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Phạm Thị Kim Dung 

Trung tâm Y dược cổ truyền – Phục hồi chức năng 

 

TÓM TẮT: Mục tiêu: Bước đầu đánh giá hiệu quả điều trị của nhĩ châm trên huyệt Tâm, 

Thần môn, Thần kinh thực vật và vùng dưới vỏ trên người bệnh mất ngủ không thực tổn 

đến khám và điều trị tại Trung tâm Y dược cổ truyền – Phục hồi chức năng, Bệnh viện đa 

khoa tỉnh Phú Thọ năm 2024. Phương pháp: Nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng so sánh 

trước và sau điều trị. Kết quả: Mất ngủ không thực tổn gặp nhiều nhất ở độ tuổi trên 60 

tuổi (80,9%), tỷ lệ mắc bệnh nữ giới cao hơn nam giới, thời gian mắc bệnh phổ biến là trên 

3 năm (40,5%), mất ngủ diễn biến từ từ chiếm đa số với 85,7% và không có yếu tố thúc đẩy 

mất ngủ chiếm tỷ lệ cao nhất với 64,3%. Sau 3 tuần nhĩ châm, thời lượng giấc ngủ, độ trễ 

giấc ngủ, hiệu quả giấc ngủ và chỉ số Pittsburg Sleep Quality Index (PSQI) cải thiện rõ rệt 

so với trước điều trị. Kết luận: Nhĩ châm bước đầu có tác dụng cải thiện chất lượng giấc 

ngủ trên người bệnh mất ngủ không thực tổn. 

Từ khóa: nhĩ châm, mất ngủ không thực tổn 

I.  ĐẶT VẤN ĐỀ 

 Trong những năm gần đây, nhịp sống 

của con người tăng nhanh đáng kể, công 

việc cạnh tranh gay gắt, gánh nặng tinh thần 

ngày càng nặng nề. Điều này dẫn đến rối 

loạn giấc ngủ trong đó có mất ngủ không 

thực tổn ngày càng phổ biến. Mất ngủ 

không thực tổn ảnh hưởng tiêu cực với sức 

khỏe con người, làm giảm chất lượng cuộc 

sống, đồng thời là yếu tố nguy cơ cao đến 

tai nạn và tử vong (1,2). Các thuốc điều trị 

mất ngủ kéo dài có một số tác dụng không 

mong muốn như suy giảm nhận thức, giảm  

 

khả năng tập trung, thất điều, lệ thuộc 

thuốc, nếu dùng kéo dài gây ra hội chứng 

cai khi dừng thuốc, lạm dụng thuốc nhiều 

dẫn đến nhiều nguy cơ tiềm ẩn khác (3). Nhĩ 

châm là một trong những phương pháp đã 

được áp dụng trong điều trị mất ngủ và trên 

lâm sàng cho thấy đây là một phương pháp 

dễ thực hiện, chi phí thấp, ít tác dụng phụ 

và mang lại hiệu quả điều trị, tuy nhiên chưa 

có nghiên cứu về vấn đề này tại Bệnh viện 

đa khoa tỉnh Phú Thọ. Chính vì vậy chúng 

tôi nghiên cứu đề tài nhằm mục tiêu: đánh 
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giá hiệu quả điều trị bước đầu của nhĩ châm 

trên huyệt Tâm, Thần môn, Thần kinh thực 

vật và vùng dưới vỏ trên người bệnh mất 

ngủ không thực tổn đến khám và điều trị tại 

Trung tâm Y dược cổ truyền – Phục hồi 

chức năng, Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ 

năm 2024. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

 Người bệnh được chẩn đoán mất 

ngủ không thực tổn theo Phân loại bệnh 

Quốc tế lần thứ 10 (ICD 10), đến khám và 

điều trị tại Trung tâm Y dược cổ truyền – 

Phục hồi chức năng, Bệnh viện đa khoa 

tỉnh Phú Thọ từ tháng 04/2024 đến tháng 

09/2024. 

 Tiêu chuẩn lựa chọn: Tuổi từ 18 trở 

lên, tổng điểm chất lượng giấc ngủ theo 

thang điểm Pittsburgh (PSQI) > 5, người 

bệnh hợp tác và đồng ý tham gia nghiên 

cứu.  

Tiêu chuẩn loại trừ: mất ngủ liên 

quan đến bệnh thực thể tại não, ngoài não; 

mất ngủ liên quan đến bệnh loạn thần; 

người bệnh không tuân thủ điều trị, người 

bệnh có sử dụng thuốc an thần, người bệnh 

đang mắc các bệnh nặng như nhiễm trùng, 

lao, ung thư, suy tim, suy gan, suy thận,… 

2.2. Phương pháp nghiên cứu:  

• Thiết kế nghiên cứu: nghiên cứu thử 

nghiệm lâm sàng, so sánh trước sau điều trị. 

• Phương pháp can thiệp: nhĩ châm các 

huyệt (Tâm, Thần môn, Thần kinh thực vật 

và vùng dưới vỏ). Nhĩ châm bằng kim nhĩ 

hoàn vào vị trí huyệt 1 bên tai đã được xác 

định, để cố định 1 tuần.  

• Sau điều trị một tuần, tháo kim nhĩ 

hoàn ở loa tai đó và gài 4 kim nhĩ hoàn vào 

4 huyệt của loa tai đối diện. Sau ba tuần 

điều trị, tháo kim nhĩ hoàn và kết thúc liệu 

trình điều trị. 

• Đối tượng nghiên cứu đánh giá sự 

thay đổi giấc ngủ theo thang điểm 

Pittsburgh tại 4 thời điểm: trước điều trị 

(T0), sau điều trị 1 tuần (T1), sau điều trị 2 

tuần (T2), và sau điều trị 3 tuần (T3). 

Quy trình thực hiện (Hình 1): 

 

 

 

 

                   

 

 

Hình 1: Quy trình thực hiện nghiên cứu 

 

Trước điều 

trị 

Tuần thứ 

nhất 

Tuần thứ hai Kết thúc nghiên 

cứu 

7 ngày 7 ngày 7 ngày 

Đổi huyệt loa 

tai 

Đổi huyệt loa 

tai 

Dán nhĩ hoàn  Tháo nhĩ hoàn 



 

5 

 

• Cỡ mẫu, chọn mẫu 

Cỡ mẫu ước lượng được áp dụng theo 

công thức kiểm định hai mẫu ghép cặp, so 

sánh hai giá trị trung bình:  

 

Trong đó:  

+  α: xác suất sai lầm loại I, α = 0,05; Z1 

– α/2 = 1,96; 

+  σd: độ lệch chuẩn của sự khác biệt về 

số trung bình giữa 2 nhóm. Độ lệch chuẩn σ 

về sự thay đổi điểm PSQI trung bình từ 

nghiên cứu của Trương Tuyết Ngọc là 1,57. 

+ d: sai số chấp nhận. Chọn d=0,5 

 Dự trù 10%  khả năng đối tượng nghiên 

cứu từ chối tham gia, hoặc bỏ ngang trong 

quá trình nghiên cứu. Từ đó tính ra được 

cỡ mẫu cho nghiên cứu này là 42 người 

bệnh. 

• Biến số nghiên cứu 

+  Đặc điểm của người bệnh nghiên 

cứu: tuổi, giới tính, nghề nghiệp. 

+  Đặc điểm lâm sàng mất ngủ trước 

điều trị: thời gian xuất hiện mất ngủ, tính 

chất xuất hiện mất ngủ. 

+  Đánh giá kết quả điều trị qua: thời 

gian đi vào giấc ngủ, thời lượng giấc ngủ, 

hiệu quả giấc ngủ và tổng điểm PSQI. 

• Phương tiện nghiên cứu: Kim nhĩ 

hoàn kích thước 0,22 x 1,33 mm của Công 

ty TNHH thiết bị Y tế Luyashanchuan Bắc 

Kinh sản xuất, bệnh án nghiên cứu, thang 

điểm Pittsburgh. 

• Phương pháp xử lý số liệu: Xử lý 

số liệu theo phương pháp thống kê bằng 

máy vi tính với sự hỗ trợ của phần mềm 

SPSS 22.0; so sánh giá trị trung bình của hai 

nhóm ghép cặp dùng phép kiểm định Paired 

Samples T Test. 

• Đạo đức trong nghiên cứu: Đề tài 

nghiên cứu đã thông qua Hội đồng khoa học 

bệnh viện và Hội đồng đạo đức trong 

nghiên cứu y sinh học Bệnh viện đa khoa 

tỉnh Phú Thọ trước khi triển khai. 

III. KẾT QUẢ 

3.1. Đặc điểm của đối tượng nghiên cứu 

Bảng 1. Đặc điểm của đối tượng nghiên cứu 

N = 42 Số lượng Tỷ lệ % 

Tuổi 

< 60 8 19,1 

≥ 60 34 80,9 

𝑋 ̅± SD 68,3 ± 10,4 

Giới 
Nam 13 31 

Nữ 29 69 
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Nghề nghiệp 

Lao động trí óc 2 4,8 

Lao động chân tay 8 19,0 

Hưu trí, nội trợ 32 76,2 

Nhận xét: Người bệnh trên 60 tuổi chiếm đa số với 80,9%. Nhóm tuổi dưới 60 có 

tỷ lệ thấp hơn. Tuổi trung bình là 68,3 ± 10,4. Tỷ lệ mắc bệnh ở nhóm nữ cao hơn nhóm 

nam. Tỷ lệ nam/nữ là 1/2,2. Nghề nghiệp được ghi nhận là hưu trí, nội trợ đa số với 76,2%. 

3.2. Đặc điểm lâm sàng mất ngủ trước điều trị 

Bảng 2. Đặc điểm lâm sàng mất ngủ trước điều trị 

N = 42 Số lượng Tỷ lệ % 

Thời gian mất 

ngủ 

< 1 năm 15 35,7 

Từ 1 đến 3 năm 10 23,8 

Trên 3 năm 17 40,5 

Tính chất xuất 

hiện mất ngủ 

Đột ngột 6 14,3 

Từ từ 36 85,7 

Nhận xét: Thời gian diễn biến bệnh trước khi đến khám chủ yếu là trên 3 năm có 17 

người bệnh, chiếm tỷ lệ 40,5%. Nhóm người bệnh mất ngủ dưới 1 năm và từ 1 đến 3 năm 

chiếm tỷ lệ lần lượt là 35,7% và 23,8%. Đa số người bệnh mất ngủ diễn biến từ từ với 85,7 %. 

3.3. Hiệu quả của nhĩ châm trong điều trị mất ngủ không thực tổn 

 

Biểu đồ 1: Sự thay đổi thời lượng giấc ngủ 

Nhận xét: Sau 3 tuần điều trị thời lượng giấc ngủ trung bình tăng đáng kể từ 3,2 ± 

1,0 giờ lên 4,1 ± 1,1 giờ. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

3,2 ± 1,0 3,2 ± 1,0

3,7 ± 1,1
4,1 ± 1,1

0

1

2

3

4

5

T0 T1 T2 T3

Thời điểm (tuần)

Thời lượng giấc ngủ (giờ)

p(T0;T1) > 0,05

p(T0;T2) < 0,05

p(T0;T3) < 0,05
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Biểu đồ 2: Sự thay đổi thời gian đi vào giấc ngủ 

Nhận xét: Sau 3 tuần điều trị thời gian đi vào giấc ngủ trung bình giảm đáng kể 

từ 82,1 ± 48,6 phút xuống 43,3 ± 28,1 phút. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

 

Biểu đồ 3: Sự thay đổi hiệu quả giấc ngủ 

Nhận xét: Sau 3 tuần điều trị thời gian hiệu quả giấc ngủ tăng đáng kể từ 46.1 ± 

15.39% lên 59.4 ± 17.4%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

82,1 ± 48,6
69,8 ± 45,5

53,3 ± 35,1
43,3 ± 28,1

0

20

40

60

80

100

T0 T1 T2 T3

Thời điểm (tuần)

Thời gian đi vào giấc ngủ (phút)

p(T0,T1) < 0,05

p (T0,T2) < 0,05

p (T0,T3) < 0,05

46,1 ± 15,4
46,4 ± 15,9

53,9 ± 18,0 59,4 ± 17,4

0

20

40

60

80

T0 T1 T2 T3

Thời điểm (tuần)

Hiệu quả giấc ngủ (%)
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Biểu đồ 4: Sự thay đổi về điểm PSQI 

Nhận xét: Sau 3 tuần điều trị điểm PSQI trung bình giảm đáng kể từ 14,4 ± 2,3 

điểm xuống 10,8 ± 1,1 điểm. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

IV. BÀN LUẬN 

4.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

 Tuổi 

 Người bệnh trên 60 tuổi chiếm đa số 

với 80,9%. Nhóm tuổi dưới 60 có tỷ lệ thấp 

hơn. Tuổi trung bình là 68,3 ± 10,4. Kết quả 

này tương đồng với nghiên cứu của Trương 

Tuyết Ngọc (2021) với tuổi trung bình là 

60,4 (4); Phùng Đức Đạt (2020) là 68,1 (5). 

Nghiên cứu trên đối tượng người khỏe 

mạnh, Junxin Li và cs (2022) cho thấy các 

thông số về giấc ngủ đều giảm dần theo tuổi 

cho đến khi 60 tuổi và ổn định sau tuổi 60. 

Những thay đổi liên quan đến tuổi tác 

trong giấc ngủ bao gồm thời gian ngủ 

sớm, thời gian ngủ đêm ngắn hơn, tần suất 

ngủ trưa tăng lên, tăng số lần thức giấc ban 

đêm và thời gian thức và giảm giấc ngủ 

sóng chậm (6).  

 

 

Giới 

Tỷ lệ mắc bệnh ở nhóm nữ cao hơn 

nhóm nam. Tỷ lệ nam : nữ là 1 : 2,2. Nghiên 

cứu của Mohamed M cùng cộng sự đã chỉ 

ra tại Alexandria và các vùng lân cận, tỷ lệ 

mắc bệnh ở nữ cao hơn nam là 2,28 lần (7). 

Nghiên cứu của Nguyễn Thị Hằng (2019) 

tỷ lệ nữ chiếm 78,3% (8). Năm 2020, Liang 

Nan Zeng và cộng sự phân tích tổng hợp 13 

báo cáo cho thấy tỷ lệ mất ngủ ở phụ nữ cao 

hơn đáng kể so với nam giới (9). Nguyên 

nhân dẫn đến tình trạng mất ngủ phổ biến 

hơn ở phụ nữ là do nhiều yếu tố. Phụ nữ dễ 

bị ảnh hưởng bởi các yếu tố kinh tế xã hội 

tiêu cực hơn, chẳng hạn như thu nhập hoặc 

trình độ học vấn thấp hơn (10). Ngoài ra, 

phụ nữ có nhiều khả năng gặp phải một số 

14,4 ± 2,3 14,3 ± 1,8 

13,1 ± 1,3 

10,8 ± 1,1 

0

4

8

12

16

T0 T1 T2 T3

Thời điểm (tuần)

Tổng điểm PSQI

p(T0;T1) > 0,05

p(T0;T2) < 0,05

p(T0;T3) < 0,05
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vấn đề về thể chất hơn so với nam giới, 

chẳng hạn như loãng xương, gãy xương và 

các vấn đề về lưng (11).  

Nghề nghiệp 

Nghề nghiệp được ghi nhận, đa số là 

hưu trí, nội trợ chiếm 76,2%. Kết quả này 

tương đồng với Vũ Thị Châu Loan (2016) 

với tỷ lệ người bệnh hưu trí là 84,6% (12); 

nghiên cứu của Nguyễn Thị Bích Hằng 

(2019) là 92,4% (8). Ở các nghiên cứu của 

Phùng Đức Đạt (2020), Trương Tuyết Ngọc 

(2021) đều cho thấy tỷ lệ người bệnh hưu 

trí chiếm tỷ lệ cao nhất (4,5). 

4.2. Đặc điểm mất ngủ trước điều trị 

Thời gian mất ngủ 

Thời gian diễn biến bệnh trước khi đến 

khám chủ yếu là trên 3 năm có 17 người 

bệnh chiếm tỷ lệ 40,5%. Nhóm người bệnh 

mất ngủ dưới 1 năm và từ 1 đến 3 năm 

chiếm tỷ lệ lần lượt là 35,7% và 23,8%. 

Nghiên cứu của Trần Mai Phương Thảo cho 

thấy thời gian mất ngủ trung bình là 20,3 ± 

36,6 tháng (13).  

Nghiên cứu của Nguyễn Thanh Bình 

về mất ngủ mạn tính do OSA chỉ ra thời 

gian mất ngủ trung bình là 4,2 ± 4,6 năm 

(14). Nghiên cứu của Nguyễn Thị Bích 

Ngọc chỉ ra  62% người bệnh mất ngủ từ 1 

năm trở lên, thời gian mất ngủ trung bình là 

18,5 ± 16,9 tháng (15). Điều này cho thấy 

vấn đề quản lý, phát hiện và điều trị cho 

người bệnh mất ngủ còn phức tạp, cần có 

chương trình quản lý tốt hơn với những 

người bệnh mất ngủ.  

Tính chất xuất hiện mất ngủ 

Đa số người bệnh mất ngủ diễn biến từ 

từ với 85,7%. Kết quả này tương đồng với 

các nghiên cứu của Phùng Đức Đạt, Đoàn 

Văn Minh, Vũ Ngọc Vương với tỷ lệ người 

bệnh mất ngủ từ từ chiếm đa số (5,16,17). 

4.3  Hiệu quả điều trị mất ngủ không 

thực tổn của nhĩ châm 

Thời lượng giấc ngủ 

Sau 3 tuần điều trị thời lượng giấc ngủ 

trung bình tăng đáng kể từ 3,2 ± 1,0 giờ lên 

4,1 ± 1,1 giờ. Sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,05. Nghiên cứu của Trương 

Tuyết Ngọc cho thấy thời lượng giấc ngủ 

trung bình tăng từ 3,19 ± 0,65 giờ lên 5,48 

± 0,66 giờ (4) sau 20 ngày nhĩ châm. 

Nghiên cứu của Phùng Đức Đạt bằng nhĩ 

châm kết hợp phương pháp thở bốn thì của 

bác sỹ Nguyễn Văn Hưởng chỉ ra, sau 20 

ngày điều trị, thời lượng giấc ngủ trung bình 

tăng từ 3,25 ± 0.69 giờ lên 6,24 ± 0,42 giờ 

(5). Nghiên cứu của Đinh Danh Sáng sau 20 

ngày nhĩ châm, thời lượng giấc ngủ trung 

bình tăng từ 2,30 ± 0,53 giờ lên 6,58 ± 0,5 

giờ (18). Điều này cho thấy dù các nghiên 

cứu trên thiết kế với các đối tượng khác 

nhau, phương huyệt khác nhau thì nhĩ châm 

đều cải thiện thời lượng giấc ngủ cho người 

bệnh. Theo sách kinh điển cổ xưa của Y học 

cổ truyền Trung Quốc là Nội Kinh, chứng 

mất ngủ là hậu quả của vòng luẩn quẩn “ban 

ngày tinh thần sa sút” và “ban đêm trạng 

thái hưng phấn quá mức”. Y học cổ truyền 

với các phương pháp không dùng thuốc như 
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nhĩ châm, phúc châm, điện châm, phép 

luyện thở, phép thư giãn của YHCT được 

coi là có lợi để khôi phục chu kỳ ngủ - thức 

bình thường bằng cách điều chỉnh và phục 

hồi dòng chảy tự nhiên của khí huyết. Châm 

cứu là một trong những liệu pháp phổ biến 

nhất cho chứng mất ngủ ở Trung Quốc. Tuy 

nhiên, bằng chứng của nó bị hạn chế về thiết 

kế phương pháp luận. Mười đánh giá có hệ 

thống từ năm 2003 đến năm 2010 về 

phương pháp điều trị chứng mất ngủ bằng 

châm cứu đã đưa ra những kết luận khác 

nhau. Kết quả của họ không đồng nhất. Chỉ 

có hai đánh giá cho thấy châm cứu có lợi 

cho chứng mất ngủ. Cần có thêm nhiều thử 

nghiệm lâm sàng chất lượng phương pháp 

cao để nghiên cứu sâu hơn về hiệu quả của 

châm cứu trong đó có nhĩ châm đối với 

chứng mất ngủ (19). 

Thời gian đi vào giấc ngủ 

 Sau 3 tuần điều trị thời gian đi vào 

giấc ngủ trung bình giảm đáng kể từ 82,1 ± 

48,6 phút xuống 43,3 ± 28,1 phút. Sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Nghiên cứu của chúng tôi tương đồng với 

nghiên cứu của một số tác giả khác như: 

nghiên cứu châm cứu của Lê Thị Tường 

Vân cho thấy sau 30 ngày điều trị thì giảm 

được 52% thời gian đi vào giấc (20). Một 

nghiên cứu khác của Chyi Lio và cộng sự 

năm 2013 cho thấy hiệu quả giấc ngủ tăng 

lên, thời gian ngủ dài, độ trễ giấc ngủ ngắn 

hơn và chỉ số thức giấc giảm đáng kể (p < 

0,05) ở nhóm thực nghiệm (21). Điều này 

cho thấy nhĩ châm có tác dụng cải thiện độ 

trễ giấc ngủ của người bệnh. 

Hiệu quả giấc ngủ 

Sau 3 tuần điều trị thời gian hiệu quả 

giấc ngủ tăng đáng kể từ 46,1 ± 15,4% lên 

59,4 ± 17,4%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,05. Kết quả nghiên cứu của 

Đinh Danh Sáng, Phùng Đức Đạt, Trương 

Tuyết Ngọc, Lê Thị Tường Vân đều chỉ ra 

hiệu quả giấc ngủ của người bệnh được cải 

thiện rõ rệt sau điều trị (4,5,18,20). Theo 

quan điểm Y học hiện đại, nhĩ châm có liên 

hệ với hệ thần kinh thực vật do loa tai có hệ 

thống thần kinh rất phong phú có các nhánh 

chính của dây thần kinh tai to và dây thần 

kinh chẩm nhỏ ở tiết đoạn thần kinh cổ 2-3, 

nhánh thái dương của thần kinh sinh ba, 

nhánh tai sau của dây thần kinh mặt, nhánh 

của dây thần kinh X. Khi dùng nhĩ châm 

kích thích các huyệt trên loa tai sẽ tạo ra 

phản ứng trên não bộ và đã được chứng 

minh bằng các hình ảnh của cộng hưởng từ 

chức năng (22). Trong hầu hết các  nghiên 

cứu về điều trị mất ngủ, huyệt Thần Môn và 

Tâm trên loa tai được hết hợp với nhau đem 

lại hiệu quả cải thiện giấc ngủ của người 

bệnh (4,5,16). Huyệt thần kinh thực vật sử 

dụng nhiều trong điều chỉnh hệ thần kinh tự 

chủ ở các nghiên cứu của nhóm tác giả 

Speronello và nhóm tác giả Rivas-Vichis 

(23,24). Nghiên cứu của tác giả Wu và cộng 

sự cho thấy kết hợp huyệt Tâm, Thần môn, 

Thần kinh thực vật và dưới vỏ, Nội tiết giúp 

cải thiện chất lượng giấc ngủ của người 
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bệnh (25). Khi kích thích các huyệt Tâm, 

Thần môn, Thần kinh thực vật và dưới vỏ 

sẽ kích thích não bộ làm tăng tiết GABA và 

Serotonin, đồng thời tác động lên hệ nội tiết 

làm tăng tiết Melatonin giúp điều hòa giấc 

ngủ (4). 

 Tổng điểm PSQI 

Sau 3 tuần điều trị điểm PSQI trung 

bình giảm đáng kể từ 14,4 ± 2,3 điểm xuống 

10,8 ± 1,1 điểm. Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05. Kết quả của chúng 

tôi có điểm PSQI trung bình sau điều trị cao 

hơn nghiên cứu của Jing Guo (2013) và 

Đoàn Văn Minh (2009), Lê Thị Tường Vân 

(2015); nhưng đều có sự cải thiện rõ rệt so 

với trước điều trị (16,19,20). Sự khác biệt 

này có thể là do đầu vào của nghiên cứu của 

chúng tôi có điểm chất lượng giấc ngủ, thời 

gian nghiên cứu, đối tượng nghiên cứu khác 

nhau dẫn đến sự khác biệt về điểm số PSQI 

trung bình khác nhau. 

Theo YHCT, nguyên nhân mất ngủ 

khá phức tạp, chứng mất ngủ do huyết 

thiếu, hoặc do thận âm suy kém, hoặc do 

can hỏa thượng cang, hoặc do vị khí không 

điều hòa. Theo Cảnh Nhạc thì: “Ngủ là gốc 

ở phần âm mà thần làm chủ, thần yên thì 

ngủ được, thần không yên thì không ngủ 

được”. Sách Linh Khu – Khẩu Vấn có ghi 

“Tai là nơi tụ hợp của các mạch, các phần 

của loa tai liên quan mật thiết đến hệ kinh 

lạc của cơ thể”. Vì vậy khi tác động lên các 

huyệt ở loa tai giúp điều hòa âm dương, lưu 

thông khí huyết giúp hỗ trợ điều trị mất ngủ 

(26). 

V. KẾT LUẬN 

Nghiên cứu của chúng tôi bước đầu 

cho thấy nhĩ châm điều trị cho người bệnh 

mất ngủ không thực tổn cho kết quả tốt. Tuy 

nhiên nghiên cứu đánh giá qua bảng câu hỏi 

mang tính chủ quan của người tham gia 

nghiên cứu nên cần được tiếp tục trên số 

lượng người bệnh lớn hơn và theo dõi trong 

thời gian dài hơn, đánh giá qua điện não đồ, 

đa ký giấc ngủ  để có thể xây dựng được 

phương pháp điều trị mất ngủ không thực 

tổn toàn diện và hiệu quả. 
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Khoa Tai mũi họng  

 

TÓM TẮT 

Mục tiêu nghiên cứu: Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và nhận xét một số yếu 

tố liên quan của người bệnh chảy máu sau phẫu thuật cắt Amiđan. Phương pháp 

nghiên cứu: Thiết kế nghiên cứu mô tả cắt ngang thực hiện trên 28 người bệnh được 

chẩn đoán là chảy máu sau phẫu thuật cắt Amiđan và được điều trị cầm máu tại Bệnh 

viện đa khoa tỉnh Phú Thọ từ tháng 3/2024 đến tháng 9/2024. Kết quả: Tỷ lệ chảy máu 

sau cắt Amiđan là 3,6%. Nhóm tuổi từ 21 đến 30 tuổi chiếm tỷ lệ chảy máu cao nhất 

46,6%. Tỷ lệ Nam/nữ = 2,5/1. Thời gian xuất hiện chảy máu sớm là 7,7%, chảy máu 

muộn là 92,3%. Hoàn cảnh xuất hiện tự nhiên chiếm 52,1%, triệu chứng nhổ nước bọt 

lẫn dây máu chiếm tỷ lệ 37,5%, vị trí chảy máu cực dưới Amiđan chiếm 53,8%. Nguyên 

nhân do bong giả mạc chiếm 50%. Phương pháp nội khoa ép bông cầu oxy già có hiệu 

quả 58,3% với trường hợp có cục máu đông, phương pháp đông điện có hiệu quả 72,7% 

với chảy máu điểm mạch, thành tia và 100% với cục máu đông. Phương pháp khâu ép 

trụ có hiệu quả 100% với chảy máu điểm mạch thành tia. Kết luận: Kết quả nghiên cứu 

cho thấy phương pháp đông điện đạt hiệu quả cao trong chảy máu có điểm chảy, thành 

tia và chảy máu rỉ rả. Phương pháp khâu mũi chữ X, khâu ép trụ đạt hiệu quả 100% 

trong nghiên cứu, đặc biệt đối với những trường hợp chảy máu kéo dài không có điểm 

chảy rõ, chảy máu diện rộng mà các phương pháp xử trí trên không hiệu quả. Việc lựa 

chọn phương pháp cầm máu phù hợp vẫn nên được cá thể hóa từng trường hợp. 

Từ khóa: Cắt Amiđan, chảy máu sau phẫu thuật, biến chứng. 
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1. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Viêm amiđan là nhóm bệnh đứng 

hàng đầu trong các bệnh lý của họng với tỷ 

lệ viêm amiđan chiếm khoảng 10% dân số 

(1). Viêm amiđan mạn tính là hiện tượng 

viêm thường xuyên, tái phát nhiều lần của 

amiđan khẩu cái. Tùy theo mức độ viêm 

nhiễm và phản ứng của cơ thể, amiđan viêm 

có thể phát triển to lên (viêm quá phát) hoặc 

amiđan có thể nhỏ lại (viêm xơ teo). Phẫu 

thuật cắt Amiđan được quan niệm là phẫu 

thuật cắt bỏ toàn bộ khối Amiđan khẩu cái. 

Hàng năm, ở Hoa Kỳ ước tính có khoảng 

260.000 trường hợp phẫu thuật cắt amiđan 

và được xếp vào 24 phẫu thuật được thực 

hiện nhiều nhất (2). Ở nước ta, cắt amiđan 

là phẫu thuật đầu tay của các bác sỹ chuyên 

khoa Tai Mũi Họng và chiếm khoảng 

24,7% (3). Hiện nay, phẫu thuật cắt amiđan 

có nhiều phương pháp khác nhau như: cắt 

bằng bóc tách (Ance), bằng dao điện đơn 

cực hoặc lưỡng cực, bằng Coblator, bằng 

Laser CO2, dao Plasma. Các phương pháp 

phẫu thuật mới mang lại nhiều ưu thế như: 

giảm đau, lượng máu mất ít trong phẫu 

thuật, giúp người bệnh nhanh hồi phục sau 

mổ (4). Tuy nhiên, chảy máu sau phẫu thuật 

là biến chứng hay gặp nhất trong các biến 

chứng sau phẫu thuật cắt Amiđan, nếu 

không được phát hiện sớm và xử trí kịp thời 

có thể gây nguy hiểm đến tính mạng của 

người bệnh (5). Xuất phát từ thực tế đó,  

 

chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài: “Đặc 

điểm lâm sàng, cận lâm sàng và một số 

yếu tố liên quan của người bệnh chảy 

máu sau phẫu thuật cắt Amiđan tại Bệnh 

viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ” với 2 mục 

tiêu: 

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm 

sàng của người bệnh chảy máu sau phẫu 

thuật cắt Amiđan tại Bệnh viện Đa khoa 

tỉnh Phú Thọ từ tháng 3/2023 đến tháng 

9/2024. 

2. Nhận xét một số yếu tố liên quan 

chảy máu sau phẫu thuật cắt Amiđan của đối 

tượng nghiên cứu trên. 

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Thiết kế nghiên cứu mô tả cắt ngang. 

2.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

Địa điểm nghiên cứu: Khoa Tai mũi 

họng – Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ. 

Thời gian nghiên cứu: Từ tháng 

03/2023 đến tháng 09/2024. 

2.3 Đối tượng nghiên cứu 

Gồm những người bệnh được chẩn 

đoán: Chảy máu sau phẫu thuật cắt Amiđan 

và được điều trị tại khoa Tai mũi họng – 

Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ. 

Tiêu chí lựa chọn 

- Người bệnh được chẩn đoán là chảy 

máu sau phẫu thuật cắt Amiđan và được 
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điều trị theo phương pháp cầm máu tại 

Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. 

- Hành chính: Người bệnh có hồ sơ 

bệnh án đầy đủ, tên tuổi, địa chỉ rõ ràng, 

phần bệnh án có khai thác về tiền sử bệnh, 

quá trình diễn biến bệnh. 

- Người bệnh được giải thích đầy đủ 

và tự nguyện tham gia nghiên cứu. 

Tiêu chí loại trừ 

- Người bệnh không được theo dõi 

đầy đủ hoặc thiếu bệnh án lâm sàng. 

- Người bệnh chảy máu sau phẫu 

thuật cắt amiđan điều trị từ nơi khác đến 

hoặc đang trong quá trình điều trị chuyển 

lên tuyến trên.  

2.4. Cỡ mẫu 

Cỡ mẫu toàn bộ 

Kỹ thuật chọn mẫu: thuận tiện 

2.5. Biến số nghiên cứu 

Dữ liệu được trích xuất theo một 

biểu mẫu thống nhất nhằm phục vụ cho 

phân tích và đánh giá. Các đặc tính được 

trích xuất bao gồm: 

- Thông tin cơ bản, đặc điểm lâm 

sàng và kết quả điều trị: tuổi, giới, tiền sử, 

thời gian xuất hiện biến chứng, hoàn cảnh, 

triệu chứng cơ năng, vị trí chảy máu, tính chất 

chảy máu, mức độ chảy máu, kết quả phương 

pháp xử trí (điều trị nội khoa, đông điện, phẫu 

thuật khâu mũi chữ X, khâu ép trụ), tỷ lệ biến 

chứng và di chứng sau phẫu thuật. 

- Các yếu tố liên quan: mối liên 

quan giữa phương pháp cắt Amiđan và biến 

chứng chảy máu, giữa nguyên nhân với thời 

gian chảy máu, giữa tiền sử thể viêm 

Amiđan và biến chứng chảy máu. 

2.6. Quy trình thu thập số liệu 

Dữ liệu của các nghiên cứu được 

tổng hợp và mô tả theo các tiêu chí được 

trích xuất theo bệnh án mẫu nghiên cứu. 

2.7. Xử trí và phân tích số liệu 

- Các số liệu được xử lý bằng các 

thuật toán thống kê y học. 

- Sử dụng phần mềm SPSS 22.0. 

2.8. Đạo đức nghiên cứu 

Tất cả các người bệnh được lựa chọn 

vào nghiên cứu đều là tự nguyện và đều 

được giải thích về những yêu cầu và lợi ích 

tham gia nghiên cứu. 

3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Trong tổng số 759 người bệnh được 

phẫu thuật cắt Amiđan tại Bệnh viện đa 

khoa tỉnh Phú Thọ có 28 trường hợp biến 

chứng chảy máu sau phẫu thuật cắt 

Amiđan. Tỷ lệ biến chứng chảy máu trong 

nghiên cứu của chúng tôi là 3,6%. 

3.1. Đặc điểm chung 

Tuổi của nhóm nghiên cứu chảy máu 

sau phẫu thuật cắt Amiđan thấp nhất là nhóm 

dưới 10 tuổi và cao nhất là nhóm từ 21 đến 30 

tuổi. Nam giới có 20 trường hợp (chiếm 
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72%), nữ giới có 8 trường hợp (chiếm 28%), 

tỷ lệ Nam/nữ = 2,5/1.  

Tỷ lệ Học sinh – sinh viên chiếm 

32,2%; nghề tự do chiếm 7%, lao động nặng 

(nông dân + công nhân) chiếm 25%, cán bộ 

văn phòng – viên chức chiếm 17,8%.  

Người bệnh chảy máu sau cắt Amiđan 

có tiền sử bình thường là 20 trường hợp chiếm 

tỷ lệ 71,5%, tiếp đó là dị ứng với 3 trường hợp 

chiếm tỷ lệ 10,7%, bệnh toàn thân có 2 trường 

hợp chiếm 7,1%. 

3.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng 

của nhóm đối tượng nghiên cứu 

Bảng 3.1. Thời gian xuất hiện biến chứng 

chảy máu sau phẫu thuật 

Thời gian xuất hiện biến 

chứng chảy máu  

Số 

BN 

Tỷ lệ 

(%) 

Dưới 24h 2 7,7 

Từ 2 - 7 ngày 7 27 

Từ 8 - 14 ngày 14 53,8 

Trên 14 ngày 3 11,5 

Tổng 26 100 

Bảng 3.1 cho thấy trong 26/28 

trường hợp có đầy đủ thông tin về thời gian 

xuất hiện biến chứng chảy máu sau cắt 

Amiđan thì chảy máu muộn sau 24h chiếm 

đa số với 24 trường hợp chiếm 92,3%, chảy 

máu sớm ≤ 24 giờ có 2 trường hợp, chiếm 

tỷ lệ 7,7%.  

Bảng 3.2. Triệu chứng cơ năng của NB 

Triệu chứng cơ năng Số BN 

Tỷ 

lệ 

(%) 

Nhổ nước bọt lẫn dây máu 9 37,5 

Nôn ra máu 6 25 

Nhổ toàn máu đỏ tươi 7 29,2 

Khạc ra máu lẫn bọt 2 8,3 

Tổng 24 100 

Bảng 3.2 cho thấy, triệu chứng hay 

gặp nhất là nhổ nước bọt lẫn dây máu có 9 

trường hợp chiếm 37,5%, triệu chứng ít gặp 

nhất là khạc ra máu đỏ tươi có 2 trường hợp 

chiếm 8,3%.  

Bảng 3.3. Triệu chứng cơ năng của NB 

Vị trí chảy máu 
Số 

BN 

Tỷ lệ 

(%) 

 

Amiđan bên 

phải 

Cực trên 5 19,2 

Cực dưới 8 30,8 

Toàn hốc 

mổ 

1 3,8 

 

Amiđan bên 

trái 

Cực trên 3 11,6 

Cực dưới 6 23,2 

Toàn hốc 

mổ 

2 7,6 

      Cả 2 amiđan 0 0 

      Không rõ vị trí 1 3,8 

Tổng 26 100 

Bảng 3.3 cho thấy, chảy máu 

Amiđan bên phải có 14 trường hợp chiếm 

tỷ lệ 53,8%. Trong đó, chảy máu cực trên 

Amian có 5 trường hợp chiếm tỷ lệ 19,2%, 



 

18 

chảy máu cực dưới Amiđan có 8 trường 

hợp chiếm 30,8%. 

Bảng 3.4. Mức độ chảy máu theo triệu 

chứng toàn thân 

Mức độ chảy máu  
Số 

BN 

Tỷ 

lệ 

(%) 

Mức độ nhẹ 15 57,7 

Mức độ vừa 7 26,9 

Mức độ nặng 4 15,4 

Tổng 26 100 

Bảng 3.4 cho thấy, mức độ chảy máu 

nhẹ có 15 người bệnh, chiếm tỷ lệ 57,7%, 

mức độ chảy máu vừa có 7 người bệnh 

chiếm 26,9%, mức độ chảy máu nặng có 4 

người bệnh chiếm 15,4%.  

Bảng 3.5. Kết quả xét nghiệm tiểu cầu và 

đông máu cơ bản 

Kết quả xét nghiệm N % 

Tiểu cầu 

Bình thường 27 96,4 

Giảm 1 3,6 

Đông 

máu cơ 

bản 

Bình thường 23 88,5 

Bất 

thường 
3 11,5 

N: số người bệnh 

Bảng 3.5 cho thấy, xét nghiệm số 

lượng tiểu cầu bình thường có 27 trường 

hợp chiếm 96,4%, số lượng tiểu cầu giảm 

có 1 trường hợp chiếm 3,6%.  

Chỉ số đông máu rối loạn nhẹ (chủ 

yếu là Fibrinogen tăng nhẹ) là 3 trường hợp 

chiếm 11,5%. 

3.3. Một số yếu tố liên quan đến biến chứng chảy máu sau cắt Amiđan 

Bảng 3.6. Mối liên quan giữa nguyên nhân với thời gian chảy máu 

    Nguyên nhân 

 

Thời gian CM 

Bong giả 

mạc 

Viêm 

nhiễm 

Do  kỹ 

thuật 

Bệnh toàn 

thân 

Không 

rõ 
Tổng 

≤  24h 
0 0 2 0 0 2 

2 – 7 ngày 
7 3 0 0 0 10 

8 – 14 ngày 
5 3 0 2 1 11 

> 14 ngày 
2 1 0 0 2 5 

Tổng 
14 7 2 2 3 28 

Bảng 3.6 cho thấy, thời gian chảy máu sớm trước 24h chủ yếu là do kỹ thuật cắt 

có 2 trường hợp chiếm 100%, thời gian chảy máu muộn từ ngày 2 – 7 chủ yếu là do bong 
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giả mạc chiếm 70%. Thời gian chảy máu sau 7 ngày do bong giả mạc chiếm tỷ lệ 45,4% 

và nguyên nhân do viêm nhiễm chiếm tỷ lệ 27,2%. 

Bảng 3.17. Mối liên quan giữa tính chất chảy máu và hiệu quả điều trị 

                   Tính chất chảy máu 

 

Phương pháp điều trị  

Điểm mạch, 

thành tia 

Cục máu 

đông 

Chảy máu 

rỉ rả 

n % n % n % 

Nội khoa + ngậm nước lạnh 
Hiệu quả 0 0 7 58,3 2 18,1 

Không hiệu quả 10 100 5 41,7 9 81,9 

Ép bông cầu oxy già 
Hiệu quả 0 0 2 66,7 5 38,5 

Không hiệu quả 10 100 1 33,3 8 61,5 

Đông điện 
Hiệu quả 8 72,7 1 100 11 78,5 

Không hiệu quả 3 27,3 0 0 3 21,5 

Khâu chữ X 

(ép trụ) 

Hiệu quả 9 100 0 0 7 100 

Không hiệu quả 0 0 0 0 0 0 

Bảng 3.7 cho thấy phương pháp nội khoa ép bông cầu oxy già có hiệu quả 58,3% 

với trường hợp có cục máu đông, phương pháp đông điện có hiệu quả 72,7% với chảy 

máu điểm mạch, thành tia và 100% với cục máu đông. Phương pháp khâu mũi chữ X 

(khâu ép trụ) có hiệu quả 100% với chảy máu điểm mạch thành tia. 

4. BÀN LUẬN 

 Theo nghiên cứu của chúng tôi, có 

28 trường hợp chảy máu sau cắt Amiđan 

trong tổng số 759 người bệnh được phẫu 

thuật cắt amiđan tại Bệnh viện đa khoa 

tỉnh Phú Thọ, chiếm tỷ lệ 3,6%. Điều này 

cũng phù hợp với các nghiên cứu tổng 

quan về tỷ lệ biến chứng chảy máu sau cắt 

amiđan trong các nghiên cứu trước đây 

(6,7).  

 

Về đặc điểm chung của các đối tượng 

nghiên cứu  

Nhóm tuổi từ 21 – 30 có tỷ lệ biến 

chứng chảy máu nhiều nhất là 46,6%. Đây 

là độ tuổi học tập và lao động chính của 

xã hội, cường độ làm việc cao và nhu cầu 

hòa nhập với sinh hoạt sớm. Hơn thế nữa 

cùng với sự phát triển về tuổi quá trình 

viêm nhiễm amiđan tái phát nhiều hơn, do  
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vậy tổ chức xơ dính khó bóc tách và sự co 

hồi mạch máu kém đi vì thế nguy cơ chảy 

máu cũng tăng lên.  

Kết quả này cũng giống với kết quả 

nghiên cứu của tác giả Nguyễn Thanh 

Thủy (2004) nhóm tuổi từ 21 – 30 có tỷ lệ 

chảy máu nhiều nhất 45,1% (8).  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ 

lệ người bệnh nam là 72% nhiều hơn ở nữ 

là 28% tương đương tỷ lệ Nam/nữ = 2,5/1. 

Điều này cũng có thể giải thích do ở nam 

giới quá trình viêm nhiễm amiđan nhiều 

hơn do hút thuốc lá.  

Hơn nữa, sự lo lắng quan tâm đến 

sức khỏe và tuân thủ theo hướng dẫn của 

thầy thuốc sau phẫu thuật ở nam giới kém 

hơn nữ do đó tỷ lệ biến chứng chảy máu 

sau cắt amiđan ở nam giới cao hơn (9). 

Về đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng 

Thời gian xuất hiện biến chứng 

chảy máu sau phẫu thuật chủ yếu xuất 

hiện chảy máu muộn sau 24h với 24 

trường hợp chiếm 92,3%. Thời gian trung 

bình xuất hiện chảy máu là 4,6 ± 3 ngày, 

có 65% xảy ra trong 10 ngày đầu, 79% 

chảy máu xuất hiện trong 15 ngày. Kết 

quả nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với 

nhận định của một số tác giả Macassey 

E.A (9), tác giả Andrés Alvo (6), tác giả 

Võ Diệu Linh (7) đều cho rằng chảy máu 

xuất hiện muộn thường từ 8 đến 14 ngày  

 

sau phẫu thuật, khi đó là thời gian hố mổ 

bong giả mạc. Đồng thời, việc ăn quá sớm 

các thức ăn cứng hoặc nóng trong thời 

gian bong lớp hoại tử phủ lên trên hố mổ 

cũng là nguyên nhân gây chảy máu do gây 

tổn thương lên hốc mổ đang trong quá 

trình hồi phục (10).   

Triệu chứng chảy máu sau cắt 

amiđan trong nghiên cứu của chúng tôi 

nhiều nhất là nhổ nước bọt lẫn dây máu có 

9 trường hợp chiếm tỷ lệ 37,5%, chủ yếu 

là do bong giả mạc hố amiđan sớm. Triệu 

chứng nhổ ra máu hoặc nôn ra máu cũng 

là những triệu chứng cơ năng đầu tiên báo 

hiệu cho một biến chứng chảy máu.  

Chảy máu loại này cần đề phòng vì 

xuất hiện bất ngờ khi người bệnh không 

được theo dõi kỹ. Chảy máu ở trẻ em, có 

thể do không biết nhổ nên nuốt vào dạ dày 

và sau đó nôn ra, những trường hợp chảy 

máu này thường nặng và ít khi được phát 

hiện sớm. 

Chảy máu cực dưới A có 14 trường 

hợp chiếm tỷ lệ 53,8%, chảy máu cực trên 

A có 8 trường hợp chiếm tỷ lệ 30,7% và 

chảy máu toàn hốc mổ A có 3 trường hợp 

chiếm 11,5%. Điều này nói lên rằng trong 

quá trình phẫu thuật vị trí dễ bị tổn thương 

hoặc bỏ sót nhất đó là ở cực dưới A.  

Do cực dưới amiđan bị che khuất 

hoặc có nhiều thùy nhỏ dính vào amiđan  



 

21 

 

lưỡi làm việc bóc tách khó khăn vì đây là 

phần khó quan sát trong khi mổ, nếu 

không lưu ý khi cắt sẽ bị bỏ sót, khi đó 

chảy máu phần lớn do phần tổ chức 

amiđan còn sót lại (11,12). 

Kết quả xét nghiệm tiểu cầu của 

người bệnh trong nghiên cứu của chúng 

tôi có 1 trường hợp giảm chiếm 3,6% và 

đông máu cơ bản có 3 trường hợp là 

Fibrinogen tăng nhẹ chiếm 11,6%. Một 

trường hợp người bệnh có Tiểu cầu giảm 

còn 102 G/L, là người bệnh chảy máu sau 

cắt A ngày thứ 14 nhưng bị sốt xuất huyết 

ngày thứ 8, giảm tiểu cầu ở đây là do bệnh 

sốt xuất huyết, làm giảm tiểu cầu và cũng 

gây nên chảy máu. 

Một số yếu tố liên quan đến biến chứng 

chảy máu 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 

thời gian chảy máu sớm trước 24h chủ yếu 

là do kỹ thuật cắt bằng phương pháp thòng 

lọng và kinh nghiệm của phẫu thuật viên 

gây cắt sót amiđan.  

Phương pháp cắt bằng dao điện 

thường xuất hiện chảy máu muộn sau 24h, 

kết quả này cũng phù hợp với nhận xét của 

tác giả Lane JC (5), cho rằng do kỹ thuật 

cắt bằng dao điện đã làm bỏng một diện 

rộng và sâu tổ chức ở hố amiđan, tạo nên 

một lớp hoại tử rộng làm cho quá trình 

bong giả mạc có thể làm bộc lộ mạch máu 

 

dễ gây chảy máu. Do đó, với phương pháp 

cắt bằng dao điện có hiệu quả giảm chảy 

máu sớm nhưng lại tăng nguy cơ chảy 

máu muộn (4). 

