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Nguyễn Tiến Lộc, Đỗ Thuý Vân, Hà Khắc Trung 

Khoa Thăm dò chức năng 

 
Tóm tắt:  

 Ung thư tuyến tiền liệt (UTTTL) là ung thư có tần suất mới mắc đứng hàng thứ 2 và 

tần suất tử vong đứng hàng thứ 5 tính riêng cho nam giới trên toàn thế giới theo 

GLOBOCAN 2020. Sinh thiết tuyến tiền liệt là tiêu chuẩn vàng trong chẩn đoán ung thư 

tuyến tiền liệt, sinh thiết qua trực tràng là phương pháp tiêu biểu được thực hiện trong 

những năm gần đây. Phương pháp này đã được triển khai tại khoa Thăm dò chức năng - 

Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ nên chúng tôi thực hiện nghiên cứu này. Mục tiêu nghiên 

cứu: Đánh giá kết quả sinh thiết tuyến tiền liệt qua trực tràng dưới hướng dẫn siêu âm. Đối 

tượng và phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu cắt ngang hồi cứu và tiến cứu trên 45 người 

bệnh phì đại tuyến tiền liệt có chỉ định sinh thiết dưới hướng dẫn siêu âm tại Bệnh viện Đa 

khoa tỉnh Phú Thọ từ 1/2022 - tháng 8/2024. Kết quả: Có 45 người bệnh nam được đưa vào 

nghiên cứu, trong đó độ tuổi trung bình 73,2 ± 1,4; trẻ nhất 45 tuổi; cao nhất là 93 tuổi. Lý 

do vào viện chủ yếu là đái khó chiếm 51,1%. Nồng độ PSA trung bình là 48,1 ± 5,5 ng/ml. 

Tỷ lệ phát hiện ung thư tuyến tiền liệt sau sinh thiết là 35,6%. Đa số người bệnh không biến 

chứng nặng, một số biến chứng như đái máu 2,2%, chảy máu nhẹ 4,4%. Kết luận: Sinh thiết 

tuyến tiền liệt qua trực tràng dưới hướng dẫn siêu âm là một thủ thuật có độ chính xác cao 

dùng trong chẩn đoán ung thư tuyến tiền liệt, có tính an toàn cao, ít tai biến, biến chứng. 

Từ khóa: Sinh thiết tuyến tiền liệt qua trực tràng, ung thư tuyến tiền liệt. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Ung thư tuyến tiền liệt là ung thư có 

tần suất mới mắc đứng hàng thứ 2 và tần suất 

tử vong đứng hàng thứ 5 tính riêng cho nam 

giới trên toàn thế giới (1). Tại Mỹ, ung thư 

tuyến tiền liệt là ung thư có tần suất mới mắc 

  

đứng hàng thứ nhất và gây chết đứng hàng 

thứ 2 (chỉ sau ung thư phổi) tính riêng cho 

nam giới (2), người ta ước tính trong số nam 

giới đang sống, cứ 7 người thì có 1 người sẽ 

được chẩn đoán ung thư tuyến tiền liệt 
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(15,3%), và cứ 38 người thì có 1 người sẽ 

chết vì bệnh lý này (2,6%) (3). Tại Việt 

Nam, ung thư tuyến tiền liệt có tỉ lệ tăng 

nhanh trong những năm vừa qua, theo số 

liệu của Viện Ung thư Quốc gia và Bệnh 

viện Ung bướu TPHCM, loại ung thư này đã 

chiếm thứ 8 vào năm 2002 và thứ 4 vào năm 

2007. Theo nghiên cứu của Vũ Lê Chuyên 

và cộng sự (2012) tiến hành nghiên cứu ở 

1098 người đàn ông > 50 tuổi tại khu vực 

thành phố Hồ Chí Minh thì tỉ lệ ung thư 

tuyến tiền liệt là 3% (1).  

 Chẩn đoán xác định UTTTL cần dựa 

vào thăm trực tràng, PSA huyết thanh, kết 

quả sinh thiết tuyến tiền liệt, trong đó kết 

quả sinh thiết là chẩn đoán quyết định. Tuy 

nhiên, kết quả sinh thiết phụ thuộc vào 

phương pháp, kỹ thuật sinh thiết (2). Có 

nhiều phương pháp sinh thiết tuyến tiền liệt, 

ngày nay trên thế giới và tại Việt Nam chủ 

yếu sinh thiết tuyến tiền liệt qua trực tràng 

dưới hướng dẫn của siêu âm. Nhờ cải tiến 

kỹ thuật sinh thiết tuyến tiền liệt, đặc biệt là 

tăng số mảnh sinh thiết đã giúp làm tăng tỷ 

lệ chẩn đoán sớm ung thư tuyến tiền liệt. 

Việc chẩn đoán sớm ung thư tuyến tiền liệt 

đã giúp theo dõi và điều trị được tích cực 

hơn, làm giảm tỷ lệ tử vong của bệnh lý này. 

 Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ đã 

thực hiện kỹ thuật sinh thiết tuyến tiền liệt 

12 mẫu qua siêu âm đường trực tràng từ 

năm 2022 góp phần vào tăng hiệu quả chẩn 

đoán và điều trị UTTTL. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng chọn mẫu: 

 Bao gồm tất cả người bệnh (NB) 

điều trị tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ 

được sinh thiết tuyến tiền liệt 12 mẫu qua 

trực tràng từ tháng 1/2022 - 9/2024. 

Tiêu chuẩn chọn mẫu: NB có một 

hoặc bao gồm các dấu hiệu sau được chỉ 

định sinh thiết TTL: 

 - NB có PSA > 10 ng/ml hoặc; 

 - Thăm trực tràng TTL nghi ngờ 

UTTTL hoặc; 

 - Chụp cộng hưởng từ tuyến tiền liệt 

hoặc siêu âm tuyến tiền liệt qua trực tràng 

có hình ảnh nghi ngờ ung thư tuyến tiền liệt; 

 - NB được sinh thiết TTL 12 mẫu 

bằng siêu âm qua đường trực tràng; 

 - NB đồng ý tham gia nghiên cứu. 

Tiêu chuẩn loại trừ: 

 - NB không đồng ý tham gia nghiên 

cứu. 

 - NB sinh thiết tuyến tiền liệt không 

đủ 12 mẫu. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

 - Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu 

mô tả cắt ngang, hồi cứu và tiến cứu. 

 - Cỡ mẫu: Chọn mẫu thuận tiện thỏa 

tiêu chuẩn chọn mẫu, n= 45. 

 - Nội dung nghiên cứu: Đặc điểm 

chung của đối tượng nghiên cứu, đặc điểm 

lâm sàng, đặc điểm cận lâm sàng, kết quả 

sinh thiết tuyến tiền liệt, tai biến biến chứng 



 

 

5 

 

của sinh thiết, một số yếu tố liên quan đến 

kết quả sinh thiết tuyến tiền liệt. 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Bảng 1. Phân bố độ tuổi nhóm nghiên cứu 

Nhóm tuổi 
Số lượng 

NB 
Tỷ lệ % 

< 50 2 4,4 

50 - 59 3 6,7 

60 – 69 9 20 

70 – 79 21 46,7 

≥ 80 10 22,2 

Tổng 45 100 

 Nhận xét: Độ tuổi trung bình của 

nhóm nghiên cứu là 73,2 ± 1,4; trẻ tuổi nhất 

là 45 tuổi, cao nhất 93 tuổi, tập trung nhiều 

ở lứa tuổi từ 70-79 tuổi chiếm 46,7 %. 

 

Biểu đồ 1. Lý do vào viện 

 Nhận xét: NB vào viện với lý do 

chủ yếu là có rối loạn đường tiểu dưới tiểu 

khó 51,1 %, tiểu dắt 15,6%; bí tiểu 11,1% và 

lý do khác là 22,2%. 

Bảng 2. Nồng độ PSA huyết thanh 

PSA (ng/ml) Số lượng Tỷ lệ % 

< 10 5 11,6 

10 - 20 8 18,6 

> 20 30 69,8 

Tổng 43 100,0 

PSA trung bình 48,1 ± 5,5 ng/ml 

 Nhận xét: Giá trị PSA toàn phần 

trung bình của nhóm nghiên cứu là 48,1 ± 

5,5 ng/ml  nhỏ nhất là 0,2 ng/ml, lớn nhất là 

100 ng/ml. Có 11,6% số NB có PSA < 10 

ng/ml. 

 

Biểu đồ 2. Kết quả thăm khám TTL  

qua trực tràng 

 Nhận xét: Thăm trực tràng có 51,1% 

NB khám tuyến tiền liệt là bình thường. 
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Biểu đồ 3. Kết quả sinh thiết tuyến  

tiền liệt 

Nhận xét: Kết quả sinh thiết phát hiện 

35,6% trường hợp ung thư TTL; 57,8% 

trường hợp quá sản lành tính; 2,2% NB quá 

sản lành tính kèm theo có viêm tuyến tiền 

liệt, 4,4% NB có viêm TTL. 

Bảng 3. Các tai biến, biến chứng của thủ 

thuật STTTL 

Biến chứng n 
Tỷ lệ 

(%) 

Không có biến chứng 42 93,4 

 

 

Biến 

chứng 

Chảy máu hậu môn 

- trực tràng 
1 2,2 

Đái máu đại thể 0 0 

Nhiễm khuẩn 

đường tiết niệu 
0 0 

Nhiễm khuẩn huyết 0 0 

Bí đái sau sinh thiết 2 4,4 

 Nhận xét: Có 42 trường hợp (93,4%) 

không xảy ra biến chứng sau sinh thiết. Có 

2,2% NB bị chảy máu hậu môn trực tràng và 

4,4% NB bị bí đái sau sinh thiết. 

Bảng 4. Mối liên hệ giữa kết quả sinh 

thiết với kết quả thăm trực tràng 

Thăm 

trực tràng 

Kết quả sinh 

thiết 
Tổng p 

Ung 

thư 

Không 

UT 

Nghi UT 11 11 22 

0,048 
Không 

nghi UT 
5 18 23 

Tổng 16 29 45 

Nhận xét: Thăm trực tràng nghi ngờ 

ung thư TTL là 22/45 NB và sinh thiết phát 

hiện 11/22 NB (50%) trường hợp UTTTL. 

