệ tử vong và 

kết quả lâm sàng bất lợi? 

Khuyến nghị: 
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❖ Chúng tôi đề nghị bổ sung macrolide, 

không phải fluoroquinolone, cùng 

beta-lactam như liệu pháp kháng sinh 

theo kinh nghiệm khi người bệnh nhập 

viện với sCAP. 

❖ Khuyến nghị có điều kiện, chất lượng 

bằng chứng rất thấp. 

➢ Lưu ý: Tổ công tác cũng xem xét thời 

gian điều trị macrolide là từ 3 đến 5 

ngày. Đây sẽ là một thời điểm hợp lý, 

đặc biệt là trong bối cảnh liệu pháp 

điều trị xuống thang. 

Trong số 1696 tài liệu tham khảo 

được sàng lọc, 17 nghiên cứu quan sát 

được coi là có liên quan và được đưa vào 

tổng quan. Không có RCT nào được xác 

định đánh giá so sánh trực tiếp macrolide 

với fluoroquinolone cùng beta-lactam như 

liệu pháp kháng sinh theo kinh nghiệm ở 

người bệnh sCAP. Tuy nhiên, chúng ta 

không thể bỏ qua cả việc giảm đáng kể tỷ 

lệ tử vong và nhu cầu hỗ trợ thở máy ở 

những người bệnh được điều trị bằng 

macrolide so với fluoroquinolone cùng 

beta-lactam trong các nghiên cứu quan 

sát. Mặc dù fluoroquinolone là "can thiệp" 

và macrolide là "chất so sánh", chúng tôi 

đã quyết định, theo thỏa thuận với các nhà 

phương pháp luận của chúng tôi, lật cánh 

tay và đưa ra khuyến nghị sử dụng 

macrolide (thay vì khuyến nghị chống lại 

fluoroquinolone).  

Tỷ lệ tử vong lần lượt là 19,4% so 

với 26,8% ở những người bệnh được điều 

trị bằng macrolide hoặc fluoroquinolone 

(OR 0,68, CI 95% 0,49–0,94; p = 0,02). 

Một nghiên cứu tiến cứu, quan sát và đa 

trung tâm được thực hiện trên 27 ICU ở 

chín quốc gia châu Âu cho thấy macrolide 

có liên quan đến tỷ lệ tử vong ICU thấp 

hơn (HR 0,48, CI 95% 0,23–0,97; p= 

0,04) (11).  

Hồ sơ an toàn của cả fluoroquinolone 

và macrolide đều được biết đến. Cả hai 

đều thuộc nhóm kháng sinh liên quan đến 

kéo dài QT và độc tính trên tim. Các 

macrolide, bao gồm azithromycin, có thể 

gây kéo dài khoảng QTc, tạo tiền đề cho 

các điểm xoắn.  

Hơn nữa, fluoroquinolones khi được 

sử dụng một cách có hệ thống, có liên 

quan đến việc vô hiệu hóa và có khả năng 

tác dụng phụ nghiêm trọng vĩnh viễn có 

thể xảy ra đồng thời và liên quan đến gân, 

cơ, khớp, dây thần kinh và hệ thần kinh 

trung ương.  

Câu hỏi 4: Ở người bệnh mắc sCAP, PCT 

huyết thanh có thể được sử dụng để giảm 

thời gian điều trị kháng sinh và cải thiện 

các kết quả khác so với tiêu chuẩn chăm 

sóc không được hướng dẫn bởi các phép 

đo dấu ấn sinh học không? 

Khuyến nghị: 
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❖ Chúng tôi khuyến cáo sử dụng PCT để 

giảm thời gian dùng kháng sinh. 

❖ Khuyến nghị có điều kiện, chất lượng 

bằng chứng thấp. 

➢ Lưu ý: Khuyến cáo sử dụng PCT phải 

được xem xét cùng với đánh giá lâm 

sàng với mục đích giảm thời gian điều 

trị kháng sinh là từ 5-7 ngày 

Một đánh giá Cochrane về nhiễm 

trùng đường hô hấp dưới báo cáo rằng 

PCT có thể giảm số ngày điều trị kháng 

sinh một cách an toàn. Trong một phân 

tích tổng hợp dữ liệu người bệnh gần đây 

được thực hiện trong nhiễm trùng đường 

hô hấp bao gồm CAP, các tác giả báo cáo 

rằng PCT có thể rút ngắn thời gian kháng 

sinh xuống 2,4 ngày, với các tác dụng phụ 

thấp hơn được báo cáo (12).  