Phương pháp nội khoa ép bông cầu 

oxy già có hiệu quả 58,3% với trường hợp 

có cục máu đông. Kết quả nghiên cứu trên 

cho thấy, phương pháp này đạt hiệu quả 

không cao nhưng đây là phương pháp đơn 

giản dễ thực hiện và thường được áp dụng 

ngay bước đầu tiên đối với những người 

bệnh có biến chứng chảy máu.  

Phương pháp đông điện có hiệu quả 

72,7% với chảy máu điểm mạch, thành tia 

và 100% với cục máu đông, đặc biệt là 

trong trường hợp chảy máu ở vùng rãnh 

lưỡi amiđan vì các phương pháp khác khó 

thực hiện được ở vùng này. Tuy nhiên, 

không nên lạm dụng đông điện và tiếp tục 

phương pháp này vì có thể gây nên hoại tử 

sâu và rộng rất nguy hiểm.  

Phương pháp khâu ép trụ có hiệu 

quả với chảy máu điểm mạch thành tia và 

những điểm chảy máu rỉ rả không rõ mạch 

máu thì có thể khâu chặn cả tổ chức xung 

quanh ép lại. Phương pháp này thường 

được áp dụng khi các phương pháp khác 

không có hiệu quả kể cả khi đã đông điện 

cầm máu và trên những trường hợp chảy 

máu kéo dài không có điểm chảy rõ, chảy 

máu diện rộng. Tuy nhiên, không nên  
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khâu sâu quá có thể làm tổn thương mạch 

máu ở phía dưới. Nghiên cứu này còn một 

số hạn chế: Thứ nhất, thiết kế nghiên cứu 

là  nghiên cứu tổng quan luận điểm nên 

kết quả mang tính chất định tính. Các 

nghiên cứu được tổng quan chủ yếu có 

thiết kế quan sát (hồi cứu hoặc tiến cứu), 

do đó mức độ bằng chứng về hiệu quả của 

các can thiệp chưa cao. Thứ hai, cách lấy 

biến số nghiên cứu của các tác giả không 

hoàn toàn đồng nhất, có sự khác nhau về 

đặc điểm đối tượng giữa các nghiên cứu 

và chất lượng báo cáo, điều này làm cho 

một số đặc điểm của u nhầy trán sàng 

không thể làm rõ do không có đủ số liệu.  

 

5. KẾT LUẬN 

Kết quả nghiên cứu cho thấy phương 

pháp đông điện đạt hiệu quả cao trong 

chảy máu có điểm chảy, thành tia và chảy 

máu rỉ rả. Phương pháp khâu mũi chữ X, 

khâu ép trụ đạt hiệu quả 100% trong 

nghiên cứu, đặc biệt đối với những trường 

hợp chảy máu kéo dài không có điểm chảy 

rõ, chảy máu diện rộng mà các phương 

pháp xử trí trên không có kết quả.  

Việc lựa chọn phương pháp cầm phù 

hợp vẫn nên được cá thể hóa từng trường 

hợp. 
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TÓM TẮT 

Tổn thương não trong các bệnh huyết sắc tố di truyền thường được cho là hệ quả 

của tình trạng tưới máu giảm do thiếu máu và suy giảm oxy máu. Các vùng giao thoa 

mạch máu trên lều tiểu não và dưới lều tiểu não có vẻ đặc biệt nhạy cảm với tổn thương, 

tuy nhiên, dữ liệu hiện có vẫn còn hạn chế. Mục tiêu: Nghiên cứu này được thực hiện 

trên một mẫu lớn người bệnh beta-thalassemia, sử dụng kỹ thuật ghi nhãn tưới máu động 

mạch nhằm đánh giá sự thay đổi tưới máu não khu trú và mối liên quan giữa những thay 

đổi này với kiểu hình lâm sàng cũng như mức độ thiếu máu. Phương pháp: Chúng tôi 

thực hiện một nghiên cứu MRI 3 Tesla cắt ngang, đa trung tâm trên một máy quét duy 

nhất để phân tích không xâm lấn tưới máu não ở 54 người bệnh thalassemia phụ thuộc 

truyền máu (TDT), 23 người bệnh không phụ thuộc truyền máu  (NTDT) và 56 người 

khỏe mạnh (nhóm đối chứng - HC). 
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 Các yếu tố tuổi tác, mức hemoglobin và chức năng nhận thức của các đối tượng 

được ghi nhận. Kết quả: Cả hai nhóm người bệnh thalassemia phụ thuộc truyền máu 

(TDT) và không phụ thuộc truyền máu (NTDT) đều có mức tưới máu não toàn bộ cao 

hơn đáng kể so với nhóm đối chứng khỏe mạnh, tuy nhiên, không ghi nhận sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm người bệnh. Khi điều chỉnh theo tuổi và giới tính, 

đồng thời chuẩn hóa bản đồ tưới máu theo lưu lượng máu não toàn cầu, người bệnh beta-

thalassemia biểu hiện tình trạng tăng tưới máu tương đối tại các vùng giao lưu mạch máu 

trên lều tiểu não và dưới lều. Mức tưới máu não có mối tương quan với nồng độ 

hemoglobin (p = 0,013), tuy nhiên, sự thay đổi này không được ghi nhận ở những người 

bệnh có mức hemoglobin > 9,5 g/dL. Đáng chú ý, tại các vùng có tưới máu tăng cao, mật 

độ chất trắng giảm đáng kể (p = 0,0003) ở cả hai nhóm người bệnh so với nhóm đối 

chứng. Ở nhóm NTDT, sự suy giảm mật độ chất trắng có mối tương quan nghịch với chỉ 

số IQ toàn phần (p = 0,007), trong khi ở nhóm TDT, mối liên hệ này không được xác 

định. Kết luận: Tình trạng tăng tưới máu tương đối tại các vùng giao lưu mạch máu được 

xác định là một đặc điểm huyết động học đặc trưng ở người bệnh beta-thalassemia, đặt ra 

thách thức đối với các giả thuyết trước đây về cơ chế tổn thương não trong các bệnh thiếu 

máu di truyền. Kiểm soát chặt chẽ mức độ thiếu máu có thể đóng vai trò quan trọng trong 

việc bảo vệ cấu trúc chất trắng, từ đó giảm thiểu nguy cơ suy giảm nhận thức tiến triển. 

Từ khóa: Não, Tưới máu, Thalassemia, Hemoglobin, Truyền máu 

GIỚI THIỆU 

Beta-thalassemia là một rối loạn 

thiếu máu bẩm sinh hiếm gặp, đặc trưng 

bởi sự suy giảm hoặc mất hoàn toàn khả 

năng tổng hợp chuỗi beta-globin của 

hemoglobin. Bệnh có biểu hiện lâm sàng 

đa dạng, từ nhẹ đến nặng.  

 Những trường hợp nặng nhất yêu 

 cầu truyền máu định kỳ từ những năm 

đầu đời để duy trì sự sống và phát triển 

 

đến tuổi trưởng thành, được phân loại là 

beta-thalassemia phụ thuộc truyền máu 

(TDT). Trong khi đó, các trường hợp nhẹ 

hơn, được gọi là beta-thalassemia không 

phụ thuộc truyền máu (NTDT), chỉ cần 

truyền máu không thường xuyên, chủ yếu 

trong các tình huống đặc biệt như nhiễm 

trùng hoặc thai kỳ.   

Ở những người bệnh được truyền 
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máu định kỳ, mục tiêu điều trị là duy trì 

mức hemoglobin trước truyền trong 

khoảng 9,0 – 9,5 g/dL để cân bằng giữa 

nguy cơ quá tải sắt do truyền máu và tình 

trạng thiếu máu mạn tính. Tuy nhiên, quản 

lý bệnh vẫn gặp nhiều thách thức do các 

biến chứng liên quan đến bệnh lý nền và 

điều trị, với sự suy giảm chức năng đa cơ 

quan dù có giám sát lâm sàng và xét nghiệm 

chặt chẽ.  

Bên cạnh tổn thương tại tim, gan và 

hệ nội tiết, não cũng là một cơ quan bị ảnh 

hưởng, với bằng chứng cho thấy suy giảm 

chức năng nhận thức, đặc biệt ở người bệnh 

TDT trưởng thành.   

Cơ chế chính xác dẫn đến tổn thương 

não trong beta-thalassemia vẫn chưa được 

làm rõ. Dữ liệu hiện tại cho thấy sự tích tụ 

sắt không phải là yếu tố chính gây tổn 

thương mô thần kinh, do sắt không vượt 

qua hàng rào máu não ngay cả khi nồng độ 

sắt huyết thanh rất cao. Hơn nữa, tổn 

thương vi mạch tại chất trắng chưa được 

chứng minh rõ ràng, đặc biệt ở những người 

bệnh được điều trị theo các khuyến cáo hiện 

hành.  

Hệ thống mạch máu nội sọ, bao gồm 

động mạch và các xoang tĩnh mạch, không 

ghi nhận tổn thương đáng kể. Các nghiên 

cứu gần đây không cho thấy sự gia tăng tỷ 

lệ hẹp động mạch nội sọ, huyết khối tĩnh 

mạch hoặc phình động mạch ở người bệnh 

beta-thalassemia.   

Một nghiên cứu gần đây trên nhóm 

người bệnh thiếu máu, bao gồm cả beta-

thalassemia, đã xác định tổn thương đặc 

hiệu tại chất trắng, đặc biệt tại các vùng 

giao lưu mạch máu – tức là những vùng 

chất trắng nằm giữa các lãnh thổ cấp máu 

của hai động mạch não chính.  

Những vùng này có thể chịu tổn 

thương do tưới máu khu vực kém, dẫn đến 

giảm thể tích và suy giảm tính toàn vẹn vi 

cấu trúc.   

Do đó, chúng tôi đã tiến hành một 

nghiên cứu MRI đa trung tâm, cắt ngang, 

sử dụng cùng một máy quét duy nhất, nhằm 

đánh giá không xâm lấn sự thay đổi tưới 

máu não ở người bệnh beta-thalassemia so 

với nhóm đối chứng khỏe mạnh.  

Nghiên cứu tập trung vào mối quan 

hệ giữa kiểu hình lâm sàng, tuổi tác, mức 

hemoglobin, chức năng nhận thức và tổn 

thương nhu mô não. 

MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

(i) Xác định và đặc trưng hóa các 

biến đổi trong tưới máu não ở người bệnh 

beta-thalassemia theo kiểu hình lâm sàng, 

đặc điểm nhân khẩu học và các thông số xét 

nghiệm sinh hóa. 

(ii) Đánh giá mối tương quan giữa sự 

thay đổi tưới máu khu trú với tổn thương 
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nhu mô não và suy giảm chức năng nhận 

thức. 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU   

Đối tượng nghiên cứu   

Nghiên cứu tuyển chọn người bệnh 

được chẩn đoán beta-thalassemia từ 04 

trung tâm chuyên khoa về bệnh beta-

thalassemia, với tiêu chí tuổi ≥ 16. Người 

bệnh được phân loại vào nhóm beta-

thalassemia phụ thuộc truyền máu (TDT) 

nếu đang duy trì chế độ truyền máu định kỳ. 

Những người bệnh không truyền máu đều 

đặn và không nhận truyền máu trong 48 

tuần trước thời điểm tham gia nghiên cứu 

được xếp vào nhóm beta-thalassemia 

không phụ thuộc truyền máu (NTDT).  

Tiêu chí loại trừ bao gồm chống chỉ 

định chụp MRI, tiền sử bệnh lý thần kinh, 

chấn thương sọ não hoặc can thiệp phẫu 

thuật thần kinh. Hồ sơ bệnh án được thu 

thập nhằm ghi nhận dữ liệu lâm sàng và xét 

nghiệm, bao gồm tiền sử bệnh và mức độ 

nặng của bệnh. Các thông số xét nghiệm 

được thu thập dưới dạng giá trị trung bình 

của các chỉ số trong vòng một năm trước 

nghiên cứu.   

Ở người bệnh TDT, mức hemoglobin 

tại thời điểm chụp MRI được ước tính dựa 

trên mức hemoglobin sau truyền máu và tỷ 

lệ giảm hemoglobin hàng ngày, theo công 

thức đã được chuẩn hóa và áp dụng trong 

thực hành lâm sàng đối với beta - thalassemia.   

Tất cả dữ liệu được thu thập trong 

khoảng thời gian từ tháng 6 năm 2016 đến 

tháng 6 năm 2017. Tổng cộng, 77 người 

bệnh beta-thalassemia được tuyển chọn, 

bao gồm 54 người bệnh TDT và 23 người 

bệnh NTDT, cùng với 56 đối tượng đối 

chứng khỏe mạnh. Nhóm đối chứng chủ 

yếu là tình nguyện viên ≥ 16 tuổi, được lựa 

chọn từ người thân và bạn bè của người 

bệnh, không có tiền sử bệnh lý thần kinh, 

huyết học, ung thư hoặc các bệnh lý toàn 

thân, bao gồm thiếu máu.   

Cả người bệnh và nhóm đối chứng 

đều từng tham gia vào các nghiên cứu MRI 

đa phương thức trước đây của chúng tôi (1, 

3, 5, 6).  

Nghiên cứu được phê duyệt bởi Ủy 

ban Đạo đức (161/2015) và tất cả các đối 

tượng, bao gồm người bệnh và nhóm đối 

chứng, đã ký Thỏa thuận tham gia nghiên 

cứu trước khi tiến hành thu thập dữ liệu... 

Đánh giá dữ liệu MRI 

Tất cả các đối tượng tham gia nghiên 

cứu đều được chụp MRI não trên cùng một 

hệ thống 3T MAGNETOM Skyra 

(Siemens, Erlangen, Đức), sử dụng cuộn 

dây đầu 20 kênh. Bản đồ tưới máu não 

(PWI) được thu thập bằng chuỗi xung 

Pulsed Arterial Spin Labeling (PASL) 3D. 
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 Các thông số kỹ thuật của hình ảnh 

và phương pháp phân tích dữ liệu chi tiết có 

thể tham khảo trong nghiên cứu trước đây 

về tưới máu vỏ thính giác của chúng tôi 

(10).  Để kiểm soát biến thiên nội tại giữa 

các đối tượng do yếu tố sinh lý và kỹ thuật 

thu nhận ASL, hình ảnh PWI được phân 

tích cả trước và sau khi chuẩn hóa theo lưu 

lượng máu não toàn cầu (global CBF) nhằm 

tính lưu lượng máu não tương đối (rCBF).  

Giá trị CBF toàn cầu được tính toán 

bằng cách lấy trung bình giá trị PWI trên 

toàn bộ voxel trong não, sau đó sử dụng làm 

hệ số chuẩn hóa.   

Đối với phân tích theo voxel, một 

mô hình tuyến tính tổng quát (GLM) với 

thiết kế factorial đầy đủ được áp dụng, 

như được thực hiện trong SPM12. Mô 

hình này bao gồm một yếu tố giữa nhóm 

với ba mức (HC, TDT, NTDT) và hai biến 

đồng biến (tuổi và giới tính). Các bản đồ 

T được ngưỡng tại p < 0,001 ở cấp độ 

voxel, và chỉ những cụm có p < 0,05 sau 

khi điều chỉnh lỗi gia đình (FWE) được 

coi là có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 1: Thông tin nhân khẩu học và đặc điểm lâm sàng của người bệnh 

Thông tin 
TDT (n=54) NTDT 

(n=23) 

Tất cả người 

bệnh (n=77) 

Đối chứng 

(n=56) 

Tuổi trung bình, 

năm 
36.4±9.2 30.3±11.5 34.6±10.5 33.9±10.8 

Số phụ nữ,  

n (%) 
34 (62.9) 13 (56%) 47 (61.0) 36 (64.3) 

Phẫu thuật lách, 

n (%) 
35 (64.8) 9 (39%) 44 (57.1) 0 

Hb (g/dL), trung 

bình±SD* 
9.2±0.5 9.3±0.9 9.3±0.8 NA 

Hb tại MRI 

(g/dL), trung 

bình±SD 

9.6±1.1 9.3±0.9 9.5±1 NA 

Ferritin (ng/mL), 

trung bình±SD 
877.0±684.4 364.1±290.8 736.2±641.7 NA 
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LIC (mg/gdw), 

trung bình±SD 
4.3±3.0 6.7±5.4 4.9±3.7 NA 

Điều trị thải sắt     

DFO, n (%) 14 (25.9) 2 (8.7) 16 (20.8) 0 

DFP, n (%) 4 (7.4) 0 5 (6.5) 0 

DFX, n (%) 35 (64.8) 4 (17.4) 38 (49.3) 0 

*Giá trị Hb trung bình ở nhóm TDT đề cập đến giá trị trước khi truyền máu; LIC: nồng 

độ sắt trong gan; DFO: Deferoxamine; DFP: Deferiprone; DFX: Deferasirox.

Tất cả người bệnh (TDT và NTDT) 

được phân tầng thành hai nhóm con dựa 

trên mức hemoglobin với ngưỡng cắt 9,5 

g/dL. Hai nhóm con này sau đó được so 

sánh riêng biệt với nhóm đối chứng khỏe 

mạnh (HC) về lưu lượng máu não toàn bộ 

(CBF toàn cầu). Ngoài ra, mật độ chất trắng 

(WM) trung bình tại các cụm có sự khác 

biệt đáng kể về lưu lượng máu cũng được 

trích xuất và phân tích giữa các nhóm. 

 Cụ thể, bản đồ toàn bộ não về mật 

độ WM được thu thập bằng phân đoạn mô 

trong SPM12, và giá trị trung bình trên tất 

cả các voxel trong mặt nạ cụm được trích 

xuất cho từng đối tượng để phục vụ so sánh 

liên nhóm. 

Đánh giá chức năng nhận thức   

Tất cả đối tượng tham gia nghiên cứu 

đều thực hiện bộ trắc nghiệm thần kinh tâm 

lý thuộc Wechsler Adult Intelligence Scale 

- Phiên bản thứ tư (WAIS-IV) (1).  

Trong phân tích này, chỉ số IQ toàn 

diện (FSIQ) cùng với điểm số của các lĩnh 

vực chính trong WAIS-IV được đưa vào 

đánh giá.   

Phân tích thống kê   

Các so sánh giữa các nhóm được 

thực hiện bằng kiểm định T, kiểm định 

Mann-Whitney U và kiểm định Chi-bình 

phương (hoặc kiểm định Fisher Exact khi 

cần thiết) để đánh giá lần lượt các biến phân 

phối chuẩn, biến thứ tự, và biến định tính 

không thứ tự.   

Mối tương quan tuyến tính giữa hai 

biến được kiểm định bằng hệ số tương quan 

Spearman.  

Ngưỡng ý nghĩa thống kê được xác 

định tại p < 0,05.  Cuối cùng, phân tích 

phương sai đồng nhất (ANCOVA) được 

thực hiện để đánh giá mối quan hệ tuyến 

tính giữa giá trị rCBF trung bình trong các 

cụm có sự khác biệt đáng kể và mức 

hemoglobin.   
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Ảnh hưởng của nhóm (HC, TDT, 

NTDT) đối với mật độ chất trắng (WM) tại 

vùng có tăng lưu lượng máu được phân tích 

bằng phương pháp ANOVA một chiều, 

kèm theo kiểm định t mẫu sau hai nhóm. 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Các đặc điểm lâm sàng chính của 

nhóm người bệnh và nhóm đối chứng được 

tổng hợp trong Bảng 1.   

Người bệnh beta-thalassemia có lưu 

lượng máu não toàn bộ (CBF) cao hơn đáng 

kể so với nhóm đối chứng khỏe mạnh (HC) 

(Hình 1a). Kết quả này cũng được xác nhận 

khi phân tích riêng biệt hai nhóm bệnh 

(TDT và NTDT; Hình 1b-c). Tuy nhiên, 

không có sự khác biệt đáng kể về CBF giữa 

hai nhóm TDT và NTDT (dữ liệu không 

hiển thị). 

 

Hình 1. Phân tích lưu lượng máu não mà không chuẩn hóa theo lưu lượng máu não 

toàn cầu.  Các bản đồ T minh họa sự gia tăng đáng kể lưu lượng máu não toàn bộ (các vùng 

có màu) ở nhóm người bệnh thalassemia so với nhóm đối chứng khỏe mạnh:  

(a) toàn bộ nhóm thalassemia;  

(b) nhóm thalassemia phụ thuộc truyền máu (TDT); 

(c) nhóm thalassemia không phụ thuộc truyền máu (NTDT). 

So sánh với nhóm đối chứng khỏe mạnh   

Sau khi hiệu chỉnh theo tuổi và giới 

tính, đồng thời chuẩn hóa bản đồ lưu lượng 

máu não theo lưu lượng máu não toàn cầu, 

người bệnh beta- thalassemia cho thấy:   

  

1. Sự gia tăng lưu lượng máu não 

tương đối tại nhiều cụm gần như đối xứng 

trong chất trắng của centrum semiovale hai 

bên, thuộc vùng giao lưu mạch máu 
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(watershed zones) giữa lãnh thổ cấp máu của 

động mạch não trước, động mạch não giữa 

và động mạch não sau (Hình 2a).   

2. Các cụm tăng tưới máu trong chất 

trắng tiểu não, phân bố tương ứng với vùng 

giao lưu mạch máu của tiểu não (Hình 2a).   

Kết quả tương tự cũng được ghi nhận 

khi so sánh nhóm đối chứng khỏe mạnh 

(HC) với các nhóm con người bệnh (TDT và 

NTDT) (Hình 2b-c), với sự khác biệt rõ rệt 

hơn trong so sánh HC-vs-TDT, có thể do sự 

khác biệt về cỡ mẫu. Không có sự khác biệt 

đáng kể về tưới máu não khi so sánh TDT 

vs. NTDT hoặc giữa người bệnh đã cắt lách 

và chưa cắt lách.   

Ở nhóm người bệnh, cả hai cụm 

tăng tưới máu tại não và tiểu não có tương 

quan thuận với mức hemoglobin (p = 

0.013), ngay cả khi phân tầng theo kiểu 

hình lâm sàng (Hình 3a-b).   

Khi phân loại người bệnh theo mức 

độ thiếu máu (Hb < hoặc > 9,5 g/dL), các 

cụm tăng tưới máu vẫn được ghi nhận chủ 

yếu ở nhóm người bệnh có mức hemoglobin 

thấp hơn (Hình 3c-d).   

Không ghi nhận mối tương quan giữa 

lưu lượng máu não với nồng độ ferritin, sắt 

gan hoặc liệu pháp thải sắt.   

Phân tích mật độ chất trắng   

Mật độ chất trắng (WM) trong các 

cụm tăng lưu thông máu giảm đáng kể ở 

cả hai nhóm TDT và NTDT so với nhóm 

HC (p = 0.0003, F (df = 2) = 8.83), với 

kiểm định t-hậu kiểm cho thấy HC vs. 

TDT: p = 0.00047, HC vs. NTDT: p = 

0.0049. Tuy nhiên, không có sự khác biệt 

đáng kể giữa các nhóm TDT và NTDT 

hoặc giữa các nhóm Hb < hoặc > 9,5 g/dL 

(p > 0.05).   

Ở nhóm NTDT, mật độ chất trắng 

có tương quan nghịch với chỉ số IQ toàn 

diện (FSIQ) (p = 0.007, rho = -0.584), 

trong khi ở nhóm TDT, không ghi nhận 

mối tương quan (p = 0.96, rho = 0.007).   

Không tìm thấy mối liên hệ giữa lưu 

lượng máu não tăng và FSIQ hoặc các lĩnh 

vực nhận thức chính trong WAIS-IV 

(PRI, PSI, VCI, WMI). 

THẢO LUẬN   

Nghiên cứu MRI hiện tại đã đánh 

giá lưu lượng máu não ở một mẫu lớn 

người bệnh beta-thalassemia và nhóm đối 

chứng khỏe mạnh. Trong khi xác nhận sự 

tăng lưu lượng máu não toàn cầu như một 

cơ chế bù trừ đối với tình trạng thiếu máu 

(bất kể kiểu hình lâm sàng), nghiên cứu 

cũng làm rõ rằng ở người bệnh beta-

thalassemia, lưu lượng máu tương đối tại 

các vùng giao lưu mạch máu (watershed 

zones) ở não và tiểu não tăng đáng kể.   

Trước đây, tổn thương mô não 

trong các bệnh lý thiếu máu mạn tính chủ 

yếu được cho là hậu quả của giảm cung 

cấp oxy và dưỡng chất, dẫn đến suy giảm 

tưới máu khu vực. Các vùng watershed đã 

được xem là có nguy cơ cao, do mạng lưới 
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mạch máu xuyên sâu có chức năng hoạt 

động cao nhưng dễ bị tổn thương.   

Sự dễ bị tổn thương này đã được ghi 

nhận trong tắc nghẽn động mạch lớn (ví 

dụ: tắc động mạch cảnh trong với bù trừ 

vòng Willis kém hiệu quả, bệnh moya-

moya, v.v.).  

Tương tự, các vùng watershed cũng 

được xem là có nguy cơ cao trong tình 

trạng thiếu máu nặng, khi sự tăng tưới 

máu não không đủ để bù đắp mức 

hemoglobin thấp (11).   

Các tổn thương mạch máu vi thể tại 

các vùng này, đặc biệt là trong chất trắng 

sâu của centrum semiovale (12,13), đã 

được xem là dấu hiệu đặc trưng của tổn 

thương não liên quan đến thiếu máu. 

Nhiều nghiên cứu trên bệnh hồng cầu hình 

liềm cũng đã ghi nhận đột quỵ im lặng 

trong các vùng watershed, với tỷ lệ lên 

đến 40% ở bệnh nhi (13). 

 

Hình 2. Phân tích lưu thông máu não sau khi điều chỉnh cho lưu lượng máu não toàn 

cầu. Các bản đồ T hiển thị sự tăng lưu thông máu đáng kể (khu vực màu) so với nhóm đối 

chứng khỏe mạnh ở người bệnh thalassemia.  

(a) người bệnh thalassemia phụ thuộc truyền máu;  

(b) người bệnh thalassemia không phụ thuộc truyền máu. 
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Hình 3. (A và B) Biểu đồ phân tán và xu hướng tuyến tính phù hợp của mối tương quan 

giữa giá trị lưu thông máu khu vực và mức hemoglobin. Các chấm và đường màu xanh đại 

diện cho người bệnh thalassemia không phụ thuộc truyền máu (NTDT), trong khi các chấm 

và đường màu đỏ đại diện cho người bệnh thalassemia phụ thuộc truyền máu (TDT). Các 

đường chấm đen đại diện cho giá trị lưu thông máu trung bình trong cùng các cụm trên tất 

cả các đối chứng khỏe mạnh (HC). (C và D) Phân tích lưu thông máu não phân tách người 

bệnh thalassemia dựa trên mức hemoglobin (Hb < 9,5 g/dL, bảng C; Hb > 9,5 g/dL, bảng D) 

Gần đây, Choi và cộng sự đã ghi 

nhận giảm thể tích chất trắng và suy giảm 

toàn vẹn vi cấu trúc tại các vùng giao lưu 

mạch máu (watershed zones) trên một 

mẫu lớn người bệnh thiếu máu, bao gồm 

cả người bệnh beta-thalassemia (8,9).  

Phát hiện này củng cố giả thuyết về 

tính nhạy cảm cao của các vùng watershed 

trước tình trạng thiếu máu mạn tính.   

Mặc dù phân tích toàn bộ não theo 

voxel-based morphometry trên quần thể 

người bệnh beta-thalassemia trong nghiên 
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cứu của chúng tôi không xác nhận sự thay 

đổi thể tích chất trắng (14), nhưng bằng 

chứng này lại rất đáng chú ý và là cơ sở 

cho các phân tích lưu lượng máu tiếp theo. 

Kết quả thu được cho thấy một phát hiện 

bất ngờ: thay vì giảm lưu lượng máu, các 

vùng watershed ở não và tiểu não của 

người bệnh beta-thalassemia lại có tăng 

lưu lượng máu tương đối so với nhóm đối 

chứng khỏe mạnh, từ đó đảo ngược giả 

thuyết bệnh lý trước đây về tổn thương 

chất trắng do thiếu máu.  Chất trắng vốn 

dĩ dễ bị tổn thương bởi cả tình trạng giảm 

tưới máu não lẫn tăng lưu thông máu não 

(15).  

Trong khi cơ chế giảm tưới máu đã 

được nghiên cứu rộng rãi, thì sự gia tăng 

tưới máu cũng có thể liên quan đến tổn 

thương hàng rào máu não, rối loạn dự trữ 

mạch máu, tăng tốc độ dòng chảy, và cuối 

cùng là tổn thương nhu mô não. Điều thú 

vị là khi phân tích tập trung vào các vùng 

có tăng lưu thông máu, thể tích chất trắng 

trong nhóm người bệnh của chúng tôi lại 

giảm so với nhóm đối chứng khỏe mạnh. 

Điều này cho thấy:   

1. Sự thay đổi thể tích chất trắng có 

thể tinh vi, chỉ được phát hiện khi phân 

tích tập trung vào các vùng có tưới máu 

bất thường.   

2. Có mối liên quan chặt chẽ giữa 

huyết động học vùng và thay đổi thể tích 

chất trắng, thách thức giả thuyết truyền 

thống rằng thiếu oxy và dưỡng chất là cơ 

chế bệnh sinh chính trong tổn thương chất 

trắng của beta-thalassemia.   

Ngoài ra, mức độ thiếu máu có thể 

đóng vai trò quan trọng trong mối liên hệ 

giữa tăng tưới máu và tổn thương chất 

trắng. Phát hiện của chúng tôi cho thấy:   

- Càng thiếu máu nặng, sự tăng tưới 

máu tại các vùng watershed supra và 

infratentorial càng rõ rệt.   

- Phân tích hồi quy tuyến tính chỉ ra 

rằng tưới máu não bình thường khi mức 

hemoglobin ≥ 12 g/dL, tương đương giá 

trị tham chiếu trong dân số khỏe mạnh.   

- Tuy nhiên, mức hemoglobin ≥ 12 

g/dL là không khả thi trong thực hành lâm 

sàng do nguy cơ quá tải sắt. Mức 

hemoglobin ≥ 9,5 g/dL dường như đủ để duy 

trì tưới máu não ở mức không khác biệt đáng 

kể so với nhóm đối chứng khỏe mạnh.   

Những kết quả này ủng hộ khuyến 

nghị của Liên đoàn Thalassemia Quốc tế, 

trong đó mức hemoglobin trước truyền 

máu được đề xuất là ≥ 9,5 g/dL, nhằm bảo 

vệ hệ thần kinh trung ương trong khi giảm 

thiểu nguy cơ nhiễm độc sắt trên các cơ 

quan khác (3). Đáng chú ý, não bộ có vẻ 

được bảo vệ tốt hơn khỏi tình trạng quá tải 

sắt, như đã được báo cáo trong các nghiên 

cứu trước đây.   

Tuy nhiên, hai phát hiện chính 

trong nghiên cứu của chúng tôi có vẻ mâu 

thuẫn:   
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Sự giảm thể tích chất trắng không 

tương quan với mức hemoglobin, trong 

khi sự tăng tưới máu lại có mối liên hệ 

chặt chẽ với mức hemoglobin. Điều này 

có thể là do mức hemoglobin trong nghiên 

cứu được đo tại thời điểm chụp MRI, 

trong khi sự thay đổi thể tích chất trắng có 

thể là hậu quả của quá trình tổn thương 

tích lũy do dao động mức hemoglobin 

trong suốt cuộc đời người bệnh. Điều này 

gợi ý rằng chiến lược điều trị nên tập trung 

vào duy trì mức hemoglobin ổn định, thay 

vì chỉ dựa vào giá trị hemoglobin tại một 

thời điểm.   

2. Sự thay đổi mật độ chất trắng có 

tương quan với suy giảm nhận thức, 

nhưng chỉ trong nhóm NTDT - trong khi 

nhóm TDT vốn có mức độ bệnh lý nặng 

hơn, lại không có mối liên quan này. Điều 

này có thể phản ánh rằng các yếu tố khác 

trong TDT, như tỷ lệ nhập viện cao hơn, 

biến chứng liên quan đến truyền máu, có 

thể có ảnh hưởng lớn hơn đến chức năng 

nhận thức, làm lu mờ tác động của những 

thay đổi vi cấu trúc trong chất trắng. 

GIỚI HẠN CỦA NGHIÊN CỨU 

Đây là nghiên cứu đầu tiên đánh giá 

lưu lượng tuần hoàn não trên một mẫu 

người bệnh beta-thalassemia có kích 

thước đủ lớn. Chúng tôi đã sử dụng 

phương pháp MRI không xâm lấn, tuy 

nhiên, vẫn còn một số kỹ thuật tiên tiến 

khác như MRI tưới máu có tăng cường đối 

quang, chụp cắt lớp phát xạ positron 

(PET) với ¹⁵O-H₂O, đánh dấu quay động 

mạch đa độ trễ, v.v., cần được áp dụng 

trong các nghiên cứu tiếp theo để xác nhận 

và xác thực những phát hiện của chúng 

tôi.   

Trong nghiên cứu này, giá trị 

hemoglobin tại thời điểm chụp MRI 

không được thu thập ở nhóm đối chứng 

khỏe mạnh do các cân nhắc về đạo đức và 

chi phí. Tuy nhiên, với kích thước mẫu 

tương đối lớn và khả năng xuất hiện tình 

trạng bất thường về hemoglobin (thiếu 

máu hoặc đa hồng cầu) mà không có triệu 

chứng lâm sàng ở những đối tượng không 

có tiền sử thiếu máu hay bệnh lý huyết học 

là rất thấp, chúng tôi cho rằng điều này 

không ảnh hưởng đáng kể đến kết quả 

nghiên cứu.   

Giả sử có tỷ lệ hemoglobin thấp cao 

trong nhóm đối chứng khỏe mạnh, điều 

này sẽ ủng hộ giả thuyết rằng chính beta-

thalassemia, chứ không phải mức 

hemoglobin, là yếu tố chính gây tăng tưới 

máu não. Ngược lại, nếu tỷ lệ đa hồng cầu 

cao trong nhóm đối chứng, điều này sẽ có 

tác động đáng kể đến kết quả, tuy nhiên, 

khả năng này là rất thấp. Tỷ lệ mắc đa 

hồng cầu trong dân số chung được ước 

tính chỉ khoảng 22 trên 100.000 người 

(16), do đó khó có thể ảnh hưởng đến dữ 

liệu của chúng tôi.  Ngoài ra, nghiên cứu 

này được thiết kế đa trung tâm, nhưng chỉ 
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bao gồm các trung tâm tại Ý nhằm đảm 

bảo tính đồng nhất trong quy trình chụp 

MRI, khi tất cả hình ảnh đều được thu 

nhận từ một hệ thống máy quét duy nhất, 

giúp giảm thiểu nhiễu kỹ thuật. Để xác 

thực những phát hiện này trên một quần 

thể đa dạng về chủng tộc và địa lý, một 

nghiên cứu đa trung tâm quốc tế, bao gồm 

các trung tâm khác ở châu Âu và ngoài 

châu Âu, là cần thiết trong tương lai. 

KẾT LUẬN   

Sự gia tăng tưới máu tương đối tại 

các vùng watershed trong và ngoài vỏ não 

dường như là một dấu hiệu huyết động 

quan trọng của thiếu máu beta-

thalassemia, cung cấp góc nhìn mới về sinh 

bệnh học của tổn thương não trong các 

bệnh lý thiếu máu di truyền.   

Những phát hiện này nhấn mạnh vai 

trò quan trọng của việc kiểm soát chặt chẽ 

mức độ thiếu máu trong dự phòng các thay 

đổi cấu trúc chất trắng, từ đó giảm thiểu 

nguy cơ suy giảm nhận thức lâu dài ở 

người bệnh beta-thalassemia. 
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Nguyễn Mạnh Thắng  

Khoa Nội thần kinh – Cơ xương khớp 

  

Tóm tắt 

 Huyết tương giàu tiểu cầu (PRP) đang được dự đoán là một phương pháp điều 

trị mới hơn và vượt trội hơn cho bệnh lý gân chóp xoay. Do dữ liệu về hiệu quả lâu 

dài, các nghiên cứu theo dõi lớn hoặc các thử nghiệm có đối chứng ngẫu nhiên lớn khá 

hạn chế, thêm nữa, do không có phương pháp chuẩn hóa để chiết xuất tiểu cầu và không 

có sự đồng thuận về nồng độ tiểu cầu lý tưởng trong PRP, nên việc so sánh dữ liệu từ 

các nghiên cứu khác nhau rất khó khăn. Ngoài ra số lần tiêm PRP cũng không thống 

nhất. Tài liệu về hiệu quả và giảm đau cũng được lấy từ các nghiên cứu có cỡ mẫu thấp 

và thời gian theo dõi ngắn. Tỷ lệ bỏ cuộc và tỷ lệ không tuân thủ cũng được phát hiện 

là cao trong một số nghiên cứu. Do đó, dữ liệu cũng có thể bị sai lệch do các tiêu chí 

không chuẩn hóa của các nghiên cứu. Mặc dù nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng tiêm 

PRP có thể kiểm soát cơn đau tốt, nhiều nghiên cứu cho thấy liệu pháp tiêm PRP có 

thể không tốt hơn điều trị vật lý trị liệu cho người bệnh bị bệnh lý gân chóp xoay. Ngoài 

ra, dữ liệu về hiệu quả của PRP đối với chức năng vai và tầm vận động của vai còn 

khác nhau. Bài này nhằm mục đích đánh giá hiệu quả và việc sử dụng PRP trong việc 

quản lý bệnh lý gân chóp xoay. 

Hình minh họa: internet 
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Đại cương  

 Đau vai là một bệnh lý phổ biến và 

gây ảnh hưởng nhiều chức năng vai, được 

coi là bệnh lý cơ xương khớp phổ biến thứ 

ba trên toàn cầu. Luime và cộng sự ước 

tính rằng gần 70% dân số toàn cầu bị đau 

vai vào một thời điểm nào đó trong đời. 

Gần 40%-50% những người phàn nàn về 

đau vai báo cáo rằng họ bị đau dai dẳng 

hoặc tái phát sau 12 tháng theo dõi. Viêm 

gân chóp xoay là nguyên nhân hàng đầu 

gây đau vai và có thể là nguyên nhân gây 

ra hơn một nửa tổng số các trường hợp đau 

vai đến phòng khám. Tỷ lệ mắc bệnh này 

được báo cáo là cao hơn 50% trong dân số 

nói chung trên 60 tuổi. Những người bệnh 

được chẩn đoán mắc bệnh lý gân chóp 

xoay có chất lượng cuộc sống suy giảm 

đáng kể do hạn chế chức năng, giảm tầm 

vận động và không thể thực hiện một số 

động tác tay cao trên đầu. 

 Viêm gân chóp xoay có thể biểu 

hiện cả cấp tính và mãn tính. Trong trường 

hợp cấp tính, người bệnh thường đến sau 

chấn thương trực tiếp vào vai. Ở dạng mãn 

tính, viêm gân chóp xoay có thể xảy ra thứ 

phát do chèn ép bên ngoài, trong đó tiếp 

xúc bệnh lý giữa mỏm vai và chóp xoay 

dẫn đến chấn thương lặp đi lặp lại ở chóp 

xoay. Ngoài ra, gai xương vai hoặc túi 

hoạt dịch thoái hóa cũng có thể gây chèn 

ép cơ học, dẫn đến các vùng yếu hơn của 

chóp xoay. 

 

 Mặc dù điều trị có hiệu quả bằng 

nghỉ ngơi, thuốc giảm đau, vật lý trị liệu 

và tiêm steroid cho tình trạng viêm gân 

giai đoạn đầu và rách một phần, không có 

lựa chọn điều trị nào trong số này cho thấy 

kết quả lâm sàng nhất quán và có thể tái 

tạo được. Huyết tương giàu tiểu cầu (PRP) 

chứa nhiều yếu tố tăng trưởng có sẵn tự 

nhiên trong máu người và có khả năng cải 

thiện phản ứng chữa lành bằng cách tối ưu 

hóa môi trường vi mô để chữa lành. 

 PRP là thể tích máu lỏng đã qua xử 

lý với nồng độ tiểu cầu cao hơn mức cơ 

bản. Trong khi số lượng tiểu cầu bình 

thường trong máu dao động từ 150.000/μl 

đến 350.000/μl, PRP sau khi tách chiết 

thường có nồng độ tiểu cầu cao 2 - 4 lần 

bình thường. PRP có nguồn gốc từ máu tự 

thân nên an toàn và tương thích cao. Tiểu 

cầu là tế bào không nhân đóng vai trò quan 

trọng trong việc duy trì chuỗi đông máu. 

Có bảy yếu tố tăng trưởng đã biết trong 

PRP; cụ thể là yếu tố tăng trưởng có nguồn 

gốc từ tiểu cầu aa (PDGFaa), PDGFbb, 

PDGFab, yếu tố tăng trưởng chuyển dạng 

beta-1(TGF-b1), TGF-b2, yếu tố tăng 

trưởng nội mô mạch máu (VEGF) và yếu 

tố tăng trưởng biểu mô (EGF). Các yếu tố 

tăng trưởng này hỗ trợ các giai đoạn quan 

trọng của quá trình chữa lành và sửa chữa 

vết thương, tăng sinh và tái tạo. PRP được 

tạo ra bằng cách lấy máu của chính người 
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bệnh, sau đó ly tâm máu đã rút ra và chiết 

xuất phần giàu tiểu cầu từ máy ly tâm. 

Việc lựa chọn thuốc chống đông máu 

được sử dụng để lấy máu cũng có thể ảnh 

hưởng đến chất lượng PRP. Acid citrate 

dextrose (ACD) và citrate-theophylline-

adenosine-dipyridamole (CTAD) cho thấy 

vượt trội hơn heparin và citrate trong việc 

duy trì tính toàn vẹn của cấu trúc tiểu cầu 

và chúng giúp ngăn ngừa sự hoạt hóa tự 

phát của chúng. Các nghiên cứu gần đây 

cũng chỉ ra rằng PRP được sản xuất mà 

không sử dụng bất kỳ chất phụ gia nào có 

tính "sinh lý" hơn, trái ngược với PRP 

được sản xuất với sự trợ giúp của các chất 

phụ gia như ACD. PRP có thể được phân 

loại là PRP giàu bạch cầu (LR-PRP) hoặc 

PRP nghèo bạch cầu (LP-PRP). Nồng độ 

bạch cầu cao hơn trong PRP có thể gây ra 

phản ứng viêm không mong muốn. Chưa 

có sự đồng thuận rõ ràng về vai trò và hiệu 

quả của bạch cầu trong PRP. PRP hiện là 

một trong những lựa chọn điều trị nhiều 

nhất trong thực hành lâm sàng để kích 

thích tái tạo cho quá trình chữa lành gân. 

Mặc dù nhiều nghiên cứu lâm sàng đã nêu 

bật hiệu quả, tính an toàn và khả năng 

dung nạp của PRP trong việc quản lý bệnh 

lý gân chóp xoay, cả trong ngắn hạn cũng 

như dài hạn, nhưng vẫn chưa có sự đồng 

thuận rõ ràng về vai trò chính xác của PRP 

trong việc quản lý bệnh lý này. 

Tiêm PRP trong điều trị bệnh lý gân 

chóp xoay 

 PRP có tiềm năng trong việc đẩy 

nhanh quá trình chữa lành trong nhiều tình 

trạng cơ xương khác nhau. Mặc dù nhiều 

nghiên cứu cho rằng PRP có thể có tác dụng 

lâm sàng tích cực với bệnh lý gân chóp xoay, 

nhưng tài liệu tương đối hạn chế với bằng 

chứng còn mâu thuẫn. Các nghiên cứu này 

có xu hướng theo dõi người bệnh PRP trong 

thời gian ngắn và không có dữ liệu rõ ràng 

về cách lấy PRP để tiêm điều trị. Đánh giá 

kết quả không được chuẩn hóa và phương 

pháp tiêm PRP khác nhau tùy theo từng 

nghiên cứu. Thông qua bài đánh giá này, 

chúng tôi đã cố gắng trình bày dữ liệu có sẵn 

theo thứ tự có hệ thống, quan trọng và theo 

trình tự thời gian để cho phép người đọc có 

cơ hội tốt nhất có thể để đánh giá tính an 

toàn, hiệu quả và khả năng dung nạp của các 

mũi tiêm PRP trong việc quản lý bệnh lý gân 

chóp xoay. 

 Rha và cộng sự đã tiến hành một 

nghiên cứu đơn trung tâm, ngẫu nhiên và 

mù đôi vào năm 2013 để đánh giá hiệu quả 

của tiêm PRP trong bệnh lý chóp xoay. 

Tổng cộng 39 người bệnh bị bệnh lý gân 

cơ trên gai hoặc rách một phần gân cơ trên 

gai trong tám tháng. Nhóm châm kim khô 

đóng vai trò là nhóm chứng và cả hai 

nhóm đều được thực hiện thủ thuật châm 

kim khô liên tiếp hoặc tiêm PRP liên tiếp 

vào vai bị ảnh hưởng sau mỗi bốn tuần 
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dưới hướng dẫn của siêu âm. Người bệnh 

được kê đơn acetaminophen để giảm đau 

trong thời gian ngay sau khi tiêm. Chi tiết 

về nồng độ tiểu cầu trong PRP không 

được chia sẻ. Sau sáu tháng theo dõi, chỉ 

số đau và hạn chế vận động vai đã có sự 

khác biệt giữa 2 nhóm. Nhóm được tiêm 

PRP có sự giảm đau và cải thiện vận động 

vượt trội so với nhóm châm kim khô. 

Nhóm PRP cũng cho thấy an toàn, không 

có tác dụng phụ nào được ghi nhận trong 

nhóm. 

 Scarpone và cộng sự đã công bố kết 

quả một nghiên cứu đánh giá hiệu quả của 

tiêm PRP trong bệnh lý gân chóp xoay vào 

năm 2013. Tổng cộng có 18 người bệnh 

trong nghiên cứu trong thời gian 56 tháng 

và tất cả đều được theo dõi cho đến một 

năm. Tất cả các người bệnh được đưa vào 

nghiên cứu đã điều trị bảo tồn bằng vật lý 

trị liệu và tiêm corticosteroid, nhưng đã 

thất bại. Sau đó, người bệnh được tiêm 

một mũi PRP 3,5 ml dưới hướng dẫn siêu 

âm tại vị trí tổn thương và vùng xung 

quanh. Hiệu quả của mũi tiêm được đánh 

giá thông qua thang điểm (VAS) để đánh 

giá mức độ giảm đau và chụp cộng hưởng 

từ (MRI) vai để đánh giá mức độ nghiêm 

trọng của bệnh lý gân thông qua tiêu 

chuẩn Lewis. Vào cuối 12 tuần, người 

bệnh báo cáo rằng điểm VAS cải thiện từ 

7,5 ± 0,3 lên 0,5 ± 0,3. Điều này tiếp tục 

cải thiện lên 0,4 ± 0,2 (p = .0001) vào cuối 

năm. Mười sáu trong số 18 người bệnh có 

cải thiện điểm số mức độ nghiêm trọng 

trên MRI vai sau một năm. Hai người 

bệnh còn lại, mặc dù không biểu hiện sự 

cải thiện đáng kể trên MRI, đã có cải thiện 

trong điểm số VAS. Kết quả từ nghiên cứu 

này chứng minh sự cải thiện đáng kể về 

lâm sàng và hình ảnh với những người 

bệnh bị bệnh lý gân chóp xoay. Tuy nhiên, 

quy mô mẫu nhỏ và không có nhóm đối 

chứng để so sánh.  