Kết quả thăm khám TTL qua trực tràng nghi 

ngờ UTTTL có liên quan đến kết quả sinh 

thiết tăng tỉ lệ phát hiện ung thư TTL với p 

< 0,05.  

Bảng 5. Mối liên quan giữa sinh thiết 

TTL với giá trị PSA toàn phần 

PSA 

(ng/ml) 

 

Kết 

 quả 

< 10 10 - 20 > 20 Tổng 

n 

Tỷ 

lệ 

% 

n 

Tỷ 

lệ 

% 

n 

Tỷ 

lệ 

% 

n 

Tỷ 

lệ 

% 

Ung thư 2 14,3 2 14,3 10 71,4 14 100 

QSLT 3 10,3 6 20,6 20 69,1 29 100 

Tổng 5 11,6 8 18,6 30 69,8 43 100 

P 0,8 

 Nhận xét: Ung thư TTL phát hiện ở 

nhóm người bệnh có PSA < 10 ng/ml và ở 

nhóm có PSA từ 10 - 20 ng/ml là 28,6 % và 

35,6%

57,8%

2,2%

4,4%

6,6%

Kết quả sinh thiết

Ung thư TTL

Quá sản lành tính

Quá sản lành tính kèm viêm TTL

Viêm
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tăng cao nhất ở nhóm người bệnh có PSA > 

20 ng/ml là 71,4% số NB phát hiện UTTTL, 

không có mối tương quan giữa giá trị PSA 

và kết quả sinh thiết phát hiện ung thư TTL 

với p > 0,05. 

Bảng 6. Mối liên quan giữa kết quả sinh 

thiết với kết quả SATT 

SA tuyến tiền 

liệt qua trực 

tràng 

Kết quả sinh thiết 
 

Tổng 
 

 

 

 

p = 

0,006 

Ung thư 
Không 

ung thư 

Nghi UT 
16 

(45,7%) 

19 

(54,3%) 
35 

Không  

nghi UT 
0 (0,0%) 

10 

(100%) 
10 

Tổng 16 29 45 

Nhận xét: Kết quả sinh thiết phát hiện 

45,7% người bệnh ung thư tuyến tiền liệt 

trong nhóm người bệnh có siêu âm tuyến 

tiền liệt qua trực tràng nghi ngờ ung thư, có 

mối liên quan giữa sinh thiết phát hiện ung 

thư tuyến tiền liệt và những người bệnh siêu 

âm trực tràng nghi ngờ ung thư tuyến tiền 

liệt với p < 0,05. 

IV. BÀN LUẬN 

Từ tháng 1/2022 đến tháng 8/2024, 

tổng cộng có 45 người bệnh được sinh thiết 

TTL 12 mẫu theo tiêu chuẩn lựa chọn người 

bệnh. 

4.1.Tuổi của người bệnh 

Trong 45 NB được sinh thiết, độ tuổi 

trung bình của nhóm nghiên cứu là 73,2±1,4; 

trẻ tuổi nhất là 45 tuổi, cao nhất 93 tuổi, tập 

trung nhiều ở lứa tuổi từ 60-79 tuổi chiếm 

66,7%. Ở Việt Nam trong một nghiên cứu 

của nhóm tác giả Nguyễn Trung Hiếu và 

cộng sự được thực hiện ở bệnh viện trường 

đại học y dược Cần Thơ trong đó độ tuổi 

trung bình của cả nhóm là 70 tuổi (4). Qua 

so sánh độ tuổi trung bình trong nghiên cứu 

của chúng tôi phù hợp với kết quả của nhiều 

tác giả trong nước là độ tuổi từ 70-79 tuổi 

chiếm đa số (4), (5). 

4.2. Lý do đến viện 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi NB 

vào viện với lý do chủ yếu là có rối loạn 

đường tiểu dưới: tiểu khó 51,1 %, tiểu dắt 

15,6%; bí tiểu 11,1% và lý do khác là 

22,2%. Kết quả của chúng tôi cũng giống 

với kết quả nghiên cứa của một số tác giả 

trong nước: Tác giả Nguyễn Trung Hiếu và 

cộng sự lý do tiểu khó 70,83%; tác giả Vũ 

Trung Kiên 54,17% (4), (5). 

4.3. Xét nghiệm PSA 

Trong nghiên cứu của chúng tôi 43/ 

45 NB được làm xét nghiệm PSA; đa số NB  

có PSA > 10 ng/ml chiếm 88,4% và 5 NB 

(11,6%) có PSA < 10 ng/ml. 

Trong số 5 N B  có xét nghiệm PSA 

< 10 ng/ml thì tỉ lệ PSA tự do trên PSA toàn 

phần < 0,1 có 1  NB (20 %); từ 0,1 – 0,25 

là 60% và > 0,25 là 20%. Theo hướng dẫn 

của Hội Tiết niệu Châu Âu, chỉ định sinh 

thiết TTL bắt buộc nếu tỷ lệ fPSA/tPSA dưới 

0,1 và cân nhắc trong trường hợp nằm trong 

khoảng từ 0,1 đến 0,25. 