Trong số 1696 tài liệu tham khảo 

được sàng lọc, ba RCT đã được chọn là có 

liên quan đến sCAP, do chúng bao gồm 

một tỷ lệ cao người bệnh mắc CAP (13). 

Nobre và cộng sự đã nghiên cứu 79 người 

bệnh nhập viện ICU bị nhiễm trùng huyết 

nặng hoặc sốc nhiễm trùng ở một trung 

tâm duy nhất, chứng minh rằng thời gian 

điều trị kháng sinh trung bình là 9,5 ngày 

ở nhóm đối chứng và 6 ngày ở nhóm can 

thiệp (p = 0,15). Bouadma và cộng sự đã 

điều tra 621 người bệnh nhập viện ICU bị 

nhiễm trùng huyết nặng hoặc sốc nhiễm 

trùng, phát hiện ra rằng thời gian điều trị 

kháng sinh trung bình ở người bệnh mắc 

CAP là 10,5 ngày ở nhóm đối chứng và 

5,5 ngày ở nhóm can thiệp có hướng dẫn 

PCT (p = 0,001). Không có sự khác biệt 

về tỷ lệ tử vong, thời gian nằm viện hoặc 

ICU trong hai nghiên cứu này. 

Thời gian điều trị kháng sinh ngắn 

hơn đáng kể ở nhóm có hướng dẫn PCT. 

Thời gian nằm viện và ICU không khác 

nhau. Chất lượng tổng thể của bằng chứng 

thấp do không chính xác và gián tiếp. 

Những hạn chế về lợi ích của việc 

sử dụng nồng độ PCT để hướng dẫn thời 

gian kháng sinh cũng liên quan đến một 

quan sát được thực hiện rằng nồng độ PCT 

có thể không tăng trong đồng nhiễm vi 

khuẩn trong CAP do vi-rút. Ở những 

người bệnh bị CAP do vi khuẩn S. aureus,  

thời gian điều trị cần thiết theo các hướng 

dẫn cụ thể phải được duy trì, không thể rút 

ngắn bằng PCT. 

Câu hỏi 5: Có nên thêm oseltamivir vào 

liệu pháp tiêu chuẩn ở người bệnh sCAP 

và cúm được xác nhận không? 

Khuyến nghị: 

❖ Chúng tôi khuyến cáo sử dụng oseltamivir 

cho những người bệnh với xác nhận 

cúm bằng PCR. 

❖ Khuyến nghị có điều kiện, chất lượng 

bằng chứng thấp. 
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❖ Khi PCR không có sẵn để xác nhận 

cúm, chúng tôi đề nghị sử dụng 

oseltamivir ban đầu trong mùa cúm. 

❖ Khuyến cáo có điều kiện, chất lượng 

bằng chứng rất thấp. 

Trong một cuộc tìm kiếm các đánh 

giá có hệ thống và các nghiên cứu tiền cứu 

so sánh một phương pháp điều trị kháng 

vi-rút cho bệnh cúm mà không cần điều trị 

(hoặc giả dược), 1143 tài liệu tham khảo 

đã được truy xuất và sàng lọc. Không xác 

định được RCT ở người bệnh nhập ICU. 

Tuy nhiên, dữ liệu trích xuất từ các phân 

tích tổng hợp đã được xem xét để đưa ra 

khuyến nghị này. Trong một phân tích 

tổng hợp dữ liệu người bệnh riêng lẻ từ 

năm 2014 (14) bao gồm dữ liệu quan sát 

từ 5103 người bệnh nhập viện ICU từ 16 

tuổi trở lên bị viêm phổi cúm A 

H1N1pdm09, Tỷ lệ tử vong giảm đã được 

tìm thấy ở những người bệnh được điều trị 

bằng oseltamivir hoặc zanamivir so với 

người bệnh không được điều trị (OR = 

0,72, CI 95% 0,56-0,94). Trong nghiên 

cứu này, cũng có mối liên quan giữa giảm 

tỷ lệ tử vong và thời gian điều trị với thuốc 

kháng vi-rút, so với không điều trị.  