 Kesikburun và cộng sự nghiên cứu 

có đối chứng ngẫu nhiên trên 40 người 

bệnh đã nghiên cứu tác dụng của tiêm PRP 

đối với dấu hiệu đau và chức năng vai của 

những người bệnh mắc bệnh lý gân chóp 

xoay mạn tính. Chẩn đoán dựa trên các 

phát hiện trên phim MRI về bệnh lý gân 

chóp xoay mạn tính hoặc lâu năm cùng 

với tiền sử đau vai trong hơn ba tháng. Sau 

khi chẩn đoán được xác nhận, 40 người 

bệnh được chia thành nhóm dùng giả dược 

hoặc nhóm đối chứng (N = 20) và nhóm 

PRP (N = 20). Sau đó, người bệnh được 

tiêm 5 mL PRP được chuẩn bị từ máu tĩnh 

mạch của người bệnh hoặc 5 mL dung 

dịch muối. PRP được lấy bằng Hệ thống 

tách tiểu cầu GPS III do Biomet, Warsaw, 

Indiana sản xuất. Số lượng tiểu cầu được 

phát hiện cao gấp bốn lần số lượng tiểu 

cầu trong máu ngoại vi của người bệnh. 

Các mũi tiêm được đưa trực tiếp vào 

khoảng dưới mỏm vai dưới sự hướng dẫn 
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của siêu âm. Các người bệnh được theo 

dõi trong một năm và hiệu quả của 

phương pháp điều trị được đánh giá thông 

qua chỉ số vòng xoay vai Western Ontario 

(WORC), chỉ số hạn chế vận động, điểm 

VAS và đánh giá tầm vận động của vai. 

Mặc dù có sự cải thiện tại tất cả các thời 

điểm đánh giá sau 3, 6, 12, 24 tuần và một 

năm sau khi tiêm, nhưng khi so sánh kết 

quả thì không thấy có sự khác biệt đáng kể 

nào giữa nhóm PRP và nhóm giả dược. 

Tuy nhiên, người bệnh của cả hai nhóm 

đều tập thể dục tiêu chuẩn kéo dài sáu 

tuần. Vì cả hai nhóm đều trải qua chương 

trình tập thể dục này, nên có thể chứng 

minh rằng PRP không có bất kỳ tác dụng 

cộng gộp nào vào chế độ tập thể dục này. 

 Tahririan và cộng sự đã thực hiện một 

nghiên cứu trên 17 người bệnh được theo dõi 

trong 26 tháng để xác định hiệu quả của việc 

tiêm PRP dưới hướng dẫn siêu âm ở những 

người bệnh bị bệnh lý gân chóp xoay mạn 

tính. Những người bệnh đã thất bại trong thử 

nghiệm điều trị bảo tồn bao gồm vật lý trị 

liệu và đã gặp các triệu chứng như đau vai 

hoặc khó khăn khi cử động cao tay trong hơn 

ba tháng đã được đưa vào nghiên cứu. Tuy 

nhiên, trong nghiên cứu này, chỉ những 

người bệnh bị rách một phần dưới 1 cm ở 

mặt bao hoạt dịch của chóp xoay trên hình 

ảnh MRI mới được đưa vào nghiên cứu. Sau 

đó, người bệnh được tiêm PRP dưới hướng 

dẫn siêu âm thông qua đường tiếp cận dưới 

mỏm vai sau trong vòng 30 phút đến một giờ 

chuẩn bị bằng hệ thống ROOYA GEN® 

(Iran). Số lượng tiểu cầu trong PRP gấp bốn 

lần số lượng tiểu cầu bình thường trong máu 

ngoại vi. Sau đó, người bệnh được bất động 

trong ba ngày, tránh tất cả các loại thuốc 

chống viêm không steroid (NSAID) trong 

hai ngày sau khi tiêm và chỉ dùng 

acetaminophen khi bị đau trong hai ngày 

này. Kết quả được đánh giá bằng cách sử 

dụng điểm số vai hằng số (CSS) cho chức 

năng vai. Đánh giá được thực hiện một lần 

trước khi tiêm và một lần ba tháng sau khi 

tiêm. CSS bao gồm nhiều thông số, cụ thể là 

cơn đau, mức độ hoạt động, tư thế cánh tay, 

sức mạnh của động tác dạng, uốn cong về 

phía trước, nâng cao bên, xoay ngoài và 

xoay trong. Nó cung cấp cái nhìn sâu sắc chi 

tiết về cả mức độ chức năng cũng như mức 

độ đau của vai thông qua việc chấm điểm. 

CSS trung bình trước tiêm là 37,05 ± 11,03 

và sau tiêm là 61,76 ± 14,75 (p < 0,001). 

Điều này cho thấy PRP không chỉ giúp giảm 

đau mà còn hữu ích trong việc cải thiện hoạt 

động chức năng của người bệnh. 

 Phadke và cộng sự trong bài đánh 

giá công bố năm 2018 đã gợi ý rằng PRP 

chứa các phân tử hoạt tính sinh học có 

tiềm năng mạnh mẽ trong việc đẩy nhanh 

quá trình chữa lành các bệnh lý gân chóp 

xoay. Trong bài đánh giá tài liệu của 

mình, họ kết luận rằng tiêm PRP là một 

công cụ an toàn và hiệu quả trong việc 
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giảm đau và cải thiện chức năng ở những 

người bệnh bị bệnh lý gân chóp xoay từ 

nhẹ đến trung bình hoặc rách chóp xoay 

một phần giai đoạn đầu. Tuy nhiên, họ lưu 

ý bằng chứng mâu thuẫn khi so sánh hiệu 

quả của PRP với tiêm corticosteroid hoặc 

vật lý trị liệu. Họ không thể kết luận các 

lựa chọn điều trị vượt trội trong số ba lựa 

chọn và cho rằng các giao thức không 

chuẩn hóa trong việc chuẩn bị PRP là một 

trong những lý do chính khiến không thể 

suy ra tỷ lệ hiệu quả chính xác của PRP. 

 Kuffler đã công bố một báo cáo 

trường hợp thú vị vào năm 2018 về hiệu 

quả khác nhau của tiêm PRP đối với bệnh 

lý gân chóp xoay ở cùng một người bệnh 

tại các thời điểm khác nhau. Người bệnh 

trong báo cáo trường hợp là một người 

bệnh nam 67 tuổi có các triệu chứng liên 

tục ở vai phải trong gần ba tháng. Người 

bệnh đã trải qua một chấn thương có thể 

dẫn đến các triệu chứng này ba tháng 

trước; tuy nhiên, không có thông tin chi 

tiết nào về chẩn đoán thông qua siêu âm 

hoặc chụp MRI tại thời điểm bị thương. 

Bất kể thế nào, người bệnh đã thử các biện 

pháp bảo tồn bao gồm NSAID và thuốc 

giảm đau, nhưng không hiệu quả. Sau khi 

sử dụng hết tất cả các phương pháp điều 

trị bảo tồn, ông được đưa ra lựa chọn tiêm 

PRP. Sau đó, người bệnh được tiêm PRP 

và thấy rằng cơn đau đã cải thiện gần 98% 

sau ba tháng theo dõi. Người bệnh cũng 

cho thấy sự cải thiện đáng kể về mặt thể 

chất, khi ông có thể thực hiện tất cả các 

hoạt động hàng ngày của mình mà hầu 

như không bị đau. Thật không may, người 

bệnh đã phát triển các triệu chứng tương 

tự ở vai đối diện bảy tháng sau đó. Người 

bệnh đã siêu âm và xác nhận chẩn đoán 

mắc bệnh lý gân chóp xoay. Ban đầu, ông 

đã thử một loạt các biện pháp bảo tồn như 

NSAID và thuốc giảm đau nhưng không 

thuyên giảm triệu chứng. Sau đó, cùng 

một bác sĩ đã tiêm PRP vào vai bên kia 

trong điều kiện và phương pháp tương tự. 

Tuy nhiên, trong trường hợp này, người 

bệnh không có dấu hiệu cải thiện nào và 

vẫn đau đáng kể sau sáu tuần theo dõi. Tác 

giả đã nêu rằng nồng độ, số lượng và 

phương pháp vẫn như nhau đối với cả hai 

lần tiêm. Sau đó, người bệnh được tiêm 

corticosteroid và thấy các triệu chứng đau 

của mình được cải thiện ngay lập tức. 

Nghiên cứu trường hợp này có thêm lợi 

ích là thời gian theo dõi dài. Vai được tiêm 

PRP đã được theo dõi trong 26 tháng. Tuy 

nhiên, báo cáo trường hợp này không 

cung cấp bất kỳ thông tin chi tiết nào về 

cách lấy PRP và hệ thống nào được sử 

dụng để chuẩn bị PRP. Báo cáo cũng 

không cung cấp bất kỳ thông tin chi tiết 

nào về nồng độ chính xác của PRP, liệu 

đó là PRP giàu bạch cầu hay nghèo bạch 

cầu. Các thông tin chi tiết về kỹ thuật tiêm 

chính xác và số lượng chính xác cũng 
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không có. Do thiếu thông tin, nghiên cứu 

này có thể không đưa ra được suy luận 

mạnh mẽ. Các tác giả cho rằng sự khác 

biệt về kết quả có thể là do tình trạng sinh 

lý khác nhau của người bệnh tại thời điểm 

lấy mẫu máu. Tuy nhiên, những tuyên bố 

như vậy cần có thêm các nghiên cứu để có 

thể tin cậy. 

 Trong thử nghiệm có đối chứng 

ngẫu nhiên của họ trên 64 người bệnh, Lee 

và cộng sự đã so sánh kết quả lâm sàng 

của liệu pháp điều trị bằng bài tập và liệu 

pháp tiêm PRP ở những người bệnh được 

chẩn đoán mắc bệnh lý gân chóp xoay. 

người bệnh được chẩn đoán mắc bệnh lý 

gân chóp xoay mà không bị rách chóp 

xoay và không đáp ứng với biện pháp bảo 

tồn khác trong hơn một tháng. Những 

người bệnh được tiêm PRP dưới hướng 

dẫn siêu âm. Nhóm tiêm PRP đã được chia 

nhỏ thành nhóm PRP giàu bạch cầu và 

nhóm PRP nghèo bạch cầu. Tổng cộng 1,5 

mL PRP giàu bạch cầu hoặc PRP nghèo 

bạch cầu đã được tiêm vào cơ trên gai. 

PRP được bằng bộ dụng cụ ACMTM, 

trong đó PRP nghèo bạch cầu có nồng độ 

tiểu cầu gấp ba lần số lượng tiểu cầu ngoại 

vi và PRP giàu bạch cầu có số lượng tiểu 

cầu gấp sáu lần số lượng tiểu cầu ngoại vi. 

Các mũi tiêm được tiêm vào vùng thoái 

hóa của cơ trên gai. Người bệnh được theo 

dõi trong sáu tháng và kết quả được đánh 

giá thông qua thang đánh giá số (NRS) để 

đánh giá cơn đau, điểm của Hiệp hội Vai 

và Khuỷu tay Hoa Kỳ (ASES) và CSS để 

đánh giá chức năng vai khi bắt đầu, ba 

tháng và sáu tháng. Trong khi NRS liên 

quan đến việc người bệnh tự đánh giá 

cường độ đau trên thang điểm từ 1 đến 10, 

thì điểm ASES bao gồm đánh giá cả cơn 

đau và các hoạt động trong cuộc sống 

hàng ngày. Đánh giá kết quả cho thấy 

điểm ASES cải thiện từ 60,21 lên 66,12 

sau ba tháng ở nhóm điều trị bằng bài tập, 

trong khi đánh giá cho thấy sự cải thiện 

lớn hơn nhiều lên 73,89 sau ba tháng đối 

với nhóm tiêm PRP từ mức ban đầu là 

57,93. Điểm số tiếp tục cải thiện lên lần 

lượt là 75,88 và 80,3 sau sáu tháng theo 

dõi. Mặc dù có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê giữa nhóm điều trị bằng bài tập 

và nhóm PRP, nhưng không có sự khác 

biệt rõ ràng nào về kết quả giữa nhóm PRP 

giàu bạch cầu và nhóm PRP nghèo bạch 

cầu. Điều này có thể gợi ý rằng nồng độ 

tiểu cầu cao hơn ba lần so với máu ngoại 

vi có thể có vai trò hạn chế trong việc cải 

thiện hiệu quả của phương pháp điều trị 

tiêm PRP. 

 Flatow gần đây đã công bố kết quả 

thử nghiệm có đối chứng ngẫu nhiên mù 

đôi của họ so sánh hiệu quả của PRP với 

tiêm corticosteroid trong việc kiểm soát 

cơn đau và cải thiện chức năng vai ở 

những người bệnh được chẩn đoán mắc 

bệnh lý gân chóp xoay. Nghiên cứu có quy 
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mô mẫu tương đối lớn là 99 người bệnh. 

Chẩn đoán bệnh lý gân của người bệnh 

được xác nhận thông qua siêu âm hoặc 

chụp MRI. Người bệnh được tiêm 

corticosteroid hoặc PRP dưới sự hướng 

dẫn của siêu âm. Trong nhóm được tiêm 

PRP, PRP nghèo bạch cầu được chuẩn bị 

thông qua bộ dụng cụ đóng gói sẵn 

RegenLab (Regen Lab, Lausanne, Thụy 

Sĩ) được tiêm 3-5 mL PRP trực tiếp vào vị 

trí bệnh lý ở gân cơ trên gai, với PRP còn 

lại (PRP không sử dụng sau khi tiêm từ 

tổng số 5,5 mL PRP được tạo ra) được 

tiêm vào khoảng dưới mỏm vai. Những 

người bệnh trong nhóm corticosteroid đã 

tiêm triamcinolone vào túi hoạt dịch dưới 

mỏm vai thay vì gân. Phân tích kết quả 

chủ yếu được thực hiện thông qua điểm 

VAS tại sáu tuần, ba tháng và 12 tháng. 

Đánh giá thông qua điểm VAS, chức năng 

thông qua điểm ASES cũng được thực 

hiện tại cùng thời điểm. Kết quả cho thấy 

rằng mặc dù cả tiêm corticosteroid và tiêm 

PRP đều hữu ích trong việc làm giảm đau 

và các triệu chứng của bệnh lý gân, nhưng 

PRP không vượt trội hơn tiêm 

corticosteroid.  

Thảo luận 

 PRP hiện đang ngày càng được sử 

dụng nhiều hơn để điều trị bệnh lý gân 

chóp xoay, mặc dù tiêm corticosteroid và 

vật lý trị liệu vẫn là phương pháp chính 

trong điều trị bảo tồn. Mục tiêu của bất kỳ 

chế độ điều trị bảo tồn nào là giảm đau và 

cải thiện chức năng vai. Các thử nghiệm 

có đối chứng ngẫu nhiên, nghiên cứu theo 

dõi hồi cứu, loạt ca bệnh và báo cáo ca 

bệnh đều đã chứng minh vai trò có thể có 

của PRP trong bệnh lý gân chóp xoay. Tuy 

nhiên, kết quả không rõ ràng. Mặc dù dữ 

liệu từ nhiều nghiên cứu cho thấy PRP là 

một lựa chọn điều trị an toàn và hiệu quả, 

nhưng vẫn chưa có sự đồng thuận trong 

các tài liệu. Hơn nữa, với các phương 

pháp chuẩn bị PRP rất khác nhau cùng với 

các định nghĩa khác nhau về những gì cấu 

thành nên PRP, việc so sánh kết quả của 

các nghiên cứu khác nhau là vô cùng khó 

khăn. Ngoài ra, nhiều nghiên cứu cũng sử 

dụng các loại PRP khác nhau, cụ thể là 

PRP giàu bạch cầu và PRP nghèo bạch 

cầu, hay số lần tiêm khác nhau cũng có thể 

tác động khác nhau đến các bệnh lý ở chóp 

xoay, do đó tạo ra các kết quả khác nhau. 

PRP dường như đóng vai trò hiệu quả 

trong việc làm giảm đáng kể tỷ lệ rách lại 

trong tình trạng rách cấp tính ở chóp xoay 

và ngăn ngừa rách hoàn toàn trong bệnh 

lý gân chóp xoay mạn tính. Vì tỷ lệ rách 

lại sau khi phẫu thuật nội soi sửa chữa 

rách chóp xoay vẫn khá cao nên các 

phương pháp sinh học để kiểm soát bệnh 

lý chóp xoay như PRP đang được chú ý vì 

chúng được cho là cải thiện quá trình chữa 

lành xương-gân, do đó làm giảm khả năng 

đứt, rách hoặc rách lại. Bệnh lý gân chóp 
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xoay được đặc trưng bởi sự xuất hiện của 

nhiều vết rách nhỏ có khả năng chuyển 

thành vết rách hoàn toàn. PRP có thể làm 

giảm khả năng tiến triển của các vết rách 

nhỏ thành vết rách hoàn toàn và cũng làm 

giảm khả năng rách lại vì người ta thấy 

rằng những người bệnh được tiêm PRP có 

xu hướng thâm nhiễm tế bào mỡ vào chóp 

xoay thấp hơn, do đó làm khỏe chóp xoay 

và giảm khả năng rách. Tuy nhiên, việc 

ngăn ngừa rách lại là một số liệu cực kỳ 

khó so sánh vì có sự khác biệt rất lớn giữa 

các nghiên cứu bao gồm tính không đồng 

nhất của các quần thể và tiêu chí nghiên 

cứu. Tuy nhiên, nhiều nghiên cứu khác đã 

gợi ý về cả việc giảm đau ngắn hạn cũng 

như dài hạn và cải thiện chức năng với 

một lần tiêm PRP vào chóp xoay. Qua bài 

đánh giá này, người ta đã xác định rằng 

tiêm PRP, tiêm corticosteroid và vật lý trị 

liệu là những lựa chọn tốt nhất và được sử 

dụng phổ biến nhất hiện có đối với các bác 

sĩ lâm sàng để điều trị bảo tồn các bệnh lý 

gân chóp xoay mạn tính. Trong số các lựa 

chọn hiện có, PRP và vật lý trị liệu có thể 

được coi là an toàn nhất. Nhiều nghiên 

cứu đã chỉ ra tỷ lệ tác dụng phụ khác nhau 

khi tiêm corticosteroid. Các tác dụng phụ 

được báo cáo bao gồm từ đau đầu, tăng 

huyết áp động mạch, ban đỏ trên mặt đến 

mặt và phản vệ toàn thân. Vì PRP được sử 

dụng cho các bệnh lý chóp xoay có bản 

chất tự thân nên an toàn cao, khiến đây trở 

thành một biện pháp can thiệp hiệu quả và 

an toàn so với corticosteroid. 

Kết luận 

 Tài liệu tham khảo rộng rãi về chủ 

đề này nhằm mục đích tìm ra một phương 

án điều trị thay thế và hiệu quả cho bệnh 

lý gân chóp xoay. Mặc dù nhiều phương 

án điều trị như tiêm corticosteroid, châm 

cứu và chế độ tập luyện có mục tiêu đã 

được thử nghiệm, nhưng khả năng tuân 

thủ và hiệu quả thấp cùng với khả năng 

gây ra tác dụng phụ đã buộc các bác sĩ 

phải thử các phương pháp thay thế như 

tiêm PRP. Có thể đồng ý rằng tiêm PRP là 

một phương án thay thế hiệu quả để giảm 

đau, cải thiện chức năng vai ở những 

người bệnh bị bệnh lý gân chóp xoay. Ở 

những người bệnh bị hạn chế vận động 

vai, sự cải thiện về điểm DASH, ASES 

hoặc WORC đã chỉ ra rằng PRP như một 

phương án điều trị độc lập có thể giúp cải 

thiện vận động của vai. Tuy nhiên, do 

không có bất kỳ dữ liệu theo dõi dài hạn 

nào có nghĩa là không thể đưa ra bất kỳ 

bình luận nào về bệnh lý gân chóp xoay 

kháng trị sau khi tiêm PRP. Hơn nữa, vì 

bệnh lý gân chóp xoay là một tình trạng 

mãn tính nên việc cải thiện vận động trong 

thời gian ngắn có thể không ngụ ý rằng 

tình trạng này sẽ hiệu quả hơn theo thời 

gian. Cần có các nghiên cứu xác định hơn 

với các phương pháp chuẩn bị và theo dõi 

chuẩn hóa để đưa ra khuyến nghị kết luận. 
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Phòng Nghiên cứu khoa học & Hợp tác quốc tế 

 

TÓM TẮT 

Đặt vấn đề: Xơ gan là một bệnh mạn tính đặc trưng bởi tình trạng viêm gan kéo dài 

và xơ hóa lan tỏa. Phác đồ điều trị tiêu chuẩn hiện tại dành cho người bệnh xuất huyết 

tĩnh mạch thực quản cấp bao gồm phối hợp thuốc vận mạch, kháng sinh dự phòng và 

nội soi can thiệp. Tuy nhiên, hiệu quả của phương pháp này đã bị đặt nghi vấn trong 

những năm gần đây. Nghiên cứu này nhằm so sánh hiệu quả của đặt shunt cửa-chủ 

trong gan qua tĩnh mạch cảnh trong sớm (early TIPS), TIPS không sớm (non-early 

TIPS), và phác đồ tiêu chuẩn ở người bệnh xơ gan có xuất huyết tĩnh mạch thực quản 

cấp. Phương pháp: Phân tích tổng hợp mạng lưới này được thực hiện theo hướng dẫn 

PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses) và 

AMSTAR (Assessing the Methodological Quality of Systematic Reviews). Nghiên cứu 

đã được đăng ký trên hệ thống PROSPERO (International Prospective Register of 

Systematic Reviews). Các cơ sở dữ liệu được tìm kiếm bao gồm PubMed, Embase, 

Thư viện Cochrane, ClinicalTrials.gov và các cơ sở dữ liệu thử nghiệm được Tổ chức 

Y tế Thế giới công nhận, nhằm xác định các thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên (RCT) 

đánh giá hiệu quả của TIPS sớm, TIPS không sớm và điều trị tiêu chuẩn. Kết quả: 

Tổng cộng 24 thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên (1894 người bệnh) được đưa vào phân 

tích. So với phác đồ tiêu chuẩn, TIPS sớm có nguy cơ tử vong thấp hơn xét trên mọi 

nguyên nhân (OR = 0,53; 95% CrI, 0,30–0,94; SUCRA = 98,3) – bằng chứng chất 

lượng từ trung bình đến cao. TIPS sớm (OR = 0,19; 95% CrI, 0,11–0,28; SUCRA = 

98,2) và TIPS không sớm (OR = 0,30; 95% CrI, 0,23–0,42; SUCRA = 1,8) đều làm 

giảm nguy cơ tái xuất huyết (bằng chứng chất lượng từ trung bình đến cao). TIPS sớm 

không liên quan đến việc giảm nguy cơ bệnh não gan, trong khi TIPS không sớm lại 
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làm tăng nguy cơ này (OR = 2,78; CrI: 1,89–4,23; SUCRA = 0). Không có sự khác 

biệt đáng kể giữa ba nhóm can thiệp về tỷ lệ cổ trướng mới xuất hiện hoặc nặng hơn 

(bằng chứng chất lượng từ trung bình đến cao). Kết luận: Dựa trên bằng chứng chất 

lượng từ trung bình đến cao trong nghiên cứu này, việc đặt TIPS sớm có liên quan đến 

việc giảm tỷ lệ tử vong toàn bộ (theo dõi trung vị 1,9 năm; khoảng tứ phân vị 1,9–2,3 

năm) và giảm tỷ lệ tái xuất huyết so với phác đồ tiêu chuẩn và TIPS không sớm. Mặc 

dù TIPS sớm và phác đồ tiêu chuẩn có tỷ lệ bệnh não gan tương đương, TIPS sớm cho 

thấy ưu thế hơn so với TIPS không sớm về khía cạnh này. Các nghiên cứu gần đây 

cũng ghi nhận kết quả đầy hứa hẹn trong việc kiểm soát bệnh não gan liên quan đến 

TIPS. Tuy nhiên, cần cân nhắc đặc điểm riêng của từng người bệnh và đánh giá lợi ích 

so với nguy cơ trước khi chỉ định TIPS sớm. Do đó, khuyến nghị các bác sĩ lâm sàng 

cần đánh giá cẩn thận tình trạng người bệnh, bao gồm mức độ nặng của xuất huyết, 

bệnh nền liên quan đến gan và tình trạng lâm sàng tổng thể của người bệnh trước khi 

quyết định điều trị. Cần có thêm các thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có thiết kế tốt để 

so sánh trực tiếp TIPS sớm và TIPS không sớm nhằm củng cố và mở rộng các kết luận 

hiện tại. 

Từ khóa: xuất huyết tĩnh mạch thực quản cấp, xơ gan, shunt cửa–chủ trong gan sớm 

qua tĩnh mạch cảnh trong, phân tích tổng hợp mạng lưới, điều trị tiêu chuẩn. 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

Xơ gan là một bệnh lý mạn tính 

được đặc trưng bởi tình trạng viêm gan 

kéo dài và xơ hóa lan tỏa. Do đó, cấu trúc 

gan bình thường bị thay thế bởi các nốt lão 

hóa, dẫn đến tăng áp lực tĩnh mạch cửa 

(1). Xuất huyết tiêu hóa là một biến chứng 

nghiêm trọng của tăng áp lực tĩnh mạch 

cửa và cũng là nguyên nhân phổ biến nhất 

gây xuất huyết, đồng thời là nguyên nhân 

chính gây tử vong ở người bệnh xơ gan 

(2). Tỷ lệ giãn tĩnh mạch thực quản ở 

người bệnh xơ gan là 50 –60%, có thể lên 

 

đến 85% ở những người bệnh xơ gan mất 

bù, và nguy cơ tử vong trong vòng 6 tuần 

dao động từ 15–30%, và cao hơn đáng kể 

khi có nhiễm trùng (3). Do đó, kiểm soát 

sớm tình trạng xuất huyết do giãn tĩnh 

mạch thực quản là yếu tố then chốt nhằm 

làm giảm tỷ lệ tử vong ở các người bệnh 

xơ gan không được ghép gan (4). 

Hiện nay, phác đồ tiêu chuẩn được 

khuyến nghị cho người bệnh bị xuất huyết 

tĩnh mạch thực quản cấp bao gồm phối 

hợp thuốc vận mạch, kháng sinh dự phòng 

và nội soi can thiệp (5). 
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Tuy nhiên, nghi vấn về hiệu quả của 

phác đồ tiêu chuẩn được đặt ra vì nhiều 

nghiên cứu ban đầu cho thấy rằng tạo 

shunt cửa–chủ trong gan qua tĩnh mạch 

cảnh trong (TIPS) có ưu thế trong việc 

phòng ngừa tái xuất huyết so với phác đồ 

tiêu chuẩn. Trong những năm gần đây, 

TIPS sớm đã được áp dụng rộng rãi, kết 

quả điều trị trên người bệnh được can 

thiệp TIPS cho thấy lợi ích rõ rệt trong 

việc giảm tỷ lệ tử vong toàn bộ và tỷ lệ 

mắc bệnh não gan (4-5). Những lợi ích 

này có thể liên quan đến thời điểm thực 

hiện TIPS hoặc mức độ nặng của bệnh nền 

liên quan đến gan. Cụ thể, những trường 

hợp TIPS không hiệu quả hoặc không đáp 

ứng bao gồm: người bệnh tử vong trước 

khi kịp thực hiện TIPS, người bệnh tử 

vong ngay sau khi thực hiện TIPS cấp 

cứu, người bệnh bị suy gan quá nặng 

không thể chỉ định TIPS, và các trường 

hợp mà TIPS không làm giảm đủ áp lực 

tĩnh mạch cửa (5). 

Hiện vẫn còn nhiều tranh cãi về vai 

trò của TIPS sớm trong điều trị tăng áp lực 

tĩnh mạch cửa do xơ gan. Các bác sĩ lâm 

sàng vẫn còn nhiều băn khoăn khi lựa 

chọn phương pháp điều trị này, do đó cần 

có thêm bằng chứng đáng tin cậy từ các 

nghiên cứu y học dựa trên bằng chứng.  

Phân tích hệ thống và tổng quan tài 

liệu này có mục tiêu tổng hợp một cách 

toàn diện các tài liệu chất lượng cao đã 

được công bố để cung cấp bằng chứng rõ 

ràng hơn, hỗ trợ bác sĩ lâm sàng trong quá 

trình ra quyết định. 

TIPS sớm được định nghĩa là TIPS 

được thực hiện trong vòng 72 giờ sau khi 

nội soi chẩn đoán (5). Với việc ứng dụng 

và triển khai gần đây của TIPS sớm, các 

nghiên cứu hiện nay đã chứng minh lợi ích 

của phương pháp này so với phác đồ tiêu 

chuẩn trong việc giảm tỷ lệ tử vong toàn 

bộ (4-5). Tuy nhiên, ba phân tích tổng hợp 

mạng lưới trước đây chỉ tập trung vào hiệu 

quả của liệu pháp nội soi, điều trị bằng 

thuốc và phẫu thuật đối với tỷ lệ tử vong 

và các biến cố bất lợi, mà ít đề cập đến vai 

trò của TIPS – Khi kỹ thuật này được đưa 

vào chỉ một nghiên cứu hoặc thậm chí 

không đưa vào nghiên cứu nào. Đặc biệt, 

chưa có nghiên cứu nào trong số đó thảo 

luận về vai trò của TIPS sớm. 

Nghiên cứu này được thực hiện 

nhằm so sánh hiệu quả của TIPS sớm, 

TIPS không sớm và phác đồ tiêu chuẩn ở 

người bệnh xơ gan có xuất huyết tĩnh 

mạch thực quản cấp. Do còn thiếu các 

nghiên cứu so sánh trực tiếp giữa một số 

can thiệp, chúng tôi sử dụng phương pháp 

phân tích tổng hợp mạng lưới (NMA) để 

thực hiện so sánh gián tiếp giữa các 

phương pháp điều trị, cho phép khai thác 

toàn diện các dữ liệu hiện có nhằm đánh 

giá hiệu quả tương đối giữa các biện pháp 

can thiệp. Phương pháp này cũng cho 
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phép so sánh trực tiếp giữa TIPS sớm và 

TIPS không sớm, đồng thời so sánh gián 

tiếp với nhóm phác đồ tiêu chuẩn.  

Bằng cách đưa vào các nghiên cứu 

có nhóm chứng sử dụng phác đồ tiêu 

chuẩn, NMA giúp mở rộng kích thước 

mẫu hơn so với các phân tích tổng hợp 

truyền thống, từ đó mang lại kết quả phân 

tích có độ tin cậy cao hơn. 

PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

1. Phương pháp nghiên cứu 

Phân tích tổng hợp mạng lưới 

(NMA) này được tiến hành tuân thủ các 

hướng dẫn từ PRISMA (6) và AMSTAR 

(7). Nghiên cứu này được đăng ký trên hệ 

thống đăng ký quốc tế về tổng quan hệ 

thống PROSPERO. 

2. Tài liệu 

Tài liệu được tìm kiếm tự động và 

thủ công trên các cơ sở dữ liệu như 

PubMed, Embase, Cochrane Library, 

ClinicalTrials.gov, và các cơ sở dữ liệu 

được Tổ chức Y tế Thế giới phê duyệt, từ 

khi thành lập của cơ sở dữ liệu đó đến 

ngày 31 tháng 10 năm 2022. Các từ khóa 

tìm kiếm bao gồm “TIPS” và 

“transjugular intrahepatic portosystemic 

shunt”, cùng các từ liên quan khác. Không 

giới hạn về ngôn ngữ trong quá trình tìm 

kiếm. 

3. Đối tượng nghiên cứu 

3.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

(1) Đối tượng nghiên cứu: Người 

bệnh xơ gan có xuất huyết tĩnh mạch thực 

quản cấp. 

(2) Biện pháp can thiệp: TIPS sớm 

bao gồm tất cả các người bệnh thực hiện 

TIPS trong vòng 72 giờ sau nội soi chẩn 

đoán, bao gồm cả người bệnh đã được 

điều trị cầm máu (như xơ hóa nội soi) 

trong lần nội soi đầu tiên. 

(3) Nhóm so sánh: TIPS không sớm 

là TIPS thực hiện sau 72 giờ sau nội soi 

chẩn đoán. Bao gồm cả các người bệnh có 

điều trị cầm máu ban đầu nhưng thực hiện 

TIPS muộn. Phác đồ tiêu chuẩn là kết hợp 

điều trị nội soi và dùng thuốc, hoặc chỉ sử 

dụng kỹ thuật nội soi (7). 

(4) Đánh giá kết quả lâm sàng gồm 

hai kết quả chính: tỷ lệ tử vong và tái xuất 

huyết, cùng hai kết quả phụ là bệnh não 

gan và cổ trướng mới hoặc cổ trướng tiến 

triển nặng hơn. Các kết quả được trình bày 

dưới dạng tỷ số odds (OR) với khoảng tin 

cậy 95% theo lý thuyết Bayes (CrI). Giá 

trị OR và CrI < 1 cho thấy hiệu quả điều 

trị. Thứ hạng can thiệp được đánh giá 

bằng chỉ số SUCRA (0–100%). 

(5) Thiết kế nghiên cứu: Chọn các 

thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng 

(RCTs) vào phân tích. 

3.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

(1) Nghiên cứu không phải thử 

nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng, bao 

gồm: nghiên cứu đoàn hệ, thử nghiệm bắt 
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chéo, nghiên cứu bệnh–chứng, nghiên cứu 

hồi cứu, các đề cương nghiên cứu, bài 

tổng quan, báo cáo ca bệnh và các nghiên 

cứu đang tiến hành nhưng chưa có kết quả. 

(2) Nghiên cứu có thiết kế chưa 

được xác minh hoặc thiết kế nghiên cứu 

không rõ ràng, hoặc các bài báo trùng lặp. 

(3) Các nghiên cứu không mô tả 

thời gian từ khi chảy máu đến khi thực 

hiện TIPS. 

(4) Không thể truy cập được toàn 

văn bài báo. 

3.3. Tính chính xác của bằng chứng 

Nghiên cứu này sử dụng công cụ 

CINeMA để đánh giá độ tin cậy của bằng 

chứng, xem xét sáu yếu tố như: các sai 

lệch giữa các nghiên cứu, sai lệch báo cáo, 

tính gián tiếp, độ không chính xác, độ 

đồng nhất và mâu thuẫn trong phân tích 

mạng lưới. Mức độ tin cậy được phân loại 

từ “cao” đến “rất thấp”. 

KẾT QUẢ 

1. Lựa chọn tài liệu 

Trong giai đoạn tìm kiếm sơ bộ, sau 

khi rà soát toàn diện các cơ sở dữ liệu liên 

quan đã thu được tổng cộng 1.842 trích 

dẫn. Sau đó, hệ thống đã tự động loại bỏ 

627 trích dẫn trùng lặp. Tiếp theo, 1.174 

bài báo bị loại bỏ sau khi sàng lọc tiêu đề 

bài báo và tóm tắt. Sau khi đánh giá toàn 

văn của các bài còn lại, 17 bài báo tiếp tục 

bị loại, trong đó 2 bài không đủ điều kiện 

vì không thể truy cập bản gốc hoặc không 

liên lạc được với tác giả để thu thập dữ 

liệu cần thiết. 

Cuối cùng, có 24 RCT được chọn 

vào phân tích. 

2. Đặc điểm nghiên cứu 

Tổng cộng 24 bài báo với 1.894 

người bệnh đã được đưa vào nghiên cứu. 

Trong đó, 9 nghiên cứu so sánh TIPS sớm 

với phác đồ tiêu chuẩn, và 15 nghiên cứu 

so sánh TIPS không sớm với phác đồ tiêu 

chuẩn. Thời gian theo dõi của các nghiên 

cứu dao động từ 1 đến 2,63 năm. Các đặc 

điểm cơ bản của các nghiên cứu này được trình 

bày trong Bảng SDC của Tài liệu bổ sung số 1, 

trang 10 (http://links.lww.com/JS9/B279) với 

nguy cơ sai lệch thấp với phương pháp tạo 

chuỗi, phân nhóm ngẫu nhiên… 

3. Tử vong toàn bộ 

Có 23 bài báo báo cáo về tỷ lệ tử 

vong do mọi nguyên nhân. Vì không có so 

sánh trực tiếp giữa TIPS sớm và TIPS 

không sớm, thời gian theo dõi được ghi 

nhận như sau: 

Đối với các nghiên cứu so sánh 

TIPS sớm với phác đồ tiêu chuẩn, thời 

gian theo dõi trung vị (khoảng tứ phân vị 

25–75%) là 1,7 năm (1,1–2,0 năm). Đối 

với các nghiên cứu so sánh TIPS không 

sớm với điều trị chuẩn, thời gian theo dõi 

trung vị (khoảng tứ phân vị 25–75%) là 

2,0 năm (1,3–2,5 năm). 

Trong sơ đồ mạng lưới, ba nút đại 

diện cho TIPS sớm, TIPS không sớm và 
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phác đồ tiêu chuẩn chuẩn. Ba nút được 

liên kết bằng các đường thẳng đại diện cho 

các so sánh trực tiếp, trong đó có 8 so sánh 

giữa TIPS sớm và điều trị chuẩn, và 15 so 

sánh giữa TIPS không sớm và điều trị 

chuẩn (Hình 1A). 

Khi tiến hành 50.000 lần mô phỏng, 

chỉ số đánh giá mức độ hội tụ của các 

chuỗi mô phỏng trong phân tích mô hình 

Bayes (PSRF), được xác định là 1,00. 

 

Hình 1: Sơ đồ mạng lưới 

So với điều trị tiêu chuẩn, TIPS 

sớm làm giảm tỷ lệ tử vong do mọi nguyên 

nhân (OR: 0,53; khoảng tin cậy 95% CrI: 

0,30–0,94; SUCRA: 98,3; Bảng 2A, 4A) 

với bằng chứng chất lượng từ trung bình 

đến cao. Kết quả cho thấy mức độ không 

đồng nhất giữa các nghiên cứu thấp (I² = 

34,1%; Bảng 2A). Hơn nữa, do không thể 

hình thành các vòng lặp so sánh, việc đánh 

giá tính nhất quán không thể thực hiện một 

cách trực tiếp, nhưng các kết quả từ mô 

hình nhất quán và mô hình không nhất 

quán cho thấy sự khác biệt không đáng kể 

về các OR và khoảng tin cậy thu được. 

Điều này cho thấy mức độ nhất quán 

tương đối cao giữa các nghiên cứu. 

4. Tái xuất huyết 

Có 24 nghiên cứu báo cáo về tái 

xuất huyết, trong đó có 9 nghiên cứu so 

sánh TIPS sớm với phác đồ tiêu chuẩn và 
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15 nghiên cứu so sánh TIPS không sớm 

với phác đồ tiêu chuẩn (Hình 1B). Sau khi 

thực hiện 50.000 lần mô phỏng, chỉ số 

PSRF được xác định là 1,00, cho thấy sự 

hội tụ tốt của mô hình. So với phác đồ tiêu 

chuẩn: 

- TIPS sớm làm giảm đáng kể nguy 

cơ tái xuất huyết (OR: 0,19; 95% CrI: 

0,11–0,28; SUCRA: 98,2). 

- TIPS không sớm cũng làm giảm 

nguy cơ tái xuất huyết (OR: 0,30; 95% 

CrI: 0,23 – 0,42; SUCRA: 1,8). 

Phân tích của chúng tôi cho thấy độ 

nhất quán giữa các nghiên cứu là khá cao. 

5. Bệnh não gan 

Có 21 nghiên cứu so sánh giữa ba 

nhóm: TIPS sớm, TIPS không sớm, và 

phác đồ tiêu chuẩn. Ba nút liên kết biểu thị 

so sánh trực tiếp, với 9 nghiên cứu so sánh 

TIPS sớm với phác đồ tiêu chuẩn và 12 

nghiên cứu so sánh TIPS không sớm với 

phác đồ tiêu chuẩn (Hình 1C). 

Sau 50.000 lần mô phỏng, PSRF = 

1,00. So với phác đồ tiêu chuẩn: 

- TIPS sớm không làm giảm nguy 

cơ bệnh não gan. 

- TIPS không sớm có thể gây ra 

hoặc làm trầm trọng thêm bệnh não gan 

(OR: 2,78; 95% CrI: 1,89–4,23; SUCRA: 

0). 

Mức độ không đồng nhất ở mức 

thấp (I² = 5,5%). 

6. Cổ trướng (xuất hiện hoặc tiến triển 

nặng hơn) 

08 nghiên cứu so sánh ba nhóm: 

TIPS sớm, TIPS không sớm, và phác đồ 

tiêu chuẩn. Các nút liên kết bằng đường 

thẳng thể hiện so sánh trực tiếp, trong đó 

có 5 nghiên cứu so sánh TIPS sớm với 

phác đồ tiêu chuẩn, và 3 nghiên cứu so 

sánh TIPS không sớm với phác đồ tiêu 

chuẩn (Hình 1D). 

Sau khi thực hiện 50.000 mô 

phỏng, chỉ số PSRF được xác định là 1.00, 

cho thấy mô hình đạt hội tụ tốt. 

Không có phương pháp điều trị nào 

vượt trội hơn so với phác đồ tiêu chuẩn 

(bằng chứng từ trung bình đến cao). Tuy 

nhiên, TIPS sớm liên quan đến giá trị OR 

thấp hơn (OR: 0,43; SUCRA: 42,1%; 

Bảng 2D, 4D). 

Mức độ không đồng nhất ở mức 

trung bình (I² = 51%; Bảng 2D). 

Biểu đồ hình phễu không cho thấy 

có thiên lệch công bố. 

6. Phân tích dưới nhóm và phân tích độ 

nhạy 

Trong phân tích dưới nhóm, các 

nghiên cứu được chia thành hai giai đoạn: 

trước năm 2007 và sau năm 2007, sử dụng 

năm xuất bản trung vị của tất cả các RCT 

làm mốc phân chia. Sau đó, các phân tích 

dưới nhóm được thực hiện đối với các tiêu 

chí kết cục chính. 



 

57 

 

Bảng 2 A-B-C-D. Biểu đồ rừng so sánh từng phương pháp điều trị với nhóm so sánh. 

Biểu đồ hiển thị giá trị OR và khoảng tin cậy 95% (CrI) giữa mỗi phương pháp điều trị và 

nhóm so sánh; 
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- Đối với tử vong do mọi nguyên 

nhân, không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê giữa nhóm trước và sau năm 

2007 khi so với phác đồ tiêu chuẩn. Tuy 

nhiên, khi gộp kết quả lại, TIPS sớm cho 

thấy ưu thế hơn phác đồ tiêu chuẩn. 

- Đối với bệnh não gan, TIPS sớm 

có lợi thế so với phác đồ tiêu chuẩn trong 

phân tích dưới nhóm trước năm 2007, 

nhưng khi gộp kết quả thì không còn thấy 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Tổng thể, năm công bố của các thử 

nghiệm không ảnh hưởng đáng kể đến 

hiệu quả điều trị. Kết quả từ phân tích độ 

nhạy cũng phù hợp với kết quả chính. 

BÀN LUẬN 

Dựa trên bằng chứng từ trung bình 

đến chất lượng cao, chúng tôi kết luận 

rằng TIPS sớm có liên quan đến giảm tỷ 

lệ tử vong do mọi nguyên nhân và giảm 

tái xuất huyết. Mặc dù TIPS sớm và phác 

đồ tiêu chuẩn có tỷ lệ mắc bệnh não gan 

tương đương, nhưng TIPS sớm hiệu quả 

vượt trội hơn TIPS không sớm khi xét đến 

tỷ lệ mắc bệnh não gan. Một số nghiên cứu 

gần đây cũng đã báo cáo rằng biến chứng 

não gan liên quan đến TIPS có thể được 

kiểm soát.  

Ngoài ra, một nghiên cứu cho thấy 

đặt TIPS sớm giúp cải thiện khả năng sống 

còn khi nhập viện ở những người bệnh có 

nguy cơ cao bị não gan, cho thấy xuất 

huyết có thể là yếu tố khởi phát bệnh não 

gan, và việc can thiệp sớm giúp kiểm soát 

chảy máu và từ đó ngăn chặn được yếu tố 

gây khởi phát này một cách nhanh chóng. 

Cho đến nay, chưa có thử nghiệm 

nào so sánh trực tiếp giữa TIPS sớm và 

TIPS không sớm. Vì vậy, theo hiểu biết 

của chúng tôi, đây là nghiên cứu đầu tiên, 

và kết quả cho thấy TIPS sớm không chỉ 

vượt trội hơn so với phác đồ tiêu chuẩn mà 

còn hơn cả TIPS không sớm. 

Với những tiến bộ công nghệ, 

chúng tôi giả định rằng các thử nghiệm 

gần đây có thể cho kết quả tốt hơn so với 

các thử nghiệm trước đó. Tuy nhiên, phân 

tích phân nhóm không ghi nhận xu hướng 

này, có thể do cỡ mẫu nhỏ. Nhìn chung, 

nghiên cứu không thấy năm công bố ảnh 

hưởng đáng kể đến hiệu quả điều trị. Tuy 

nhiên, tác động tiềm tàng này vẫn đáng 

được đánh giá thêm trong các nghiên cứu 

lớn hơn trong tương lai. 

Xuất huyết tĩnh mạch thực quản cấp 

tính thường gặp ở người bệnh xơ gan và 

mang lại nguy cơ tử vong cao, do đó cần 

được kiểm soát kịp thời và hiệu quả để 

giảm tỷ lệ tử vong và biến chứng.  

Hiện nay, phương pháp phác đồ 

tiêu chuẩn bao gồm thuốc vận mạch, 

kháng sinh dự phòng, can thiệp nội soi và 

TIPS – trong đó TIPS thường được xem là 

phương pháp cứu vãn hoặc lựa chọn thứ 

hai. Nhiều nghiên cứu đa trung tâm cho 
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thấy chỉ có khoảng 7–10% người bệnh 

được đặt TIPS sớm. 

Gần đây, TIPS sớm trở thành chủ 

đề được thảo luận nhiều và nhiều RCT cho 

thấy TIPS sớm làm giảm nguy cơ tái xuất 

huyết ở người bệnh xơ gan so với phác đồ 

tiêu chuẩn. Tuy nhiên, một số nghiên cứu 

khác lại đưa ra kết quả mâu thuẫn về mối 

liên quan của TIPS sớm đối với tỷ lệ tử 

vong và bệnh não gan. Ba nghiên cứu cho 

thấy TIPS sớm cải thiện đáng kể khả năng 

sống còn ở người bệnh xơ gan và xuất 

huyết thực quản cấp tính so với phác đồ 

tiêu chuẩn, đặc biệt là ở nhóm nguy cơ cao 

(Child–Pugh B và C) có xuất huyết đang 

hoạt động khi nội soi – điều này phù hợp 

với kết luận của nghiên cứu này. Tuy 

nhiên, các nghiên cứu đó đều chỉ có dưới 

5 RCT và bao gồm nhiều nghiên cứu quan 

sát. Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho 

thấy TIPS sớm không làm tăng nguy cơ 

bệnh não gan so với phác đồ tiêu chuẩn. 