Trong nghiên cứu của tác giả Lê 

Tuấn Khuê (2012) khi phân tích kết quả sinh 
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thiết tuyến tiền liệt ở 207 người bệnh có 

PSA < 10 ng/ml phát hiện 17 (8,2%) số 

người bệnh ung thư tuyến tiền liệt (6).  

4.4. Thăm khám tuyến tiền liệt qua trực 

tràng 

Trong số 45 NB nghiên cứu qua thăm 

trực tràng chúng tôi phát hiện 22/45, chiếm 

48,9 % NB nghi ngờ ung thư tuyến tiền liệt, 

thăm trực tràng nghi ngờ ung thư là chỉ định 

để sinh thiết tuyến tiền liệt. Trong số 22 NB 

thăm trực tràng có bất thường kết quả sinh 

thiết phát hiện 11 trường hợp ung thư tuyến 

tiền liệt chiếm 50%. 

Trong nghiên cứu của tác giả Mai 

Hoàng Khoa cùng cộng sự tại Bệnh viện 

trường Đại học Y Dược Cần Thơ và Bệnh 

viện Đa khoa Trung ương Cần Thơ nghiên 

cứu 117 NB, tỷ lệ phát hiện ung thư tuyến 

tiền liệt ở nhóm thăm trực tràng có nghi ngờ 

ung thư là 67,4% cao hơn nghiên cứu của 

chúng tôi (7). Trong nghiên cứu của tác giả 

Vũ Trung Kiên thì 27/120 NB thăm trực 

tràng có nghi ngờ ung thư (5). 

4.5. Kết quả sinh thiết 

Trong 45 người bệnh sinh thiết, kết 

quả phát hiện 16 người chiếm 35,6% trường 

hợp ung thư TTL, 57,8% trường hợp quá sản 

lành tính, 2,2% người bệnh quá sản lành tính 

kèm theo có viêm tuyến tiền liệt; 4,4% 

trường hợp viêm TTL. Kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi tương tự như kết quả của tác 

giả Vũ Trung Kiên cùng cộng sự: tỉ lệ ung 

thư TTL là 33,3% (7); thấp hơn so với 

nghiên cứu của tác giả Mai Hoàng Khoa và 

cộng sự là 47,9% (7).  

4.6. Biến chứng sau sinh thiết 

Khi thực hiện sinh thiết cho 45 NB, 

có 42 trường hợp (93,4%) không xảy ra biến 

chứng sau sinh thiết và 3 NB (6,6 %) là có 

biến chứng, trong đó có 1 NB chảy máu hậu 

môn cần can thiệp nội soi cầm máu; không 

có TH nào nhiễm khuẩn đường tiết niệu và 

nhiễm khuẩn máu. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi có 2 TH bí đái sau sinh thiết chiếm 

4,4%. Qua đó cho thấy sinh thiết TTL qua 

trực tràng là thủ thuật an toàn nếu như chỉ 

định và chuẩn bị đầy đủ các bước đúng quy 

trình. Nghiên cứu của Vũ Trung Kiên và 

cộng sự cho thấy tình trạng bí đái sau sinh 

thiết TTL 4,16% (5); trong nghiên cứu của 

Mai Hoàng Khoa và cộng sự tình trạng bí đái 

là 5,2% (7). 

4.7. Một số yếu tố liên quan 

              Giá trị PSA càng cao thì tăng tỉ lệ 

phát hiện ung thư TTL không có ý nghĩa 

thống kê với P > 0,05. Thăm trực tràng 

tuyến tiền liệt có bất thường có mối liên 

quan với tăng tỉ lệ sinh thiết phát hiện ung 

thư tuyến tiền liệt có ý nghĩa thống kê với P 

< 0,05. Siêu âm tuyến tiền liệt nghi ngờ 

ung thư tuyến tiền liệt có mối liên quan 

với sinh thiết tăng tỉ lệ phát hiện ung thư có 

ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Như vậy sinh thiết tuyến tiền liệt 12 

mẫu qua trực tràng dưới hướng dẫn của siêu 

âm là phương pháp an toàn hiệu quả ít tai 

biến trong chẩn đoán ung thư tuyến tiền liệt. 



 

 

9 

 

V. KẾT LUẬN 

 Tỷ lệ UTTTL được phát hiện qua 

sinh thiết là 47,9%. Sinh thiết tuyến tiền liệt 

qua trực tràng dưới hướng dẫn siêu âm là  

 

một thủ thuật có độ chính xác cao dùng 

trong chẩn đoán ung thư tuyến tiền liệt, có 

tính an toàn cao, ít tai biến biến chứng. 
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Phạm Thị Kim Dung, Lâm Thùy Mai 

Trung tâm Y dược cổ truyền – Phục hồi chức năng 

GIỚI THIỆU 

Trong y học cổ truyền  (YHCT), thoái hóa khớp gối (THKG) được xếp vào phạm trù 

“cốt tý” và “chứng tý” (1). Đây là một bệnh mạn tính, đặc trưng bởi thoái hóa sụn khớp, tổn 

thương xương dưới sụn và viêm màng hoạt dịch. Ở giai đoạn đầu, triệu chứng chủ yếu là 

đau và nhạy cảm ở khớp gối, biểu hiện rõ khi đi xuống cầu thang hoặc vận động gắng sức; ở 

giai đoạn muộn có thể xuất hiện hạn chế vận động khớp, teo cơ và biến dạng khớp gối lệch 

vào trong. Tỷ lệ mắc THKG là 24,7% ở nam giới và 54,6% ở nữ giới trên 40 tuổi, với tỷ lệ 

tàn tật cuối cùng lên tới 53% (2). Khi dân số già đi, tỷ lệ mắc bệnh ngày càng gia tăng. 