Một vài thử nghiệm ngẫu nhiên có 

đối chứng đã được tiến hành ở những 

người bệnh nhập viện (một số trong đó 

cũng chọn người bệnh nhập viện ICU) 

cũng bao gồm một nhóm đối chứng không 

được điều trị bằng thuốc kháng vi-rút. 

Trong một nghiên cứu của Ramirez từ 

năm 2018, người lớn nhập viện bị nhiễm 

trùng đường hô hấp dưới được bao gồm. 

Tuy nhiên, chỉ có khoảng 13% người bệnh 

được đưa vào ICU lúc ban đầu. Nghiên 

cứu chỉ có 74 người bệnh được xác nhận 

mắc cúm và kết quả không được trình bày 

riêng cho người bệnh nhập ICU. Một tác 

hại tiềm tàng của việc trì hoãn sử dụng 

thuốc ức chế neuraminidase có thể làm 

tăng tính nhạy cảm với  bội nhiễm 

Aspergillus (15). 

Câu hỏi 6: Việc bổ sung steroid vào liệu 

pháp kháng sinh trong các quần thể sCAP 

cụ thể có dẫn đến kết quả tốt hơn so với 

khi không sử dụng liệu pháp steroid 

không? 

Khuyến nghị: 

❖ Ở những người bệnh bị sCAP, chúng 

tôi khuyên bạn nên sử dụng corticoid 

nếu có sốc. 

❖ Khuyến nghị có điều kiện, chất lượng 

bằng chứng thấp. 

❖ Ghi chú: Dựa trên các tiêu chí loại trừ 

phổ biến khỏi các thử nghiệm lâm 

sàng, khuyến nghị này không áp dụng 

cho người bệnh mắc sCAP do vi-rút 

(cúm, SARS và MERS), bệnh tiểu 

đường không kiểm soát được và điều 

trị bằng corticosteroid vì những lý do 

khác. Khi điều trị bằng corticosteroid 
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được xem xét, methylpredni-solone 

(0,5 mg/kg mỗi 12 giờ trong 5 ngày) là 

một lựa chọn hợp lý. 

Trong các RCT bao gồm khác (16), 

các phân tích tổng hợp của chúng tôi cho 

thấy corticosteroid dẫn đến giảm đáng kể 

các kết quả khác nhau, cụ thể là tử vong, 

sốc, sốc nhiễm trùng, thời gian thở máy, 

số người bệnh thở máy và/hoặc tần suất 

thất bại điều trị muộn (tài liệu bổ sung). 

Không có sự gia tăng đáng kể chảy máu 

đường ruột khi sử dụng corticosteroid. 

Tăng đường huyết chỉ được báo cáo trong 

một nghiên cứu, và có xu hướng tăng 

đường huyết với liệu pháp corticosteroid. 

Trong một nghiên cứu được thực 

hiện bởi Torres et al. (12), người bệnh có 

cả sCAP (theo tiêu chí ATS hoặc có chỉ số 

nguy cơ viêm phổi mức độ nghiêm trọng 

loại V, với 75% được đưa vào ICU khi 

nhập viện) và CRP nhập viện > 150 mg/l. 

Với can thiệp, có ít hơn đáng kể (p = 0,02) 

thất bại điều trị muộn (13% so với 31%, 

bao gồm tiến triển X quang, thở máy 

muộn và sốc nhiễm trùng muộn). Tỷ lệ tử 

vong giảm tuyệt đối 5% (không đáng kể) 

khi điều trị bằng corticosteroid. 

Kết hợp dữ liệu từ bốn nghiên cứu 

khác, sử dụng liều nhiều ngày, đã giảm sốc 

nhiễm trùng với tỷ lệ rủi ro là 0,15 (CI 

95% 0,06-0,38). Nghiên cứu của 

Confalonieri (17) bao gồm 24 người bệnh 

được chọn ngẫu nhiên với hydrocortisone, 

200 mg bolus và sau đó 10 mg/h trong 7 

ngày, so với 24 người bệnh dùng giả dược. 