Một phân tích tổng hợp năm 2022 

cho rằng TIPS sớm có thể không làm giảm 

tỷ lệ tử vong sau 6 tháng – trái ngược với 

phát hiện của chúng tôi. Lưu ý rằng phân 

tích đó chỉ có 4 RCT trong tổng số 9 

nghiên cứu được đưa vào, điều này có thể 

dẫn đến sai lệch do cỡ mẫu nhỏ. Trong khi 

đó, một nghiên cứu Cochrane gần đây cho 

thấy TIPS giúp giảm tái xuất huyết so với 

điều trị nội soi, nhưng lại có thể làm tăng 

nguy cơ biến chứng khác – mâu thuẫn với 

kết luận của nghiên cứu chúng tôi. Tuy 

nhiên, nghiên cứu đó có rất ít RCT về 

TIPS, và không có RCT nào về TIPS sớm. 

Tuy nhiên, có nhiều yếu tố lâm sàng 

cần cân nhắc khi chỉ định TIPS, bao gồm: 

huyết khối tĩnh mạch cửa không ác tính, 

cổ trướng kháng trị, tràn dịch màng phổi 

do gan tái phát, thất bại điều trị giãn tĩnh 

mạch thực quản bằng  thuốc chẹn beta 

không chọn lọc và thắt tĩnh mạch, xơ gan 

Child C điểm <14 hoặc Child B có xuất 

huyết, điều trị tạm thời cho người bệnh 

chờ ghép gan, trường hợp bệnh lý dạ dày 

tăng áp cần truyền máu do thất bại điều trị 

bằng thuốc hoặc không dung nạp, giãn 

tĩnh mạch dạ dày-loại 2 hoặc loại 1 đơn 

độc cần TIPS có/không có nút mạch, hội 

chứng gan-thận loại 2 có cổ trướng kháng 

trị, hội chứng Budd–Chiari thất bại sau 

điều trị kháng đông hoặc tái thông mạch, 

hoặc rối loạn mạch cửa-xoang. 

Trước khi thực hiện TIPS, cần cân 

nhắc nếu người bệnh có các yếu tố như: 

bệnh gan giai đoạn rất nặng (Child–Pugh 

>13), nhiều đợt bệnh não gan rõ rệt không 

có yếu tố khởi phát rõ ràng, suy tim, tăng 

áp phổi, tắc tĩnh mạch gan, hoặc thay đổi 

giải phẫu do phẫu thuật trước đó. 

Tuy nhiên, nghiên cứu này có một 

số hạn chế. Trước hết, chúng tôi sử dụng 

NMA có những giới hạn nhất định do tổng 

hợp các so sánh khác nhau, có thể có khác 

biệt giữa các nghiên cứu. Thêm vào đó, số 
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lượng nghiên cứu được đưa vào khá ít, 

làm hạn chế tính tổng quát.  

Thứ hai, khó có thể định lượng 

được các yếu tố cụ thể như sự không đồng 

nhất trong phác đồ tiêu chuẩn giữa các 

thời kỳ và giữa các nghiên cứu, như kỹ 

thuật cầm máu nội soi, thời gian điều trị – 

những điều này có thể gây sai lệch.  

Thứ ba, một số nghiên cứu có cỡ 

mẫu nhỏ làm giảm độ mạnh của phân tích.  

Cuối cùng, thời gian theo dõi trong 

các nghiên cứu rất khác nhau, khiến việc 

phân tích hiệu quả dài hạn theo từng mốc 

thời gian tiêu chuẩn không thực hiện 

được. 

KẾT LUẬN 

Sau khi phân tích các nghiên cứu và 

tài liệu có chất lượng từ trung bình đến 

cao, nghiên cứu của chúng tôi cho thấy 

TIPS sớm có liên quan đến giảm tỷ lệ tử 

vong do mọi nguyên nhân (với thời gian 

theo dõi trung vị là 1,9 năm, khoảng tứ 

phân vị từ 1,9 đến 2,3 năm) và tái xuất 

huyết so với phác đồ tiêu chuẩn và TIPS 

không sớm. Mặc dù TIPS sớm và phác đồ 

tiêu chuẩn có tỷ lệ mắc bệnh não gan 

tương đương, TIPS sớm có hiệu quả vượt 

trội hơn TIPS không sớm ở khía cạnh này.  

Các nghiên cứu gần đây cũng cho 

thấy kết quả tích cực trong việc kiểm soát 

bệnh não gan liên quan đến TIPS.  

 

Tuy nhiên, cần cân nhắc kỹ lưỡng 

tình trạng cụ thể của người bệnh và đánh 

giá lợi ích – nguy cơ trước khi quyết định 

áp dụng TIPS sớm. Do đó, chúng tôi 

khuyến nghị bác sĩ cần đánh giá kỹ mức 

độ xuất huyết, mức độ xơ gan và tình trạng 

lâm sàng toàn diện của người bệnh trước 

khi đưa ra quyết định áp dụng TIPS. Đồng 

thời, cần thực hiện thêm các RCT thiết kế 

tốt để so sánh TIPS sớm và TIPS không 

sớm nhằm xác nhận những kết quả này và 

cung cấp hướng dẫn rõ ràng hơn. 

Phát hiện của nghiên cứu: 

(1) TIPS sớm mang lại hiệu quả 

điều trị vượt trội ở người bệnh xơ gan có 

xuất huyết tĩnh mạch thực quản cấp. 

(2) TIPS sớm giúp giảm nguy cơ tử 

vong và tái xuất huyết rõ rệt so với phác 

đồ tiêu chuẩn hoặc TIPS không sớm. 

(3) TIPS sớm cũng liên quan đến 

nguy cơ bệnh não gan thấp hơn so với 

TIPS không sớm. 
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Khoa Mắt  

 

TÓM TẮT 

Mục tiêu: Đánh giá kết quả phẫu thuật dịch chuyển túi mỡ mi dưới làm đầy rãnh lệ. 

Đối tượng và Phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu can thiệp lâm sàng không đối 

chứng trên 50 mắt được phẫu thuật dịch chuyển túi mỡ mi dưới làm đầy rãnh lệ qua 

đường rạch da bờ mi dưới điều trị rãnh lệ sâu từ tháng 3 năm 2025 đến tháng 8 năm 2025.  

Kết quả: Nghiên cứu trên 25 người bệnh 50 mắt với tỉ lệ nữ 68% nhiều hơn 32% nam, 

tập trung chủ yếu ở nhóm 40-60 tuổi và > 60 tuổi (92,0%) với độ tuổi trung bình là 

54,0 (±7,32). So sánh đặc điểm lâm sàng trước mổ và sau mổ thấy sự cải thiện rõ rệt: 

giảm độ của rãnh lệ sâu thể hiện ở góc nghiêng ổ mắt dần về 180 độ, thoát vị mỡ và độ 

thừa da. Hầu hết những người bệnh hài lòng về phẫu thuật. Các biến chứng chủ yếu là 

bầm tím (60,9%), phù kết mạc (25,1%) tự khỏi không cần can thiệp phẫu thuật lại.  

Kết luận: Dịch chuyển túi mỡ mi dưới làm đầy rãnh lệ qua đường rạch da là phương 

pháp hiệu quả cho các trường hợp rãnh lệ sâu do thoát vị mỡ, chảy xệ của cơ vòng, da 

và dây chằng. 

Từ khóa: tạo hình thẩm mỹ mi mắt, mi dưới, dịch chuyển mỡ, rãnh lệ. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

 Rãnh lệ (tear trough) là một vùng 

lõm nằm ở mi dưới, giới hạn từ góc trong 

mắt và cạnh mũi tới đường thẳng nối bờ 

đồng tử. Rãnh lệ là một trong những biến 

đổi mi dưới tuy không ảnh hưởng đến 

chức năng nhưng nó gây ra những biến đổi 

về thẩm mỹ và ảnh hưởng đến chất lượng 

cuộc sống của người bệnh.  

  

Rãnh lệ là một biến dạng lõm do di 

truyền hoặc quá trình lão hóa đó là: sự 

thoát vị mỡ phía dưới ổ mắt, sự suy giảm 

mỡ má, sự biến đổi của da, sự suy yếu của 

cơ vòng mi và sự giãn của các dây chằng, 

mang lại cảm giác mệt mỏi, già nua mất 

thẩm mỹ vùng mi dưới. Điều trị rãnh lệ có 

hai phương pháp chính là điều trị nội khoa 
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và ngoại khoa. Đối với những rãnh lệ đơn 

thuần điều trị nội khoa cho thấy hiệu quả 

tốt và xâm lấn tối thiểu. Đối với những 

người bệnh có các tổn thương phối hợp 

vùng mi dưới như dư da mi, trùng nhão 

dây chằng, thoát vị mỡ các phương pháp 

điều trị ngoại khoa sẽ góp phần điều trị các 

tổn thương phối hợp. Khắc phục tình trạng 

rãnh lệ là một trong những mối quan tâm 

lớn đối với cả người bệnh mong muốn trẻ 

hóa vùng mắt cũng như đối với các phẫu 

thuật viên.  

Nhu cầu trẻ hóa mi dưới và làm đầy 

rãnh lệ đang ngày càng tăng cao và đang 

trở thành một trong những cách thức phẫu 

thuật trẻ hóa vùng mắt phổ biến trong 

những năm gần đây. 

Năm 1920, ca phẫu thuật thẩm mỹ 

(PTTM) mi dưới đầu tiên do Madame 

Noel’s tiến hành đã được ghi nhận đạt với 

kết quả tốt (1). Sự phát triển và mở rộng 

các phương pháp PTTM mi dưới, đã mở 

ra nhiều con đường mới cho các phẫu 

thuật viên nghiên cứu và hoàn thiện những 

kỹ thuật tạo hình thẩm mỹ cũng như thỏa 

mãn nhu cầu trẻ hóa khuôn mặt. Tuy nhiên 

tại Việt Nam chưa có báo cáo nào về hiệu 

quả của phương pháp này. Do đó chúng 

tôi tiến hành nghiên cứu đề tài : 

“Đánh giá kết quả phẫu thuật 

dịch chuyển túi mỡ mi dưới làm đầy 

rãnh lệ” với mục tiêu sau: “Đánh giá kết 

quả phẫu thuật dịch chuyển túi mỡ mi 

dưới làm đầy rãnh lệ và nhận xét các yếu 

tố liên quan". 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

2.1 Đối tượng nghiên cứu: Những người 

bệnh được phẫu thuật tạo hình mi dưới có 

dịch chuyển túi mỡ làm đầy rãnh lệ tại 

Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ từ tháng 

2 năm 2025 đến tháng 8 năm 2025. 

2.2 Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1 Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu 

mô tả tiến cứu, chọn mẫu thuận tiện được 

thực hiện trên 50 mắt được chẩn đoán rãnh 

lệ sâu tại khoa Mắt - Bệnh viện đa khoa 

tỉnh Phú Thọ từ tháng 2/2025 đến 8/2025. 

Những người bệnh có nhu cầu xử lý rãnh 

lệ sâu được khám và đánh giá tình trạng 

trước mổ. Phẫu thuật viên sẽ xác định tình 

trạng rãnh lệ sâu theo phân loại của 

Mohammed. 

- Loại 1: Lồi đơn thuần (cả 2 bên 

mắt) (Đồi) 

- Loại 2: Lõm đơn thuần (cả 2 bên 

mắt) (Thung lũng) 

- Loại 3: Lồi- lõm (cả 2 bên mắt) 

(Đồi- Thung lũng) 

- Loại 4: Lồi- lõm- lồi- lõm (cả 2 

bên mắt) (Đồi – Thung lũng- Đồi – thung 

lũng) 

- Loại 5: Hỗn hợp (mỗi bên mắt một 

loại) 
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Chúng tôi đã thực hiện đánh giá 

trước phẫu thuật về các vấn đề sau: 

MRD2, MRD2, C (độ cong bờ mi), mức 

độ hài lòng, sẹo mi, độ nhão của mi mắt 

dưới, độ giãn dây chằng mi ngoài tình 

trạng da: tình trạng tăng sắc số, độ sa trễ 

túi mỡ trong, tình trạng nhăn da, cơ vòng 

mi quá hoạt, tình trạng khô mắt. Người 

bệnh được yêu cầu tái khám sau 1 tuần, 1 

tháng và 3 tháng. Các biến chứng: co rút 

mi, bầm tím, u hạt, hở mi, cứng mỡ, nhìn 

đôi, khô mắt được đánh giá sau mỗi lần 

khám 

2.2.2 Các bước tiến hành 

 

Hình 2.2 Phẫu thuật dịch chuyển túi mỡ mi 

dưới làm đầy rãnh lệ 

- Bước 1: Rạch đường rạch 2-3 mm 

cách bờ tự do mi dưới bằng bút đánh dấu. 

- Bước 2: Phẫu tích qua da, cơ vòng 

mi, cân vách, hệ thống dây chằng bộc lộ 
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túi mỡ mi dưới. 

-  Bước 3: Giải phóng dây chằng. 

        - Bước 4: Phẫu tích bộc lộ màng 

xương rìa dưới ổ mắt, phẫu tích ở mặt 

phẳng. trên màng xương bằng cách bóc 

màng xương, tránh gây tổn thương thần 

kinh dưới ổ mắt. 

        - Bước 5: Dịch chuyển túi mỡ mi 

dưới khâu vào màng xương rìa dưới ổ mắt 

bằng chỉ Vicryl 5/0 theo hướng của rãnh 

lệ. Ngoài ra chỉ khâu có thể được xuyên 

qua da và buộc trên bề mặt. 

        - Bước 6: Đóng mép cơ vòng phía 

dưới vào dây chằng mi ngoài hoặc bở 

ngoài xương ổ mắt. 

        -  Bước 7: Ướm và cắt da mi dư. 

        - Bước 8: Đóng da bằng chỉ nilon 7/0 

mũi rời. 

2.3 Xử lý số liệu: Số liệu được xử lý bằng 

phần mềm SPSS statistics 20.0. 

2.4 Đạo đức nghiên cứu: Nghiên cứu 

tuân thủ các nguyên tắc đạo đức trong 

nghiên cứu y sinh học. 

III. KẾT QUẢ 

Nghiên cứu được thực hiện trên 50 

mắt được phẫu thuật tại Bệnh viện đa khoa 

tỉnh Phú Thọ từ tháng 2/2025 đến tháng 

8/2025 thu được kết quả như sau: 

3.1 Đặc điểm đối tượng nghiên cứu 

3.1.1 Đặc điểm về tuổi và giới  

 Nghiên cứu của chúng tôi tiến hành 

trên 25 người bệnh phân bố ở tất cả các 

nhóm tuổi và tập trung chủ yếu ở nhóm 

40-60 tuổi và >60 tuổi (92,0%). Độ tuổi 

trung bình của những người bệnh trong 

nghiên cứu là 54,0 ±7,32 tuổi. Tỷ lệ nữ có 

rãnh lệ trong nghiên cứu (68%) cao hơn 

nam (32%). 

3.1.2 Đặc điểm lâm sàng 

 Lí do khiến người bệnh muốn tìm 

đến PTTM mi dưới chủ yếu do mí dưới lồi 

chiếm 64,3 % chủ yếu là do mi dưới lồi 

kết hợp với rãnh lệ sâu (35,7%). Đa số 

người bệnh có độ đàn hồi da mi tốt. 

3.2 Kết quả phẫu thuật 

3.2.1 Đánh giá về chức năng mi dưới 

sau phẫu thuật 

 Trong 50 mắt phẫu thuật có 4 mắt 

chiếm 8% nhắm mắt không kín sau phẫu 

thuật do sẹo cứng co kéo, tình trạng này tự 

cải thiện sau 3 tháng mà không cần can 

thiệp phẫu thuật lại, 4 có mắt tăng thêm 

tình trạng khô mắt tự cải thiện sau 1 tháng. 

3.2.2 Đánh giá về thẩm mỹ mi dưới sau 

phẫu thuật 

 100% mắt có sự cải thiện sau phẫu 

thuật thể hiện bằng sự gia tăng góc tạo bởi 

tiếp tuyến giữa 2 phần lồi đến một mặt 

phẳng lồi nhẵn (lớn hơn 180 độ). 

3.2.3 Đánh giá về diễn tiến hậu phẫu và 

biến chứng của phẫu thuật 

           Tình trạng cộm, kích thích chảy 

nước mắt chỉ yếu từ 1 tuần đến 2 tuần 

(21,4%). Số mắt có thời gian sưng nề dưới 
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1 tuần tương đương số mắt có thời gian 

sưng nề 1-2 tuần 50,8 %, không có trường 

hợp nào sưng nề trên 2 tuần. 20% số mắt 

bầm tím dưới 1 tuần, 30,3% số mắt bầm 

tím từ 1-2 tuần. Có 4 trường hợp có biến 

chứng phù kết mạc, 2 trường hợp hở mi 

kéo dài 1 tháng và 1 trường hợp tê bì mi 

dưới sau phẫu thuật dàn mỡ rãnh lệ, 1 

trường hợp cứng mỡ sau tái định vị. Ngoài 

ra chúng tôi không gặp biến chứng nào 

khác. 

3.2.4 Tỷ lệ hài lòng của người bệnh  

  Tỷ lệ người bệnh hài lòng với kết 

quả phẫu thuật là 78,6%. 

3.2.5 Đánh giá kết quả chung  

 Về kết quả chung sau 3 tháng 70% số 

trường hợp đạt kết quả tốt, 26% đạt kết 

quả trung bình và 4% đạt kết quả kém

 

Biểu đồ 3.2 Kết quả chung của phẫu thuật 

sau 1 tuần, 1 tháng, 3 tháng 

IV. BÀN LUẬN 

 Theo phân loại của Mohammed, 

Phân loại 1 dựa trên sự thoát vị dưới da 

của túi mỡ phía dưới ổ mắt (2). Hình ảnh 

đặc trưng là một vùng phồng lên, theo sau 

là vùng thoải và tiếp nối với gò má. Loại 

2 có nguyên nhân do suy giảm mỡ má và 

biến đổi của da (sự lão hóa và lỏng lèo). 

Hình ảnh là một vùng lõm trũng liên tiếp 

với gò má. Đối với loại 3: phần lồi là kết 

quả của sự suy yếu cơ vòng mi (giảm độ 

chắc, sự căng giãn của các sợi cơ) và sự 

giãn của các dây chằng giữ nó (hiệu ứng 

kết dính). Phần lõm ở phía ngoài, là kết 

quả của việc suy giảm mỡ và lão hóa da. 

Tiêm chất làm đầy da điều chỉnh TTD có 

thể áp dụng cho loại 2, 3. Tiêm chất làm 

đầy chỉ thay thế cho tình trạng giảm mỡ, 

nhưng chúng không khắc phục được tình 

trạng chảy xệ của cơ vòng, da và dây 

chằng và cần phải điều trị bổ sung. 

Phương pháp cắt bỏ mỡ truyền thống ở 

nhiều trường hợp làm nặng thêm biến 

dạng rãnh lệ sâu và gây nên lõm ổ mắt đặc 

biệt ở các trường hợp thiếu hụt tổ chức hốc 

mắt trước mổ, so với phương pháp phẫu 

thuật lấy mỡ mi dưới truyền thống, việc sử 

dụng phương pháp dàn mỡ ổ mắt đạt được 

kết quả thẩm mỹ cao hơn đặc biệt là trên 

những người bệnh không thực sự thừa mỡ 

mi dưới. Các phẫu thuật này có thể tiến 

hành qua đường kết mạc, phương pháp 
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này mang lại hiệu quả thẩm mỹ cao, giảm 

thiểu các biến chứng như trễ mi, lật mi, 

hay sẹo mi dưới so với phương pháp dàn 

mỡ qua da tuy nhiên lại không giải quyết 

được tình trạng thừa da. Thực hiện 

phương pháp dàn mỡ qua đường kết mạc, 

tác giả Duan ghi nhận kết quả điều trị tốt 

85% người bệnh (3). Trong trường hợp 

thừa da mi dưới nhiều, phẫu thuật dàn mỡ 

qua đường rạch da sát bờ mi dưới được ưu 

tiên lựa chọn. 

 Gần đây, kỹ thuật đã được phát 

triển để giải quyết biến dạng rãnh lệ 

bằng cách chuyển mỡ hốc mắt qua vành 

dưới hốc mắt ở mặt phẳng dưới màng 

xương. Goldberg và cộng sự đã báo cáo 

việc chuyển vị trí các cuống mỡ mi dưới 

thành một túi dưới màng xương với và 

cố định bằng chỉ xuyên da (4). Họ lưu ý 

rằng mặt phẳng dưới màng xương dễ 

bóc tách hơn nhiều và có thể tạo đường 

viền thon tự nhiên cho mỡ. Kawamoto 

và cộng sự cũng xử lý rãnh nước mắt 

bằng cách tái định vị các khoang mỡ 

trung tâm, trong và ngoài vào mặt phẳng 

trên màng xương bằng chỉ khâu xuyên 

thấu bên trong (5). Các cuống mỡ mi 

dưới được xếp lớp trên rãnh nước mắt 

trong một mặt phẳng trên màng xương, 

trong đó việc bóc tách dễ dàng hơn so 

với mặt phẳng dưới màng xương. Quy 

trình này cũng giúp lấp đầy rãnh tốt hơn 

vì màng xương có khả năng chống co 

giãn. Ngoài ra mặt phẳng trên màng 

xương giúp dễ dàng nắm bắt soof mở 

rộng khả năng trẻ hóa tầng mặt giữa. 

Trong nghiên cứu hiện tại chúng tôi dịch 

chuyển mỡ trên màng xương. Chúng tôi 

thấy mặt phẳng trên màng xương dễ bóc 

tách hơn nhiều so với mặt phẳng dưới 

màng xương đặc biệt với mắt người 

châu Á có mặt phẳng qũy đạo hẹp và 

nông. Goldberg (6) và cộng sự cho rằng 

một nguồn cung cấp máu tốt hơn cho mặt 

phẳng trên màng xương, tăng khả năng 

nuôi dưỡng mỡ tuy nhiên nhược điểm là 

chúng tôi thấy xuất hiện vón cục trong 

những tuần đầu tiên và túi mỡ bị cứng lại 

trong 2 tháng đầu, hay dễ gây tổn thương 

dây thần kinh mặt, trong nghiên cứu này 

không người bệnh nào có rối loạn chức 

năng thần kinh mặt.  

 Bởi vì mỡ hốc mắt có liên quan 

mật thiết đến sự vận động của mắt, rối 

loạn vận nhãn là một mối quan tâm 

trong việc tái định vị mỡ. Goldberg và 

cộng sự đã báo cáo hai trường hợp nhìn 

đôi và hạn chế vận nhãn sau khi tái định 

vị mỡ mí mắt dưới (7). Trong nghiên 

cứu hiện tại, không có người bệnh nào 

phàn nàn về chứng song thị sau khi dịch 

chuyển mỡ. Chúng tôi thấy rằng việc 

giải phóng vừa đủ vạt mỡ trung tâm và 

trong sẽ giảm thiểu lực kéo lên cơ chéo 
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dưới trong quá trình tái định vị mỡ. 

IV. KẾT LUẬN 

  Dịch chuyển túi mỡ mi dưới làm 

đầy rãnh lệ qua đường rạch da là phương 

pháp hiệu quả chỉ định cho các trường hợp 

rãnh lệ loại 4, loại 5 theo phân loại của 

Mohammed G Turkman tức là tất cả các 

cấu trúc giải phẫu thay đổi bao gồm tình 

trạng chảy xệ của cơ vòng, da, dây chằng 

và sự thoát vị của túi mỡ (8). Hiệu quả của 

phương pháp thể hiện qua việc cải thiện 

rãnh lệ, làm phẳng vùng chuyển tiếp mi và 

gò má. Tỷ lệ sưng nề bầm tím và phù kết 

mạc tương đối cao. Tuy nhiên các biến 

chứng này có thể tự khỏi mà không cần 

can thiệp phẫu thuật. 
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Phòng Nghiên cứu khoa học & Hợp tác quốc tế 

Tóm tắt: 

Portfolio là một chế độ ăn gồm các thực phẩm giảm cholesterol, giàu thực phẩm, có 

chỉ số đường huyết (GI) thấp. Tuy nhiên, mối liên quan giữa chế độ ăn này và khả năng 

kiểm soát đường huyết ở người bệnh đái tháo đường vẫn chưa được xác định rõ ràng. 

Mục tiêu: Nghiên cứu nhằm đánh giá mối liên quan giữa mức độ tuân thủ chế độ ăn 

Portfolio và chỉ số HbA1c – một chỉ dấu quan trọng phản ánh mức độ kiểm soát đường 

huyết ở người trưởng thành mắc đái tháo đường tuýp 2. Phương pháp: Phân tích tổng 

hợp dữ liệu cá nhân từ 2 thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng, so sánh giữa chế độ ăn 

Portfolio và chế độ ăn giàu chất xơ từ ngũ cốc. Mức độ tuân thủ chế độ ăn được đánh 

giá thông qua nhật ký ăn uống trong 7 ngày và tính điểm bằng thang đo c-PDS. Hồi 

quy tuyến tính đa biến được sử dụng để phân tích mối liên quan giữa thay đổi c-PDS 

và HbA1c trong vòng 6 tháng, có điều chỉnh các yếu tố nhiễu. Kết quả: Nghiên cứu 

bao gồm 267 người tham gia, chủ yếu là nam giới và người da trắng, với độ tuổi trung 

bình là 62 tuổi. Kết quả cho thấy, mỗi điểm tăng trong c-PDS có liên quan đến giảm 

0,04% HbA1c. Đặc biệt, sự gia tăng tiêu thụ các loại hạt và protein thực vật – trong đó 

có đậu – có tác động rõ rệt trong việc cải thiện chỉ số HbA1c. Kết luận: Ở người trưởng 

thành mắc đái tháo đường tuýp 2, việc tuân thủ chế độ ăn Portfolio có liên quan đến 

cải thiện kiểm soát đường huyết trong 6 tháng, đặc biệt nhờ vào vai trò nổi bật của các 

loại hạt và đậu. Kết quả này hỗ trợ việc cân nhắc đưa chế độ ăn này vào hướng dẫn 
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dinh dưỡng cho người bệnh đái tháo đường, đồng thời làm nổi bật nhu cầu về các 

nghiên cứu sâu hơn để xác định mối quan hệ nhân quả trong nhóm đối tượng đa dạng 

hơn. 

1. Đặt vấn đề 

Tỷ lệ mắc bệnh đái tháo đường tuýp 

2 đang gia tăng nhanh chóng trên toàn cầu, 

tạo ra gánh nặng lớn cho hệ thống y tế, với 

chi phí ước tính tại Canada có thể lên tới 

39 tỷ đô la vào năm 2028 (1). Các hướng 

dẫn lâm sàng khuyến khích sử dụng liệu 

pháp dinh dưỡng như một nền tảng điều 

trị, trong đó chế độ ăn Portfolio được 

khuyến nghị rộng rãi. Chế độ ăn này gồm 

5 thành phần chính: các loại hạt, protein 

thực vật, chất xơ nhớt, sterol thực vật và 

dầu giàu MUFA. 

 Các nghiên cứu cho thấy chế độ ăn 

Portfolio giúp giảm đáng kể LDL-C 

(tương đương statin), cải thiện kiểm soát 

đường huyết, giảm nguy cơ mắc đái tháo 

đường tuýp 2 và bệnh tim mạch (2). 

 Chế độ ăn Portfolio chứa nhiều 

thực phẩm có chỉ số đường huyết (GI) 

thấp, đặc biệt là từ 2 nhóm chính: protein 

thực vật (như đậu, đậu nành) và chất xơ 

nhớt (như yến mạch, lúa mạch, trái cây ôn 

đới). GI phản ánh chất lượng 

carbohydrate, đánh giá mức độ ảnh hưởng 

của thực phẩm đến đường huyết sau ăn.  

Các chế độ ăn GI thấp được khuyến nghị 

trong hướng dẫn điều trị bệnh đái tháo 

đường và tim mạch toàn cầu, với bằng 

chứng từ nghiên cứu quan sát và thử 

 

nghiệm lâm sàng cho thấy hiệu quả trong 

việc giảm nguy cơ đái tháo đường tuýp 2, 

bệnh mạch vành, cải thiện HbA1c và các 

yếu tố nguy cơ tim mạch. 

 Dù chế độ ăn Portfolio đã được 

chứng minh hiệu quả trong việc giảm 

LDL-C và nguy cơ tim mạch, tác động 

đến kiểm soát đường huyết mới chỉ được 

đánh giá qua nghiên cứu quan sát. Do đó, 

nghiên cứu này phân tích dữ liệu cá nhân 

từ 2 thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng 

(DMGI và DM-MRI) trên người trưởng 

thành mắc đái tháo đường, nhằm đánh giá 

mối liên quan giữa việc tuân thủ chế độ ăn 

Portfolio và sự thay đổi HbA1c. Với giả 

thuyết rằng chế độ ăn Portfolio – giàu thực 

phẩm có GI thấp – sẽ giúp giảm HbA1c, 

nghiên cứu hướng tới xác định tiềm năng 

kiểm soát đường huyết của chế độ ăn này 

trong đái tháo đường tuýp 2. 

2. Phương pháp 

2.1 Thiết kế Nghiên cứu 

Dữ liệu mức độ cá nhân từ 2 thử 

nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng 

(NCT00438698) được gộp để đánh giá tác 

động của chế độ ăn có chỉ số đường huyết 

(GI) thấp đối với kiểm soát đường huyết ở 

người trưởng thành mắc đái tháo đường 

tuýp 2 (T2DM). Hai thử nghiệm bao gồm: 
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DMGI, can thiệp trong 6 tháng, và DMGI-

MRI, can thiệp trong 3 năm. Người tham 

gia được phân ngẫu nhiên vào một trong 2 

nhóm: chế độ ăn GI thấp hoặc chế độ ăn 

giàu chất xơ ngũ cốc. Tất cả đều được tư 

vấn tuân thủ các khuyến nghị của Bảng 

điều trị người lớn thuộc Chương trình giáo 

dục cholesterol quốc gia III, bao gồm < 

7% tổng năng lượng từ chất béo bão hòa 

và < 200 mg cholesterol mỗi ngày. 

Chế độ ăn GI thấp bao gồm các 

thực phẩm như yến mạch, lúa mạch, cám 

yến mạch, bánh mì psyllium, các loại đậu 

(đậu Hà Lan, đậu xanh, đậu lăng), mì ống, 

rau củ (đặc biệt là cà tím và đậu bắp), cùng 

các loại trái cây khí hậu ôn đới. Cả 2 thử 

nghiệm đều được phê duyệt bởi Hội đồng 

đạo đức nghiên cứu của Bệnh viện St. 

Michael’s và Đại học Toronto, Canada.  

Tất cả người tham gia đã ký văn bản 

đồng thuận trước khi tham gia nghiên cứu. 

2.2 Đối tượng 

 Cả 2 thử nghiệm (DMGI và DM-

MRI) đều bao gồm nam giới và nữ giới 

sau mãn kinh mắc đái tháo đường tuýp 2, 

với giá trị HbA1c dao động từ ≥ 6,5% đến 

≤ 8,0%, và đang sử dụng thuốc hạ đường 

huyết đường uống với liều ổn định trong 

thời gian tối thiểu ≥ 2 tháng đối với nghiên 

cứu DM-MRI và ≥ 3 tháng đối với nghiên 

cứu DMGI. Dữ liệu về khẩu phần ăn và 

chỉ số HbA1c được thu thập tại thời điểm 

ban đầu và sau 6 tháng từ tổng số 267 

người tham gia. 

2.3 Chế độ ăn Portfolio 

Chế độ ăn Portfolio là một mô hình 

dinh dưỡng được thiết kế như một "danh 

mục đầu tư" gồm các nhóm thực phẩm có 

hiệu quả đã được chứng minh trong việc 

làm giảm cholesterol máu. Chế độ ăn này 

bao gồm: 45g các loại hạt (như hạnh nhân, 

óc chó, hạt bí ngô), 20g chất xơ nhớt (có 

trong psyllium, yến mạch, lúa mạch, cà 

tím, đậu bắp, táo, cam...), 50g protein có 

nguồn gốc thực vật (như đậu phụ, sữa đậu 

nành, đậu các loại), 2g sterol thực vật (từ 

thực phẩm tăng cường hoặc bổ sung), và 

45g axit béo không bão hòa đơn có nguồn 

gốc thực vật (MUFA), điển hình là từ dầu 

ô liu, dầu canola, dầu đậu nành ép lạnh và 

quả bơ.  

Các hàm lượng nêu trên được xây 

dựng trên nền tảng chế độ ăn 2000 

kcal/ngày. Bên cạnh đó, chế độ ăn 

Portfolio tuân thủ khuyến nghị của 

Chương trình giáo dục cholesterol quốc 

gia (NCEP) II với lượng chất béo bão hòa 

< 7% tổng năng lượng  

và cholesterol < 200 mg/ngày. 

2.4. Đánh giá chế độ ăn Portfolio 

Lượng tiêu thụ thực phẩm được đánh 

giá thông qua phương pháp ghi nhận khẩu 

phần ăn có trọng số trong 7 ngày (7-day Diet 

Record, 7DDR) tại thời điểm ban đầu và sau 
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6 tháng. Dữ liệu từ 7DDR được phân tích 

bằng phần mềm ESHA Food Processor SQL 

(phiên bản 10.1.1; ESHA, Salem, OR, Hoa 

Kỳ).  

Mức độ tuân thủ chế độ ăn Portfolio 

và các thành phần chính của nó được đo 

lường bằng Thang điểm chế độ ăn Portfolio 

lâm sàng (clinical portfolio diet score – c-

PDS), một công cụ đã được xác thực, với 

tổng điểm dao động từ 0 đến 25. C-PDS là 

hệ thống chấm điểm được thiết kế trước, 

phục vụ cho cả thực hành lâm sàng và các 

nghiên cứu can thiệp, đồng thời tích hợp 

trong ứng dụng kỹ thuật số PortfolioDiet.app 

do Hiệp hội Tim mạch Canada phát triển 

nhằm giảm nguy cơ tim mạch. 

 Trong nghiên cứu này, c-PDS được 

áp dụng để giải mã dữ liệu 7DDR, phân 

loại thực phẩm theo 5 trụ cột của chế độ 

ăn Portfolio: các loại hạt, protein thực vật, 

chất xơ nhớt, sterol thực vật và dầu giàu 

MUFA. Mỗi trụ cột được chấm từ 0 đến 5 

điểm, tùy theo mức độ tiêu thụ đạt chuẩn 

theo chế độ ăn 2000 kcal/ngày (ví dụ, ½ 

cốc đậu xanh tương đương 1 điểm protein 

thực vật). Tổng điểm phản ánh mức độ 

tuân thủ tổng thể với chế độ ăn Portfolio. 

3. Kết quả 

3.1 Đặc điểm của người tham gia 

Bảng 1 trình bày các đặc điểm ban 

đầu của 267 người tham gia từ 2 thử 

nghiệm DMGI (n = 124) và DM-MRI (n 

= 143). Tất cả người tham gia đều được 

chẩn đoán mắc bệnh đái tháo đường tuýp 

2, với mức HbA1c từ 6,5 đến 8,0% đối với 

thử nghiệm DMGI và từ 6,5 đến 8,5% đối 

với thử nghiệm DM-MRI.  

Đối tượng tham gia có độ tuổi trung 

bình là 62 ± 0,5 (tuổi ± sai số chuẩn), chủ 

yếu là nam giới (63%), người da trắng 

(67%) và người Nam Á (16%). Chỉ số 

khối cơ thể (BMI) ban đầu của họ là 30,2 

± 0,3 kg/m², HbA1c là 7,08 ± 0,03%, và 

điểm c-PDS là 4,1 ± 0,3 (trong tổng số 25 

điểm).  

Khoảng 48% người tham gia có 

BMI ≥30 kg/m², được phân loại là béo phì. 

Bảng S2 cung cấp các giá trị thô từ giai 

đoạn ban đầu và kết thúc sau 6 tháng, so 

sánh các yếu tố nguy cơ chuyển hóa tim 

giữa nhóm đối chứng (chế độ ăn giàu chất 

xơ) và nhóm thử nghiệm (chế độ ăn chỉ số 

đường huyết thấp). 

Bảng 1: Đặc điểm ban đầu của người tham gia trong các thử nghiệm 

Characteristic Pooled DMGI DM-MRI p Value * 

No. 267 124 143  

Age, years 61.9 (0.5) 61.8 (0.9) 62.1 (0.7) 0.76 



 

73 

Sex, females, n (%) 98 (36.7) 45 (36.3) 53 (37.1) 0.90 

T2DM 267 (100) 124 (100) 143 (100) 1.00 

Body weight, kg 85.5 (1.07) 86.4 (1.72) 84.8 (1.33) 0.46 

BMI, kg/m2 30.2 (0.3) 30.5 (0.5) 30.0 (0.4) 0.50 

HbA1c, % 7.08 (0.03) 7.06 (0.05) 7.10 (0.05) 0.59 

TC, mmol/L  4.1 (0.06) 4.2 (0.08) 3.9 (0.09) 0.03 

HDL-C, mmol/L 1.1 (0.02) 1.1 (0.02) 1.1 (0.02) 0.25 

TG, mmol/L 1.5 (0.05) 1.4 (0.07) 1.5 (0.08) 0.43 

LDL-C, mmol/L 2.3 (0.05) 2.5 (0.07) 2.2 (0.07) 0.001 

Non-HDL-C, mmol/L 2.9 (0.06) 3.1 (0.07) 2.8 (0.08) 0.007 

Smoking, n (%) 15 (5.6) 8 (6.5) 7 (4.9) 0.58 

CVD event, n (%) 19 (7.1) 9 (7.3) 10 (7.0) 0.93 

Ethnicity, n (%)    0.15 

White 180 (67.4) 87 (70.2) 93 (65.0)  

South Asian 43 (16.1) 18 (14.5) 25 (17.5)  

East Asian 17 (6.4) 8 (6.5) 9 (6.3)  

African 13 (4.9) 7 (5.6) 6 (4.2)  

Hispanic 5 (1.9) 3 (2.4) 2 (1.4)  

Native 1 (0.4) 1 (0.8) 0  

Other 8 (3.0) 0 8 (5.9)  

Dietary GI 56.7 57.8 55.8 0.001 

Medication use, n (%)     

Glycemic-control 264 (99) 122 (98) 142 (99) 0.48 

Thiazolinedione 50 (19) 42 (34) 8 (6) 0.001 

Biguanide 232 (87) 99 (80) 133 (93) 0.001 

Sulfonylureas 109 (41) 61 (49) 48 (34) 0.01 

Meglitinides 6 (2) 3 (2) 3 (2) 0.86 

α-glucosidase inhibitors 6 (2) 5 (4) 1 (1) 0.07 

DPP-4 inhibitors 29 (11) 0 29 (20) 0.001 

Lipid-lowering 186 (70) 85 (69) 101 (71) 0.71 

Statin 182 (68) 81 (65) 101 (71) 0.35 
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3.2. Mức độ tuân thủ chế độ ăn Portfolio 

 Portfolio ở giai đoạn ban đầu và sau 6 tháng, cũng như sự thay đổi trong khoảng thời gian 

này của nhóm tham gia từ cả 2 thử nghiệm. Mức độ tuân thủ tổng thể tăng từ 4,10 ± 0,17 điểm ở 

giai đoạn ban đầu lên 4,44 ± 0,18 điểm sau 6 tháng, tương ứng với sự tăng 16% và 18%. Trong 5 

trụ cột, sự thay đổi đáng kể nhất liên quan đến các loại hạt (-0,27 ± 0,09) và protein thực vật (0,25 

± 0,06), trong khi các trụ cột còn lại (chất xơ nhớt, sterol thực vật và dầu MUFA) không thay đổi 

đáng kể. Tổng lượng tiêu thụ đậu tăng 18,1 ± 5,9 g/ngày sau 6 tháng. 

Portfolio Diet         Baseline * End (6 Months) * Change at 6 Months * 

c-PDS 4.10 (0.17) 4.44 (0.18) 0.13 (0.19) 

Nuts and seeds 1.34 (0.08) 1.08 (0.08) −0.27 (0.09) 

Plant protein 0.51 (0.04) 0.76 (0.06) 0.25 (0.06) 

Viscous fibre 0.82 (0.06) 0.97 (0.07) 0.15 (0.08) 

Plant sterols 0.05 (0.02) 0.05 (0.02) 0.00 (0.02) 

MUFA oils 1.37 (0.08) 1.37 (0.08) −0.01 (0.09) 

Dietary pulses, g/d 31.0 (4.20) 49.0 (4.70) 18.1 (5.90) 

Bảng 2: Mức tiêu thụ các trụ cột của chế độ ăn 

3.3. Chế độ ăn Portfolio và HbA1c 

 Bảng 3 và Hình 2 trình bày mối quan hệ giữa sự thay đổi c-PDS và HbA1c. Tăng c-

PDS có liên quan đến giảm HbA1c (β: -0,04% trên mỗi điểm c-PDS, p = 0,001), tương ứng 

với mức giảm 0,3% HbA1c khi c-PDS tăng 7,5 điểm. Sự gia tăng tiêu thụ các loại hạt và 

protein thực vật cũng có mối liên quan đến việc giảm HbA1c lần lượt là 0,07% (p = 0,009) 

và 0,11% (p = 0,009). Không có mối liên quan đáng kể đối với 3 trụ cột còn lại. Đặc biệt, 

tiêu thụ 1 cốc đậu (266 g) có liên quan đến giảm HbA1c 0,24% (p = 0,028). 

 Portfolio Diet β Coefficient * 95% CI p-Value 

c-PDS  −0.04 (−0.07, −0.02) 0.001 

Non-statin 15 (6) 6 (5) 9 (6) 0.61 

Blood pressure 186 (70) 85 (69) 101 (71) 0.71 

Diuretic 51 (19) 27 (22) 24 (17) 0.30 

ACEi/ARBs 168 (63) 79 (64) 89 (62) 0.80 

Beta blockers 24 (9) 8 (6) 16 (11) 0.18 

Calcium channel blockers 46 (17) 16 (13) 30 (21) 0.08 

Alpha blockers 3 (1) 2 (2) 1 (1) 0.48 

c-PDS 4.1 (0.3) 4.2 (0.3) 4.0 (0.2) 0.76 
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** 

Nuts and seeds −0.07 (−0.12, −0.02) 0.009 

Plant protein −0.11 (−0.18, −0.03) 0.009 

Viscous fibre −0.05 (−0.11, 0.01) 0.09 

Plant sterols −0.30 (−0.64, 0.04) 0.08 

MUFA oils −0.02 (−0.08, 0.03) 0.44 

Dietary pulses, (per 1 cup, 

266 g/d) 

−0.24 (−0.45, −0.03) 0.028 

Bảng 3: Phân tích hồi quy tuyến tính bội về sự thay đổi liên quan giữa c-PDS và HbA1c 

  

Hình 2. Mối tương quan giữa sự thay đổi trong chỉ số c-PDS và sự thay đổi của HbA1c. 

β: −0,04% cho mỗi điểm c-PDS, khoảng tin cậy 95%: −0,07 đến −0,02, p = 0,001. 

Chú thích viết tắt: CI: khoảng tin cậy; c-PDS: điểm số chế độ ăn Portfolio lâm sàng; 

HbA1c: hemoglobin A1c. 
 

3.4. Chế độ ăn Portfolio và các yếu tố nguy 

cơ chuyển hóa tim 

  Bảng 3 chỉ ra rằng sự gia tăng c-PDS có 

liên quan đến giảm LDL-C (β: -0,03 mmol/L), 

non-HDL-C (β: -0,04 mmol/L), cholesterol toàn 

phần (β: -0,04 mmol/L), và triglyceride (β: -0,04 

mmol/L), trong khi không có mối liên quan đáng 

kể với HDL-Chay huyết áp (p > 0,05). 
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3.5. Phân tích độ nhạy và phân tích nhóm 

nhỏ 

Hình 2 trình bày sự tương quan nghịch 

giữa sự thay đổi c-PDS và chỉ số glycemic (GI) 

(r = -0,55, p < 0,001). Phân tích hồi quy tuyến 

tính cho thấy khi GI được đưa vào mô hình, mối 

liên quan giữa c-PDS và HbA1c giảm đáng kể 

(β: -0,02%, p = 0,287). Tuy nhiên, mối liên quan 

giữa chế độ ăn Portfolio và HbA1c vẫn còn đáng 

kể khi điều chỉnh trọng lượng cơ thể (β: -0,03%, 

p = 0,005). Phân tích phân tầng theo giới tính và 

dân tộc không cho thấy sự điều chỉnh đáng kể 

(p-tương tác > 0,05). 

4. Bàn luận 

4.1. Kết quả chính 

 Phân tích gộp 2 thử nghiệm chế độ ăn 

uống ngẫu nhiên đã đánh giá mối liên quan giữa 

c-PDS và sự thay đổi trong HbA1c trong vòng 

6 tháng ở những người mắc bệnh đái tháo đường 

tuýp 2, chủ yếu là người cao tuổi, da trắng. Kết 

quả cho thấy, tuân thủ chế độ ăn Portfolio có liên 

quan đến việc giảm HbA1c đáng kể, cụ thể là 

giảm 0,32% khi c-PDS tăng 7,5 điểm. Sự giảm 

HbA1c này chủ yếu liên quan đến việc tiêu thụ 

các loại hạt và protein thực vật, đặc biệt là đậu 

ăn được, trong đó một cốc đậu nấu chín mỗi 

ngày có thể giảm HbA1c 0,24%. 

 Mức độ tuân thủ chế độ ăn Portfolio tăng 

từ 16% lên 18% trong vòng 6 tháng, tuy nhiên 

có sự thay đổi rất lớn trong mức độ tuân thủ của 

các đối tượng (0-60% ở đầu và 0-74% ở cuối 

kỳ).  

Trong phân tích riêng biệt của nhóm đối 

chứng và nhóm thử nghiệm, c-PDS của nhóm 

thử nghiệm tăng lên 5,8 điểm, trong khi nhóm 

đối chứng chỉ tăng 2,6 điểm. Mặc dù mức độ 

tuân thủ của nhóm đối chứng giảm, nhóm thử 

nghiệm lại có sự gia tăng tuân thủ chế độ ăn. 

 Ngoài HbA1c, tuân thủ chế độ ăn 

Portfolio còn có liên quan đến giảm LDL-C 

và non-HDL-C, những yếu tố quan trọng 

trong quản lý bệnh tim mạch. Tuy nhiên, 

không quan sát thấy sự thay đổi đối với HDL-

C hoặc huyết áp. 

 Một mối tương quan nghịch giữa c-

PDS và GI cho thấy khi tuân thủ chế độ ăn 

Portfolio cao, chỉ số GI của chế độ ăn giảm, 

và GI có thể là yếu tố trung gian quan trọng 

trong việc cải thiện HbA1c.  

Mặc dù mối quan hệ giữa GI và chế độ 

ăn Portfolio không quá mạnh, kết quả vẫn hỗ 

trợ rằng GI có thể đóng vai trò quan trọng 

trong việc quản lý bệnh đái tháo đường. 

Các cơ chế tiềm năng 

 Chế độ ăn Portfolio có thể cải thiện 

HbA1c thông qua việc thay thế carbohydrate 

có GI cao bằng các thực phẩm GI thấp, như 

các loại hạt và đậu. Ngoài ra, chất xơ nhớt 

trong chế độ ăn có thể giúp làm chậm quá 

trình tiêu hóa, tăng cảm giác no và giảm năng 

lượng tiêu thụ, hỗ trợ kiểm soát đường huyết. 