Nghiên cứu gần đây cho thấy gần 50% số người trên 60 tuổi và hơn 80% số người trên 75 

tuổi mắc THKG (2). Các yếu tố như tuổi tác, béo phì, viêm, chấn thương và di truyền có thể 

liên quan đến sự khởi phát THKG, đặc trưng bởi thoái hóa nguyên phát hoặc thứ phát của 

sụn khớp gối và sự tăng sinh xương. Mặc dù hiện nay chưa có phương pháp điều trị đảo 

ngược tiến triển của thoái hóa khớp, nhưng can thiệp dùng thuốc và không dùng thuốc đều 

được áp dụng nhằm làm giảm triệu chứng (1). Về chẩn đoán và điều trị THKG, các hướng 

dẫn liên quan được ban hành tại Trung Quốc bao gồm: “Hướng dẫn chẩn đoán và điều trị 

lâm sàng” của Hiệp hội Y học Trung Quốc, “Hướng dẫn chẩn đoán và điều trị các bệnh 

thường gặp về chấn thương chỉnh hình” của Hiệp hội YHCT Trung Quốc, “Hướng dẫn chẩn 

đoán và điều trị tích hợp thoái hóa khớp gối” của Hiệp hội Y học Tích hợp Trung Quốc, và 

“Hướng dẫn chẩn đoán và điều trị thoái hóa khớp” của Hiệp hội Thấp khớp học Trung 

Quốc. Hướng dẫn này nhấn mạnh việc điều trị THKG theo từng giai đoạn khác nhau của 

bệnh. Nhằm hỗ trợ các bác sĩ lâm sàng, thầy thuốc YHCT, nhân viên phục hồi chức năng và 

điều dưỡng áp dụng hiệu quả hướng dẫn chẩn đoán và điều trị kết hợp YHCT và Y học hiện 

đại (YHHĐ) trong điều trị người bệnh THKG, nền tảng khoa học, giá trị thực tiễn và tính 

khả thi của hướng dẫn cần tiếp tục được kiểm chứng trong thực hành lâm sàng, đồng thời 

được cập nhật và hoàn thiện dựa trên phản hồi từ thực tiễn điều trị. 
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CHẨN ĐOÁN 

Dấu hiệu và triệu chứng 

✓ Đau và nhạy cảm: Tỷ lệ xuất hiện 

đau và nhạy cảm là 36,8 – 60,7% (2). Các 

loại đau thường gặp gồm: 

① Đau khởi phát: sau khi ngồi lâu 

hoặc sau khi ngủ dậy, đau khi bắt đầu đi lại, 

cơn đau giảm nhẹ sau khi vận động; ② Đau 

do hoạt động: sau khi đi bộ một thời gian, 

cơn đau tăng lên; ③ Đau do chịu lực: đau 

xuất hiện khi khớp gối chịu tải, ví dụ khi lên 

xuống cầu thang;④ Đau khi nghỉ ngơi: 

khớp gối đau ngay cả khi nghỉ, đặc biệt về 

đêm, có thể xuất hiện điểm đau tại khớp gối 

khi khớp sưng (2). 

✓ Hạn chế vận động: Cứng khớp 

buổi sáng, thường kéo dài vài phút đến 10 

phút, ít khi quá 30 phút. Có thể xuất hiện 

tình trạng kẹt khớp, vận động khớp hạn chế 

và có thể gây tàn phế (2). 

✓ Biến dạng khớp: Ở giai đoạn 

muộn, có thể thấy rõ biến dạng trong, biến 

dạng dạng vẹo ngoài hoặc xoay của khớp. 

✓ Cảm giác lạo xạo xương: Khi gập 

– duỗi khớp, có thể nghe thấy tiếng lạo xạo 

do ma sát xương. 

✓ Teo cơ: Có thể xảy ra teo nhóm cơ 

duỗi quanh khớp gối, trong đó teo cơ duỗi 

gặp nhiều nhất (3). 

Xét nghiệm: Trong giai đoạn cấp tính, 

protein phản ứng C (CRP) và tốc độ lắng 

hồng cầu (ESR) có thể tăng nhẹ, nhưng các 

chỉ số máu khác như phức hợp miễn dịch và 

bổ thể huyết thanh có thể vẫn bình thường 

(1,2). 

Người bệnh bị viêm màng hoạt dịch 

có thể có tràn dịch khớp. Dịch khớp thường 

trong, màu vàng nhạt, độ nhớt bình thường 

hoặc hơi giảm. Xét nghiệm dịch khớp thông 

thường cho thấy tình trạng bạch cầu tăng 

nhẹ, chủ yếu là bạch cầu đơn nhân. Phân 

tích dịch màng hoạt dịch giúp loại trừ các 

bệnh lý khớp khác (2). 