Vào ngày thứ 8, so với nhóm giả dược, 

người bệnh dùng corticosteroid đã cải 

thiện đáng kể oxy hóa (tỷ lệ PaO2/ FiO2) 

và điểm X quang ngực, cũng như giảm sốc 

nhiễm trùng chậm, thời gian nằm viện và 

tử vong (ICU và bệnh viện). 

Các kết quả được đánh giá được coi 

là quan trọng về mặt lâm sàng và có lợi 

cho người bệnh. Tỷ lệ tử vong là lợi ích 

quan trọng nhất; Tuy nhiên, thời gian nằm 

viện, cải thiện X quang và thời gian thở 

máy cũng có lợi ích trực tiếp cho người 

bệnh. Đây là một khuyến nghị có điều 

kiện cho can thiệp.  

Câu hỏi 7: Việc sử dụng thang điểm dự 

đoán cho mầm bệnh kháng thuốc có dẫn 

đến liệu pháp điều trị phù hợp hơn và cải 

thiện kết quả (tỷ lệ tử vong, điều trị thất 

bại, thời gian điều trị kháng sinh, thời 

gian nằm ICU kéo dài) không? 

Khuyến nghị: 

❖ Chúng tôi đề nghị tích hợp các yếu tố 

nguy cơ cụ thể (cuối cùng được tính 

vào điểm lâm sàng) dựa trên dịch tễ 

học địa phương và thuộc địa trước đó 

để hướng dẫn các quyết định liên quan 

đến mầm bệnh kháng thuốc (không 

bao gồm những người bị suy giảm 
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miễn dịch) và kháng sinh theo kinh 

nghiệm kê đơn ở người bệnh sCAP. 

❖ Khuyến nghị có điều kiện, chất lượng 

bằng chứng vừa phải. 

Theo định nghĩa viêm phổi liên 

quan đến chăm sóc sức khỏe (HCAP), các 

hướng dẫn quốc tế khuyến nghị điều trị 

cho những người bệnh đó bằng liệu pháp 

điều trị theo kinh nghiệm hướng vào mầm 

bệnh kháng thuốc (DRP) và không sử 

dụng định nghĩa này nữa. Để điều chỉnh 

tốt hơn lựa chọn kháng sinh theo kinh 

nghiệm cho người bệnh có nguy cơ DRP, 

một số nghiên cứu đã xác định các yếu tố 

nguy cơ tái tạo đối với kháng thuốc có thể 

được phân thành bốn loại: mắc phải mầm 

bệnh liên quan đến phơi nhiễm chăm sóc 

sức khỏe; cư trú dai dẳng (ức chế miễn 

dịch, bệnh phổi mạn tính, tiền sử cư trú 

hoặc nhiễm DRP); áp lực chọn lọc qua 

trung gian kháng sinh thúc đẩy sức đề 

kháng; và các yếu tố làm thay đổi sinh lý 

vật chủ (suy giảm nhận thức/ thần kinh, ức 

chế axit dạ dày, v.v.). 

Trong số 1696 tài liệu tham khảo 

được sàng lọc, một nghiên cứu thuần tập 

triển khai đã được đưa vào đánh giá, bởi 

Maruyama, người đã thực hiện một 

nghiên cứu thuần tập đa trung tâm, tiến 

cứu bao gồm 1089 người bệnh để đánh giá 

liệu thuật toán từ Niederman và Brito (18) 

có thể tránh lạm dụng liệu pháp kháng 

sinh phổ rộng ở người bệnh sCAP trong 

khi vẫn duy trì kết quả tốt hay không.  

Cả việc sử dụng phổ kháng sinh 

không đầy đủ và không cần thiết đều liên 

quan đến kết quả xấu. Dự đoán chính xác 

người bệnh nào cần bao phủ DRP là một 

mục tiêu lâm sàng quan trọng. Việc không 

bắt đầu điều trị theo kinh nghiệm thích 

hợp ở người bệnh nhiễm trùng huyết và 

sốc nhiễm trùng có liên quan đến sự gia 

tăng đáng kể tỷ lệ mắc bệnh và tử vong. 