 Béo phì có thể là yếu tố góp phần, với 

48% người tham gia được phân tích có tình 

trạng béo phì. Mặc dù giảm cân có thể giải 

thích một phần sự cải thiện trong HbA1c, 

nhưng những cơ chế khác, như tác dụng 

chống viêm và các axit béo chuỗi ngắn 

(SCFA) do quá trình lên men thực phẩm giàu 

chất xơ, cũng có thể đóng góp vào hiệu quả 

của chế độ ăn. Chế độ ăn Portfolio đã được 
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quan sát thấy có tác dụng giảm CRP, một chỉ 

số viêm quan trọng. 

Bằng chứng dịch tễ học và nghiên cứu liên 

quan 

 Một số nghiên cứu dịch tễ học đã hỗ 

trợ các phát hiện trên. Trong thử nghiệm 

PREDIMED-PLUS ở Tây Ban Nha, chế độ 

ăn Portfolio đã cải thiện kiểm soát đường 

huyết, giảm HbA1c và glucose lúc đói. 

Tương tự, trong nghiên cứu ở Hoa Kỳ, chế độ 

ăn này liên quan đến giảm nguy cơ mắc bệnh 

đái tháo đường tuýp 2. 

 Ngoài ra, các chế độ ăn thực vật như 

chế độ ăn Địa Trung Hải hay DASH cũng đã 

chứng minh hiệu quả trong việc cải thiện kiểm 

soát đường huyết ở người bệnh đái tháo đường 

tuýp 2. Điều này củng cố sự hiệu quả của chế 

độ ăn Portfolio trong việc quản lý bệnh đái 

tháo đường. 

 Những phát hiện từ các nghiên cứu 

hiện tại hỗ trợ việc khuyến khích chế độ ăn 

Portfolio như một phương pháp quản lý hiệu 

quả bệnh đái tháo đường tuýp 2, với lợi ích 

trong việc giảm HbA1c, cải thiện các chỉ số 

lipid và giảm nguy cơ mắc bệnh tim mạch.  

Các nghiên cứu tương lai cần tiếp tục 

tìm hiểu về tác động của chế độ ăn này đối 

với các nhóm dân tộc và giới tính khác nhau 

để đưa ra hướng dẫn lâm sàng cụ thể.  

Các chế độ ăn uống dựa trên thực vật 

mang lại lợi ích sức khỏe lâu dài đối với các 

bệnh mãn tính, bao gồm giảm tỷ lệ mắc bệnh 

đái tháo đường tuýp 2. Những lợi ích này được 

củng cố khi thực phẩm lành mạnh từ thực vật 

(như đậu, hạt, trái cây, rau quả, ngũ cốc nguyên 

hạt và dầu lành mạnh) được ưu tiên. Chế độ ăn 

Portfolio, giống như các chế độ ăn lành mạnh 

khác, cũng nhấn mạnh các thực phẩm giảm 

cholesterol. Tuy nhiên, người trưởng thành 

theo chế độ ăn này có thể thiếu các chất dinh 

dưỡng quan trọng như vitamin B12, D, sắt, 

canxi, và i-ốt, điều này cần được lưu ý. 

Các chế độ ăn khác như DASH và Địa 

Trung Hải, vốn có nhiều thực phẩm tương tự 

với chế độ ăn Portfolio, đã được chứng minh 

có tác dụng cải thiện kiểm soát đường huyết, 

với sự giảm HbA1c lần lượt là 0,53% và 

0,39%. Mặc dù không có sự khác biệt rõ rệt 

theo giới tính trong các thử nghiệm về chế độ 

ăn Portfolio, nhưng nghiên cứu dinh dưỡng 

cho thấy phụ nữ có nguy cơ mắc bệnh đái 

tháo đường tuýp 2 và bệnh tim mạch cao hơn 

so với nam giới khi chất lượng carbohydrate 

thấp hơn (GI cao hơn). 

Mặc dù không có sự khác biệt lớn về 

hiệu quả theo dân tộc trong các nghiên cứu 

hiện tại, mẫu nghiên cứu nhỏ của các nhóm 

người Nam Á và Đông Á cần được mở rộng. 

Do đó, cần có thêm nghiên cứu để xem xét sự 

khác biệt theo giới tính, dân tộc và các yếu tố 

xã hội khác, nhằm cung cấp thông tin cho các 

hướng dẫn thực hành lâm sàng trong tương 

lai. 

4.2. Ý nghĩa 

 Các phát hiện từ phân tích gộp cấp độ 

người bệnh trong 2 thử nghiệm chế độ ăn 

uống ngẫu nhiên có ý nghĩa quan trọng trong 

việc áp dụng các liệu pháp dinh dưỡng cho 

phòng ngừa và quản lý bệnh đái tháo đường 

tuýp 2, cũng như các bệnh lý đi kèm như béo 
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phì và bệnh tim mạch (CVD). CVD là nguyên 

nhân chính gây tử vong ở người mắc bệnh đái 

tháo đường tuýp 2, chiếm khoảng 50% số ca 

tử vong trong nhóm này. Do đó, việc áp dụng 

biện pháp can thiệp dinh dưỡng có thể cải 

thiện tình trạng tăng đường huyết và mang lại 

lợi ích trong việc kiểm soát rối loạn lipid 

máu, đặc biệt đối với những người bệnh có 

bệnh lý đi kèm. 

Một điểm quan trọng trong nghiên cứu 

là mức độ tuân thủ chế độ ăn Portfolio cần đạt 

ít nhất 30% để có sự cải thiện có ý nghĩa lâm 

sàng (0,3%) đối với HbA1c. Điều này đồng 

nghĩa với việc tăng điểm c-PDS từ 4,1 lên 

11,6.  

Mức độ tuân thủ này đã được đạt được 

trong các thử nghiệm lâm sàng về chế độ ăn 

Portfolio, trong đó tư vấn chế độ ăn uống đạt 

mức tuân thủ trung bình là 48%. Hơn nữa, 

việc tăng thêm một cốc đậu ăn được mỗi ngày 

(như đậu xanh, đậu và đậu lăng) có thể giúp 

giảm HbA1c đến 0,23%, cho thấy rằng các 

loại đậu là thực phẩm quan trọng trong việc 

kiểm soát đường huyết trong chế độ ăn 

Portfolio. 

4.3. Điểm mạnh và điểm yếu 

Điểm mạnh: Một trong những điểm 

mạnh của nghiên cứu này là việc sử dụng c-

PDS (Chỉ số tuân thủ chế độ ăn uống) để dự 

đoán các thay đổi trong HbA1c, một thước đo 

quan trọng trong việc kiểm soát đường huyết 

dài hạn ở người bệnh đái tháo đường tuýp 2. 

HbA1c đã được công nhận rộng rãi là chỉ số 

mạnh mẽ giúp đánh giá nguy cơ mắc bệnh đái 

tháo đường và dự đoán các biến chứng liên 

quan, bao gồm cả bệnh tim mạch.  

Nghiên cứu cũng sử dụng phân tích 

hồi quy tuyến tính bội, cho phép điều chỉnh 

các yếu tố gây nhiễu, từ đó đưa ra những dự 

đoán chính xác về kết quả sức khỏe. Hơn nữa, 

việc nghiên cứu trên nhóm người trưởng 

thành mắc bệnh đái tháo đường tuýp 2 củng 

cố niềm tin vào hiệu quả của chế độ ăn 

Portfolio trong việc kiểm soát bệnh. 

Điểm yếu: Tuy nhiên, nghiên cứu này 

có một số hạn chế. Đầu tiên, đây là phân tích 

thứ cấp từ các thử nghiệm đối chứng ngẫu 

nhiên, vì vậy không thể chứng minh mối quan 

hệ nhân quả trực tiếp giữa chế độ ăn Portfolio 

và các biện pháp kiểm soát đường huyết.  

Mặc dù các phân tích đã điều chỉnh 

một số yếu tố gây nhiễu, nhưng vẫn có khả 

năng còn sót lại các yếu tố chưa được xem 

xét, có thể ảnh hưởng đến kết quả nghiên cứu.  

Ngoài ra, mẫu nghiên cứu chủ yếu bao 

gồm những người bệnh trưởng thành mắc 

bệnh đái tháo đường tuýp 2, và tính đa dạng 

của mẫu còn hạn chế, với sự thiếu đại diện 

của các nhóm dân tộc và giới tính khác nhau. 

Điều này làm giảm khả năng khái quát hóa 

kết quả nghiên cứu đối với các nhóm dân tộc 

và giới khác.  

Bên cạnh đó, nghiên cứu tập trung vào 

một số loại thực phẩm trong chế độ ăn 

Portfolio, chủ yếu là các loại đậu và protein 

thực vật, trong khi những thành phần khác 

như sterol thực vật và dầu MUFA chưa được 

đánh giá đầy đủ. 
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 Kết luận 

 Trong phân tích đối với 276 người 

trưởng thành mắc bệnh đái tháo đường tuýp 

2, kết quả cho thấy chế độ ăn Portfolio có liên 

quan đến việc giảm HbA1c ở nhóm người 

bệnh lớn tuổi, chủ yếu là người da trắng, 

trong khoảng thời gian 6 tháng. Mối quan hệ 

này chủ yếu được thúc đẩy bởi 2 trụ cột chính 

của chế độ ăn: các loại hạt và protein thực vật, 

bao gồm các loại đậu ăn được. Những dữ liệu 

này mang lại ý nghĩa quan trọng trong việc 

xem xét chế độ ăn Portfolio như một phần của 

các khuyến nghị về chế độ ăn uống nhằm 

kiểm soát đường huyết ở người trưởng thành 

mắc bệnh đái tháo đường tuýp 2. Tuy nhiên, 

để khẳng định tác động nhân quả trực tiếp của 

chế độ ăn Portfolio đối với các biện pháp 

kiểm soát đường huyết, cần có thêm các dữ 

liệu từ các thử nghiệm đối chứng ngẫu nhiên. 

Đặc biệt, các phân tích về dữ liệu này theo 

các yếu tố giới tính, giới và các yếu tố nguy 

cơ liên quan đến văn hóa xã hội sẽ đóng vai 

trò quan trọng trong việc hiểu rõ hơn về việc 

áp dụng Chế độ ăn Portfolio đối với các nhóm 

dân số đa dạng. 
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Vasiliki Epameinondas Georgakopoulou và cộng sự 

Nơi công tác: Khoa Bệnh lý sinh lý, Bệnh viện đa khoa Laiko, Đại học quốc gia và 

Kapodistrian Athens, Athens 11527, Hy Lạp 

Lược dịch: Trần Lê Thương  

Phòng Nghiên cứu khoa học & Hợp tác quốc tế 

 

Tóm tắt: Béo phì có ảnh hưởng phức tạp đến nguy cơ ung thư phổi và các kết quả điều 

trị. Mặc dù hút thuốc là yếu tố nguy cơ chính, béo phì cũng có thể độc lập ảnh hưởng 

đến nguy cơ ung thư phổi, đặc biệt là ở những người không hút thuốc. Các yếu tố như 

rối loạn chức năng mô mỡ, viêm mãn tính nhẹ và sự thay đổi hormone đóng góp vào 

sự phát triển và tiến triển của ung thư phổi. Béo phì còn có thể tác động đến khả năng 

đáp ứng điều trị và kết quả sống còn ở người bệnh ung thư phổi. Các phương pháp điều 

trị như hóa trị, xạ trị và phẫu thuật vẫn đang được nghiên cứu để hiểu rõ hơn tác động 

của béo phì. Việc quản lý người bệnh béo phì và ung thư phổi gặp phải nhiều thách 

thức, bao gồm độ phức tạp trong phẫu thuật, tỷ lệ biến chứng sau phẫu thuật cao và các 

lựa chọn điều trị hạn chế do bệnh lý kèm theo. Do đó, các biện pháp can thiệp nhằm 

giảm tỷ lệ béo phì và khuyến khích lối sống lành mạnh là rất quan trọng trong việc 

phòng ngừa ung thư phổi. Cần tiếp tục nghiên cứu để làm rõ các cơ chế tiềm ẩn và phát 

triển các biện pháp can thiệp cá nhân hóa cho việc phòng ngừa và điều trị. 

Đặt vấn đề 

 Béo phì, được định nghĩa là trạng 

thái tích tụ quá nhiều chất béo trong cơ 

thể, đã được nâng lên cấp độ dịch bệnh 

trên toàn cầu. Kể từ năm 1980, tỷ lệ mắc 

bệnh này đã tăng lên gấp đôi, ảnh hưởng 

đến trên 1,9 tỷ người trưởng thành trên 

toàn thế giới cùng 650 triệu người đang 

sống chung với béo phì (1).  

 

Ung thư phổi bao gồm một nhóm 

bệnh ác tính khác nhau bắt nguồn từ các 

tế bào biểu mô của phổi, các phân nhóm 

chính gồm ung thư phổi tế bào nhỏ 

(UTPKTBN) và ung thư tế bào nhỏ 

(UTPTBN) (4). Mặc dù đã có những tiến 

bộ trong phát hiện bệnh sớm và chiến lược 

điều trị nhưng tiên lượng ung thư phổi vẫn 
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kém, hầu hết là do chẩn đoán ở giai đoạn 

muộn và phác đồ điều trị hạn chế (5).   

 Trong ung thư phổi, mối quan hệ 

giữa béo phì và tỷ lệ sống đã tạo ra những 

phát hiện đầy tranh cãi. Trong khi béo phì 

là yếu tố nguy cơ rõ ràng đối với sự phát 

triển của ung thư phổi thì một số nghiên 

cứu quan sát thấy người bệnh béo phì mắc 

ung thư phổi có thể có tỷ lệ sống cao hơn, 

một hiện tượng được gọi là nghịch lý béo 

phì (6-8). Nghịch lý béo phì là một thuật 

ngữ được sử dụng trong nghiên cứu y 

khoa để mô tả quan sát bất ngờ, trong đó 

đối với các nhóm dân số cụ thể, tình trạng 

thừa cân hoặc béo phì có liên quan đến 

nguy cơ tử vong thấp hơn so với những cá 

nhân có cân nặng bình thường (9).   

2. Tác động của béo phì trên ung thư 

phổi 

 Bằng chứng dịch tễ học: Mối liên 

hệ giữa béo phì và ung thư phổi còn phức 

tạp và đang được tiếp tục nghiên cứu. 

Nhiều nghiên cứu cho thấy BMI (chỉ số 

khối cơ thể) cao có thể liên quan đến nguy 

cơ mắc ung thư phổi cao hơn, đặc biệt ở 

phụ nữ và người không hút thuốc. Tuy 

nhiên, một số nghiên cứu khác lại cho thấy 

BMI cao liên quan đến nguy cơ thấp hơn, 

kết quả điều trị tốt hơn và kéo dài thời gian 

sống. Tác động của béo phì lên ung thư 

phổi có thể bị ảnh hưởng bởi các yếu tố 

như giới tính, tình trạng hút thuốc, và thể 

mô học của ung thư. Ngoài ra, chỉ số BMI 

có hạn chế vì không phân biệt được các 

loại mô mỡ khác nhau về mặt hoạt tính 

chuyển hóa hoặc vị trí phân bố, chẳng hạn 

như mô mỡ nội tạng có ảnh hưởng xấu 

hơn mô mỡ dưới da. 

 Cơ chế sinh lý bệnh tiềm ẩn. Mối 

liên hệ giữa béo phì và nguy cơ ung thư 

phổi có thể được giải thích bởi nhiều cơ 

chế sinh học phức tạp, liên quan đến mô 

mỡ, viêm toàn thân, rối loạn nội tiết và 

chuyển hóa. 

3. Béo phì và thời gian sống trong ung 

thư phổi 

 Trong khi béo phì thường liên quan 

đến việc tăng nguy cơ mắc ung thư phổi 

thì tác động của nó đến tỷ lệ sống của 

người bệnh sau khi được chẩn đoán mắc 

ung thư phổi vẫn chưa rõ ràng. 

 Sự khác biệt về thời gian sống giữa 

người bệnh ung thư phổi có cân nặng bình 

thường và người bệnh béo phì bắt nguồn 

từ nhiều yếu tố sinh học, hành vi và xã hội. 

Về mặt sinh học, mô mỡ và tình trạng 

viêm mạn tính ở người béo phì tạo ra vi 

môi trường khối u bất lợi, thúc đẩy sự phát 

triển ung thư, hình thành mạch máu mới 

và kháng điều trị, làm giảm hiệu quả hóa 

trị và miễn dịch trị liệu. Ngoài ra, các bệnh 

lý đi kèm như đái tháo đường, tim mạch 

và ngưng thở khi ngủ càng làm phức tạp 

điều trị và làm giảm tỷ lệ sống. Về hành 

vi, lối sống ít vận động, chế độ ăn không 

lành mạnh và nguy cơ hút thuốc cao ở 
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người béo phì góp phần làm giảm hiệu quả 

điều trị và tuân thủ phác đồ. Các yếu tố xã 

hội như thu nhập thấp, hạn chế tiếp cận 

dịch vụ y tế và bất bình đẳng trong chăm 

sóc sức khỏe cũng làm kết quả điều trị ở 

nhóm này kém hơn. 

 Những phân nhóm mô học khác 

nhau và thời gian sống sau ung thư phổi ở 

người bệnh béo phì 

 UTPKTBN. Trong nghiên cứu của 

Barbi và cộng sự, 513 người bệnh 

UTPKTBN giai đoạn I–II được phẫu thuật 

cắt thùy phổi, những người có chỉ số mỡ 

nội tạng (visceral fat index - VFI) cao có 

thời gian sống thêm không tái phát 

(recurrence‑free survival – RFS) và thời 

gian sống thêm toàn bộ (OS) giảm. VFI 

cao còn liên quan đến vi môi trường khối 

u “không viêm”, với biểu hiện gene miễn 

dịch thấp, góp phần làm giảm thời gian 

sống (10). 

 UTPTBN. Nghiên cứu của Lee và 

cộng sự trên 173 người bệnh UTPTBN 

cho thấy những người có BMI ≥23 sống 

lâu hơn đáng kể so với người có BMI <23 

(trung vị OS: 620 ngày so với 312 ngày, 

P<0,001). Phân tích đa biến chỉ ra rằng 

BMI ≥23 là yếu tố tiên lượng độc lập với 

HR = 0,45 (CI 95%, 0,31‑0,79; P=0,004). 

Hơn nữa, người bệnh có thể trạng hoạt 

động tốt (PS ≤2) và BMI ≥23 thời gian OS 

trung bình là 17,3 tháng, cho thấy tác 

dụng bảo vệ tiềm năng khi BMI cao hơn 

 trong UTPTBN. 

 Nghịch lý béo phì: Một hiện tượng 

thú vị. Mặc dù béo phì thường được coi là 

yếu tố nguy cơ gây tiên lượng xấu nhưng 

một số nghiên cứu lại cho thấy người bệnh 

béo phì có thể sống lâu hơn sau khi được 

chẩn đoán ung thư phổi – gọi là “nghịch 

lý béo phì”. 

 Cơ chế cơ bản của nghịch lý béo phì 

trong thời gian sống của ung thư phổi có 

thể liên quan đến một số tương tác phức 

tạp giữa sinh học khối u mô mỡ, tình trạng 

viêm hệ thống, biến đổi chuyển hóa, đáp 

ứng điều trị và sinh học khối u. Dự trữ 

năng lượng và dinh dưỡng lớn hơn giúp 

người bệnh béo phì chịu đựng tốt hơn các 

điều trị khắc nghiệt (phẫu thuật, hóa trị, xạ 

trị). 

 Mô mỡ cũng đóng một vai trò quan 

trọng trong điều hòa vi môi trường khối u 

và phản ứng miễn dịch thông qua việc tiết 

ra adipokine và chất trung gian gây viêm 

khác nhau chẳng hạn như adiponectin 

(chất chống ung thư) và leptin (có thể thúc 

đẩy ung thư). Sự cân bằng giữa các yếu tố 

này có ảnh hưởng đến tình hình tiến triển 

bệnh.   

 Kháng insulin và tăng insulin máu có 

liên quan đến phát triển ung thư qua nhiều 

cơ chế khác nhau. Nó có thể làm thay đổi 

chuyển hóa hormone giới tính, stress oxy 

hóa. Tình trạng viêm mạn tính nhẹ cũng 

đóng vai trò trong sự tiến triển hoặc ức chế 
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 ung thư.  

 Cơ chế cơ bản của nghịch lý béo phì 

trong ung thư phổi được tóm tắt ngắn gọn 

trong Hình 1. Nghiên cứu của Lee và cộng 

sự trên 820 người bệnh châu Á mắc 

UTPKTBN giai đoạn tiến triển đã được 

điều trị bằng liệu pháp miễn dịch ICI cho 

thấy nhóm có BMI ≥25 có thời gian OS 

dài hơn đáng kể so với nhóm có BMI bình 

thường. Cụ thể, nguy cơ tử vong của nhóm 

này thấp hơn 36% so với nhóm BMI bình 

thường (38).  

Một nghiên cứu khác của Lam và 

cộng sự thực hiện trên 291 người bệnh 

UTPKTBN giai đoạn tiến triển đã được 

điều trị bằng hóa xạ trị triệt căn. Kết quả 

cho thấy nhóm béo phì có nguy cơ tử vong 

thấp hơn 34%, ngay cả khi đã hiệu chỉnh 

các yếu tố khác.  

 Tác động của thời điểm béo phì. 

Béo phì thời điểm trước chẩn đoán cung 

cấp dự trữ chuyển hóa, từ đó giúp người 

bệnh chống chịu tốt hơn với điều trị ung 

thư. Nghiên cứu trên 262 người bệnh 

UTPTBN cho thấy béo phì tại thời điểm 

bắt đầu điều trị không làm tăng độc tính 

hay giảm thời gian sống.  

Một nghiên cứu hồi cứu trên 200 

người bệnh ung thư phổi cho thấy BMI 

giảm trong quá trình hóa trị có liên quan 

đến giảm đáng kể thời gian sống của 

người bệnh.  

Tác động của nhân khẩu học. 

Nghiên cứu của Jiang và cộng sự đánh giá 

tác động của các yếu tố nhân khẩu học 

gồm: chủng tộc, giới tính, tình trạng hút 

thuốc đối với mối liên hệ giữa BMI và thời 

gian sống của 20.937 người bệnh 

UTPKTBN. Kết quả cho thấy về mặt 

chủng tộc, người da trắng gầy có tiên 

lượng xấu hơn người da đen gầy trong khi 

người da đen thừa cân/béo phì có thời gian 

sống dài hơn người da trắng có cùng mức 

BMI. BMI ít liên quan đến thời gian sống 

của người châu Á và người không bao giờ 

hút thuốc.  

Về mặt giới tính, phụ nữ đã từng 

hút thuốc có kết quả điều trị xấu hơn ở 2 

nhóm BMI thấp và béo phì so với nam 

giới cùng nhóm. Từ đó, nghiên cứu đưa ra 

kết quả tác động của BMI đối với tiên 

lượng UTPKTBN phụ thuộc và các yếu tố 

sắc tộc, giới tính và tiền sử hút thuốc. 

 Béo phì và hệ miễn dịch. Béo phì 

làm gián đoạn nhiều khía cạnh của hệ 

thống miễn dịch, bao gồm tính toàn vẹn 

của mô lymphoid, sự phát triển và chức 

năng của bạch cầu, quá trình kích hoạt hệ 

thống bổ thể và sự phối hợp của các phản 

ứng miễn dịch bẩm sinh và thích ứng.  

Người béo phì có khả năng đề 

kháng kém hơn trước các tác nhân gây 

nhiễm trùng. 
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Hình 1. Cơ chế cơ bản của nghịch lý béo phì trong ung thư phổi. 

4. Tác động của béo phì đối với các liệu 

pháp chống khối u 

 Béo phì là một tình trạng rối loạn 

chuyển hóa phức tạp, liên quan đến nhiều 

thay đổi về sinh lý và phân tử, có thể ảnh 

hưởng đến hiệu quả và độ an toàn của các 

liệu pháp điều trị khối u. 

 Phẫu thuật: Phẫu thuật đóng vai trò 

quan trọng trong điều trị ung thư giai đoạn 

sớm và có thể mang lại cơ hội chữa khỏi, 

kéo dài sự sống. Tuy nhiên, béo phì gây ra 

những thay đổi sinh lý và kỹ thuật, làm 

phức tạp quá trình phẫu thuật và làm tăng 

nguy cơ biến chứng sau mổ như nhiễm 

trùng vết mổ, chảy máu, xẹp phổi, viêm 

phổi, thuyên tắc tĩnh mạch sâu và chậm 

lành vết thương. Các yếu tố như tưới máu 

mô kém và suy giảm chức năng hô hấp ở 

người béo phì góp phần gia tăng tỷ lệ mắc 

bệnh và tử vong sau phẫu thuật. 

 Để giảm biến chứng cho người 

bệnh béo phì, chuẩn bị người bệnh là rất 

cần thiết, bao gồm kiểm soát cân nặng, 

đường huyết và dinh dưỡng. Áp dụng 

chương trình chăm sóc phục hồi sau phẫu 

thuật ERAS bao gồm quản lý đau, vận 

động sớm, các kỹ thuật gây mê cụ thể giúp 

rút ngắn thời gian bình phục và giảm biến 

chứng. Dự phòng huyết khối tĩnh mạch 

sâu cũng đặc biệt quan trọng ở nhóm 

người bệnh này. 

 Mặc dù béo phì thường liên quan 

đến tiên lượng sống dài hạn kém nhưng các 

nghiên cứu cho thấy ảnh hưởng của béo 

phì lên kết quả phẫu thuật và sống sót sau 

phẫu thuật ung thư còn nhiều mâu thuẫn và 
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cần nghiên cứu thêm. 

 Nghiên cứu của Tong và cộng sự 

trên 4.164 người bệnh béo phì trên 65 tuổi 

được phẫu thuật nội soi lồng ngực giải 

phẫu ung thư phổi có tỷ lệ hạ oxy máu và 

loạn nhịp cao hơn, nhưng các biến chứng 

khác không khác biệt. Kết quả ủng hộ 

“nghịch lý béo phì”, nghĩa là béo phì 

không nên là lý do từ chối phẫu thuật. 

 Hóa trị: Béo phì có thể làm thay đổi 

dược động học của thuốc, bao gồm hấp 

thu, phân bố, chuyển hóa và thải trừ, ảnh 

hưởng đến liều lượng hóa trị, mức độ tiếp 

xúc thuốc và hồ sơ độc tính. Ví dụ, các 

thuốc hóa trị ưa mỡ như cisplatin và 

paclitaxel có thể phân bố và thải trừ khác 

ở người béo phì. Vì vậy, người bệnh béo 

phì có thể cần chiến lược cá nhân hóa liều 

lượng để đạt hiệu quả điều trị tối ưu và 

giảm độc tính, nhưng việc xác định liều tối 

ưu khá khó khăn do dữ liệu hạn chế. 

 Khi tính liều hóa trị cho người bệnh 

béo phì, cần cân nhắc trọng lượng lý 

tưởng, trọng lượng thực tế, diện tích bề 

mặt cơ thể và chức năng thận. Ngoài ra, 

các bệnh đi kèm liên quan đến béo phì như 

tiểu đường, tăng huyết áp và bệnh tim 

mạch có thể làm nặng thêm độc tính do 

hóa trị, dẫn đến giảm liều hoặc ngừng điều 

trị. 

 Nghiên cứu của Kicken và cộng sự  

cho thấy người bệnh thừa cân (nhưng 

chưa béo phì) có OS và thời gian sống 

không tiến triển (PFS) dài hơn so với 

người có cân nặng bình thường. Tuy 

nhiên, người bệnh béo phì không có sự 

khác biệt rõ rệt về OS hoặc PFS, nhưng lại 

có tỷ lệ giảm tiểu cầu nặng cao hơn và cần 

giảm liều hóa trị nhiều hơn. 

Một nghiên cứu khác của 

Kashiwabara và cộng sự thể hiện người 

bệnh nữ giới thừa cân/béo phì bị ung thư 

phổi điều trị bằng hóa trị carboplatin-

paclitaxel không có sự khác biệt về OS và 

PFS so với người bệnh có BMI bình 

thường. Tuy nhiên, họ có tỷ lệ giảm bạch 

cầu trung tính độ 4 cao hơn trong chu kỳ 

hóa trị thứ hai, nhưng không làm tăng 

nguy cơ nhập viện hay biến chứng nặng 

nếu được điều chỉnh liều hợp lý. 

 Liệu pháp miễn dịch: Liệu pháp 

miễn dịch, đặc biệt là các chất ức chế điểm 

kiểm soát miễn dịch (ICIs), đã làm thay 

đổi điều trị ung thư bằng cách tận dụng hệ 

miễn dịch để tiêu diệt tế bào ung thư. Tuy 

nhiên, những thay đổi liên quan đến béo 

phì trong chức năng miễn dịch và môi 

trường vi mô khối u có thể ảnh hưởng đến 

hiệu quả và độ an toàn của liệu pháp này. 

 Béo phì liên quan đến tình trạng 

viêm mạn tính mức độ thấp, rối loạn điều 

hòa miễn dịch và thay đổi thành phần tế 

bào miễn dịch, làm suy yếu phản ứng 

miễn dịch chống khối u và giảm hiệu quả 

điều trị. Các cytokine và adipokine từ mô 
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mỡ như leptin và IL-6 cũng góp phần giúp 

khối u trốn tránh hệ miễn dịch. 

 Các nghiên cứu lâm sàng về ảnh 

hưởng của béo phì đối với kết quả điều trị 

bằng miễn dịch có kết quả không thống 

nhất: một số cho thấy người bệnh béo phì 

đáp ứng kém hơn, trong khi số khác lại ghi 

nhận kết quả tương đương hoặc thậm chí 

tốt hơn. 

 Các bệnh đi kèm với béo phì như 

hội chứng chuyển hóa và kháng insulin 

cũng có thể làm tăng nguy cơ các tác dụng 

phụ liên quan đến miễn dịch (irAEs), như 

viêm da, viêm ruột, viêm phổi và rối loạn 

nội tiết, đòi hỏi giám sát chặt chẽ và can 

thiệp kịp thời. 

 Zhang và cộng sự thực hiện xem xét 

9 nghiên cứu trên 4.602 người bệnh 

UTPKTBN và nhận thấy rằng không có sự 

khác biệt rõ ràng về thời gian PFS và OS 

giữa nhóm BMI thấp và cao. Tuy nhiên 

khi phân tích nhóm nhỏ, người bệnh thừa 

cân hoặc béo phì có PFS và OS dài hơn 

đáng kể so với người bệnh có cân nặng 

bình thường. 

 Xạ trị: Xạ trị đóng vai trò quan 

trọng trong điều trị các ung thư khu trú và 

ung thư tiến triển tại chỗ, bao gồm ung thư 

phổi, bằng cách sử dụng liều bức xạ nhắm 

trúng mô ung thư, đồng thời hạn chế tác 

động lên mô lành. Tuy nhiên, những thay 

đổi giải phẫu và sinh lý liên quan đến béo 

phì có thể gây khó khăn trong lập kế hoạch 

và thực hiện xạ trị. Béo phì làm thay đổi 

hình dạng cơ thể và đường viền giải phẫu, 

ảnh hưởng đến việc xác định mục tiêu, bảo 

vệ các cơ quan có nguy cơ (OARs) và 

phân phối liều bức xạ. Kích thước cơ thể 

lớn hơn và lớp mô mỡ dày hơn gây ra hiện 

tượng không đồng nhất mô, làm suy yếu 

chùm tia bức xạ, có thể ảnh hưởng đến độ 

chính xác và hiệu quả điều trị. Các kỹ 

thuật xạ trị tiên tiến như xạ trị điều biến 

cường độ chùm tia (IMRT) và xạ trị cung 

điều biến thể tích (VMAT) giúp cải thiện 

độ chính xác và giảm tác dụng phụ cho 

người bệnh béo phì. 

 Các bệnh lý kèm theo béo phì như 

đái tháo đường, tăng huyết áp và hội 

chứng ngưng thở khi ngủ cũng có thể làm 

tăng mức độ nghiêm trọng của các biến 

chứng do xạ trị, như mệt mỏi, viêm da, 

viêm niêm mạc và viêm phổi do xạ trị, đòi 

hỏi quản lý triệu chứng tích cực và hỗ trợ 

chăm sóc. Ngoài ra, các yếu tố riêng biệt 

của từng người bệnh như đặc điểm khối u, 

khả năng tuân thủ điều trị và tình trạng sức 

khỏe tổng thể cũng ảnh hưởng đến hiệu 

quả xạ trị. 

 Nghiên cứu của Welsh và cộng sự 

trên 265 người bệnh ung thư phổi được 

điều trị bằng xạ trị lập thể định vị thân 

(SBRT) cho thấy người bệnh có BMI ≥29 

có nguy cơ đau thành ngực mạn tính cao 

gần gấp đôi so với nhóm BMI thấp hơn 

(OR = 2,45; P=0,01). Bên cạnh đó, đái 
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tháo đường kèm theo béo phì làm gia tăng 

nguy cơ đau ngực nặng. 

5. Giải mã các cơ chế bệnh lý tiềm ẩn 

kết nối béo phì và ung thư phổi 

 Béo phì gây rối loạn chức năng mô 

mỡ thông qua sự phì đại tế bào mỡ, thiếu 

oxy, viêm và thay đổi trong tiết adipokine. 

Khi các tế bào mỡ phì đại để chứa mỡ dư 

thừa, chúng gây căng thẳng chuyển hóa, 

làm tăng phân hủy mỡ và giải phóng axit 

béo tự do, từ đó dẫn đến kháng insulin và 

viêm – các yếu tố thúc đẩy ung thư.  

Thiếu oxy trong mô mỡ do sự mở 

rộng quá mức cũng kích thích sản xuất các 

cytokine viêm như TNF-α và IL-6, tạo 

điều kiện cho khối u phát triển, xâm lấn và 

di căn. Ngoài ra, sự rối loạn trong việc tiết 

các adipokine cũng đóng vai trò then chốt: 

adiponectin – chất có tác dụng chống viêm 

và ức chế khối u – bị giảm, trong khi leptin 

– chất thúc đẩy sự phát triển và di căn của 

ung thư – lại tăng cao. Các tế bào gốc từ 

mô mỡ (ASCs) cũng góp phần trong quá 

trình phát triển khối u, do đó rối loạn mô 

mỡ được xem là cơ chế trung tâm trong 

mối liên hệ giữa béo phì và ung thư phổi. 

6. Béo phì chuyển hóa lành mạnh, teo 

cơ, suy mòn, thể trạng gầy không khỏe 

mạnh, phân bố mỡ cơ thể và ung thư 

phổi 

Mối liên hệ giữa béo phì và ung thư 

phổi bị chi phối bởi nhiều yếu tố ngoài cân 

nặng. Người béo phì chuyển hóa lành 

mạnh (MHO) có nguy cơ ung thư phổi thấp 

hơn so với người béo phì chuyển hóa 

không lành mạnh, cho thấy sức khỏe 

chuyển hóa có vai trò bảo vệ. Các tình 

trạng như teo cơ và suy mòn làm giảm khả 

năng đáp ứng và dung nạp điều trị, ảnh 

hưởng xấu đến kết quả và thời gian sống. 

Người gầy nhưng có mỡ nội tạng và rối 

loạn chuyển hóa cũng có nguy cơ cao, 

tương tự người béo phì. Phân bố mỡ, đặc 

biệt là mỡ nội tạng, liên quan mật thiết đến 

nguy cơ ung thư và hiệu quả điều trị, trong 

khi chỉ số BMI không phản ánh chính xác 

các nguy cơ này. 

7. Các yếu tố nguy cơ khác liên quan 

đến béo phì làm tăng nguy cơ ung thư 

phổi 

 Dù béo phì là yếu tố nguy cơ chính 

của ung thư, bao gồm ung thư phổi, mối 

liên hệ này còn bị ảnh hưởng bởi nhiều 

yếu tố khác. Rối loạn nội tiết do béo phì 

làm tăng estrogen và giảm SHBG, kích 

thích sự phát triển tế bào ung thư phổi, đặc 

biệt ở nữ giới. Lối sống không lành mạnh 

đi kèm béo phì như ăn uống kém, ít vận 

động và hút thuốc làm tăng thêm nguy cơ. 

Ngoài ra, béo phì cũng khiến cơ thể nhạy 

cảm hơn với các tác nhân môi trường độc 

hại như ô nhiễm không khí và chất độc 

nghề nghiệp, do viêm mạn tính và khả 

năng giải độc kém, từ đó làm tăng nguy cơ 

tổn thương và đột biến DNA. 
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8. Kết luận và định hướng trong tương 

lai 

 Trong tương lai, cần tập trung 

nghiên cứu các dấu ấn sinh học để cá nhân 

hóa điều trị ung thư phổi ở người bệnh béo 

phì, đồng thời xây dựng chiến lược điều 

trị phù hợp với đặc điểm sinh lý bệnh của 

họ. Việc đánh giá tác động của thay đổi 

cân nặng trong điều trị và hiệu quả các 

biện pháp y tế công cộng phòng ngừa ung 

thư phổi liên quan đến béo phì cũng rất 

quan trọng. Béo phì là yếu tố nguy cơ 

quan trọng, ảnh hưởng đến sinh học bệnh 

lý, hiệu quả điều trị và tiên lượng bệnh. 

Do đó, hiểu rõ và xử lý các tác động đa 

chiều của béo phì là cần thiết để nâng cao 

hiệu quả điều trị ung thư phổi. 
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Trần Xuân Vĩnh  

Trung tâm Ung bướu 

 

Tóm tắt 

Bối cảnh: Ung thư tuyến tiền liệt di căn kháng thiến (mCRPC) là thể bệnh tiến triển 

có tiên lượng xấu, đặc biệt khi thất bại với liệu pháp nội tiết và hóa trị. Những năm gần 

đây, các nghiên cứu đã chỉ ra rằng khoảng 20-25% người bệnh mCRPC có đột biến các 

gen sửa chữa DNA (DDR), đặc biệt là BRCA1/2 - đây là nhóm người bệnh có thể 

hưởng lợi từ điều trị bằng thuốc ức chế PARP như Olaparib. Mục tiêu: Báo cáo một 

trường hợp lâm sàng được điều trị hiệu quả bằng Olaparib tại tuyến tỉnh, đồng thời cập 

nhật bằng chứng khoa học nổi bật từ nghiên cứu PROfound và thực trạng áp dụng liệu 

pháp ức chế PARP tại Việt Nam. Phương pháp: Trình bày một ca bệnh nam 65 tuổi, 

ung thư tuyến tiền liệt Gleason 9 điểm, di căn xương - gan, đã thất bại với abiraterone 

và hóa trị docetaxel. Người bệnh được điều trị Olaparib từ 4/2025.  Kết quả: Sau 1 

tháng dùng Olaparib, người bệnh đạt đáp ứng một phần (Partial Response) theo 

RECIST 1.1: giảm ~70% tổn thương gan trên CT, PSA giảm từ 27,7 xuống 3,95 ng/mL, 

lâm sàng cải thiện rõ rệt. Trường hợp này phù hợp với kết quả của nghiên cứu 

PROfound (NEJM 2020), trong đó Olaparib giúp kéo dài thời gian sống thêm không 

bệnh tiến triển và cải thiện chất lượng sống ở nhóm người bệnh mang đột biến DDR. 

Kết luận: Liệu pháp ức chế PARP là bước tiến quan trọng trong điều trị cá thể hóa cho 

người bệnh mCRPC tại Việt Nam. Tại các cơ sở điều trị ung thư tuyến tỉnh hoàn toàn 

có thể phát triển xét nghiệm gen cũng như ứng dụng những phương pháp điều trị trúng 

đích mới.  

 

Dịch tễ và thách thức trong điều trị 

UTTTL tiến xa 

Ung thư tuyến tiền liệt (UTTTL) là 

loại ung thư phổ biến thứ hai ở nam giới 

trên toàn cầu, chỉ sau ung thư phổi, với 

hơn 1,4 triệu ca mắc mới và khoảng 

375.000 ca tử vong mỗi năm theo thống 

kê của GLOBOCAN 2020 (1).  
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Gánh nặng bệnh tật không ngừng 

gia tăng, đặc biệt tại các quốc gia đang 

phát triển, nơi công tác tầm soát và phát 

hiện sớm còn nhiều hạn chế. Và tại Việt 

Nam, theo báo cáo của Bộ Y tế năm 2022, 

tỷ lệ mắc UTTTL đang có xu hướng tăng 

nhanh, trong đó có đến hơn 40% trường 

hợp được chẩn đoán ở giai đoạn muộn. 

Nguyên nhân chủ yếu là do thiếu chương 

trình tầm soát thường quy và sự hiểu biết 

còn hạn chế của cộng đồng về các dấu 

hiệu ban đầu của bệnh. 

Ở giai đoạn tiến xa, tiên lượng sống 

của người bệnh UTTTL bị ảnh hưởng 

đáng kể. Thời gian sống thêm toàn bộ 

(Overall Survival - OS) trung bình ở nhóm 

này chỉ dao động từ 12 đến 16 tháng, trong 

khi tỷ lệ đáp ứng với hóa trị ở giai đoạn 

muộn dưới 25% (2). Những con số này 

cho thấy hiệu quả điều trị còn khiêm tốn 

với các phương pháp truyền thống, từ đó 

làm nổi bật nhu cầu cấp thiết trong việc 

tìm kiếm các chiến lược điều trị mới, hiệu 

quả và cá thể hóa hơn. 

Liệu pháp ức chế PARP: Từ sinh học 

đến thực hành 

Olaparib - Bước tiến mới trong điều 

trị mCRPC có đột biến gen sửa chữa 

DNA. Trong vài năm trở lại đây, các tiến 

bộ trong lĩnh vực di truyền học và điều trị 

nhắm trúng đích đã mở ra hướng điều trị 

mới cho ung thư tuyến tiền liệt kháng 

Androgen di căn (mCRPC).  

Một phát hiện đáng chú ý là khoảng 

20 - 25% người bệnh mCRPC có đột biến 

(di truyền hoặc mắc phải) trong các gen 

sửa chữa DNA, còn gọi là nhóm DDR 

(DNA Damage Repair genes). Trong số 

này, BRCA2 là gen có tỷ lệ đột biến cao 

nhất, chiếm khoảng 12%. 

Các đột biến DDR làm suy giảm 

khả năng sửa chữa tổn thương DNA, 

khiến tế bào ung thư trở nên phụ thuộc vào 

các con đường sửa chữa thay thế. Điều 

này tạo điều kiện thuận lợi cho việc áp 

dụng thuốc ức chế PARP (Poly ADP-

ribose Polymerase inhibitors) - nhóm 

thuốc có cơ chế ngăn chặn khả năng sửa 

chữa DNA của tế bào ung thư, dẫn đến 

chết tế bào có chọn lọc. Olaparib là một 

trong những đại diện tiêu biểu của nhóm 

thuốc này. 

Nghiên cứu PROfound, một thử 

nghiệm lâm sàng pha III quan trọng, đã 

được công bố trên Tạp chí Y học New 

England (NEJM) vào năm 2020, thu hút 

sự quan tâm rộng rãi trong cộng đồng y 

khoa. Nghiên cứu tuyển chọn 387 người 

bệnh mCRPC có đột biến ít nhất một trong 

số các gen thuộc nhóm DDR (bao gồm 

BRCA1, BRCA2, ATM, CHEK2...). Tất 

cả người bệnh đều đã tiến triển sau điều trị 
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bằng Docetaxel và ít nhất một liệu pháp 

nội tiết thế hệ mới. 

PROfound chia người bệnh thành 

hai nhóm để so sánh: một nhóm điều trị 

bằng Olaparib, và nhóm còn lại tiếp tục sử 

dụng liệu pháp nội tiết (abiraterone hoặc 

enzalutamide). Kết quả cho thấy nhóm 

dùng Olaparib có thời gian sống không 

bệnh tiến triển dài hơn, tỷ lệ đáp ứng tốt 

hơn và cải thiện rõ rệt các triệu chứng lâm 

sàng. Quan trọng hơn, nhóm người bệnh 

có đột biến BRCA1/2 hưởng lợi rõ rệt 

nhất từ điều trị. 

Dựa trên kết quả của nghiên cứu 

PROfound, cả Cơ quan Quản lý Dược 

phẩm và Thực phẩm Hoa Kỳ (FDA) và Cơ 

quan Dược phẩm châu Âu (EMA) đã 

chính thức phê duyệt Olaparib trong điều 

trị người bệnh mCRPC có đột biến DDR 

kể từ năm 2020. 

Đây là một bước tiến quan trọng 

trong cá thể hóa điều trị ung thư tuyến tiền 

liệt, đánh dấu sự chuyển dịch từ điều trị 

truyền thống sang các chiến lược nhắm 

trúng đích dựa trên hồ sơ di truyền của 

từng người bệnh.  

Trong bối cảnh y học chính xác 

ngày càng phát triển, việc tầm soát đột 

biến gen DDR ở người bệnh mCRPC ngày 

nay không chỉ mang tính nghiên cứu mà 

đã trở thành yếu tố then chốt trong thực 

hành lâm sàng. 

Thực trạng và ứng dụng tại Việt Nam 

Tại Việt Nam, thuốc Olaparib đã 

được Cục Quản lý Dược - Bộ Y tế phê 

duyệt sử dụng trong điều trị ung thư buồng 

trứng từ năm 2019, và chính thức mở rộng 

chỉ định cho ung thư tuyến tiền liệt có đột 

biến BRCA từ năm 2023. Đây là một bước 

đi quan trọng, đánh dấu sự hội nhập của 

Việt Nam vào xu hướng điều trị ung thư 

cá thể hóa dựa trên đột biến gen. 

Tuy nhiên, việc ứng dụng lâm sàng 

thuốc ức chế PARP cho người bệnh 

mCRPC còn gặp nhiều thách thức. Dù 

một số trung tâm ung bướu lớn như Bệnh 

viện K, Bệnh viện Chợ Rẫy, và một số đơn 

vị tư nhân đã triển khai xét nghiệm đột 

biến BRCA1/2 và các gen sửa chữa tổn 

thương DNA qua cơ chế tái tổ hợp tương 

đồng (HRR) bằng công nghệ panel NGS 

(Next Generation Sequencing), nhưng khả 

năng tiếp cận vẫn còn hạn chế. Nguyên 

nhân chủ yếu là do chi phí xét nghiệm cao 

và chưa được Bảo hiểm Y tế chi trả, khiến 

xét nghiệm gen vẫn chưa trở thành quy 

trình tiêu chuẩn trong thực hành lâm sàng 

đối với ung thư tuyến tiền liệt. 

Một nghiên cứu quy mô nhỏ được 

thực hiện tại Bệnh viện K năm 2022 trên 

42 người bệnh mCRPC cho thấy có đến 

28,6% trường hợp mang đột biến BRCA2 

hoặc ATM. Đáng chú ý, phần lớn người 

bệnh này chưa từng được điều trị theo 
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hướng cá thể hóa dựa trên đặc điểm di 

truyền - điều này cho thấy một khoảng 

trống lớn trong chiến lược điều trị tối ưu 

tại Việt Nam. 

Trong bối cảnh hiện nay, việc tăng 

cường năng lực xét nghiệm gen, tích hợp 

chi trả từ bảo hiểm, cũng như nâng cao 

nhận thức của bác sĩ về vai trò của thuốc 

ức chế PARP là những yếu tố then chốt để 

tối ưu hóa hiệu quả điều trị cho nhóm 

người bệnh mCRPC có đột biến DDR tại 

Việt Nam. 