 

Hình minh họa: Internet 

Chẩn đoán hình ảnh: Chẩn đoán hình ảnh 

giúp chẩn đoán thoái hóa khớp và đánh giá 

mức độ tổn thương khớp, theo dõi tiến triển 

bệnh và đáp ứng điều trị, hỗ trợ phát hiện 

sớm bệnh hoặc các biến chứng liên quan. 

 Các tiêu chí phân độ bằng X-quang 

và cộng hưởng từ (MRI) thường được sử 

dụng trong chẩn đoán thoái hóa khớp gối. 

✓ Xquang: Ở giai đoạn sớm, hình 

ảnh X-quang thường bình thường; ở giai 

đoạn trung bình và muộn có thể thấy hẹp 

khe khớp không đối xứng, xơ xương dưới 
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sụn và/hoặc biến đổi dạng nang, tăng sản ở 

rìa khớp và hình thành gai xương, có thể có 

dị vật khớp (4). 

Bảng 1: Phương pháp phân độ thoái hóa 

khớp gối theo Kellgren–Lawrence 

Giai 

đoạn 
Hình ảnh khớp 

Giai 

đoạn 0 
Bình thường 

Giai 

đoạn 1 

Khe khớp bình thường, nghi ngờ 

có gai xương hoặc có gai xương 

nhỏ 

Giai 

đoạn 2 

Hẹp khe khớp nhẹ và có thể xuất 

hiện gai xương nhỏ ở rìa khớp 

Giai 

đoạn 3 

Có nhiều gai xương kích thước 

vừa, hẹp khe khớp rõ, vài chỗ 

đặc xương dưới sụn, có thể biến 

dạng đầu xương 

Giai 

đoạn 4 

Có gai xương lớn, hẹp khe khớp 

nhiều, đặc xương dưới sụn và 

biến dạng đầu xương 

✓ Cộng hưởng từ: MRI giúp phát 

hiện và đánh giá mức độ tổn thương ở các 

mô quanh khớp: tổn thương sụn khớp, tràn 

dịch màng hoạt dịch, phù tủy xương dưới 

sụn, viêm màng hoạt dịch, tổn thương sụn 

chêm hoặc dây chằng. MRI cũng được sử 

dụng để loại trừ u xương và hoại tử xương 

do thiếu máu nuôi (5). 

Bảng 2: Phân độ Recht thoái hóa khớp gối 

trên cộng hưởng từ 

Giai 

đoạn 
Hình ảnh học 

Giai 

đoạn 0 
Sụn bình thường 

Giai 

đoạn 1 

Tín hiệu bất thường khu trú bên 

trong sụn, nhưng bề mặt sụn vẫn 

còn nguyên vẹn 

Giai 

đoạn 2 

Tín hiệu bất thường nhẹ trên bề 

mặt sụn và/hoặc các tổn khuyết 

khu trú chiếm dưới 50% độ dày 

toàn bộ của sụn 

Giai 

đoạn 3 

Tín hiệu bất thường nặng trên bề 

mặt sụn và/hoặc có các tổn 

khuyết khu trú chiếm trên 50% 

độ dày của sụn nhưng chưa hết 

toàn bộ chiều dày 

Giai 

đoạn 4 

Khuyết toàn bộ sụn, lộ xương 

dưới sụn. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: Tiêu chuẩn 

chẩn đoán dựa trên các triệu chứng, dấu hiệu 

lâm sàng và kết quả hình ảnh của người 

bệnh. Ở đây, áp dụng tiêu chuẩn chẩn đoán 

do Hiệp hội Y học Kết hợp Trung Quốc sửa 

đổi năm 2018 (6), thể hiện trong Bảng 3 

Bảng 3: Tiêu chuẩn chẩn đoán thoái hóa 

khớp gối 

TT Dấu hiệu/Triệu chứng 

1 
Đau khớp gối tái diễn trong tháng 

trước 

2 Tuổi ≥ 50  

3 
Thời gian cứng khớp buổi sáng ≤ 30 

phút 

4 
Có tiếng lạo xạo khi vận động khớp 

gối 

5 

X-quang khớp gối (ở tư thế đứng hoặc 

tư thế chịu trọng lực) cho thấy hẹp 

khe khớp, đặc xương dưới sụn, thoái 
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hóa dạng nang và/hoặc gai xương ở 

rìa khớp 

6 

MRI cho thấy tổn thương sụn, hình 

thành gai xương, phù tủy xương dưới 

sụn và/hoặc biến đổi dạng nang, rách 

sụn chêm thoái hóa, và mất sụn một 

phần hoặc toàn bộ. 

Chẩn đoán phân biệt  

Viêm khớp dạng thấp: Hầu hết các 

trường hợp viêm khớp dạng thấp (RA) là 

viêm đa khớp nhỏ đối xứng, chủ yếu liên 

quan đến các khớp gian đốt gần, khớp bàn – 

ngón tay và khớp cổ tay, kèm theo dấu hiệu 

cứng khớp buổi sáng. Có thể xuất hiện các 

nốt dưới da, xét nghiệm RF dương tính. X-

quang cho thấy tổn thương ăn mòn khớp. 