Ngược lại, kháng sinh phổ rộng có thể 

thúc đẩy kháng kháng sinh; việc sử dụng 

không cần thiết của chúng trong CAP có 

liên quan đến tỷ lệ tử vong cao, thời gian 

nằm viện lâu hơn, chi phí cao hơn và tăng 

nguy cơ  nhiễm trùng Clostridioides 

difficile. 

Câu hỏi 8: Người bệnh mắc sCAP và các 

yếu tố nguy cơ hít sặc có kết quả tốt hơn 

không (tỷ lệ tử vong, thời gian nằm viện, 

điều trị thất bại) nếu được điều trị bằng 

phác đồ điều trị dựa trên nguy cơ thay vì 

kháng sinh sCAP tiêu chuẩn? 

Khuyến nghị: 

❖ Ở những người bệnh có sCAP và các 

yếu tố nguy cơ hít sặc, chúng tôi đề 

xuất phác đồ điều trị CAP tiêu chuẩn 

và không nhắm mục tiêu điều trị cụ thể 

vi khuẩn kỵ khí. 

❖ Chưa chấm điểm, tuyên bố thực hành 

tốt. 
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Không có dữ liệu (ngẫu nhiên hoặc 

không ngẫu nhiên) liên quan đến sCAP và 

nghi ngờ viêm phổi hít so sánh liệu pháp 

tiêu chuẩn và liệu pháp cụ thể nhắm vào 

vi khuẩn kỵ khí. Hầu hết các phác đồ 

kháng sinh tiêu chuẩn (ví dụ: thuốc ức chế 

beta-lactam/beta-lactamase, carbapenems 

và moxifloxacin) đều chứa một số thuốc 

chống kỵ khí và đây là lý do tại sao các 

phác đồ nhắm mục tiêu cụ thể đến vi 

khuẩn kỵ khí không hiệu quả hơn. Phác đồ 

sCAP tiêu chuẩn phân tầng người bệnh 

dựa trên nguy cơ kháng đa thuốc. Tuy 

nhiên, nó không cung cấp liệu pháp kỵ khí 

cụ thể, mặc dù nhiều tác nhân cung cấp 

bảo hiểm như một phần của bản chất phổ 

rộng của chúng. Một đánh giá gần đây 

khuyên nên sử dụng các thuốc có hoạt tính 

chống kỵ khí (ampicillin/sulbactam, 

amoxicillin/clavulanate, moxi-floxacin hoặc 

carbapenem) nếu người bệnh có nhiễm 

trùng răng có thể là nguồn gây vi khuẩn 

kỵ khí đường uống (19). 

Dựa trên dữ liệu có sẵn, liệu pháp 

chống kỵ khí cụ thể là không cần thiết cho 

viêm phổi hít ở bất kỳ mức độ nghiêm 

trọng nào. Trong một số nghiên cứu, cả 

hai phác đồ tiêu chuẩn cho CAP và những 

phác đồ nhắm mục tiêu cụ thể vào vi 

khuẩn kỵ khí đều có hiệu quả như nhau; 

tuy nhiên, không có nghiên cứu chỉ tập 

trung vào sCAP (20). Khi dùng chung, 

không có bằng chứng nào ủng hộ rằng liệu 

pháp khuyến cáo tiêu chuẩn cho sCAP sẽ 

kém hiệu quả hơn bất kỳ phác đồ nào 

nhắm mục tiêu cụ thể vào vi khuẩn kỵ khí. 

Kết luận 

Một số hướng dẫn thực hành lâm 

sàng đã được công bố để chẩn đoán và 

điều trị người bệnh trưởng thành mắc 

CAP. Tuy nhiên, chúng không dành cho 

người bệnh bị sCAP. Các hiệp hội hợp tác 

để phát triển tài liệu này cho rằng những 

người bệnh như vậy sẽ được hưởng lợi từ 

các khuyến nghị cụ thể, do sự khác biệt 

tiềm năng về hiệu quả điều trị giữa người 

bệnh bị bệnh trung bình và nguy kịch với 

sCAP. 
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