Trường hợp lâm sàng: Một minh chứng tại tuyến tỉnh 

Người bệnh Đinh Văn Ng, nam, 65 tuổi, địa chỉ tại Trấn Yên, Yên Bái, được 

chẩn đoán UTTTL di căn xương từ 5/2023, với giải phẫu bệnh Gleason 9 điểm (một 

yếu tố tiên lượng xấu).  

Người bệnh đã điều trị lần lượt bằng nhiều phương pháp như kháng tinh hoàn, 

kháng nội tiết, hóa trị tuy nhiên bệnh vẫn tiến triển.  

Tháng 4 năm 2025, người bệnh nhập viện với tình trạng đau xương nhiều vị trí, 

hạch cổ hai bên to và đau, kiểm tra trên CT 128 toàn thân thấy tổn thương di căn gan 

đa ổ với khối u kích thước 3-4 cm khắp các thùy gan.  

Chỉ số ung thư PSA tăng cao 27,7 ng/mL. Các bác sỹ sau khi đánh giá và hội 

chẩn đã quyết định điều trị cho bằng người bệnh bằng thuốc ức chế PARP một phương 

pháp rất mới, được cấp phép điều trị tại Việt Nam từ năm 2023.  

Sau 1 tháng điều trị người bệnh đã giảm triệu chứng rất tốt, hầu như không còn 

đau, hạch cổ nhỏ lại, phim chụp CT đánh giá lại các khối u giảm khoảng 70% về kích 

thước và số lượng, chỉ số ung thư giảm về mức bình thường (3,95 ng/mL).  

Người bệnh đạt được đáp ứng một phần (Partial Response) theo tiêu chuẩn 

RECIST 1.1 trong bối cảnh đã kháng trị với nhiều phác đồ điều trị hóa trị trước đó là 

minh chứng hiệu quả thực tế của Olaparib trong điều kiện lâm sàng Việt Nam. 
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            Trước điều trị                                                 Sau điều trị  

Hình ảnh: Khối u di căn gan trước và sau điều trị bằng “thuốc ức chế PARP” 

Thuốc ức chế PARP như Olaparib là hướng đi đột phá cho ung thư tuyến tiền liệt 

tiến xa mang đột biến DDR, đặc biệt là BRCA1/2. Việc đẩy mạnh xét nghiệm sinh học 

phân tử, đặc biệt tại thời điểm chẩn đoán, đưa thuốc trúng đích vào tuyến điều trị sớm 

thay vì sử dụng khi bệnh tiến triển, và tăng tiếp cận tại các bệnh viện tỉnh, thông qua 

hỗ trợ kỹ thuật, đào tạo và cơ chế tài chính phù hợp. Việc triển khai đồng bộ các yếu tố 

này sẽ là chìa khóa nâng cao chất lượng điều trị, cải thiện tiên lượng và chất lượng 

sống cho người bệnh mCRPC tại Việt Nam. 
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Tóm tắt 

Điều dưỡng đóng vai trò trụ cột trong hệ thống y tế, tuy nhiên, áp lực công việc 

cao có thể ảnh hưởng đến sự cân bằng giữa công việc và cuộc sống. Bài bình luận này 

phân tích tác động của trí tuệ nhân tạo (AI) đối với lĩnh vực y tế, đặc biệt trong việc hỗ 

trợ điều dưỡng duy trì sự cân bằng này. AI có khả năng giảm tải các nhiệm vụ hành 

chính, hỗ trợ ra quyết định lâm sàng và tăng cường giám sát người bệnh từ xa, qua đó 
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nâng cao hiệu suất làm việc và tính linh hoạt cho đội ngũ điều dưỡng. Việc tích hợp AI 

một cách trách nhiệm, khoa học, phù hợp với các vị trí công việc không chỉ giúp điều 

dưỡng tối ưu hóa vai trò chuyên môn mà còn đảm bảo sự cân bằng lâu dài. Thay vì thay 

thế điều dưỡng, AI trở thành công cụ hỗ trợ đắc lực, góp phần nâng cao chất lượng chăm 

sóc sức khỏe. 

1. Giới thiệu 

Trong môi trường y tế đầy thách 

thức và phức tạp, nghề điều dưỡng thể 

hiện sự tận tâm, lòng trắc ẩn và khả năng 

kiên cường. Với vai trò cốt lõi trong hệ 

thống y tế, điều dưỡng không ngừng cung 

cấp sự chăm sóc, hỗ trợ và chuyên môn 

cần thiết cho người bệnh trong suốt quá 

trình khám chữa bệnh.  

Mặc dù là hiện thân của những giá 

trị này, điều dưỡng thường phải đối mặt 

với một thách thức lớn: cân bằng giữa yêu 

cầu công việc khắt khe và nhu cầu duy trì 

cuộc sống cá nhân trọn vẹn. Khái niệm 

“cân bằng công việc - cuộc sống” không 

chỉ đóng vai trò quan trọng đối với sức 

khỏe thể chất và tinh thần của điều dưỡng 

mà còn góp phần nâng cao chất lượng 

chăm sóc người bệnh.  

Khi hệ thống y tế toàn cầu tiếp tục 

phát triển và nhu cầu về đội ngũ điều 

dưỡng có chuyên môn ngày càng gia tăng, 

việc hỗ trợ và cải thiện sự cân bằng giữa 

công việc  và cuộc sống của điều dưỡng 

trở thành một yêu cầu cấp thiết.  

 

Việc đảm bảo sự cân bằng này 

không còn là một lý tưởng mà đã trở thành 

một nhu cầu thực tiễn. Đặc thù nghề điều 

dưỡng với thời gian làm việc kéo dài, môi 

trường áp lực cao và trách nhiệm lớn trong 

chăm sóc người bệnh có thể tác động tiêu 

cực đến sức khỏe thể chất và tinh thần của 

họ. Đặc biệt, tình trạng thiếu hụt nhân lực 

ngày càng nghiêm trọng, nhất là trong các 

cuộc khủng hoảng y tế toàn cầu, càng làm 

gia tăng những thách thức này.  

Điều dưỡng hiện phải làm việc 

trong điều kiện nguồn lực hạn chế, dẫn 

đến khối lượng công việc lớn hơn và thời 

gian làm việc kéo dài. Đại dịch COVID-19 

càng làm rõ hơn những áp lực thể chất và 

tinh thần mà điều dưỡng phải đối mặt, với 

mức độ căng thẳng và nguy cơ sức khỏe 

chưa từng có.   

Nếu không giải quyết vấn đề cân 

bằng công việc - cuộc sống trong ngành 

điều dưỡng, hậu quả có thể rất nghiêm 

trọng. Điều dưỡng có nguy cơ cao bị kiệt 

sức, biểu hiện qua sự mệt mỏi về cảm xúc, 
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mất kết nối với công việc và giảm cảm 

giác thành tựu. Điều này không chỉ ảnh 

hưởng đến sức khỏe cá nhân mà còn làm 

suy giảm chất lượng chăm sóc người 

bệnh. Hơn nữa, tình trạng này có thể dẫn 

đến giảm mức độ hài lòng với công việc, 

gia tăng tỷ lệ nghỉ việc và ảnh hưởng tiêu 

cực đến hệ thống y tế.  Trong bối cảnh đó, 

một giải pháp đầy hứa hẹn đã xuất hiện, 

có tiềm năng cải thiện đáng kể sự cân bằng 

công việc - cuộc sống của điều dưỡng: Trí 

tuệ nhân tạo (AI).  

Được xem là động lực chính thúc 

đẩy đổi mới công nghệ, AI đang phát triển 

nhanh chóng và được ứng dụng rộng rãi 

trong nhiều lĩnh vực, đặc biệt là y tế.   

AI không chỉ là công cụ hỗ trợ mà 

còn có khả năng thay đổi mô hình làm việc 

trong ngành điều dưỡng. Công nghệ này 

có thể giúp giảm bớt gánh nặng công việc 

hàng ngày, tối ưu hóa các nhiệm vụ hành 

chính, hỗ trợ sức khỏe tinh thần, tạo điều 

kiện làm việc linh hoạt và nâng cao hiệu 

quả giám sát người bệnh từ xa. Những tiến 

bộ này có thể giúp điều dưỡng làm việc 

trong một môi trường cân bằng và bền 

vững hơn.   

Bài bình luận này sẽ phân tích cách 

AI có thể góp phần cải thiện sự cân bằng 

giữa công việc và cuộc sống cho đội ngũ 

điều dưỡng.   

2. Phát triển khung khái niệm 

Dựa trên những phân tích sâu rộng 

từ tổng quan tài liệu, một khung khái niệm 

chặt chẽ đã được xây dựng tỉ mỉ, đóng vai 

trò nền tảng trong việc minh họa một cách 

rõ ràng và hệ thống các khía cạnh đa chiều 

mà AI có thể tác động tích cực đến sự cân 

bằng giữa công việc và cuộc sống của điều 

dưỡng. Khung khái niệm này phản ánh 

một cách toàn diện tầm ảnh hưởng sâu 

rộng của AI đối với công việc điều dưỡng, 

đặc biệt trong việc nâng cao chất lượng ra 

quyết định lâm sàng.  

Thông qua các thuật toán AI và 

phân tích dữ liệu tiên tiến, điều dưỡng có 

thể tiếp cận các công cụ hỗ trợ tối ưu, giúp 

họ đưa ra quyết định chính xác và kịp thời 

hơn trong chăm sóc người bệnh. Điều này 

không chỉ cải thiện hiệu quả điều trị mà 

còn giúp giảm thiểu căng thẳng và áp lực 

tâm lý vốn là những thách thức thường 

trực trong công việc của họ. 

Bên cạnh đó, khung khái niệm cũng 

nhấn mạnh vai trò đột phá của AI trong 

việc hỗ trợ giám sát người bệnh từ xa và 

cải thiện khả năng tương tác, qua đó tạo ra 

một môi trường làm việc linh hoạt và cân 

bằng hơn cho điều dưỡng. 

3. Vai trò của trí tuệ nhân tạo trong y tế 

AI đang từng bước định hình lại 

ngành y tế bằng cách mang đến những giải 
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pháp tiên tiến nhằm nâng cao chất lượng 

chăm sóc người bệnh, tối ưu hóa quy trình 

vận hành và cải thiện sự cân bằng giữa 

công việc và cuộc sống của nhân viên y tế, 

đặc biệt là điều dưỡng. 

Để đánh gá toàn diện tác động của 

AI trong các lĩnh vực này, cần xác định rõ 

vai trò của AI trong bối cảnh y tế, phân 

tích các ứng dụng cụ thể và xem xét những 

lợi ích đáng kể mà công nghệ này mang 

lại. Trong y khoa, AI áp dụng các thuật 

toán tiên tiến và phương pháp học máy để 

xử lý và phân tích khối lượng dữ liệu lớn, 

đưa ra dự đoán chính xác cũng như hỗ trợ 

quá trình ra quyết định lâm sàng. Công 

nghệ AI bao gồm nhiều công cụ có khả 

năng mô phỏng quá trình nhận thức của 

con người, từ phân tích văn bản và hình 

ảnh đến khai thác dữ liệu nâng cao. Mục 

tiêu cốt lõi của AI trong y tế là cung cấp 

cho các chuyên gia y tế những thông tin 

chi tiết dựa trên dữ liệu, giúp họ nâng cao 

chất lượng chăm sóc người bệnh và tối ưu 

hóa hiệu quả hoạt động. 

3.1. Quản lý hồ sơ bệnh án điện tử 

Việc tích hợp AI vào lĩnh vực y tế 

đã đánh dấu một bước ngoặt quan trọng 

trong quản lý hồ sơ bệnh án điện tử 

(EHRs). AI cho thấy thế mạnh vượt trội 

trong việc số hóa và tổ chức dữ liệu, đặc 

biệt là khi xử lý các dữ liệu phi cấu trúc 

như ghi chú lâm sàng. AI có khả năng 

trích xuất và sắp xếp thông tin quan trọng 

của người bệnh một cách nhanh chóng và 

chính xác, giúp nhân viên y tế dễ dàng 

truy cập dữ liệu cần thiết. Điều này không 

chỉ nâng cao chất lượng chăm sóc người 

bệnh bằng cách giảm thiểu sai sót mà còn 

giúp tiết kiệm đáng kể thời gian cho bác sĩ 

và điều dưỡng. Bằng cách đảm nhiệm 

công tác quản lý hồ sơ bệnh án điện tử, AI 

cho phép các chuyên gia y tế tập trung 

nhiều hơn vào tương tác trực tiếp với 

người bệnh, duy trì yếu tố con người –  

một khía cạnh cốt lõi không thể thay thế 

trong chăm sóc sức khỏe. 

3.2. Cải thiện kết quả điều trị cho người 

bệnh 

Một trong những lợi ích quan trọng 

nhất của AI trong y tế là khả năng cải thiện 

đáng kể kết quả điều trị cho người bệnh. 

Thông qua phân tích dữ liệu tiên tiến, AI 

hỗ trợ chẩn đoán sớm và chính xác hơn, 

xây dựng kế hoạch điều trị tối ưu và theo 

dõi người bệnh liên tục, góp phần nâng 

cao chất lượng chăm sóc sức khỏe.  

Một ví dụ tiêu biểu về tác động của 

AI là ứng dụng phân tích dự đoán. Các 

thuật toán học máy có thể xử lý khối lượng 

dữ liệu khổng lồ, phát hiện các mô hình và 

xu hướng mà bác sĩ có thể bỏ sót. Nhờ đó, 

nhân viên y tế có thể đánh giá nguy cơ sức 
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khỏe, triển khai biện pháp phòng ngừa 

sớm và cá nhân hóa phác đồ điều trị cho 

từng người bệnh. Chẳng hạn, đối với một 

người bệnh có nguy cơ cao mắc bệnh tim, 

AI có thể phân tích tiền sử bệnh, lối sống 

và thông tin di truyền để dự đoán khả năng 

mắc bệnh trong tương lai. Dựa trên những 

kết quả này, các chuyên gia y tế có thể đề 

xuất các chiến lược phòng ngừa, chẳng 

hạn như điều chỉnh chế độ ăn uống, thay 

đổi thói quen sinh hoạt hoặc điều chỉnh 

phác đồ điều trị trước khi bệnh tiến triển 

nghiêm trọng. Cách tiếp cận chủ động này 

không chỉ giúp cải thiện sức khỏe người 

bệnh mà còn giảm gánh nặng cho hệ thống 

y tế bằng cách hạn chế các ca nhập viện 

tốn kém và giảm nhu cầu điều trị xâm lấn. 

Bên cạnh đó, AI còn nâng cao độ 

chính xác trong phân tích hình ảnh y khoa. 

Các thuật toán AI giúp bác sĩ X-quang và 

bệnh lý học phát hiện nhanh chóng và 

chính xác các bất thường trên phim X-

quang, MRI hoặc tiêu bản mô học.  

Khả năng này đặc biệt hữu ích trong 

việc phát hiện sớm các bệnh lý như ung 

thư hoặc rối loạn thần kinh, tạo điều kiện 

cho can thiệp kịp thời và tăng cơ hội điều 

trị thành công. 

3.3. Nâng cao hiệu suất 

Tác động đột phá AI trong y tế 

không chỉ giới hạn ở các ứng dụng lâm 

sàng mà còn góp phần nâng cao hiệu suất 

vận hành cho cả nhân viên y tế và người 

bệnh. Một trong những ứng dụng nổi bật 

của AI là tối ưu hóa quản lý nguồn lực, 

đặc biệt trong việc phân bổ giường bệnh. 

Các bệnh viện thường gặp thách 

thức trong việc quản lý tình trạng sẵn có 

của giường bệnh. Nhờ phân tích dự đoán 

dựa trên AI, các bệnh viện có thể dự báo 

chính xác hơn về số ca nhập viện và xuất 

viện, từ đó tối ưu hóa việc phân bổ giường 

bệnh. Điều này giúp người bệnh được sắp 

xếp giường phù hợp nhanh chóng hơn, 

giảm thời gian chờ đợi và hạn chế tình 

trạng quá tải. Kết quả là người bệnh nhận 

được sự chăm sóc kịp thời, trong khi hệ 

thống y tế vận hành hiệu quả hơn. 

Bên cạnh việc quản lý nguồn lực, 

AI còn hỗ trợ tự động hóa nhiều nhiệm vụ 

hành chính vốn tiêu tốn đáng kể thời gian 

của nhân viên y tế. Chẳng hạn, quy trình 

lập hóa đơn và mã hóa bệnh án, dù rất 

quan trọng, nhưng thường đòi hỏi nhiều 

công sức. Các hệ thống AI có thể tự động 

hóa các công việc này, đảm bảo xử lý 

nhanh chóng và chính xác các yêu cầu 

thanh toán. Nhờ đó, AI không chỉ giảm 

bớt gánh nặng hành chính cho nhân viên y 

tế mà còn hạn chế sai sót trong hóa đơn, 

giúp tránh tình trạng trì hoãn thanh toán 

hoặc tranh chấp. 
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Ngoài ra, AI đóng vai trò thiết yếu 

trong việc nâng cao hiệu quả quản lý 

chuỗi cung ứng trong môi trường y tế. 

Thông qua dự đoán nhu cầu về vật tư y tế 

và thuốc men, AI giúp các cơ sở y tế duy 

trì mức tồn kho tối ưu. Cách tiếp cận này 

không chỉ ngăn ngừa tình trạng thiếu hụt 

mà còn giảm lãng phí, đảm bảo người 

bệnh luôn có đầy đủ phương pháp điều trị 

cần thiết mà không bị gián đoạn. 

4. Cách AI có thể cải thiện cân bằng 

công việc - cuộc sống cho Điều dưỡng 

Điều dưỡng, được xem là trụ cột 

của hệ thống y tế, đảm nhiệm nhiều trách 

nhiệm quan trọng mỗi ngày. Tuy nhiên, 

tính chất công việc đầy áp lực có thể dẫn 

đến tình trạng kiệt sức và làm suy giảm sự 

cân bằng giữa công việc và cuộc sống. 

Trong bối cảnh này, AI mở ra những cơ 

hội đổi mới, góp phần nâng cao chất lượng 

công việc của điều dưỡng. 

Phần này sẽ phân tích cách AI có 

thể hỗ trợ cải thiện sự cân bằng công việc 

- cuộc sống của điều dưỡng thông qua tự 

động hóa các nhiệm vụ hành chính, ứng 

dụng phân tích dự đoán để tối ưu hóa quản 

lý khối lượng công việc, đồng thời thúc 

đẩy đổi mới trong thực hành điều dưỡng 

thông qua y tế từ xa và giám sát người 

bệnh từ xa. 

4.1. Tự động hóa các nhiệm vụ hành 

chính 

4.1.1. Hợp lý hóa lịch làm việc và quản 

lý nhân sự 

Quản lý lịch làm việc từ lâu đã là 

một thách thức trong ngành điều dưỡng. 

Truyền thống, việc lập lịch thường được 

thực hiện thủ công, tiêu tốn nhiều thời 

gian và dễ dẫn đến phân bổ nhân lực 

không hợp lý, khiến điều dưỡng mệt mỏi 

và làm xáo trộn sự cân bằng giữa công 

việc và cuộc sống. AI mang đến một giải 

pháp đột phá trong lĩnh vực này. 

Các phần mềm lập lịch sử dụng AI 

có thể tính toán nhiều yếu tố, bao gồm khả 

năng làm việc của điều dưỡng, nhu cầu 

của người bệnh và phân bổ khối lượng 

công việc, nhằm tạo ra lịch trình tối ưu. 

Những hệ thống này có khả năng điều 

chỉnh linh hoạt theo thời gian thực, đảm 

bảo số lượng điều dưỡng phù hợp với các 

kỹ năng cần thiết để đáp ứng nhu cầu 

chăm sóc một cách hiệu quả nhất. Nhờ tự 

động hóa quá trình phức tạp này, điều 

dưỡng có lịch làm việc ổn định hơn, giảm 

căng thẳng do những thay đổi đột ngột. 

Hơn nữa, AI còn hỗ trợ điều chỉnh 

lịch trình sao cho phù hợp với cuộc sống 

cá nhân của điều dưỡng, giúp họ có thể 

chủ động sắp xếp các sự kiện gia đình và 

hoạt động xã hội. Công nghệ này đạt được 
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điều đó bằng cách cân bằng giữa nhu cầu 

nhân sự và sở thích cá nhân của điều 

dưỡng. Kết quả là không chỉ giảm thiểu 

căng thẳng liên quan đến công việc mà 

còn nâng cao chất lượng cuộc sống ngoài 

công việc. 

4.1.2. Đơn giản hóa nhập dữ liệu người 

bệnh 

Các công việc hành chính, chẳng 

hạn như nhập dữ liệu người bệnh, chiếm 

một phần đáng kể trong thời gian làm việc 

của điều dưỡng. Việc ghi chép chính xác 

thông tin người bệnh là yếu tố quan trọng 

để đảm bảo chất lượng chăm sóc, nhưng 

đồng thời cũng tiêu tốn nhiều thời gian. AI 

mang đến một giải pháp hiệu quả cho vấn 

đề này. 

AI có thể chuyển đổi ghi chú giọng 

nói của nhân viên y tế thành văn bản, tự 

động điền vào hồ sơ sức khỏe điện tử 

(EHRs) và trích xuất dữ liệu liên quan từ 

nhiều nguồn khác nhau, bao gồm kết quả 

xét nghiệm và tiền sử bệnh. Nhờ đó, quá 

trình nhập liệu diễn ra nhanh chóng hơn, 

đồng thời giảm nguy cơ sai sót. 

Bằng cách giảm thời gian điều 

dưỡng phải dành cho công việc hành 

chính, AI cho phép họ tập trung nhiều hơn 

vào chăm sóc người bệnh, qua đó cải thiện 

sự cân bằng giữa công việc và cuộc sống. 

Hãy hình dung một điều dưỡng có thể 

dành nhiều thời gian hơn bên người bệnh, 

cung cấp sự hỗ trợ tinh thần và chăm sóc 

mà họ thực sự cần. Khi AI đảm nhiệm các 

nhiệm vụ hành chính, điều dưỡng sẽ cảm 

nhận được sự thay đổi tích cực trong cân 

bằng công việc - cuộc sống (Biểu đồ 1), 

giảm bớt căng thẳng và tăng mức độ hài 

lòng trong công việc. 

4.2. Phân tích dự đoán để quản lý khối 

lượng công việc 

4.2.1. Dự đoán tỷ lệ nhập viện của người 

bệnh 

Điều dưỡng thường phải đối mặt 

với sự biến động khó lường trong tỷ lệ 

nhập viện, dẫn đến tình trạng thiếu hoặc 

dư thừa nhân lực, gây ảnh hưởng đáng kể 

đến sự cân bằng giữa công việc và cuộc 

sống. Tuy nhiên, AI mang đến một giải 

pháp hiệu quả bằng cách phân tích dữ liệu 

lịch sử, xu hướng người bệnh hiện tại và 

các yếu tố bên ngoài để dự đoán chính xác 

tỷ lệ nhập viện. Dựa trên những dự đoán 

này, các cơ sở y tế có thể chủ động điều 

chỉnh số lượng nhân viên, đảm bảo phân 

bổ điều dưỡng hợp lý để tiếp nhận người 

bệnh mới. Nhờ đó, tình trạng quá tải do 

khối lượng công việc đột ngột gia tăng 

được giảm thiểu, giúp điều dưỡng duy trì 

lịch trình làm việc ổn định và cân bằng 

hơn. Hãy hình dung một ca trực mà số 

lượng người bệnh luôn được điều chỉnh 
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tương xứng với số điều dưỡng có mặt. 

Nhờ khả năng dự đoán của AI, các bệnh 

viện có thể đạt được sự cân bằng này, giúp 

điều dưỡng tập trung hơn vào việc cung 

cấp chăm sóc chất lượng mà không bị quá 

tải. Kết quả là sự hài lòng trong công việc 

được nâng cao, đồng thời cải thiện đáng 

kể sự cân bằng giữa công việc và cuộc 

sống. 

4.2.2. Tối ưu hóa lịch làm việc 

Việc xây dựng lịch làm việc đáp 

ứng sở thích cá nhân của điều dưỡng, phân 

bổ khối lượng công việc hợp lý và tuân thủ 

các quy định là một bài toán phức tạp. Tuy 

nhiên, các thuật toán AI có thể giải quyết 

hiệu quả vấn đề này bằng cách tự động tạo 

ra lịch trình tối ưu. Những lịch trình này 

được thiết kế dựa trên nhiều yếu tố, bao 

gồm khả năng làm việc của điều dưỡng, 

giờ làm mong muốn và mô hình nhu cầu 

của người bệnh. Kết quả là một lịch trình 

công bằng, linh hoạt hơn, không chỉ đảm 

bảo yêu cầu nhân sự của bệnh viện mà còn 

giúp điều dưỡng có sự chủ động trong 

cuộc sống cá nhân. Hãy hình dung một 

điều dưỡng có thể dễ dàng sắp xếp thời 

gian nghỉ phép, tham dự các sự kiện gia 

đình hoặc giải quyết công việc cá nhân mà 

không phải lo lắng về việc thay đổi lịch 

làm việc liên tục. Vai trò của AI trong tối 

ưu hóa ca trực không chỉ nâng cao hiệu 

suất vận hành mà còn góp phần cải thiện 

chất lượng cuộc sống của điều dưỡng, 

giúp họ đạt được sự cân bằng tốt hơn giữa 

công việc và cuộc sống riêng tư. 

4.3. Y tế từ xa và giám sát người bệnh từ 

xa 

4.3.1. Giảm nhu cầu có mặt trực tiếp 

Sự phát triển của y tế từ xa với sự 

hỗ trợ của AI đã tạo ra một cuộc cách 

mạng trong thực hành điều dưỡng. Trước 

đây, điều dưỡng phải có mặt trực tiếp tại 

cơ sở y tế để đánh giá và tư vấn cho người 

bệnh. Tuy nhiên, các nền tảng y tế từ xa 

ứng dụng AI hiện nay cho phép điều 

dưỡng giám sát người bệnh từ xa, đánh giá 

tình trạng sức khỏe và thậm chí thực hiện 

các cuộc tư vấn trực tuyến. Sự chuyển đổi 

này giúp giảm đáng kể nhu cầu điều 

dưỡng phải có mặt liên tục tại bệnh viện, 

mang lại sự linh hoạt hơn trong công việc. 

Hãy tưởng tượng một điều dưỡng có thể 

cung cấp chuyên môn của mình cho người 

bệnh mà không bị giới hạn về địa điểm. 

Họ có thể chăm sóc và hỗ trợ người bệnh 

từ xa, tận dụng công nghệ để thu hẹp 

khoảng cách giữa người bệnh và nhân 

viên y tế. Sự linh hoạt này không chỉ nâng 

cao hiệu quả chăm sóc mà còn góp phần cải 

thiện cân bằng công việc - cuộc sống, giúp 

điều dưỡng có thể điều chỉnh lịch làm việc 

sao cho phù hợp hơn với nhu cầu cá nhân. 
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Biểu đồ 1. Nâng cao cân bằng giữa công việc và cuộc sống cho Điều dưỡng nhờ AI. 
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4.3.2. Tạo điều kiện cho sắp xếp công 

việc linh hoạt 

Bên cạnh y tế từ xa, AI còn hỗ trợ 

điều dưỡng làm việc linh hoạt theo nhiều 

cách khác. Chẳng hạn, AI giúp điều 

dưỡng truy cập hồ sơ người bệnh và cập 

nhật bệnh án từ xa, loại bỏ nhu cầu di 

chuyển tốn thời gian đến cơ sở y tế. Điều 

này không chỉ giúp tối ưu hóa thời gian 

làm việc mà còn tạo điều kiện để điều 

dưỡng duy trì sự cân bằng giữa trách 

nhiệm nghề nghiệp và cuộc sống cá nhân. 

Hơn nữa, các hệ thống giám sát 

người bệnh từ xa được hỗ trợ bởi AI có 

thể theo dõi liên tục các dấu hiệu sinh tồn 

và tình trạng người bệnh theo thời gian 

thực, chỉ gửi cảnh báo khi có dấu hiệu bất 

thường thực sự cần can thiệp. Nhờ đó, 

điều dưỡng có thể ưu tiên chăm sóc những 

người bệnh cần thiết nhất, giảm bớt áp lực 

công việc và cải thiện chất lượng cuộc 

sống. 

Hãy tưởng tượng một điều dưỡng 

có thể hoàn thành việc ghi chép bệnh án 

ngay tại nhà mà không cần đến bệnh viện 

mỗi ngày. Điều này không chỉ giúp họ tiết 

kiệm thời gian, giảm căng thẳng mà còn 

cho phép chuyển đổi linh hoạt giữa công 

việc và cuộc sống cá nhân.  

AI đóng vai trò quan trọng trong 

việc giúp điều dưỡng duy trì năng suất cao 

mà vẫn đảm bảo sự hiện diện ở những nơi 

quan trọng nhất, cả trong công việc lẫn 

cuộc sống riêng tư. 

5. Cân nhắc đạo đức và thách thức 

Mặc dù việc tích hợp AI vào chăm 

sóc sức khỏe mang lại nhiều lợi ích đầy 

hứa hẹn, nhưng nó cũng đặt ra nhiều vấn 

đề đạo đức và thách thức cần được giải 

quyết một cách cẩn trọng. Khi khám phá 

lĩnh vực chăm sóc sức khỏe có sự hỗ trợ 

của AI, việc xem xét những yếu tố này là 

điều cần thiết. 

5.1. Quan ngại về quyền riêng tư trong 

AI y tế 

Quyền riêng tư là một trong những 

vấn đề then chốt khi triển khai AI trong y 

tế. Dù các hệ thống AI mang lại nhiều lợi 

ích trong chẩn đoán và điều trị nhờ phân 

tích dữ liệu người bệnh, chúng cũng tiềm 

ẩn rủi ro nếu không được kiểm soát chặt 

chẽ. Đặc biệt, khi AI được tích hợp với hồ 

sơ sức khỏe điện tử (EHR) và hệ thống 

giám sát người bệnh, việc truy cập vào 

những thông tin nhạy cảm như tiền sử 

bệnh, kết quả xét nghiệm và thậm chí cả 

dữ liệu di truyền của người bệnh trở nên 

cần thiết. 

Bảo vệ an toàn cho những dữ liệu 

này là ưu tiên hàng đầu nhằm ngăn chặn 

truy cập trái phép hoặc rò rỉ thông tin. Để 

giảm thiểu rủi ro, các tổ chức y tế ứng 

dụng AI cần triển khai các biện pháp bảo 

mật nghiêm ngặt như mã hóa dữ liệu, 
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kiểm soát quyền truy cập chặt chẽ và thực 

hiện kiểm tra định kỳ để cập nhật các giao 

thức bảo mật trước những mối đe dọa mới. 

Bên cạnh đó, việc nâng cao nhận 

thức về đạo đức dữ liệu trong lĩnh vực y tế 

là điều cần thiết. Các chuyên gia y tế và 

nhà phát triển AI cần được đào tạo về 

những quy định liên quan, đồng thời phải 

đảm bảo rằng quyền riêng tư của người 

bệnh luôn được đặt lên hàng đầu trong 

mọi quyết định và giải pháp công nghệ. 

5.2. Đảm bảo AI hỗ trợ chứ không thay 

thế chăm sóc con người 

Sự phát triển của AI trong y tế đã 

làm dấy lên lo ngại về nguy cơ mất việc 

làm. Tuy nhiên, điều quan trọng cần nhận 

thức là AI nên được xem như một công cụ 

hỗ trợ, không phải một sự thay thế hoàn 

toàn cho con người.  

Yếu tố con người trong chăm sóc 

sức khỏe bao gồm sự thấu hiểu, đồng cảm 

và hỗ trợ tinh thần vẫn là điều không thể 

thay thế. 

AI có thể giúp giảm tải công việc 

hành chính lặp đi lặp lại, nâng cao độ 

chính xác trong chẩn đoán và dự đoán nhu 

cầu của người bệnh. Tuy nhiên, nó không 

thể thay thế lòng trắc ẩn hay khả năng ra 

quyết định linh hoạt của các chuyên gia y 

tế. Do đó, các cơ sở y tế cần tìm cách kết 

hợp AI với sự chăm sóc của con người, 

đảm bảo rằng công nghệ này chỉ đóng vai 

trò hỗ trợ, thay vì thay thế bác sĩ và điều 

dưỡng. 

Trọng tâm của việc ứng dụng AI 

nên hướng đến việc nâng cao năng lực của 

nhân viên y tế, giúp họ có thêm thời gian 

tập trung vào người bệnh. Đồng thời, việc 

áp dụng các nguyên tắc đạo đức chặt chẽ 

là cần thiết để đảm bảo AI không làm 

giảm đi giá trị của sự chăm sóc con người. 

5.3. Đào tạo và nâng cao kỹ năng cho 

điều dưỡng trong việc tích hợp AI 

Khi AI ngày càng được tích hợp sâu 

vào lĩnh vực y tế, việc đào tạo chuyên sâu 

và nâng cao kỹ năng cho điều dưỡng cùng 

các chuyên gia chăm sóc sức khỏe trở nên 

thiết yếu. Những tiến bộ nhanh chóng của 

công nghệ AI đòi hỏi đội ngũ nhân viên y 

tế không chỉ nắm vững kiến thức chuyên 

môn mà còn phải có khả năng làm việc 

hiệu quả với các hệ thống AI. 

Chương trình đào tạo nên kết hợp 

cả khía cạnh thực tiễn trong việc sử dụng 

công cụ AI lẫn các vấn đề đạo đức liên 

quan trong chăm sóc sức khỏe. Điều này 

bao gồm việc hiểu rõ nguyên tắc bảo mật 

dữ liệu, tầm quan trọng của sự đồng ý có 

thông tin (informed consent) trong chẩn 

đoán và điều trị có sự hỗ trợ của AI, cũng 

như khả năng nhận diện các sai lệch tiềm 

 ẩn trong thuật toán. 

Bên cạnh đó, các tổ chức y tế cần 

thúc đẩy văn hóa học tập liên tục và khả 
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năng thích ứng với công nghệ mới. Việc 

triển khai các chương trình đào tạo thường 

xuyên cùng với tài nguyên học tập phù 

hợp sẽ giúp điều dưỡng cập nhật những 

tiến bộ của AI, từ đó nâng cao hiệu quả 

trong ứng dụng AI vào chăm sóc người 

bệnh. 

6. Nhận thức về AI trong ngành điều 

dưỡng: Cải thiện thực hành và giải 

quyết lo ngại 

Nhận thức của điều dưỡng về AI rất 

đa dạng, phản ánh những ảnh hưởng khác 

nhau của công nghệ này đối với vai trò 

chuyên môn và môi trường làm việc của 

họ. Nhiều Điều dưỡng đánh giá AI như 

một công cụ đột phá, giúp tối ưu hóa hiệu 

suất làm việc thông qua tự động hóa các 

tác vụ thường xuyên và cải thiện năng 

suất. Đặc biệt, AI hỗ trợ hiệu quả trong 

các nhiệm vụ hành chính như ghi chép 

bệnh án, lên lịch làm việc và quản lý dữ 

liệu, giúp giảm đáng kể khối lượng công 

việc thủ công. Nhờ đó, điều dưỡng có thể 

dành nhiều thời gian hơn cho việc chăm 

sóc người bệnh trực tiếp, góp phần nâng 

cao mức độ hài lòng trong công việc và 

cải thiện chất lượng điều trị. 

Ngoài ra, AI còn đóng vai trò quan 

trọng trong việc tăng cường trao đổi thông 

tin theo thời gian thực và chia sẻ dữ liệu 

giữa các chuyên gia y tế. Điều này đặc biệt 

hữu ích trong các môi trường làm việc áp 

lực cao, nơi sự phối hợp chặt chẽ và điều 

phối hiệu quả đóng vai trò then chốt trong 

chất lượng chăm sóc. Việc AI hỗ trợ cải 

thiện kênh liên lạc và cung cấp các công 

cụ hỗ trợ ra quyết định không chỉ giúp 

nâng cao tính tổ chức trong môi trường 

làm việc mà còn góp phần giảm tải gánh 

nặng cho điều dưỡng. 

Tuy nhiên, bên cạnh những lợi ích 

rõ ràng, AI cũng đặt ra nhiều thách thức 

và lo ngại, đặc biệt liên quan đến an ninh 

việc làm. Yếu tố giới tính có ảnh hưởng 

đáng kể đến cách điều dưỡng tiếp cận AI, 

khi nhiều nữ Điều dưỡng (chiếm phần lớn 

lực lượng lao động) bày tỏ quan ngại về 

việc AI có thể đe dọa vai trò của họ. Một 

số lo sợ rằng sự phát triển của AI có thể 

làm gia tăng bất bình đẳng giới, đặc biệt 

nếu nó dẫn đến việc cắt giảm những vị trí 

truyền thống của phụ nữ hoặc không góp 

phần thu hẹp khoảng cách thu nhập dựa 

trên giới tính. 

Bên cạnh đó, sự thiếu hụt đào tạo 

bài bản về AI cũng tạo ra tâm lý e ngại và 

lo sợ bị thay thế. Do đó, chính sách tổ 

chức và quy định đóng vai trò quan trọng 

trong việc đảm bảo AI được triển khai với 

mục tiêu hỗ trợ chứ không phải thay thế 

nhân viên điều dưỡng. Cần có các hướng 

dẫn rõ ràng và cụ thể để đảm bảo sự tích 

hợp AI mang lại lợi ích tối đa mà không 

ảnh hưởng đến an ninh nghề nghiệp. 
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Việc quản lý tổ chức hiệu quả, bao 

gồm đào tạo chuyên sâu và truyền thông 

minh bạch về vai trò của AI, là yếu tố then 

chốt để xây dựng nhận thức tích cực về 

công nghệ này. Bằng cách giải quyết 

những thách thức trên và đảm bảo rằng sự 

phát triển của AI đi đôi với chính sách 

lương thưởng công bằng, hỗ trợ nghề 

nghiệp và cơ hội bình đẳng, các tổ chức y 

tế có thể thúc đẩy sự chấp nhận AI và tối 

ưu hóa lợi ích mà công nghệ này mang lại 

trong lĩnh vực điều dưỡng. 

7. Triển vọng tương lai và khuyến nghị 

Trong tương lai, việc tích hợp AI 

vào chăm sóc sức khỏe mở ra những triển 

vọng đầy hứa hẹn cho ngành điều dưỡng, 

mang lại tiềm năng lớn trong việc cải thiện 

cân bằng giữa công việc và cuộc sống. Khi 

AI tiếp tục phát triển, một số lĩnh vực 

chính có thể tạo ra tác động đáng kể bao 

gồm: 

Trước hết, phân tích dự đoán tiên tiến 

(advanced predictive analytics) sẽ ngày càng 

được hoàn thiện. Khả năng dự báo của AI 

được kỳ vọng sẽ trở nên chính xác hơn, 

giúp các cơ sở y tế dự đoán nhu cầu của 

người bệnh với độ chính xác cao. Nhờ đó, 

điều dưỡng có thể nhận được cảnh báo 

sớm về các trường hợp nguy kịch, tạo điều 

kiện cho các can thiệp kịp thời và phân bổ 

nguồn lực hiệu quả hơn. Điều này không 

chỉ giúp cải thiện chất lượng chăm sóc mà 

còn góp phần giảm căng thẳng và tình 

trạng kiệt sức trong nghề điều dưỡng. 

Thứ hai, y học cá thể hóa (precision 

medicine) sẽ tiếp tục phát triển mạnh mẽ. 

AI sẽ đóng vai trò quan trọng trong việc 

tinh chỉnh các phác đồ điều trị cá nhân 

hóa, giúp điều dưỡng phối hợp chặt chẽ 

với hệ thống AI để cung cấp liệu pháp phù 

hợp với nhu cầu cụ thể của từng người 

bệnh. Điều này không chỉ tối ưu hóa hiệu 

quả điều trị mà còn giảm thiểu thời gian 

thử nghiệm các phương pháp không cần 

thiết, giúp điều dưỡng sử dụng thời gian 

của mình hiệu quả hơn. 

Bên cạnh đó, tự động hóa sẽ đảm 

nhiệm nhiều công việc hành chính hơn. 

Khi AI ngày càng hoàn thiện, nó có thể 

đảm nhận các nhiệm vụ tốn thời gian như 

quản lý thuốc, ghi chép hồ sơ bệnh án và 

lên lịch làm việc. Điều này giúp giải 

phóng điều dưỡng khỏi các công việc 

hành chính, cho phép họ tập trung vào 

nhiệm vụ chăm sóc người bệnh, từ đó 

nâng cao chất lượng công việc và cải thiện 

cân bằng cuộc sống. Ngoài ra, sự phát 

triển của y tế từ xa (telemedicine) sẽ định 

hình lại cách thức cung cấp dịch vụ chăm 

sóc sức khỏe. Telemedicine sẽ trở thành 

một phần không thể thiếu trong thực hành 

điều dưỡng, giúp điều dưỡng có thể chăm 

sóc người bệnh từ xa. Điều này mang lại 

sự linh hoạt chưa từng có, cho phép điều 
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dưỡng làm việc tại nhà hoặc các địa điểm 

khác ngoài bệnh viện. Không chỉ giúp loại 

bỏ thời gian di chuyển, y tế từ xa còn mở 

rộng phạm vi tiếp cận dịch vụ y tế đến 

những khu vực thiếu nguồn lực, mang lại 

lợi ích cho cả điều dưỡng và người bệnh. 

Tuy nhiên, để hiện thực hóa những 

tiềm năng này, các cơ sở y tế cần tiếp tục 

đầu tư vào công nghệ AI, đồng thời xây 

dựng một văn hóa đổi mới sáng tạo. Việc 

đào tạo và nâng cao kỹ năng cho đội ngũ 

điều dưỡng cần được ưu tiên để đảm bảo 

họ có đủ năng lực khai thác tối đa lợi ích 

của các cải tiến do AI mang lại. Khi triển 

khai AI vào chăm sóc sức khỏe, cần tuân 

thủ các nguyên tắc đảm bảo tính đạo đức, 

an toàn và hiệu quả. Tính minh bạch nên 

là nguyên tắc cốt lõi, với các thuật toán AI 

được thiết kế sao cho dễ hiểu đối với nhân 

viên y tế, nhằm thúc đẩy sự tin tưởng và 

hợp tác hiệu quả. Bảo mật dữ liệu cũng là 

một yêu cầu quan trọng, với các biện pháp 

bảo vệ thông tin người bệnh chặt chẽ và 

tuân thủ các quy định bảo vệ dữ liệu liên 

quan. 

Ngoài ra, cần có các cơ chế giảm 

thiểu thiên lệch (bias mitigation), bao gồm 

kiểm toán và đánh giá thường xuyên để 

đảm bảo các quyết định y tế do AI hỗ trợ 

không bị thiên vị. Người bệnh cần được 

thông báo khi có AI tham gia vào quá trình 

điều trị của họ và phải được hỏi ý kiến để 

đảm bảo sự hiểu biết và chấp thuận đối với 

các phương pháp điều trị do AI hỗ trợ. 

Để đảm bảo triển khai AI một cách 

có trách nhiệm, điều dưỡng và các chuyên 

gia y tế cần được đào tạo về đạo đức AI, 

giúp họ hiểu rõ và xử lý các tình huống 

đạo đức có thể phát sinh khi AI được tích 

hợp vào chăm sóc người bệnh. Sự hợp tác 

chặt chẽ giữa các nhà phát triển AI và 

nhân viên y tế là rất quan trọng. Các 

chương trình đào tạo chéo (cross-training) 

và cơ chế phản hồi nên được thiết lập để 

thúc đẩy sự hiểu biết lẫn nhau và cải tiến 

liên tục các giải pháp AI. Cuối cùng, cần 

thành lập các Hội đồng Đạo đức liên ngành 

(interdisciplinary ethics committees) bao 

gồm các chuyên gia y tế, nhà nghiên cứu 

AI và các nhà đạo đức học để đánh giá tác 

động đạo đức của AI trong chăm sóc sức 

khỏe. Những Hội đồng này sẽ đóng vai trò 

tư vấn và đề xuất các khuyến nghị nhằm 

đảm bảo AI được triển khai một cách có 

trách nhiệm và nhân văn trong ngành Điều 

dưỡng. 

8. Hàm ý 

Bài bình luận này đánh giá vai trò 

chuyển đổi của AI trong việc hỗ trợ Điều 

dưỡng cân bằng giữa công việc và cuộc 

sống. Là lực lượng tuyến đầu trong chăm 

sóc người bệnh, Điều dưỡng thường 

xuyên làm việc trong môi trường áp lực 

cao, với giờ làm kéo dài và khối lượng 
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công việc hành chính ngày càng gia tăng. 

Những yêu cầu này không chỉ làm tăng 

nguy cơ kiệt sức mà còn ảnh hưởng đến 

mức độ hài lòng trong công việc và chất 

lượng cuộc sống. AI mang đến giải pháp 

tiềm năng nhằm tối ưu hóa quy trình làm 

việc, nâng cao hiệu quả và hỗ trợ các mô 

hình làm việc linh hoạt hơn. 

Từ góc độ nghiên cứu, một trong 

những lợi ích quan trọng nhất của AI là 

khả năng giảm bớt thời gian Điều dưỡng 

dành cho các nhiệm vụ lặp đi lặp lại. Cụ 

thể, AI có thể tự động hóa các công việc 

hành chính như ghi chép hồ sơ bệnh án, 

quản lý thuốc và lập lịch làm việc, giúp 

Điều dưỡng tập trung nhiều hơn vào chăm 

sóc người bệnh trực tiếp. Điều này không 

chỉ nâng cao hiệu suất làm việc mà còn 

giảm tải áp lực tinh thần, hạn chế căng 

thẳng và mệt mỏi. 

Ở khía cạnh dự phòng, AI đóng vai 

trò quan trọng trong phân tích dự đoán và 

hỗ trợ ra quyết định lâm sàng. Các hệ 

thống AI có thể xử lý khối lượng lớn dữ 

liệu người bệnh theo thời gian thực, phát 

hiện sớm các dấu hiệu cảnh báo về nguy 

cơ sức khỏe tiềm ẩn. Nhờ đó, Điều dưỡng 

có thể chủ động phòng ngừa các tình 

huống khẩn cấp, giảm thiểu nhu cầu làm 

việc ngoài giờ và xây dựng lịch trình làm 

việc ổn định hơn. Về mặt chính sách, AI 

mở ra cơ hội thúc đẩy các mô hình làm 

việc linh hoạt thông qua y tế từ xa 

(telehealth) và hệ thống giám sát người 

bệnh từ xa. Những công nghệ này cho 

phép Điều dưỡng theo dõi người bệnh và 

cung cấp dịch vụ chăm sóc từ xa, giúp họ 

có sự chủ động hơn trong công việc và cân 

bằng tốt hơn giữa sự nghiệp và cuộc sống 

cá nhân. 

9. Kết luận 

Trí tuệ nhân tạo (AI) đang mở ra 

một kỷ nguyên mới trong lĩnh vực điều 

dưỡng, mang đến hy vọng và những 

chuyển đổi mang tính nền tảng trong việc 

cân bằng giữa công việc và cuộc sống của 

Điều dưỡng.  