 Các dấu hiệu khác của viêm khớp 

dạng thấp bao gồm anti-CCP dương tính và 

tổn thương phổi, ví dụ như bệnh phổi kẽ. 

Ngoài ra, RA cũng có thể khởi phát dưới 

dạng viêm một khớp ở người cao tuổi, 

thường liên quan đến khớp gối hoặc các 

khớp lớn khác (2). 

Gout: Gặp ở người trung niên và cao 

tuổi, chủ yếu là nam giới, viêm khớp cấp tái 

phát, thường gặp khớp bàn – ngón chân cái 

và khớp cổ – bàn chân, đôi khi cũng liên 

quan đến khớp gối, cổ chân, khuỷu tay, cổ 

tay và các khớp bàn tay. Bệnh biểu hiện với 

sưng đỏ khớp, nóng và đau dữ dội. Nồng độ 

acid uric trong máu tăng cao và có thể tìm 

thấy tinh thể urat trong dịch khớp. Ở giai 

đoạn mạn tính, có thể xảy ra tổn thương thận 

và xuất hiện hạt tophi quanh các khớp và ở 

vành tai (2). 

Viêm cột sống dính khớp:  

Viêm cột sống dính khớp chủ yếu gặp 

ở nam giới trẻ tuổi, ảnh hưởng chính đến 

khớp cùng – chậu và cột sống. Các khớp 

gối, cổ chân và háng cũng thường bị tổn 

thương. Dấu hiệu cứng khớp buổi sáng rõ, 

người bệnh thường có đau thắt lưng kiểu 

viêm. Hình ảnh X-quang thường thấy viêm 

khớp cùng–chậu, và HLA-B27 dương tính 

(2). 

Viêm khớp vảy nến:  

Viêm khớp vảy nến thường xảy ra ở 

người trung niên, khởi phát chậm, xuất hiện 

nhiều các khớp chi như khớp gian đốt xa 

ngón tay (ngón chân), khớp bàn – ngón, 

khớp bàn chân, cũng như khớp gối và khớp 

cổ tay.  

Tổn thương khớp thường không đối 

xứng và có thể gây biến dạng khớp, bệnh có 

thể gây thay đổi ở da và móng tay, móng 

chân (2). 

Giai đoạn lâm sàng 

THKG được chia thành năm giai 

đoạn dựa trên lý luận YHCT, quan điểm 

YHHĐ, kết hợp với đánh giá hình ảnh học. 
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Bảng 4: Các giai đoạn hình ảnh học và biểu hiện lâm sàng của thoái hóa khớp gối. 

Giai đoạn Dấu hiệu lâm sàng Hình ảnh học 

Giai đoạn 1 (giai 

đoạn tiền lâm sàng) 

Các khớp có cảm giác khó chịu 

nhẹ; người bệnh sợ lạnh; khó 

khăn khi leo cầu thang, ngồi xổm 

và đứng dậy; khớp có thể có hiện 

tượng lạo xạo khi vận động. Một 

số ít người bệnh có thể bị viêm 

màng hoạt dịch cấp sau khi vận 

động gắng sức, không bao gồm 

thoái hóa khớp hoặc dị dạng khớp 

gối bẩm sinh kiểu vẹo trong hoặc 

vẹo ngoài. 

- Mức độ mòn sụn: 0.  

- Phân loại hình ảnh theo 

Kellgren – Lawrence là 0 hoặc 

I. 

- Kết quả MRI bình thường. 

Giai đoạn 2 (giai 

đoạn sớm) 

Ở giai đoạn sớm, THKG được 

chẩn đoán dựa trên các tiêu chuẩn 

chẩn đoán, người bệnh được điều 

trị bằng phương pháp không dùng 

thuốc và hồi phục hoàn toàn trên 

lâm sàng 

- Giai đoạn tổn thương sụn 

chêm. Có thể xuất hiện thoái 

hóa, rách hoặc lồi sụn chêm, 

kèm theo phù tủy xương dưới 

sụn. MRI cho thấy có tín hiệu 

bất thường trong sụn, nhưng bề 

mặt sụn vẫn còn nhẵn.  

- Phân loại hình ảnh theo 

Kellgren – Lawrence là mức I 

hoặc II 

Giai đoạn 3 (giai 

đoạn giữa) 

Các đợt cấp của đau và sưng khớp 

xuất hiện nhiều lần và các triệu 

chứng khó trị dứt điểm, đòi hỏi 

phải điều trị nhiều lần và kéo dài 

- Giai đoạn mòn sụn một phần. 

Mòn sụn một phần đi kèm với 

phù tủy xương dưới sụn và 

thoái hóa, rách hoặc lồi sụn 

chêm, và dấu hiệu tăng áp suất 

khoang khớp đơn. MRI cho 

thấy những bất thường nhẹ trên 

bề mặt sụn và/hoặc các khuyết 
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điểm khu trú chiếm dưới 50% 

độ dày toàn bộ của sụn. 