Như đã phân tích, tác động của AI 

không chỉ dừng lại ở một xu hướng công 

nghệ mà còn đánh dấu một sự thay đổi sâu 

sắc, hứa hẹn tái định hình toàn bộ hệ thống 

chăm sóc sức khỏe. AI đã góp phần tối ưu 

hóa các quy trình hành chính, cung cấp 

phân tích dự đoán nhằm nâng cao chất 

lượng chăm sóc người bệnh, đồng thời hỗ 

trợ giám sát từ xa thông qua y tế từ xa 

(telemedicine).  

Những tiến bộ này không chỉ giúp 

giảm tải công việc hành chính cho Điều 

dưỡng mà còn tạo điều kiện cho một lịch 

trình làm việc linh hoạt hơn, giảm căng 

thẳng và nâng cao hiệu quả điều trị. 

Dù vậy, tiềm năng của AI trong lĩnh 

vực điều dưỡng vẫn chưa được khai thác 
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một cách toàn diện. Tương lai hứa hẹn 

mang đến một mô hình chăm sóc cá nhân 

hóa hơn, khả năng dự đoán chính xác hơn 

và sự kết hợp hài hòa giữa trí tuệ cảm xúc 

của con người với năng lực phân tích của 

công nghệ. Tuy nhiên, những tiến bộ này 

cũng đặt ra các thách thức về đạo đức, bao 

gồm quyền riêng tư dữ liệu và đảm bảo AI 

đóng vai trò hỗ trợ thay vì thay thế điều 

dưỡng trong chăm sóc y tế. 

Việc triển khai AI một cách có 

trách nhiệm, hiệu quả, cùng với sự phối 

hợp chặt chẽ giữa các nhà phát triển công 

nghệ và đội ngũ y tế, sẽ là yếu tố then chốt 

giúp vượt qua những thách thức này, đồng 

thời khai thác tối đa tiềm năng của AI 

trong việc nâng cao chất lượng chăm sóc 

sức khỏe. 
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Rovin, Brad H 

Khoa Nội – Bệnh viện Đại học Y bang Ohio, Mỹ 

Lược dịch: Nguyễn Phương Hạnh 

Trung tâm Thận lọc máu 

 

Kể từ khi công bố Hướng dẫn thực 

hành lâm sàng về bệnh thận của KDIGO 

năm 2021, nghiên cứu về bệnh cầu thận đã 

có nhiều bước tiến vượt bậc, những hiểu 

biết sâu sắc về bệnh sinh từ các nghiên 

cứu di truyền và phân tử. Trong thời gian 

này, Belimumab và Voclosporin đã được 

Cục Quản lý Thực phẩm và Dược phẩm 

Hoa Kỳ (FDA) và Cơ quan Dược phẩm 

Châu Âu (EMA) chấp thuận là thuốc ức 

chế miễn dịch bổ sung vào phác đồ điều 

trị chuẩn để điều trị viêm thận lupus (1, 2). 

Những bổ sung này vào kho vũ khí điều 

trị để điều trị viêm thận lupus đã tạo thêm 

cơ hội cho người bệnh và lựa chọn điều trị 

cho bác sĩ (3).  

Bản cập nhật quan trọng nhất trong 

Hướng dẫn về viêm thận lupus là khuyến 

cáo về điều trị ban đầu cho viêm thận 

lupus tăng sinh, có nội dung như sau: 

Chúng tôi khuyến cáo rằng những người 

bệnh bị viêm thận lupus class III hoặc IV 

hoạt động, nên được điều trị ban đầu bằng 

glucocorticoid kết hợp với bất kỳ thuốc 

nào sau đây: i. thuốc tương tự axit 

mycophenolic (MPAA) (1B); hoặc ii. 

cyclophosphamide tĩnh mạch liều thấp 

(1B); hoặc iii. belimumab và MPAA hoặc 

cyclophosphamide tĩnh mạch liều thấp 

(1B); hoặc iv. MPAA và thuốc ức chế 

calcineurin (CNI) khi chức năng thận 

không bị suy giảm nghiêm trọng (độ lọc 

cầu thận ước tính [eGFR] ≤ 45 ml/phút 

trên 1.73 m2) (1B) (Hình 1). Mỗi phác đồ 

điều trị được khuyến cáo đều được xếp 

loại 1B, nghĩa là khuyến cáo mạnh dựa 

trên mức độ chắc chắn vừa phải về bằng 

chứng.  

Các khuyến nghị dựa trên các thử 

nghiệm có đối chứng ngẫu nhiên và 

thường là nhiều hơn một thử nghiệm có 

đối chứng ngẫu nhiên. 
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Sơ đồ 1. Phương pháp tiếp cận được khuyến nghị cho liệu pháp ban đầu của viêm thận 

lupus hoạt động nhóm III/IV. 

Việc lựa chọn liệu pháp ban đầu 

dựa trên nhiều yếu tố, bao gồm: chi phí, 

tính sẵn có, các nguồn lực chăm sóc sức 

khỏe tại địa phương, khả năng tuân thủ, 

tình trạng ức chế miễn dịch trước đó, các 

vấn đề về sức khoẻ sinh sản và mức độ suy 

thận. Trong một môi trường chăm sóc sức 

khỏe lý tưởng, nơi chi phí và khả năng tiếp 

cận không phải là rào cản, việc bắt đầu 

điều trị bằng liệu pháp ba thuốc vì nó có 

độ an toàn tương tự như liệu pháp hai 

thuốc nhưng hiệu quả tốt hơn.  

Đối với liệu pháp ba thuốc, hướng 

dẫn đưa ra một số gợi ý, để giúp quyết 

định giữa Belimumab và CNI.  

Ví dụ, phác đồ ba thuốc với CNI có 

thể được cân nhắc ở những người bệnh có 

chức năng thận tương đối tốt (ví dụ, eGFR 
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≥ 45 ml/phút/1.73m2) có protein niệu mức 

độ nhiều (4). Ngoài ra, phác đồ ba thuốc 

với belimumab có thể được cân nhắc ở 

những người bệnh có nguy cơ bùng phát 

viêm thận lupus cao hoặc suy giảm độ lọc 

cầu thận nhanh. Dựa trên phân tích hậu 

kiểm của thử nghiệm BLISS-LN cho thấy 

những người bệnh được điều trị bằng 

Belimumab có ít đợt bùng phát viêm thận 

lupus hơn và chức năng thận  

suy giảm chậm hơn so với những người 

bệnh chỉ được điều trị bằng phác đồ chuẩn 

(5). Phân tích này cũng cho thấy liệu pháp 

ba thuốc với Belimumab có hiệu quả tốt 

nhất trên nền tảng phác đồ chuẩn với 

MPAA và ở những người bệnh có protein 

niệu dưới ngưỡng thận hư (5). Ví dụ về 

các tình huống lâm sàng mà một loại 

thuốc có thể được ưu tiên hơn loại thuốc 

kia được đưa ra trong Bảng 1. 

Bảng 1. Các yếu tố cần cân nhắc khi sử dụng Voclosporin và Belimumab trong điều 

trị viêm thận lupus 

Lâm sàng Voclosporin Belimumab 

Chức năng thận 
Thận trọng nếu có giảm GFR 

(≤45 ml/phút/1.73m2) 

Có thể dùng khi GFR (≥30 

ml/phút/1.73m2), có thể gây 

giảm nhẹ GFR 

Mô bệnh học 

Sử dụng thận trọng nếu có sự 

thay đổi xơ cứng và/hoặc xơ 

hóa lan rộng 

Không đề cập 

Protein niệu 

Hiệu quả với bất kỳ mức 

protein niệu nào, có thể hiệu 

quả hơn với trường hợp 

protein niệu nặng. 

Hiệu quả hơn với người bệnh 

có protein niệu < 3g/24h 

Nguy cơ đợt cấp 

cao 

Không ảnh hưởng đến đợt 

bùng phát 
Giảm tỷ lệ đợt cấp nặng 

Thuốc ức chế 

miễn dịch nền 

Chưa được thử nghiệm kết 

hợp với cyclophosphamide 

Hiệu quả khi kết hợp với 

MMF; chưa rõ hiệu quả khi 

kết hợp với 

cyclophosphamide 
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Đường dùng Chỉ dùng đường uống Tiêm tĩnh mạch/dưới da 

Tính an toàn 
Liệu pháp bổ sung không làm 

tăng tỷ lệ tác dụng phụ 

Liệu pháp bổ sung không làm 

tăng tỷ lệ tác dụng phụ 

Phụ nữ có thai Không khuyến cáo Không khuyến cáo 

Các thử nghiệm có đối chứng ngẫu 

nhiên về liệu pháp ba thuốc đã thúc đẩy 

việc xem xét lại việc duy trì ức chế miễn 

dịch đối với viêm thận lupus tăng sinh. 

Mặc dù MPAA vẫn là thuốc duy trì ức chế 

miễn dịch được lựa chọn, hướng dẫn điều 

trị viêm thận lupus đã sửa đổi chỉ ra rằng 

những người bệnh được điều trị bằng ức 

chế miễn dịch tiêu chuẩn cộng với 

Belimumab hoặc CNI có thể tiếp tục điều 

trị bằng liệu pháp ba thuốc trong thời gian 

dài (6, 7). 

Quản lý ức chế miễn dịch đối với 

viêm thận lupus class V (màng) thuần túy 

vẫn chưa có khuyến nghị chắc chắn, mà 

chỉ đưa ra các điểm thực hành gợi ý. 

Voclosporin cộng với ức chế miễn dịch 

tiêu chuẩn có hiệu quả hơn so với ức chế 

miễn dịch tiêu chuẩn đơn lẻ ở những 

người bệnh class V. Các trường hợp class 

V điều trị phối hợp ức chế miễn dịch tiêu 

chuẩn và Belimumab không cho thấy kết 

quả điều trị tốt hơn. Với điều này, đối với 

những người bệnh class V có protein niệu 

ở ngưỡng thận hư, hướng dẫn tiếp tục gợi 

ý điều trị bằng glucocorticoid cộng với 

MPAA, CNI hoặc  cyclophosphamide. 

Hướng dẫn cập nhật chỉ ra rằng hạn 

chế các đợt sử dụng Methylprednisolone  

tĩnh mạch khi bắt đầu điều trị có thể cho 

phép giảm liều glucocorticoid nhanh hơn. 

Hướng dẫn cũng có nhắc đến một 

phần quan trọng về tiến triển của bệnh 

thận mạn do viêm thận lupus. Mất khối 

lượng nephron xảy ra với mọi đợt tiến 

triển của viêm thận lupus, dẫn đến tình 

trạng mất chức năng thận tiến triển và suy 

thận. Việc quản lý người bệnh bị viêm 

thận lupus không chỉ bao gồm ức chế miễn 

dịch mà còn các biện pháp làm chậm hoặc 

ngăn chặn tiến triển của bệnh thận mạn. 

Mặc dù hiện tại chỉ giới hạn ở kiểm soát 

huyết áp, ức chế hệ renin-angiotensin-

aldosterone, phòng ngừa các yếu tố nguy 

cơ ảnh hưởng tới chức năng thận. Nhưng 

có khả năng sẽ mở rộng trong tương lai, 

khi dữ liệu về viêm thận lupus và SGLT2i 

hoặc các tác nhân mới khác như thuốc 

chẹn thụ thể endothelin-A trở nên khả 

dụng. 
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Cuối cùng, hiện có một số liệu pháp 

bổ sung đang được đánh giá để điều trị 

viêm thận lupus. Những loại thuốc mới 

này đang trong giai đoạn thử nghiệm 2 và 

3. Khi các thử nghiệm này hoàn tất, hy 

vọng là thành công, hướng dẫn KDIGO sẽ 

được cập nhật lại để cung cấp cho cộng 

đồng chuyên khoa thận những khuyến 

nghị kịp thời dựa trên bằng chứng để quản 

lý viêm thận lupus. 
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Khoa Thần kinh, Bệnh viện Đại học Leuven, Leuven, Bỉ 

Lược dịch: Phùng Thị Tuyết Nhung  

Phòng Nghiên cứu khoa học & Hợp tác quốc tế 

 

 Tóm tắt: Hướng dẫn cập nhật về Quản lý bệnh xơ cột bên teo cơ (ALS) được 

ủy quyền bởi Học viện Thần kinh châu Âu (EAN) và được thực hiện với sự hợp tác 

của Mạng lưới Tham chiếu châu Âu về Bệnh Thần kinh Cơ (ERN EURO-NMD), Mạng 

lưới châu Âu về điều trị ALS (ENCALS) và Tổ chức dành cho Chuyên gia và Người 

bệnh ALS châu Âu (EUpALS) (1). Mục tiêu: Hướng dẫn này nhằm mục tiêu cung cấp 

các thông tin cập nhật về các phương pháp điều trị làm thay đổi diễn tiến bệnh dành 

cho tất cả các bác sĩ, điều dưỡng chăm sóc cho người bệnh ALS. Đối tượng và phương 

pháp nghiên cứu: Tài liệu toàn diện này được xây dựng dựa trên các hướng dẫn trước 

đó đồng thời tích hợp các phương pháp thực hành dựa trên bằng chứng mới nhất, và 

khuyến nghị được xếp hạng theo phương pháp GRADE. Kết quả: Trong 26 câu hỏi 

nghiên cứu, 8 câu dựa trên khuyến nghị của hướng dẫn của Viện Y tế và Chăm sóc Sức 

khỏe Quốc gia (NICE), số còn lại cần đánh giá hệ thống mới hoặc cập nhật thử nghiệm. 

Kết luận: Bản cập nhật hướng dẫn này sử dụng phương pháp GRADE, cung cấp hướng 

dẫn quản lý ALS - lĩnh vực điều trị đang thay đổi nhanh chóng. Các bản cập nhật tiếp 

theo sẽ được thực hiện khi có thêm bằng chứng. 

Từ khóa: bệnh xơ cột bên teo cơ, ALS, co cơ, cứng cơ. 
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1. Bối cảnh 

 Đặc trưng của ALS là tế bào thần 

kinh vận động suy giảm tiến, dẫn đến suy 

yếu cơ bắp và ảnh hưởng đến nhiều chức 

năng của cơ thể (2). Hướng dẫn cập nhật 

về Quản lý ALS này là nỗ lực hợp tác giữa 

các chuyên gia ALS từ 14 quốc gia châu  

 

Âu, các nhà đánh giá hệ thống từ 

Cochrane Response, và đại diện người 

bệnh. Mục tiêu là cải thiện việc quản lý 

ALS thông qua các chiến lược chăm sóc 

đa ngành, đồng thời xem xét mong muốn 

của người bệnh và tác động của bệnh đối 

với chất lượng cuộc sống.  

 

2. Phương pháp 

 Để biên soạn hướng dẫn này, bộ 26 

câu hỏi nghiên cứu cụ thể dựa trên khuôn 

khổ PICO (Người bệnh, Can thiệp, So 

sánh và Kết quả) được đặt ra. Những câu 

hỏi này hướng đến các khía cạnh quan 

trọng của việc quản lý ALS, từ các can 

thiệp dược lý đến hỗ trợ dinh dưỡng.  

Dữ liệu được thu thập từ các đánh giá hệ  

thống, ý kiến chuyên gia và các cuộc họp  

đồng thuận để đưa ra các khuyến nghị. 

Phương pháp GRADE được sử dụng  

 

 

trong hướng dẫn này rất quan trọng; nó 

cung cấp một cách tiếp cận có cấu trúc để 

đánh giá sự chắc chắn của bằng chứng, 

đảm bảo rằng các khuyến nghị dựa trên 

bằng chứng có sẵn tốt nhất, đánh  

giá cả lợi ích và tác hại tiềm ẩn của các 

can thiệp (3). 

3. Kết quả 

 Hướng dẫn này cho thấy nhiều câu 

hỏi nghiên cứu liên quan đến chăm sóc 

ALS thiếu bằng chứng đầy đủ, chỉ ra  

 



 

 

122 

 

những khoảng trống trong sự hiểu biết và 

các phương pháp điều trị hiện tại.  

Mặc dù vậy, các khuyến nghị đã 

được điều chỉnh từ các hướng dẫn hiện có, 

đặc biệt là từ một hướng dẫn tương tự của 

NICE. Trong số 26 câu hỏi nghiên cứu, 8 

câu đã được điều chỉnh trực tiếp từ các 

khuyến nghị của NICE, trong khi những 

câu hỏi còn lại yêu cầu các đánh giá hệ 

thống mới hoặc cập nhật các thử nghiệm 

hiện có. 

Các khuyến nghị chính 

3.1. Phương pháp điều trị 

 Hướng dẫn nhấn mạnh tầm quan 

trọng của việc sử dụng các phương pháp 

điều trị hiện có để làm chậm tiến triển 

bệnh, bao gồm riluzole với liều 50 mg x 2 

lần/ngày và tofersen (có thể không có sẵn 

ở tất cả các quốc gia).  

Edaravone, liệu pháp tế bào và 

AMX0035 hiện cần dữ liệu thử nghiệm 

lâm sàng giai đoạn III. Việc quản lý ALS 

nên bao gồm việc theo dõi cẩn thận phản 

ứng của người bệnh khi sử dụng bất kỳ 

phương pháp điều trị bệnh nào. 

3.2. Chăm sóc đa chuyên khoa  

 ALS là một tình trạng phức tạp đòi 

hỏi một cách tiếp cận đa ngành, bao gồm 

các bác sĩ thần kinh, chuyên gia vật lý trị 

liệu, chuyên gia phục hồi chức năng,  

 

 

chuyên gia âm ngữ trị liệu, chuyên gia 

dinh dưỡng và tâm lý học. Cần thực hiện 

các đánh giá thường xuyên, phối hợp bởi 

nhóm đa chuyên khoa (thường 3–6 tháng 

một lần tùy thuộc vào tiến triển của bệnh) 

để đánh giá các triệu chứng và nhu cầu của 

người bệnh. 

 3.3. Hỗ trợ dinh dưỡng và hô hấp  

 Quản lý dinh dưỡng là rất quan 

trọng trong ALS vì suy yếu cơ bắp có thể 

ảnh hưởng đến việc nuốt và hấp thụ. Việc 

đặt ống thông dạ dày có thể cần thiết với 

một số người bệnh để đảm bảo dinh dưỡng 

đầy đủ. Trong trường hợp không thể thực 

hiện mở thông dạ dày, hãy xem xét 

phương án nuôi ăn đường tĩnh mạch. 

Ngoài ra, thở máy không xâm nhập có thể 

làm giảm các triệu chứng hô hấp và cải 

thiện chất lượng cuộc sống. 
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3.4. Hỗ trợ giao tiếp 

 Do việc giao tiếp có thể bị ảnh 

hưởng nghiêm trọng trong ALS, hướng 

dẫn khuyến nghị sử dụng các công cụ và 

chiến lược hỗ trợ giao tiếp như bảng, 

tranh, ảnh đến công nghệ cao như AI voice 

banking - giải pháp tích hợp công nghệ 

nhận diện giọng nói và xử lý ngôn ngữ tự 

nhiên, công nghệ theo dõi mắt,… Những 

công cụ này giúp tạo điều kiện tương tác 

và là điều thiết yếu để duy trì sự tự chủ của 

người bệnh. 

3.5. Hỗ trợ tâm lý 

 Hỗ trợ tâm lý rất quan trọng do tác 

động của bệnh đối với người bệnh và gia 

đình của họ. Đặc biệt, cần tìm hiểu xem 

người bệnh có cảm xúc đau khổ hay bất 

kỳ dấu hiệu nào của trầm cảm hay không. 

Hướng dẫn này đề xuất việc đánh giá và 

can thiệp tâm lý thường xuyên cần được 

xem như một phần của chăm sóc tiêu 

chuẩn. 

3.6. Quản lý triệu chứng  

 Cần quản lý hiệu quả các triệu 

chứng phổ biến của ALS, chẳng hạn như 

yếu cơ, co cơ, đau và chảy nước dãi quá 

mức. Các khuyến nghị cụ thể được đưa ra 

để giảm nhẹ những triệu chứng này vì 

chúng có tác động lớn đến chất lượng cuộc 

sống.  Đối với yếu cơ,  nếu người bệnh cần 

nẹp chỉnh hình, cần cung cấp sớm cho họ 

 

 

để kịp thời hỗ trợ các vấn đề về cơ. 

Cân nhắc sử dụng nhóm thuốc chẹn 

kênh natri (ranolazine, quinine sulfate, 

mexiletine, carbamazepine), gabapentine, 

pregabalin và baclofen để kiểm soát chuột 

rút. Bắt đầu quinine sulfate ở liều thấp 

(100-200 mg/ngày) và theo dõi các biến 

cố bất lợi về tim mạch trước và sau khi sử 

dụng. 

Cân nhắc các phương pháp không 

dùng thuốc, chẳng hạn như vật lý trị liệu, 

để điều trị co cứng. Khi cần các can thiệp 

dùng thuốc, cân nhắc sử dụng 

cannabinoid, baclofen, tizanidine hoặc 

gabapentin để điều trị cứng cơ, hoặc tăng 

trương lực cơ. 

Ở những người bệnh bị co cứng khu 

trú, cân nhắc tiêm botulinum toxin nếu các 

phương pháp điều trị trên không hiệu quả, 

không dung nạp hoặc chống chỉ định. 

Để kiểm soát đau khớp, cân nhắc 

tiêm steroid tại chỗ.  

Trao đổi với người bệnh rằng một 

số loại đồ uống (ví dụ: đồ uống có đường 

và axit, sữa hoặc nước ép) có thể kích 

thích tiết nước bọt.  

Lưu ý rằng không có bằng chứng 

nào về việc các thiết bị hút có lợi hay 

không. Cân nhắc sử dụng thuốc kháng 

cholinergic (ví dụ: amitriptyline, atropine,  
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glycopyrrolate, oxybutynin, scopolamine) 

như là phương pháp điều trị đầu tay. 

Cân nhắc tiêm botulinum toxin ở 

những người bị chảy nước dãi nghiêm 

trọng, ở những người mà liệu pháp dùng 

thuốc không hiệu quả hoặc không dung 

nạp được; 

3.7. Phòng ngừa huyết khối tĩnh mạch 

sâu 

 Cần trao đổi với người bệnh rằng có 

thể có nguy cơ tăng huyết khối tĩnh mạch 

sâu do giảm vận động (DVT) và không có 

đủ bằng chứng về việc sử dụng thuốc 

chống đông máu để phòng ngừa tiên phát 

DVT. Tư vấn cho người mắc ALS về các 

phương pháp không dùng thuốc có thể 

hữu ích, bao gồm: vật lý trị liệu thụ động, 

nâng cao chi, vớ y khoa, xoa bóp dẫn lưu 

bạch huyết. 

3.8. Chăm sóc cuối đời 

  Trao đổi về các lựa chọn chăm sóc 

cuối đời với người bệnh và gia đình của 

họ là cần thiết để đảm bảo rằng các quyết 

định phù hợp với giá trị và mong muốn 

của người bệnh, bao gồm trao đổi về các   

lựa chọn chăm sóc giảm nhẹ và những         

mong muốn cuối đời.           

4. Kết luận 

 Hướng dẫn này cung cấp một 

khuôn khổ rõ ràng cho việc quản lý ALS  

 

 

hiệu quả, làm nổi bật các phương pháp 

điều trị đang được phát triển và sự cần 

thiết phải cập nhật liên tục khi có nghiên 

cứu mới. Việc sử dụng phương pháp 

GRADE đảm bảo rằng các khuyến nghị 

được dựa trên bằng chứng hiện tại, có xem 

xét mong muốn của người bệnh và phối 

hợp đa ngành. Tóm lại, hướng dẫn này 

đóng vai trò là một nguồn quan trọng cho 

các chuyên gia chăm sóc sức khỏe tham 

gia vào việc quản lý ALS, nhằm nâng cao 

chất lượng chăm sóc và kết quả cho người 

bệnh trên khắp châu Âu. 
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Dương Thị Kim Ngân 

Khoa Nội tiết – Đái tháo đường 

 

Người bệnh nữ, 66 tuổi. Trước đây 

người bệnh có bướu nhân tuyến giáp, đi 

khám bệnh không thường xuyên, đau nhức 

xương khớp nhưng không điều trị gì. 

Thời điểm người bệnh đến khám 

bệnh, người bệnh thấy ở nhà cổ to dần lên 

kèm theo nuốt vướng nhiều, nhức mỏi 

chân tay vào viện khám.  

Người bệnh được khám nội tiết làm 

xét nghiệm máu và các chẩn đoán hình 

ảnh PTH: 237,1 pg/ml, 25OH Vitamin D: 

28,9 ng/mL (BT: 30-100), Protein: 73,2 

g/l; Albumin: 39,7 g/l; FT4: 17,6  pmol/L; 

TSH: 2,56 µIU/mL; Canxi máu toàn 

phần: 2,67 mmol/l; Canxi ion hoá: 1,43 

mmol/L.  

Đo mật độ xương bằng kỹ thuật 

DEXA 2 vị trí: loãng xương, siêu âm ổ 

bụng: gan nhiễm mỡ, nang gan kích thước 

0,8 cm, polyp túi mật kích thước 0,5 cm. 

Siêu âm tuyến giáp:   

Thuỳ trái Tuyến giáp kích thước: 1.6 x 

3.2 x 1.3 cm <=> 3.8 cm. Nhu mô tuyến 

không đồng âm, có khối đậm âm kích 

thước: 0.7 x 0.4 cm (TIRADS 3).  

Thùy phải Tuyến giáp kích thước: To 

hơn bình thường:  2.9 x 3.9 x 2.1 cm <=> 14.4 

cm3. Nhu mô tuyến không đồng âm: có 

nhiều khối đậm âm, khối lớn kích thước: 

2.7 x 2.3 cm (TIRADS 3). Trên siêu âm 

Doppler màu không có hình ảnh tăng sinh 

mạch.  

Tuyến cận giáp có khối âm hỗn 

hợp KT: 2.4 x 1.4 cm. 
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Chụp MRI vùng cổ 3.0 Tesla 

vùng mặt- cổ có tiêm thuốc: 

Tuyến giáp phải kích thước to hơn 

bình thường, đoạn 1/3 giữa khối tín hiệu 

không đồng nhất, không hạn chế khuếch 

tán, ngấm thuốc mạnh sau tiêm kích thước 

29 x 25 mm.  

Khối cực dưới tuyến giáp phải tăng 

nhẹ tín hiệu T2, giảm trên T1, không hạn 

chế khuếch tán, ngấm thuốc viền, khích 

thước 20 x 28 mm. 

Giải phẫu bệnh:  

Bướu nhân giáp kéo (II Bethesda 

2023), hình ảnh tế bào học chưa loại trừ u 

biểu mô nguồn gốc tuyến cận giáp.  

Người bệnh được chẩn đoán: U cận 

giáp (P)/ Bướu nhân 2 thuỳ tuyến giáp. 

Người bệnh được truyền dịch, điều trị tăng 

canxi máu, thuốc chống huỷ xương với 

bisphosphonate, bổ xung vitamin D và hội 

chẩn chuyên khoa ung bướu để thực hiện 

phẫu thuật cắt tuyến cận giáp làm mô bệnh 

học. 

Kết quả giải phẫu bệnh ghi nhận u 

tuyến cận giáp lành tính, không thấy hình 

ảnh xâm nhập mạch và bạch huyết, Tuyến 

giáp (P): U tuyến tuyến giáp thể nang lành 

tính, Tuyến giáp (T): Bướu giáp keo lành 

tính. 

Chỉ số 

Dữ 

liệu cơ 

sở 

Dữ 

liệu 

sau 

điều 

trị 

Giá trị 

tham 

chiếu 

PTH 237.1 120,8 
15-65 

Pg/mL 

Calci TP 2.67 2,54 
2,15-2,6 

mmol/l 

Vitamin 

D 
28.9  

30-100 

ng/mL 

FT4 17.64 25,72 
9-25 

pmol/L 

TSH 2.56 0,931 
0,35-5 

µIU/mL 

Thảo luận: 

Khối u tuyến cận giáp thường khó 

phát hiện trên lâm sàng. Các triệu chứng 

lâm sàng của những người bệnh này 

thường liên quan đến biểu hiện của tình 

trạng tăng canxi huyết (1),(2).  

Trong trường hợp này, người bệnh 

phàn nàn về tình trạng nuốt vướng do phì 

đại của các tuyến ở cổ kèm theo tình trạng 

đau mỏi xương khớp. Có thể sờ thấy khối 
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u ở cổ trong các trường hợp ung thư tuyến 

cận giáp (3). 

Canxi ảnh hưởng đến hầu hết các 

chức năng của hệ thống cơ quan. Biểu 

hiện của tăng canxi máu rất đa dạng (4), 

(3). Các triệu chứng tăng canxi máu là sỏi 

thận, đau xương, đau bụng, đau thần kinh 

và mệt mỏi (4), (3). Ở giai đoạn đầu, các 

triệu chứng của tăng canxi máu thường 

không được chẩn đoán sớm, đặc biệt là ở 

các nước đang phát triển, nơi có cơ sở xét 

nghiệm hạn chế (4), (3). Giảm mật độ 

xương, loãng xương và gãy xương là biến 

chứng thường gặp ở tình trạng tăng canxi 

máu được chẩn đoán muộn (3), (5). 

Rối loạn thần kinh và gãy xương 

nhiều lần là biểu hiện của cường cận giáp 

nguyên phát (2), (6). Trong những trường 

hợp như vậy, người bệnh có thể thường 

xuyên phải khám bác sĩ thần kinh với các 

triệu chứng: mệt mỏi, đau xương - khớp 

và loãng xương. Người bệnh có thể yếu 

cơ, thậm chí gãy xương nhiều lần. Trong 

một số nghiên cứu, sinh thiết cơ cho thấy 

nguyên nhân gây yếu cơ là bệnh thần kinh, 

không phải bệnh cơ (7), (8). 

Chẩn đoán u tuyến cận giáp dựa 

trên các triệu chứng lâm sàng và các xét 

nghiệm (9). Các phát hiện quan trọng là 

tình trạng tăng nồng độ canxi và hormone 

tuyến cận giáp kèm theo tình trạng hạ 

phosphat máu và tăng bài tiết canxi qua 

nước tiểu, cho thấy tình trạng suy giảm 

cân bằng canxi trong cơ thể (10), (11). 

Trong một số trường hợp, u tuyến cận giáp 

cũng có thể biểu hiện tình trạng 

normocalcemic do thiếu vitamin D, nồng 

độ albumin huyết thanh thấp, hydrat hóa 

quá mức, chế độ ăn nhiều phosphate và 

nồng độ canxi thấp trong phạm vi bình 

thường (12), (13). Trong những trường 

hợp như vậy, kết quả xét nghiệm cho thấy 

nồng độ canxi và hormone tuyến cận giáp 

(PTH) đồng thời, với nồng độ FT4 và TSH 

bình thường, chức năng thận bình thường 

và không có dấu hiệu nhiễm trùng.  

Bất thường tuyến cận giáp thường 

gây ra phì đại tuyến. Kiểm tra bằng chụp 

cắt lớp hoặc cộng hưởng từ có độ nhạy cao 

lên đến 80% trong việc xác định vị trí của 

một u tuyến cận giáp đơn lẻ nhưng chỉ có 

25% khi được sử dụng để xác định vị trí 

của nhiều u tuyến. Kiểm tra bằng CT và 

MRI có cản quang cũng có thể được sử 

dụng chủ yếu để xác định vị trí của các u 

tuyến cận giáp bên ngoài tuyến cận giáp 

(13), (14).  

 Kết quả siêu âm và CT cổ, trong 

trường hợp này, cho thấy khối u tuyến cận 

giáp phía dưới thùy phải tuyến giáp gợi ý 

u tuyến. Do đó, kiểm tra đã hỗ trợ chẩn 

đoán u tuyến cận giáp. Phương pháp phẫu 

thuật cắt tuyến cận giáp đã được thực hiện 

cho người bệnh. Điều trị khối u tuyến cận 

giáp là phẫu thuật thăm dò cổ và cắt bỏ 

tuyến cận giáp bệnh lý, sau đó sinh thiết 
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tuyến cận giáp lần nữa để xác định khả 

năng u tuyến hoặc tăng sản nhiều tuyến. 

Nếu không tìm thấy khối u tuyến cận giáp, 

cần cân nhắc thăm dò trung thất trên (15), 

(16). 

Kết quả xét nghiệm của người bệnh trong 

trường hợp này trước phẫu thuật như sau: 

canxi: 2,67 mmol/ll; hormone tuyến cận 

giáp: 237,1 Pg/mL; vitamin D: 28,9 

ng/mL. Sau phẫu thuật, nồng độ canxi là 

2,54 mmol/l và nồng độ PTH là 120,8 

Pg/mL. Theo kết quả này, nồng độ canxi 

và hormone tuyến cận giáp giảm đáng kể 

sau phẫu thuật. Calo và Zawawi báo cáo 

rằng trong một trường hợp cường giáp 

nguyên phát, sau khi cắt bỏ khối u tuyến 

cận giáp, nồng độ hormone tuyến cận giáp 

và canxi sẽ giảm ngay lập tức. Trong 

trường hợp này, trong quá trình phẫu 

thuật, tuyến cận giáp phải được cắt bỏ kèm 

theo phẫu thuật cắt bỏ u thùy phải tuyến 

giáp và u thùy trái tuyến giáp; sau đó nồng 

độ PTH được đo và giá trị giảm đáng kể. 

Kết quả này chỉ ra rằng phẫu thuật tuyến 

cận giáp làm giảm nồng độ PTH dư thừa 

(14), (15).  

Tóm lại: 

U tuyến cận giáp là một loại u thuộc 

hệ nội tiết, ít gặp, ít được biết đến. U tăng 

chế tiết hormone tuyến cận giáp PTH 

(ParaThyroid Hormone) gây cường cận 

giáp nguyên phát, từ đó làm tăng canxi và 

giảm phospho máu. Hậu quả là nhiều cơ 

quan bị ảnh hưởng trong đó chủ yếu là hệ 

cơ xương khớp, thận tiết niệu, tâm thần 

kinh… Phát hiện và điều trị sớm u tuyến 

cận giáp sẽ ngăn ngừa biến chứng nặng 

nề, góp phần nâng cao sức khỏe cho người 

dân. 
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Phạm Thị Thúy 

Trung tâm Đột quỵ 

 

I. Tóm tắt 

Suy giảm nhận thức là tình trạng giảm một trong các lĩnh vực của nhận thức bao 

gồm: Học tập - trí nhớ, ngôn ngữ, thị giác, thực hiện động tác, nhận thức xã hội, chức 

năng điều hành, tập trung chú ý. Suy giảm chức năng nhận thức kéo dài có thể tiến 

triển thành sa sút trí tuệ nếu không được phát hiện và điều trị sớm (1). Suy giảm nhận 

thức ở người trẻ tuổi có thể bắt nguồn từ nhiều nguyên nhân, bao gồm bệnh lý hoặc 

vấn đề tâm lý nghiêm trọng như trầm cảm, stress, chứng mất ngủ, đột quỵ ổ khuyết, 

bệnh Alzheimer do gen (2). Bài viết này, chúng tôi xin trình bày ca lâm sàng nữ trẻ tuổi 

với các sang chấn tâm lý gây nên tình trạng mất ngủ kéo dài và suy giảm nhận thức, 

các phương pháp tiếp cận, chẩn đoán, điều trị và dự phòng tiến triển bệnh.  

II. Tổng quan 

Chức năng nhận thức bao gồm: Học 

tập - trí nhớ, ngôn ngữ, thị giác, thực hiện 

động tác, nhận thức xã hội, chức năng điểu 

hành, tập trung chú ý. Để đánh giá tất cả 

các lĩnh vực của nhận thức cần sự tỉ mỉ và 

khai thác bệnh sử kĩ càng. Các biểu hiện 

của suy giảm chức năng nhận thức đôi khi 

chỉ là rối loạn sự tập trung chú ý, khó tập 

trung làm việc, hoặc quên những việc vừa 

xảy ra, lặp đi lặp lại một câu hỏi, hành 

động về một sự việc nào đó (1), … 

Suy giảm nhận thức nhẹ là giai đoạn 

trung gian giữa các kỹ năng tư duy thông 

thường và sa sút trí tuệ. Tình trạng này gây 

 

mất trí nhớ và gặp vấn đề về ngôn ngữ và 

phán đoán, nhưng không ảnh hưởng đến 

các hoạt động hàng ngày.  

Trong một nghiên cứu tại Stockholm 

với cỡ mẫu đủ lớn với 1.362.548 người 

(665.997 phụ nữ, 696.551 nam giới) cho kết 

quả tỷ lệ mắc bệnh Alzheimer là 2,45 (99% 

CI 1,22 - 4,91) ở những người bệnh bị căng 

thẳng mạn tính, 2,32 (99% CI 1,85 – 2,90) ở 

những người bệnh bị trầm cảm và 4,00 (99% 

CI 1,67 - 9,58) ở những người bệnh bị căng 

thẳng mạn tính và trầm cảm. Tỷ lệ mắc 

chứng suy giảm nhận thức nhẹ là 1,87 

(99% CI 1,20 – 2,91) ở những người bệnh 
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bị căng thẳng mạn tính, 2,85 (99% CI 2,53 

– 3,22) ở những người bệnh bị trầm cảm 

và 3,87 (99% CI 2,39 – 6,27) ở những 

người bệnh mắc cả hai chứng bệnh (3). 

Căng thẳng mạn tính đã được nghiên cứu 

và cho rằng có nhiều cơ chế dẫn đến suy 

giảm nhận thức cũng như sa sút trí tuệ.  

Căng thẳng có thể ảnh hưởng đến 

nhiều con đường thần kinh và hệ thống 

não theo những cách khác nhau và vào 

những thời điểm khác nhau. Đầu tiên, 

căng thẳng gây ra phản ứng rất nhanh ở 

não. Hạch hạnh nhân kích hoạt vùng dưới 

đồi và thân não bằng cách tăng hoạt động 

dopaminergic và noradrenergic. Kích hoạt 

hệ thần kinh giao cảm dẫn đến giải phóng 

catecholamine ngoại vi, adrenaline và 

noradrenaline từ tủy thượng thận, giúp cơ 

thể chuẩn bị cho phản ứng chiến đấu hoặc 

bỏ chạy. Sau đó, trong khoảng thời gian 

khoảng 10–15 phút, căng thẳng cũng kích 

hoạt trục dưới đồi - tuyến yên - tuyến 

thượng thận (HPA). HPA là một hệ thống 

thần kinh nội tiết chính kiểm soát phản 

ứng với căng thẳng thông qua việc sản 

xuất cortisol và glucocorticoid quan trọng 

nhất ở người, có thể đo được trong nước 

bọt chỉ sau 25 phút; cortisol có khả năng 

vượt qua hàng rào máu não để liên kết với 

các thụ thể thần kinh nằm trên hồi hải mã, 

hạch hạnh nhân và vỏ não trước trán (4). 

Phản ứng cuối cùng của cơ thể đối với 

căng thẳng mạn tính liên quan đến hệ 

thống miễn dịch thông qua việc sản xuất 

các cytokine tiền viêm, có thể ảnh hưởng 

trực tiếp đến hoạt động thần kinh trong 

não. 

Dưới đây là bài trình bày về case 

lâm sàng về suy giảm nhận thức ở người 

bệnh có căng thẳng tâm lý, các dấu hiệu 

nhận biết, can thiệp tâm lý, thuốc và dự 

phòng. 

III. Trình bày ca lâm sàng.  

- Người bệnh nữ, 45 tuổi. Nghề 

nghiệp: Giáo viên mầm non.  

- Trình độ học vấn 12/12. 

- Lý do vào viện: Đau đầu, rối loạn 

giấc ngủ, khó tập trung. 

- Bệnh sử: Người bệnh than phiền 

nhiều về vấn đề mất ngủ dai dẳng, kèm 

theo đau đầu nhiều, không có điểm đau 

khu trú, khó tập trung trong công việc, dễ 

mệt mỏi, nhập viện tỉnh điều trị.  

Khám lâm sàng: 

- Người bệnh tỉnh, Glasgow 15 điểm. 

- Đau đầu cơ năng. Thang điểm 

đau VAS: 5 điểm 

- Khám nhận thức: Rối loạn tập 

trung chú ý, có biểu hiện suy giảm trí nhớ 

gần, trí nhớ xa bảo tồn. 

- Khám thần kinh: Không liệt vận 

động; không liệt thần kinh sọ não. Phản xạ 

gân xương, trương lực cơ bình thường. 

Không có bất thường hệ tháp và ngoại 

tháp. 
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- Khám bộ phận: Các cơ quan bộ 

phận khác chưa phát hiện bất thường 

=> Sau điều trị 02 ngày, tình trạng 

người bệnh cải thiện chậm, người bệnh 

được khai thác lại bệnh sử: Cách vào viện 

06 tháng người bệnh có mất một khoản 

tiền lớn, người bệnh không tâm sự hoặc 

chia sẻ sự việc với ai. Trong một thời gian 

dài người bệnh liên tục suy nghĩ về vấn đề 

đã xảy ra, và luôn chịu đựng sự việc một 

mình. Thời gian sau đó người bệnh ngủ ít 

dần, chỉ ngủ được khi cảm thấy mệt nhoài, 

chất lượng giấc ngủ không tốt, khó giữ 

tỉnh táo và tập trung. Tình trạng mất ngủ 

ngày càng trầm trọng kèm theo triệu 

chứng đau đầu, người bệnh đi khám và 

điều trị rất nhiều bệnh viện, tình trạng 

không cải thiện. 

=> Người bệnh được làm các cận 

lâm sàng cần thiết, kết quả bình thường. 

CHT sọ não 3.0 kết quả: Không 

thấy hình ảnh bất thường nhu mô não và 

mạch não trên phim chụp.  

Người bệnh đã được làm các bài 

kiểm tra tâm lý và tâm thần cho kết quả: 

❖ MMSE: 22/30 điểm (có suy giảm 

nhận thức) chủ yếu suy giảm ở khả năng 

ghi nhớ, tập trung, tính toán, và ngôn ngữ 

(5).  

❖ DASS-21 cho thấy: Lo âu nhẹ, trầm 

cảm vừa, stress vừa. 

 

Hình 1: Hình ảnh phim cộng hưởng từ sọ 

não của người bệnh 

❖ Người bệnh được can thiệp bằng 

các liệu pháp tâm lý, thuốc chống trầm 

cảm nhóm SSRI: mirzaten 25 mg/ngày, 

giảm đau thần kinh pregabalin 150 

mg/ngày  

❖ Tình trạng giấc ngủ của người bệnh 

cải thiện, đau đầu giảm. 

Người bệnh ra viện dùng thuốc theo 

đơn hiện tại sau khám lại được đánh giá 

bằng các bài kiểm tra tâm lý và tâm thần 

cho kết quả: 

❖ MMSE: 26/30 điểm (không suy 

giảm nhận thức) khả năng tập trung, tính 

toán, và ngôn ngữ cải thiện. Trí nhớ có trì 

hoãn chưa cải thiện nhiều.  

❖ DASS-21: Lo âu không. Trầm cảm 

nhẹ. Stress không. 
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Hình 2: Kết quả bài test đánh giá nhận thức (MOCA) thời điểm sau nhập viện 02 ngày 
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Hình 3: Kết quả đánh giá Stress-Lo âu-Trầm cảm của người bệnh tại thời điểm sau nhập 

viện 02 ngày và thời điểm tái khám sau 01 tháng 

IV. Bàn luận 

Suy giảm nhận thức là khái niệm 

bao quát nhất các tình trạng giảm một 

hoặc nhiều chức năng nhận thức, tình 

trạng này ở giai đoạn nhẹ có thể đảo 

ngược tránh tiến triển thành sa sút trí tuệ 

và các bệnh lý khác. Lĩnh vực suy giảm 

nhận thức hay gặp nhất ở người trẻ là sự 

tập trung chú ý và trí nhớ có trì hoãn (1).  

Căng thẳng tâm lý là một khái niệm 

không còn lạ lẫm ngày nay, càng ngày 

càng trẻ hóa với rất nhiều áp lực trong 

cuộc sống, với nhiều mục tiêu trong công 

việc. Khi áp lực và khả năng đấu tranh của 

cơ thể mất đi sự cân bằng sẽ dần dần hình 

thành căng thẳng, lo âu  

 

và trầm cảm. Một biểu hiện hay gặp là rối 

loạn giấc ngủ đặc biệt là tình trạng thiếu 

ngủ. Thiếu ngủ có thể dẫn đến khó tập 

trung và suy giảm các lĩnh vực khác của 

nhận thức (2).   

Chẩn đoán trầm cảm có liên quan 

đến nguy cơ mắc suy giảm nhận thức nhẹ 

sau này tăng gấp ba lần và nguy cơ mắc 

Alzheimer sau này tăng gần gấp đôi. Nguy 

cơ này tăng thêm nữa nếu người bệnh 

cũng bị căng thẳng mạn tính như được chỉ 

ra bởi chẩn đoán căng thẳng mạn tính đã 

ghi nhận. Các phát hiện cho thấy căng 

thẳng mạn tính và trầm cảm có thể là các 

yếu tố nguy cơ độc lập đối với chứng mất 
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trí và cùng nhau chúng có thể có tác động 

cộng gộp lên nguy cơ mắc chứng mất trí 

sau này. 

Căng thẳng mạn tính được ghi nhận 

làm tăng nguy cơ suy giảm nhận thức nhẹ 

và bệnh Alzheimer. Điều tương tự cũng 

xảy ra với bệnh trầm cảm. Phát hiện mới 

là tác dụng cộng gộp tiềm tàng của căng 

thẳng mạn tính với bệnh trầm cảm, đối với 

nguy cơ mắc suy giảm nhận thức nhẹ và 

Alzheimer (3).  

Để điều trị người bệnh một cách 

hiệu quả người bệnh nên được khai thác 

và điều trị một cách toàn diện cũng như 

được lượng giá bằng các bảng kiểm, các 

bài test do bác sỹ có chuyên môn đánh giá. 
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Hà Ngọc Thủy 

 Khoa Nội hô hấp tiêu hóa 

 

Viêm phổi tăng bạch cầu ái toan là một nhóm bệnh lý đặc trưng bởi tình trạng 

tích tụ và thâm nhiễm bạch cầu ái toan trong nhu mô phổi, có thể có hoặc không kèm 

theo tăng bạch cầu ái toan trong máu ngoại vi. 

1. Ca lâm sàng 

Người bệnh nam 57 tuổi, tiền sử 

tăng huyết áp điều trị amlodipin 5 

mg/ngày. Bệnh diễn biến 2 tuần trước khi 

vào viện, người bệnh ho khạc đờm trắng, 

khó thở khi gắng sức, không sốt, không 

đau ngực.  

Lâm sàng người bệnh không có 

biểu hiện nhiễm trùng, không có hạch 

ngoại vi, hai phổi thông khí đều, nghe 

phổi ran nổ rải rác.  

Chụp cắt lớp vi tính ngực cho thấy 

nhiều tổn thương nốt, đám đông đặc phân 

bố ngẫu nhiên cả hai phổi.  

 

 

Hình 1: Tổn thương cắt lớp vi tính ngực 

 khi vào viện 

Nội soi phế quản không ghi nhận 

bất thường, xét nghiệm vi sinh dịch phế 

quản đều âm tính (nuôi cấy vi khuẩn, cấy 

nấm, Genxpert). Xét nghiệm máu: ngày 

đầu tiên vào viện: bạch cầu: 12,35 G/l, N: 

8.3 G/l (67%), E:0.4 G/l (3.3%), ngày thứ 

4 vào viện: bạch cầu: 9 G/l, N: 6.1 G/l 

(68%), E:0.58 G/l (6.5%). Xét nghiệm 

ELISA ký sinh trùng dương tính với 

S.stercoralis IgG và Schistosoma mansoni 

IgG. Người bệnh được chẩn đoán viêm 

phổi tăng bạch cầu ái toan và điều trị bằng 

methylprednisolon 40 mg/ngày kết hợp 
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điều trị ký sinh trùng ivermectin phối hợp 

praziquantel. Lâm sàng người bệnh đỡ ho, 

hết khó thở, tổn thương phổi cải thiện rõ 

rệt sau 1 tuần điều trị, bạch cầu ái toan 

giảm còn 0,1 G/l (1,2%). 

Người bệnh tiếp tục được điều trị 

bằng corticoid và giảm liều dần trong 4 

tuần tiếp theo. 

 

 

Hình 2: Tổn thương phổi cải thiện khi  

người bệnh ra viện 

2. Viêm phổi tăng bạch cầu ái toan 

Viêm phổi tăng bạch cầu ái toan là 

bệnh lý do sự tích tụ thâm nhiễm của bạch 

cầu ái toan tại nhu mô phổi được phân loại 

thành viêm phổi tăng bạch cầu ái toan cấp 

tính và mạn tính. 

2.1. Nguyên nhân 

- Do nhiễm trùng: hầu hết do ký 

sinh trùng: giun đũa, giun lươn, giun móc, 

paragonimus, toxocara... 

- Không do nhiễm trùng: vô căn, do 

thuốc, bệnh aspergillosis phổi phế quản dị 

ứng, hội chứng tăng bạch cầu ái toan, hội 

chứng Churg Strauss, hút thuốc, độc tố... 

- Tổn thương phổi thứ phát do sự 

tích tụ các tế bào bạch cầu ái toan và giải 

phóng các chất trung gian hoá học gây tổn 

thương nhu mô phổi: leukotrien, các 

cytokine, các chất độc tế bào... 

2.2. Triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng 

Lâm sàng 

- Tiền sử: dị ứng các tác nhân khác 

nhau, hen phế quản, tiếp xúc khói, bụi, 

nấm mốc… 

- Ho khan hoặc ho khạc đờm: ho 

khan là triệu chứng hay gặp, đôi khi có thể 

ho có máu. Ho thường kéo dài nếu không 

được chẩn đoán và điều trị đúng, không 

đáp ứng điều trị kháng sinh thông thường. 

Ho có đờm có thể gặp khi viêm phổi bội 

nhiễm. 

- Khó thở: tùy thuộc vào mức độ tổn 

thương phổi. Ban đầu người bệnh khó thở 

khi gắng sức. Nếu không được điều trị 

bằng corticoid, bệnh có thể dẫn đến suy hô 

hấp. Một số trường hợp nhập viện từ đầu 

trong bệnh cảnh suy hô hấp cấp tính. 

- Sốt: có thể gặp trong giai đoạn cấp 

tính của bệnh hoặc khi có bội nhiễm phổi 
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- Các triệu chứng khác: đau tức 

ngực, đau ngực kiểu màng phổi. Nghe 

phổi có ran nổ hoặc ran rít, ran ngáy. 

Cận lâm sàng 

- Xét nghiệm máu: Chỉ số viêm: 

CRP, Procalcitonin, bạch cầu có thể tăng 

do bội nhiễm nhưng không đặc hiệu. Bạch 

cầu ái toan trong máu tăng trên 0,5 G/l, 

đặc biệt trong thể mạn tính. Các xét 

nghiệm liên quan đến ký sinh trùng giúp 

tìm nguyên nhân. IgE tăng, mức độ tùy thể 

bệnh.  

- Cắt lớp vi tính ngực: Tổn thương 

đa dạng: thâm nhiễm, kính mờ, dày tổ 

chức kẽ phân bố cả hai bên phổi. Tổn 

thương phân bố ngoại vi, đối xứng hai 

bên. Có thể có tràn dịch màng phổi. 

Không có các dạng tổn thương như hang, 

hạch trung thất. 

- Nội soi phế quản: thủ thuật quan 

trọng giúp chẩn đoán loại trừ và xác định. 

Các xét nghiệm vi sinh từ dịch phế quản 

đều âm tính: nuôi cấy vi khuẩn, lao, vi 

nấm, giải phẫu bệnh. Xét nghiệm bạch cầu 

Eosinophile trong dịch rửa phế quản phế 

nang (BAL) trên 25%. 

2.3. Phân loại 

Bệnh gồm hai thể lâm sàng cấp tính 

và mạn tính với các triệu chứng lâm sàng 

diễn biến khác nhau. 

➢ Viêm phổi tăng bạch cầu ái toan 

cấp tính với các triệu chứng diễn biến 

trong vòng 2 tuần.  

- Khó thở tăng dần, có thể dẫn đến 

ARDS. Sốt cao, rét run, ho khan hoặc ho 

có đờm. Người bệnh có thể có đau ngực 

kiểu màng phổi nếu có tổn thương màng 

phổi kèm theo. Nghe phổi có thể có ran 

ẩm ran nổ hai phổi. Tuy nhiên không có 

biểu hiện rõ ràng ở các cơ quan khác ngoài 

phổi. 

  - Tăng bạch cầu ái toan trong dịch 

rửa phế quản phế nang (BAL) > 25%. 

  - Bạch cầu ái toan trong máu lúc 

đầu bình thường, có thể tăng sau vài ngày. 

  - IgE huyết thanh có thể tăng vừa 

phải. 

  - Cắt lớp vi tính ngực: kính mờ, 

thâm nhiễm rải rác 2 phổi, tràn dịch màng 

phổi. 

  - Dịch màng phổi: pH cao và tăng 

bạch cầu ái toan. 

➢ Viêm phổi tăng bạch cầu ái toan 

mạn tính thường diễn tiến trong nhiều 

tháng với các biểu hiện ho khạc đờm, khó 

thở tăng dần, sút cân, khò khè, đặc biệt ở 

những người bị hen khởi phát ở người lớn. 

- Tăng bạch cầu ái toan rõ rệt, 

thường trên 40% trong BAL 

- Cắt lớp vi tính ngực: thâm nhiễm 

ngoại vi, đối xứng hai bên phổi. 

-  IgE trong huyết thanh tăng cao. 

2.4. Điều trị 

Nguyên tắc điều trị: Liệu pháp 

corticoid là cơ bản. Các biện pháp điều trị 

khác kèm theo: kháng sinh, điều trị ký 
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sinh trùng, hỗ trợ hô hấp, điều trị triệu 

chứng.  

Liệu pháp corticoid toàn thân được 

khuyến cáo cho tất cả các người bệnh và 

cần được bắt đầu sớm để cải thiện nhanh 

chóng triệu chứng trong 12-48h. Nếu 

không có liệu pháp corticoid, có nguy cơ 

suy hô hấp tiến triển ở những người bệnh 

viêm phổi tăng bạch cầu ái toan cấp tính. 

Hiện chưa có đồng thuận về liều của 

corticoid. Liều corticoid thường dựa trên 

mức độ bệnh. Ở những người bệnh suy hô 

hấp cần thở máy, liều corticoid từ 60 – 125 

mg mỗi 6 giờ. Sau khi suy hô hấp cải thiện 

và rút được ống nội khí quản, liều được 

giảm dần. Ở những người bệnh không có 

suy hô hấp, có thể bắt đầu với liều 40 – 60 

mg hàng ngày. Corticoid đường uống 

được duy trì trong vòng 2-4 tuần tiếp theo 

với liều giảm dần.  

Đối với viêm phổi tăng bạch cầu ái 

toan mạn tính, prednisolon (40 – 60 mg) 

cho đến hai tuần sau khi các triệu chứng 

biến mất. Duy trì trong ít nhất ba tháng và 

tối ưu là 6 - 9 tháng. Sau đó có thể bắt đầu 

dùng corticoid dạng hít thay dạng uống.  

Ngoài ra, liệu pháp kháng sinh cũng 

được lựa chọn tùy theo từng người bệnh.  

Điều trị căn nguyên bệnh cũng cần 

được quan tâm để tránh tái phát: ký sinh 

trùng, các loại thuốc, thuốc lá... 

Bệnh thường đáp ứng với corticoid 

và có tiên lượng tốt. Có thể cần điều trị  

kéo dài để tránh tái phát. 
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Hà Thị Bích Vân, Nguyễn Đức Lịch, Bùi Tất Luật 

Khoa Hồi sức Tích cực – Chống độc 

 

1. TÓM TẮT 

 5-fluorouracil (5-FU) là thuốc chống ung thư kìm tế bào kháng pyrimidin. 

Fluorouracil khi vào cơ thể sẽ chuyển thành 5-fluoro-2-deoxyuridin 5'monophosphat 

(5-FdUMP). Chất này cạnh tranh với deroxyuridinmonophosphat (dUMP) nên gây ức 

chế phản ứng methyl hóa của acid desoxyuridilic gây thiếu thymidin cho quá trình tổng 

hợp ADN làm tiêu diệt tế bào ung thư. Các tác dụng phụ thường gặp của 5-FU bao gồm 

suy tủy, buồn nôn, nôn và tiêu chảy. Hôn mê do tăng amoniac là tác dụng phụ hiếm gặp 

có thể xảy ra sau khi dùng hóa trị liệu 5-FU. Người bệnh thường biểu hiện các triệu 

chứng từ thay đổi trạng thái ý thức đến lú lẫn, hôn mê mà không có bất thường về hình 

ảnh học hoặc bất thường về xét nghiệm ngoại trừ nồng độ amoniac tăng cao. Chúng tôi 

báo cáo một trường hợp người bệnh mắc ung thư đường mật giai đoạn IV bị hôn mê 

do tăng amoniac máu sau điều trị hóa chất. Người bệnh có chỉ định điều trị hóa chất 

theo phác đồ FOLFOX chu kỳ đầu tiên. Sau khi kết thúc chu kỳ 6 ngày, người bệnh 

xuất hiện buồn ngủ, lú lẫn sau đó 1 ngày ý thức chậm chạp hôn mê được đưa vào Khoa 

Cấp cứu và Hồi sức tích cực. Xét nghiệm cho thấy nồng độ amoniac trong máu tăng 

cao (328 mcmol/L). Sau khi làm các xét nghiệm loại trừ, tình trạng hôn mê của người 

bệnh được cho là thứ phát do tăng amoniac máu do 5-FU gây ra. Khi nhập viện, 5-FU 

đã được ngừng ngay lập tức và người bệnh được điều trị bằng thụt lactulose, dịch truyền 

tĩnh mạch, rifaximin nhưng tình trạng tiến triển chậm, người bệnh được chỉ định lọc 

máu để giảm nhanh NH3.  

2. CA LÂM SÀNG 

 Người bệnh nam 66 tuổi, chẩn 

đoán K đường mật ngoài gan đã được 

điều trị phẫu thuật tại Bệnh viện Đại học 

Y Hà Nội (GPB: UTBM tuyến).  

 

Đến tháng 5/2024, bệnh tái phát tại 

hạch vùng rốn gan điều trị bằng hóa chất 

gemcitabinbe+ Cisplatin 6 chu kỳ. Đến 

tháng 11/2024, ung thư tiến triển được 
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điều trị tia xạ tại vùng rốn gan 50Gy tại 

Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. Người 

bệnh đáp ứng một phần được chỉ định điều 

trị hóa chất FOLFOX 1 chu kỳ với thuốc 

(fluorouracil, acid folinic, oxaliplatin), 

sau dùng thuốc 5 ngày người bệnh có biểu 

hiện lẫn lộn sau đó lơ mơ và hôn mê, được 

chuyển đến khoa Hồi sức tích cực.  

Người bệnh hôn mê GCS 7 điểm 

(M2N2V3), không có dấu hiệu liệt khu 

trú, các dấu hiệu sinh tồn trong giới hạn 

bình thường. Khám tim mạch, hô hấp 

không có dấu hiệu bất thường. Người 

bệnh được chụp MRI sọ não loại trừ đột 

quỵ não. Khai thác không có dấu hiệu ngộ 

độc.  

Bảng 1: Công thức máu, đông máu 

 
BC 

(G/L) 

HC 

(T/L) 

Hb 

(g/l) 

TC 

(G/L) 
PT/INR 

APTT 

(s) 

Fib 

(g/l) 

D0 3,8 4,18 127 180 103/0,98 25,8 5,4 

D1 11,7 4,6 140 178 83/1,15 30 4,0 

D2 12,0 3,8 118 101 100/1 43  

D3 6,1 3,68 113 105 90/1-08 28,9  

D4 5,4 3,9 120 112 90/1,08 30  

Bảng 2: Sinh hóa máu 

 
Creatinin 

(mcmol/l) 
Pro/Al Bil Tp/ TT 

GOT/ 

GPT 

Nh3 

(mcmol/l) 

D0 106 70/34 13,3/5,5 36/31 328 

D1 127 69/37 19,7/7,3 33/22 116 

D2 97 54/30 19,9/6,1 83/30 44 

D4 88 65/35 23/5 78/45 54 

Bảng 3: Khí máu, marker viêm, chức năng tim 

 pH 
Pa O2 

(mmHg) 

PaCo2 

(mmHg) 

HCO3 – 

(mmol/l) 

Lactat 

(mmol/l) 

CRP 

(mg/l) 

NT – 

Pro 

BNP 

(pg/ml) 

Troponin 

Ths 

(ng/ml) 

D0 7,47 161 25 18 1,4 3,96 28 0,007 

D1 7,46 151 26 18,9 3    

D4 3,39 100 33 20 1,6    
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Kết quả xét nghiệm cho thấy người 

bệnh có NH3 máu tăng cao 328 mcmol/l, 

trong khi các xét nghiệm chức năng gan 

khác trong giới hạn bình thường (đông máu, 

tiểu cầu, bilirubin, protein, Albuminm GOT, 

GPT), xét nghiệm marker viêm, chức năng 

tim bình thường. Khí máu có tình trạng kiềm 

hô hấp, PO2 tăng nhẹ. Người bệnh được 

chẩn đoán: Hôn mê do tăng NH3 máu do 

5FLUOROURACIL/Ung thư đường mật 

ngoài gan giai đoạn tiến triển di căn phúc 

mạc, di căn gan.  

 Người bệnh được điều trị bằng: Đặt 

sonde dạ dày, L-Ornithin truyền tĩnh mạch 

lactulose, rifaximin. Sau nhập viện 06 giờ,  

NH3 giảm xuống 187 mcmol/l, chúng tôi 

tiến hành lọc máu đẩy nhanh quá trình thải 

NH3. Sau 24 giờ, người bệnh ý thức cải 

thiện GCS 13 điểm, NH3 85 mcmol/l, 

người bệnh kết thúc lọc máu, tiếp tục duy 

trì điều trị nội khoa. 

 Sau 4 ngày điều trị tại khoa người 

bệnh tỉnh hoàn toàn, không để lại di chứng, 

chúng tôi chuyển người bệnh sang Trung 

tâm Ung bướu tiếp tục điều trị.  

3. BÀN LUẬN 

 Tăng amoniac máu do 5-FU sau 

điều trị hóa trị ở người bệnh ung thư là 

một tác dụng phụ hiếm gặp nhưng nghiêm 

trọng. Nếu được phát hiện sớm và điều trị 

đúng cách, người bệnh có thể hồi phục 

hoàn toàn. Trong trường hợp này, người 

bệnh được gia đình phát hiện thay đổi ý 

thức, sau đó hôn mê và đưa người bệnh 

đến khoa HSTC. 

 

Biểu đồ 1: Diễn biến NH3 và GCS 

Ban đầu, chúng tôi tiếp cận người 

bệnh theo hướng hôn mê, sau đó chúng tôi 

đã phát hiện ra tác dụng phụ hiếm gặp của 

tình trạng tăng amoniac máu do 5-FU gây 

ra. Tỷ lệ mắc chứng tăng amoniac máu do 

5-FU gây ra được báo cáo là 0,7% đến 

5,7% (Nakamura và cộng sự, 2020) (1). 

Nguyên nhân chính xác của nó vẫn chưa 

chắc chắn (Nakamura và cộng sự, 2020) 

(1) . 

 Điều trị cho những người bệnh bị 

tăng amoniac máu do 5-FU gây ra bao 

gồm ngừng ngay lập tức 5-FU, truyền dịch 

tĩnh mạch và thụt tháo lactulose (Yi và 

cộng sự, 2016) (2).  

Các nghiên cứu khác cũng báo cáo 

rằng các axit amin mạch nhánh cho kết 

quả tốt trong điều trị tăng amoniac máu do 

5-FU gây ra (Yi và cộng sự, 2016) (2). 

Trong trường hợp này, người bệnh của 

chúng tôi được điều trị bằng dịch tĩnh 
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mạch, thụt tháo lactulose, rifaximin và lọc 

máu. 

 Cơ chế gây bệnh não tăng amoniac 

máu do fluorouracil vẫn chưa rõ ràng 

nhưng có thể là do nhiều yếu tố. Thiếu hụt 

DPD, enzyme chính trong quá trình 

chuyển hóa 5-FU, có thể đóng một vai trò 

mặc dù hoạt động DPD của người bệnh 

này là bình thường (3).  

Một nguyên nhân có thể khác là ức 

chế chu trình Krebs bởi fluoroacetate hoặc 

fluorocitrate, chất chuyển hóa của 5-FU, 

dẫn đến tình trạng dư thừa urê và tích tụ 

amoniac (3,4). Người ta cũng đề xuất rằng 

liệu pháp 5-FU đơn thuần thường không 

gây ra tình trạng tăng amoniac máu. Cùng 

với người bệnh bị giảm cân, mất nước, táo 

bón, nhiễm khuẩn, và suy thận là những 

yếu tố thuận lợi kèm theo. Táo bón mãn 

tính dẫn đến tăng hoạt động urease của vi 

khuẩn và amino acid oxidase và tăng dị 

hóa ở những người bệnh chán ăn mãn tính 

cũng góp phần gây ra tình trạng tăng 

amoniac máu (5).  

Nhiễm trùng đường tiết niệu do vi 

khuẩn sản xuất urease có liên quan đến 

tăng amoniac máu, không liên quan đến 5-

FU. Suy thận được cho là làm tăng nồng 

độ 5-FU và 5-fluoro-beta-alanine 

(FBAL), một chất chuyển hóa khác của 5-

FU (5,6).  

4. KẾT LUẬN 

 Tăng amoniac máu là một tác dụng 

phụ hiếm gặp nhưng nghiêm trọng có thể 

xảy ra sau khi dùng hóa trị liệu dựa trên 5-

FU. Nếu không được chẩn đoán và điều trị 

nhanh chóng, kết quả có thể gây bất lợi. 

Do đó, điều bắt buộc đối với các bác sĩ 

chuyên khoa là phải nhận thức được các 

dấu hiệu và triệu chứng ban đầu của tăng 

amoniac máu do 5-FU gây ra. 

 Chẩn đoán tăng NH3 do 5-FU là 

chẩn đoán loại trừ. Các phương pháp điều 

trị cho những người bệnh này bao gồm 

ngừng ngay 5-FU, truyền dịch tĩnh mạch, 

thụt tháo lactulose, axit amin chuỗi nhánh, 

và lọc máu nếu cần. Điều quan trọng đối 

với các bác sĩ chuyên khoa là phải nhận 

thức được tác dụng phụ hiếm gặp này để 

đảm bảo chẩn đoán kịp thời và điều trị 

hiệu quả. 
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Nguyễn Xuân Huy, Hà Ngọc Thủy 

     Khoa Nội hô hấp - Tiêu hóa 

 

1. Ca lâm sàng 

Người bệnh nam 29 tuổi tiền sử tràn khí màng phổi 1 năm trước, đái tháo nhạt, 

hút thuốc lá 5 năm. Người bệnh vào viện vì đau tức ngực phải, khó thở khi gắng sức, 

ho khan, không sốt.  

Khám lâm sàng: người bệnh khó thở nhẹ, nghe phổi giảm thông khí bên phải, 

không có ran, không có biểu hiện nhiễm trùng.  

Ngoài ra người bệnh còn tình trạng đái tháo nhạt với số lượng nước tiểu 4 - 6l/24h. 

Phim chụp cắt lớp vi tính ngực ghi nhận nhiều kén khí, thành mỏng, lan tỏa hai phổi 

kèm theo tràn khí màng phổi phải.  

Chụp MRI sọ não chưa phát hiện bất thường. Xét nghiệm máu: bạch cầu 9,4 G/l, 

N: 70%, L: 25%, E: 0,5%, CRP: 12 mg/l, ure: 8,0 mmol/l, creatinin: 108 µmol/l, GOT: 

67 U/l, GPT: 45 U/l, Na: 135 mmol/l, K: 3,6 mmol/l, Cl: 104 mmol/l, nước tiểu: SG: 

1,005. 

   

Hình 1. Phim cắt lớp vi tính ngực: tràn khí màng phổi phải, nhiều kén khí hai phổi 
 
Người bệnh được phẫu thuật nội soi 

xử lý kén khí phổi và gây dính màng phổi 

phải. Kết quả sinh thiết nhu mô phổi cho 

thấy tổn thương viêm mạn tính, tăng  

sinh các đại thực bào dạng mô bào với các 

tế bào hình đa diện, hình thoi chất nhiễm 

sắc mịn, bào tương rộng, ưa toan. Theo 

dõi bệnh mô bào Langerhans. 
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Hình 2. Tổn thương giải phẫu bệnh 

Nhuộm hóa mô miễn dịch cho kết 

quả phù hợp với bệnh mô bào Langerhans 

ở phổi (CD1a (+), S-100(+), CD163 (-), 

CKAE1/AE3 (-) 

Sau phẫu thuật nội soi, tình trạng 

người bệnh đỡ khó thở, hết tràn khí và 

được tiếp tục điều trị nội khoa.  

 

 

Hình 3. Phim chụp phổi sau phẫu thuật 

2. Bệnh phổi mô bào Langerhans 

Bệnh phổi mô bào Langerhans 

(Pulmonary Langerhans Cell Histiocytosis – 

PLCH), là một thể của bệnh mô bào 

Langerhans khi tổn thương chủ yếu hoặc đơn 

độc tại phổi. Bệnh có thể biểu hiện đơn độc ở 

phổi hoặc phối hợp tổn thương ở các cơ quan 

khác (xương, da, hạch...).  

Bệnh thường gặp ở người trẻ tuổi, 20-

40 tuổi, thường gặp ở nam giới có hút thuốc 

lá, nhưng khoảng cách về giới tính đang thu 

hẹp do tỷ lệ sử dụng thuốc lá ở nữ giới. Bệnh 

khá hiếm, chiếm 3-5% các bệnh phổi kẽ, tỷ 

lệ mắc ước tính khoảng 0,27 ca/100.000 

dân/năm ở người lớn. 

Cơ chế bệnh sinh của bệnh do tế 

bào Langerhans tăng sinh bất thường và 

xâm nhập nhu mô phổi. Chúng hình thành 

các u hạt dạng nốt, gây viêm và tổn 

thương cấu trúc phổi dần dần hình thành 

các nang khí và kén khí phổi.  

Vai trò của thuốc lá rất rõ ràng liên 

quan đến các chất kích thích tăng sinh tế 

bào miễn dịch. 
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2.1. Triệu chứng lâm sàng 

Triệu chứng hô hấp 

Các triệu chứng hô hấp không đặc 

hiệu và có thể nhẹ hoặc thoáng qua, dẫn 

đến chẩn đoán muộn. 

Ho khan hoặc ho có đờm: ho khan 

kéo dài, hay tái phát, đáp ứng kém với 

điều trị thông thường, ho có đờm khi có 

bội nhiễm phổi. 

Khó thở: là triệu chứng hay gặp. 

Ban đầu khó thở khi gắng sức, tăng dần 

theo diễn biến bệnh. Khó thở diễn biến 

cấp tính cần chú ý biến chứng tràn khí 

màng phổi. 

Đau ngực kiểu màng phổi: nhất là 

khi có tràn khí màng phổi.   

Nghe phổi thấy giảm thông khí cả 2 

phế trường, ran nổ rải rác. Khi có biến 

chứng tràn khí màng phổi, thăm khám 

thấy tam chứng Galliard: gõ vang, rung 

thanh giảm, rì rào phế nang giảm. 

Đôi khi người bệnh không có triệu 

chứng phát hiện tình cờ khi chụp phim 

phổi. Một số người bệnh chỉ được phát 

hiện khi đã có biến chứng tràn khí màng 

phổi tái phát nhiều lần. 

Triệu chứng toàn thân:  

Tổn thương xương: vị trí hay gặp 

gồm xương sọ, xương sườn, xương dài, 

cột sống. Đau xương khu trú, biến dạng 

xương. 

Tổn thương da: dạng ban sẩn đỏ,  

 

bong vảy, thường ở thân mình, nách, vùng 

sinh dục. 

Tổn thương gan, lách, hạch: gan 

lách to, tăng men gan, vàng da, hạch to. 

Đái tháo nhạt trung ương: là biểu 

hiện nội tiết quan trọng, xuất hiện ở 

khoảng 5–15% người bệnh PLCH, đặc 

biệt khi có tổn thương hệ thần kinh trung 

ương. Cơ chế là do tế bào Langerhans 

thâm nhiễm vùng hạ đồi – tuyến yên, gây 

phá hủy nhân tiết vasopressin (ADH). 

Biểu hiện lâm sàng gồm: tiểu nhiều 

(thường >3–4 lít/ngày), khát nước, sút 

cân, thay đổi tính cách, sa sút trí tuệ khi 

tổn thương lan rộng. 

2.2. Cận lâm sàng 

X-quang, CT ngực: là công cụ quan 

trọng giúp định hướng tổn thương khi 

nghi ngờ. Tổn thương cơ bản là các u hạt 

tiến triển ở quanh tiểu phế quản tận với 

đặc điểm hình thái không đồng nhất, phân 

bố chủ yếu ở thùy trên và thùy giữa.  

Giai đoạn sớm biểu hiện bởi tổn 

thương dạng nốt nhỏ tương ứng với các u 

hạt. Trong giai đoạn viêm các nốt nhỏ này 

được bao quanh bởi các tổn thương kính 

mờ, thâm nhiễm mô kẽ xung quanh. Các 

nốt thường hình sao hoặc hình bầu dục, ở 

ngoại vi, không đều về số lượng và kích 

thước, đường kính từ 1-10mm.  

Khi giai đoạn viêm giảm thì tổn 

thương kén chiếm ưu thế. Các kén ban đầu 

thành dầy (> 2mm) sau đó thành mỏng 
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dần. Các kén ban đầu có kích thước nhỏ, 

thường trên nền các nốt u hạt trước đó, 

nhưng càng về sau càng giãn hơn và có thể 

hợp nhất với một số kén tạo thành các kén 

kích thước lớn hơn, các kén lớn này 

thường méo mó.  

Giai đoạn muộn xơ hóa, chỉ còn lại 

hình ảnh nhiều kén thành mỏng tập trung 

ở thùy trên và thùy giữa. 

 

Hình 4. Tổn thương dạng nốt chuyển dạng 

kén thành dày kích thước nhỏ 1-10mm xen 

lẫn rải rác các kén lớn thành mỏng, méo mó 

do hợp lưu của các kén nhỏ trước đó. 

X-quang xương: tổn thương tiêu 

xương khu trú, khuyết xương hình tròn 

hoặc bầu dục, không có phản ứng màng 

xương. Hay gặp ở xương sọ, hàm, xương 

dài, xương sườn, cột sống. Có thể dẫn đến 

biến dạng xương, gãy xương bệnh lý. 

Cộng hưởng từ sọ não (MRI): chỉ định khi 

nghi ngờ đái tháo nhạt hoặc có triệu chứng 

thần kinh. Tổn thương vùng hạ đồi tuyến 

yên hay gặp nhất hoặc có thể tổn thương 

lan tỏa nhu mô não (ít gặp hơn). Chức 

năng hô hấp: rối loạn thông khí hỗn hợp, 

giảm khả năng khuếch tán khí (DLCO) 

nhất là giai đoạn muộn. 

Xét nghiệm máu, nước tiểu: GOT, 

GPT có thể tăng nếu có tổn thương gan. 

Đái tháo nhạt trung ương: tăng natri máu, 

tăng áp lực thẩm thấu huyết tương, nước 

tiểu nhược trương, tỷ trọng thấp, áp lực 

thẩm thấu nước tiểu giảm. 

Nội soi phế quản: Nội soi phế quản 

và rửa phế quản phế nang là một công cụ 

hỗ trợ trong chẩn đoán. Nội soi phế quản 

sinh thiết niêm mạc không có giá trị trong 

chẩn đoán nhưng có vai trò trong chẩn 

đoán loại trừ. CD1a+ > 5% trong dịch rửa 

phế quản phế nang và CD207 dương tính 

là gợi ý quan trọng trong chẩn đoán. Tuy 

nhiên khi CD1a+ < 5% không có giá trị 

trong việc chẩn đoán loại trừ. 

Sinh thiết mô phổi, xương, hạch, da: 

tăng sinh bất thường tế bào Langerhans: 

nhân hình bầu dục, hoặc khía hình cà phê, 

bào tương ưa acid, kèm theo sự xâm nhập 

các tế bào viêm khác. Nhuộm hóa mô 

miễn dịch CD1a (+), S100 (+), Langerin 

(+) là tiêu chuẩn vàng. 

2.3. Điều trị 

Điều trị không thuốc:  

Hầu hết các người bệnh bệnh phổi 

mô bào Langerhans liên quan tới thuốc lá 

(>90%). Do đó một trong những biện 

pháp can thiệp đầu tiên là cai thuốc lá và 

tránh khói thuốc. Việc cai thuốc lá cũng 

góp phần làm giảm triệu chứng của bệnh 
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và có thể là một biện pháp điều trị duy 

nhất. Tập phục hồi chức năng hô hấp rất 

quan trọng trong hỗ trợ người bệnh ở giai 

đoạn muộn. Ngoài ra cần tiêm vaccin cúm 

và phế cầu định kỳ. Liệu pháp điều trị tối 

ưu bệnh phổi mô bào Langerhans chưa 

được xác định trong thể PLCH tiến triển.  

Điều trị thuốc:  

- Glucocorticoid đường toàn thân có 

vai trò hạn chế.  

+ Chỉ định trong PLCH ở giai đoạn 

nốt sần, tiến triển;  

+ Liều prednisone 0,25 - 1 mg/kg 

ngày hoặc 30 mg/ngày sau đó giảm dần 

trong 6 tháng.  

- Một số thuốc đang nghiên cứu như: 

cladribine, vinblastine. 

- Ghép phổi là một trong những 

hướng điều trị hiệu quả trong đợt tiến triển 

của bệnh phổi mô bào Langerhans. Tiên 

lượng sau ghép phổi tương đối tốt: tỷ lệ 

người bệnh còn sống 76,9% sau 1 năm và 

53,7% sau 10 năm. Tỷ lệ tái phát sau ghép 

phổi ước tính 10% và tỷ lệ tái phát chủ yếu 

ở nhóm PLCH có tổn thương ngoài phổi. 

- Điều trị tổn thương phổi: Phẫu thuật 

xử lý kén khí, gây dính màng phổi khi có 

biến chứng tràn khí màng phổi. 

- Điều trị đái tháo nhạt trung ương: 

Desmopressin (DDAVP) là: lựa chọn 

hàng đầu, đường xịt hoặc uống, theo dõi 

sát đáp ứng. 

- Điều trị hỗ trợ: oxy liệu pháp, theo 

dõi biến chứng. 

3. Kết luận 

Bệnh phổi mô bào Langerhans là 

bệnh hiếm, thường gặp ở người trẻ có hút 

thuốc. Chẩn đoán dựa vào hình ảnh học và 

mô bệnh học. Điều trị chủ yếu là ngừng 

thuốc lá, xử trí triệu chứng và biến chứng. 

Phát hiện sớm và theo dõi định kỳ giúp cải 

thiện chất lượng sống và giảm biến chứng 

cho người bệnh. 
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Nguyễn Hoàng Giang, Trần Thanh Tùng 

Khoa Ngoại Tiêu hóa, Gan Mật 

Tóm tắt 

1. Đặt vấn đề 

Trĩ là bệnh lý thường gặp nhất ở hậu môn – trực tràng, ảnh hưởng nhiều triệu 

người trên khắp thế giới, là vấn đề lớn về y tế và kinh tế - xã hội (7,12). Các triệu chứng 

thường gặp nhất bao gồm chảy máu, đau, kích thích hậu môn, khối sa hậu môn, phá vỡ 

chất lượng sống (12,13). Ở Mỹ, mỗi năm có hơn 1 triệu người mắc bệnh (13). Ở Việt 

Nam, tỉ lệ trĩ trong cộng đồng trên 50 tuổi là 45,39%, (10). Tuy nhiên, ước tính này có 

thể thấp hơn vì những giới hạn của nghiên cứu dựa trên cộng đồng. Do tỉ lệ hiện mắc 

cao, điều trị ngoại khoa bệnh trĩ hiệu quả và không đau là mối quan tâm hàng đầu của 

phẫu thuật viên đại – trực tràng. Dù có nhiều tiến bộ trong phẫu thuật trĩ, vẫn còn nhiều 

bàn cãi về phương pháp điều trị ngoại khoa phù hợp. Hiện tại, phương pháp thường 

dùng nhất là Milligan – Morgan và Ferguson (3). 

Phẫu thuật laser điều trị trĩ (hemorrhoidal laser procedure, LHP) được phát triển 

để điều trị trĩ có triệu chứng (4,5) bằng cách làm teo các nhánh tận của động mạch 

(ĐM) trực tràng trên ở khoảng 3 – 4 cm trên đường lược. Nguyên lý của phẫu thuật 

này dựa trên sự giảm lượng máu động mạch đến các nhánh thẳng thể hang, làm giảm 

dần lượng máu đến đám rối mạch máu trĩ, giúp cải thiện dần các triệu chứng liên quan 

đến trĩ. Ngoài ra, tia laser cũng gây co rút và thoái hóa mô ở các mức độ khác nhau tùy 

theo năng lượng sử dụng và thời gian tác dụng. Gần đây, có nhiều chứng cứ cho thấy 

phương pháp này có hiệu quả trong điều trị trĩ có triệu chứng: an toàn, hiệu quả, không 

đau (4,8), và làm teo búi trĩ bán phần hay toàn phần trong một thời gian ngắn (6). 
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Gần đây tại Khoa Ngoại tiêu hóa, Gan mật, chúng tôi đã tiến hành phẫu thuật 

laser điều trị bệnh trĩ thành công cho một người bệnh Nam, 65 tuổi với kết quả bước 

đầu rất khả quan, bài viết này nhằm giới thiệu ca bệnh và điểm qua các kết quả của các 

tác giả khác trên thế giới về kỹ thuật này. 

2. Bệnh án 

•  Người bệnh nam, 65 tuổi, tiền sử 

bệnh trĩ nhiều năm, chưa phát hiện bệnh 

lý mạn tính, khoảng 10 ngày gần đây xuất 

hiện đại tiện phân máu đỏ tươi, số lượng 

nhiều, điều trị nội khoa không đỡ, người 

bệnh vào viện 

•  Khám 

+ Người bệnh tỉnh, da niêm mạc 

hồng, huyết động ổn định; 

+ Thăm trực tràng: hậu môn có 3 

búi trĩ độ III vị trí 4h-11h-19h (tư thế sản 

khoa), bề mặt búi trĩ viêm phù nề có vết 

trợt rỉ máu; 

+ Cận lâm sàng: Hc: 4,3 G/l 

Hemoglobin 118 g.l;  

+ Nội soi trực tràng ống mềm: trĩ 

nội độ III; 

+ Các xét nghiệm khác trong giới 

hạn bình thường. 

•  Kỹ thuật thực hiện 

Người bệnh được gây tê tủy sống 

hoặc mê masque và nằm tư thế sản khoa. 

Trong phương pháp phẫu thuật laser, 

chúng tôi sử dụng máy phát tia laser bán  

 

dẫn với độ dài sóng 1470 nm (Biolitec, Đức).   

 

Hình 1: Máy phát laser với các thông số cài đặt 

 

Hình 2: Đầu đốt lasediode 

- Bước 1: Đặt CAD (23 mm) quan 

sát, có thể tiến hành khâu treo trên đường 

lược 2 – 4 cm nếu búi trĩ sa nhiều sau gây 

tê, mang kính bảo vệ mắt (kể cả người phụ 

mổ). 
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- Bước 2: Rạch da cách bờ hậu môn 

1,5 cm, dài khoảng 1 mm. Luồn đầu dò 

laser (2 mm) vào búi trĩ, dưới niêm mạc 

trực tràng. Năng lượng laser là 13 watt, 6 

xung, tương tương 30 joules, mỗi xung dài 

1,2 giây, ngưng 0,6 giây giữa các xung. 

Phân phối năng lượng ½ dưới niêm mạc, 

½ trong búi trĩ. Tác động cụ thể: búi trĩ co 

lại và đổi màu, mô trĩ co lại khoảng 5 mm 

sau mỗi phiên.  

 

Hình 3: Đốt các búi trĩ bằng laser 

- Bước 3: Áp đá lạnh vào búi trĩ đã 

xử lý khoảng 30 – 45 giây để tránh phù nề 

sau mổ. Kiểm tra chảy máu.  

- Bước 4: Đặt gạc cầm máu vào ống 

hậu môn 

• Hậu phẫu 

- Người bệnh chỉ phải dùng 1 liều 

giảm đau paracetamol 1 g vào giờ thứ 6 

sau phẫu thuật, không phải đặt sonde tiểu, 

đại tiện trở lại vào ngày thứ 2 sau mổ và 

ra viện sau 3 ngày. 

- Người bệnh được khám lại sau 2 

tuần và kết quả hài lòng với phẫu thuật, 

không đau, đại tiện bình thường, thăm trực 

tràng các búi trĩ được đốt bằng laser xẹp 

hoàn toàn. 

3. Bàn luận 

Mặc dù sinh lý bệnh học thật sự của 

bệnh trĩ vẫn còn nhiều tranh cãi, gần đây, 

thuyết mạch máu được coi là nguyên nhân 

tiềm năng nhất. Các nghiên cứu giải phẫu 

hiện đại đã chứng minh rằng các nhánh tận 

của ĐM trực tràng trên cấp máu riêng biệt 

cho đám rối trĩ. Ở người bệnh trĩ, dòng 

máu động mạch trong các ĐM trĩ trên làm 

giãn nở đám rối tĩnh mạch trĩ, dựa trên các 

nghiên cứu giải phẫu về hệ nối tắt động – 

mạch trĩ không thông qua hệ mao mạch 

trung gian (7, 8). Lý thuyết này không loại 

trừ lý do cơ học, theo đó các mô nâng đỡ 

cơ – xơ – đàn hồi của đám rối trĩ bị thoái 

hóa ở bệnh trĩ. 

Từ những lý thuyết và nghiên cứu 

giải phẫu này, các phương pháp phẫu thuật 

không cắt bỏ là lựa chọn tốt hơn cho bệnh 

trĩ có triệu chứng. Phương pháp triệt mạch 

trĩ dưới hướng dẫn của siêu âm Doppler 

(THD) cho kết quả tốt ở trĩ độ 2 và 3 (9). 

Kỹ thuật LHP là phương pháp phẫu thuật 
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mới, cùng nguyên tắc với THD. Tuy 

nhiên, với LHP, các nhánh tận của động 

mạch trực tràng trên bị triệt do tia laser. 

Như các kỹ thuật không cắt bỏ khác, nên 

tránh tác động vào vùng da hậu môn nhạy 

cảm bên dưới đường lược để giảm đau sau 

mổ tối đa. Năng lượng laser phát ra ở 3 – 

4 cm trên đường lược, nơi các nhánh của 

ĐM có đường kính tối đa 2 mm và có 

khuynh hướng đi ra phía bề mặt niêm mạc 

(6). Do ưu thế gây đông máu bằng nhiệt, 

tác động làm teo của laser trên trên các 

động mạch dưới niêm mạc chọn lọc hơn, 

tổn thương niêm mạc quanh động mạch 

cũng giảm tối đa so với THD (thường gây 

sẹo và co rút niêm mạc trực tràng nhiều 

hơn).  

LHP thường được chỉ định cho trĩ 

độ II, III. Tuy nhiên, không có liên quan 

thuận giữa triệu chứng và độ sa trĩ. Có 

nhiều trường hợp triệu chứng rất ồ ạt, 

nhưng sa trĩ rất ít, và ngược lại. Trong 

những trường hợp này, phương pháp 

Milligan – Morgan hoạc Longo được xem 

là “quá tay”, và HeLP là chọn lựa hợp lý 

(10).  

Nghiên cứu của Dương Văn Hải 

(2018) tại Bệnh viện Bình Dân thành phố 

Hồ Chí Minh thực hiện trên 77 trường 

hợp, cho thấy tỷ lệ cải thiện triệu chứng 

(lý do chỉ định mổ) là 94,8%, thời gian 

theo dõi trung bình là 6,6 tuần.  Biến 

chứng sau mổ thấp, 7,8% 2 trường hợp 

chảy máu qua lỗ đưa dây dẫn laser, sau đó 

tự cầm máu. 2 trường hợp bí tiểu. 1 trường 

hợp thuyên tắc sau 2 tuần, phải phẫu thuật 

lại (1,3%). 1 trường hợp sa trĩ, phẫu thuật 

lại. Đau sau mổ rất ít, chỉ 25,1% dùng 

thuốc giảm đau sau mổ, chủ yếu do có cắt 

trĩ ngoại hoặc da thừa hậu môn 

Nghiên cứu tại bệnh viện Trung 

ương uân đội 108 trên 59 người bệnh trĩ 

độ II và III được điều trị bằng Laser 

Diode, sử dụng máy phát tia Laser Diode 

với bước sóng 1470 nm (Biolitec, Đức) 

cũng cho kết quả tương đương.  Tỉ lệ 

thành công thực hiện kỹ thuật đạt 98,3%. 

Thời gian mổ trung bình là 15,9 ± 4,5 

phút. Điểm đau trung bình ngày thứ 1, 

ngày thứ 7, ngày thứ 14 và 6 tuần sau mổ 

lần lượt là 3,6 ± 0,9; 1,7 ± 0,7; 1,0 và 0. 

Thời gian nằm viện trung bình là 1,3 ± 0,9 

ngày. Tỉ lệ biến chứng chung là 13,6%.  

Nicola Crea (2014) cũng cho rằng 

kết quả tốt nhất được báo cáo khi điều trị 

cho người bệnh bị trĩ độ II đến độ III. Cụ 
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thể hơn, sau 1 và 2 năm theo dõi, hơn 90% 

người bệnh báo cáo đã giải quyết các triệu 

chứng ban đầu của họ. Ngược lại, kết quả 

thu được trong trường hợp trĩ độ 4 không 

khả quan, với tỷ lệ tái phát hoặc dai dẳng 

là 50% đến 60% (13). 

Edward (2023) công bố nghiên cứu 

trên 162 người bệnh tại Ý cho thấy tỷ lệ 

biến chứng sau phẫu thuật cao hơn đáng 

kể ở những người bệnh bị trĩ độ IV so với 

độ III hoặc II, do tỷ lệ chảy máu sau phẫu 

thuật cao hơn (lần lượt là 31,6% so với 

6,5% và 6,7%; p = 0,004). Hơn nữa, tỷ lệ 

nhập viện trở lại sau phẫu thuật (26,3% so 

với 5,4% và 6,2%; p = 0,01) và tỷ lệ phẫu 

thuật lại cũng cao hơn đáng kể ở những 

người bệnh bị trĩ độ 4 (21,1% so với 2,2% 

và 0%; p = 0,001). Phân tích đa biến cho 

thấy trĩ độ IV có nguy cơ chảy máu sau 

phẫu thuật cao hơn đáng kể (OR 6,98, 

95% CI 1,68-28,7; p = 0,006), nhập viện 

trở lại sau 30 ngày (OR 5,82, 95% CI 

1,27-25,1; p = 0,018) và trĩ tái phát (OR 

11,4, 95% CI 1,18-116; p = 0,028). Tác 

giả này kết luận LHP là phương pháp điều 

trị hiệu quả đối với trĩ độ II-IV, nhưng có 

nguy cơ chảy máu và tái can thiệp đáng kể 

ở những người bệnh bị trĩ độ IV. Một mối 

quan tâm cụ thể liên quan đến điều trị 

bằng laser trong trĩ là huyết khối ở trĩ 

ngoại. Tuy nhiên, tỷ lệ huyết khối được 

phát hiện là thấp và ngay cả khi có, huyết 

khối vẫn có thể được kiểm soát thành công 

bằng điều trị nội khoa (4,5) Một nghiên 

cứu tổng hợp về kỹ thuật này trên 596 

người bệnh thực hiện LHP và đối chiếu 

với kỹ thuật mổ cắt trĩ truyền thống (600 

người bệnh) đã được công bố trên Pubmed 

năm 2024 cho thấy. Liều lượng trung bình 

và thời gian sử dụng thuốc giảm đau sau 

phẫu thuật cũng thấp hơn tương tự, với 

chênh lệch trung bình lần lượt là 4,88 mg 

(morphin) và 2,25 ngày. LHP dẫn đến mất 

máu ít hơn và trung bình ngắn hơn 12,74 

phút. Thời gian phục hồi sau phẫu thuật 

của LHP ít hơn 9,03 ngày với nguy cơ 

tương đương hoặc giảm đối với hầu hết 

các biến chứng ngắn hạn và trung bình, 

ngoại trừ huyết khối hậu môn. Điều quan 

trọng là, tái phát là không rõ ràng (HR: 

0,72, CI: 0,21–2,40) với thời gian theo dõi 

trung bình là 8,58 ± 9,55 tháng. Theo trực 

giác, một thủ thuật cắt bỏ như cắt trĩ sẽ có 

tỷ lệ tái phát thấp hơn so với thủ thuật cắt 

bỏ, bao gồm LH, không liên quan đến việc 

cắt bỏ mô. Mặc dù có những tác động 
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ngắn hạn nổi tiếng của CH, bao gồm cả 

đau hậu phẫu đáng kể, kỹ thuật này dẫn 

đến nguy cơ tái phát triệu chứng thấp, ở 

mức 2% đến 8% sau 1 năm. Mặc dù có xu 

hướng tái phát triệu chứng trĩ cao hơn đối 

với LH so với CH (28,6% so với 20,0%) 

sau 1 năm hậu phẫu, nhưng kết quả này 

không có ý nghĩa thống kê. Phát hiện này 

có thể được giải thích bằng một số cơ chế 

cơ bản. Liệu pháp laser hoạt động bằng 

cách gây co rút và thoái hóa mô trĩ ở các 

độ sâu khác nhau (10). Ở cấp độ phân tử, 

tia laser gây biến tính protein dưới niêm 

mạc và xơ hóa tế bào sau đó, tiếp theo là 

bám dính vào mô bên dưới, do đó ngăn 

ngừa sa trĩ tái phát trong thời gian dài (17). 

Điều này đạt được hiệu quả tương tự là 

mất thể tích mô trĩ ở CH, mà không cần 

cắt bỏ mô vật lý. 

3. Kết luận 

        Điều trị bằng laser có kết quả lâm 

sàng chấp nhận được đối với bệnh trĩ độ II 

và III với tỷ lệ đau và chảy máu sau phẫu 

thuật thấp hơn so với kỹ thuật mở và kết 

quả dài hạn khả quan. Đánh giá hiệu quả 

về chi phí, an toàn, khả thi, kỳ vọng và sự 

hài lòng của người bệnh là các lĩnh vực 

quan trọng cho nghiên cứu trong tương 

lai. 
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