- Phân loại hình ảnh theo 

Kellgren–Lawrence ở mức II 

hoặc III 

Giai đoạn 4 (giai 

đoạn muộn) 

Góc lệch khớp tăng lên. Số lần 

xuất hiện các đợt đau và sưng 

khớp cấp tính ngày càng nhiều, và 

các triệu chứng không hồi phục 

hoàn toàn khi điều trị bằng thuốc 

- Giai đoạn tiếp xúc một khoang 

khớp.  

- MRI cho thấy những bất 

thường nghiêm trọng trên bề 

mặt sụn và/hoặc các khuyết 

điểm khu trú chiếm trên 50% độ 

dày toàn bộ của sụn, kèm theo 

phù tủy xương và thậm chí lộ ra 

cũng như hoại tử xương dưới 

sụn tại chỗ.  

- Phân loại hình ảnh theo 

Kellgren–Lawrence ở mức III 

hoặc IV. 

Giai đoạn 5 (giai 

đoạn phẫu thuật) 

Điều trị bảo tồn không đạt hiệu 

quả, cứng khớp, vận động khớp 

gối hạn chế nhiều, thường xuyên 

xuất hiện sưng đau, có teo cơ, và 

người bệnh thường cần dùng 

khung tập đi hoặc nạng để đi lại 

- Giai đoạn thoái hóa nhiều 

khoang khớp.  

- Phân loại hình ảnh theo 

Kellgren–Lawrence ở mức IV. 

MRI cho thấy các khuyết hổng 

sụn toàn lớp lan rộng, xương 

dưới sụn bị lộ và thậm chí có 

hoại tử xương. 

Các thể lâm sàng theo YHCT 

Phương pháp biện chứng luận trị 

được xây dựng dựa trên “Nguyên tắc Hướng 

dẫn Nghiên cứu Lâm sàng về Thuốc Mới Y 

học Cổ truyền Trung Quốc”, “Phân loại và 

mã hóa bệnh tật và chứng trạng của y học 

cổ truyền”, và “Hướng dẫn chẩn đoán và 

điều trị các bệnh thường gặp trong chấn 

thương chỉnh hình bằng y học cổ truyền”. 

Có thể tồn tại các hội chứng khác nhau hoặc 
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hội chứng phối hợp, và việc phân biệt có thể 

dựa vào thực tiễn lâm sàng (2,7). 

Thể Hàn thấp tý 

Cơ chế bệnh sinh: hàn thấp xâm 

phạm vào khớp 

Triệu chứng lâm sàng: Đau khớp có 

cảm giác nặng nề; gặp lạnh thì đau tăng, gặp 

ấm thì giảm đau, cảm giác nặng mỏi ở thắt 

lưng, lưỡi nhạt, rêu lưỡi trắng nhờn, mạch 

nhu hoãn. 

Thế Thấp nhiệt tý 

Cơ chế bệnh sinh: thấp nhiệt xâm 

phạm vào khớp 

Triệu chứng: khớp sưng nóng đỏ đau, 

vận động khó khăn, có thể kèm sốt, khát 

nhưng không muốn uống, tâm phiền, lưỡi 

đõ, rêu vàng nhớt, mạch nhu hoạt. 

Thể khí trệ huyết ứ 

Cơ chế bệnh sinh: khí huyết vận hành 

không thông, bị đình trệ sinh bệnh 

Triệu chứng: đau khớp kèm cảm giác 

tê châm chích, đau tăng cả khi nghỉ ngơi, 

sắc mặt tối, lưỡi tím hoặc có điểm ứ huyết, 

mạch trầm sáp. 

Thể Can thận hư 

Cơ chế bệnh sinh: chức năng tạng 

Can và tạng Thận suy giảm, cơ thể không đủ 

để nuôi dưỡng gân xương và cơ bắp sinh 

bệnh. 

Triệu chứng: đau khớp âm ỉ, thắt lưng 

và đầu gối yếu mỏi, lao động gắng sức thì 

đau tăng, lưỡi đỏ giáng ít rêu, mạch tế 

nhược. 

Thể Khí huyết hư 

Cơ chế bệnh sinh: Khí huyết hư tổn, 

không đủ dưỡng chất nuôi dưỡng gân 

xương, cơ nhục sinh bệnh. 

Triệu chứng: đau khớp âm ỉ, cơ thể 

mệt mỏi, ngủ kém, ngủ hay mơ, đạo hãn, 

chóng mặt, hồi hộp, thở ngắn, sắc mặt kém 

nhuận, lưỡi hồng nhạt, rêu lưỡi trắng mỏng, 

mạch tế nhược. 

 ĐIỀU TRỊ 

• Nguyên tắc điều trị 

THKG là bệnh mạn tính, được chia 

làm 5 giai đoạn bao gồm: giai đoạn tiền lâm 

sàng, giai đoạn sớm, giai đoạn giữa, giai 

đoạn muộn, giai đoạn cần phẫu thuật. Điều 

trị THKG kết hợp phương pháp không dùng 

thuốc và dùng thuốc, phẫu thuật ở giai đoạn 

sau và cần cá thể hóa từng người bệnh. 

YHCT vận dụng linh hoạt điều trị bằng 

châm cứu, xoa bóp trị liệu, thuốc cổ truyền 

dựa trên biện chứng luận trị.  

YHHĐ điều trị theo bậc thang luôn tối 

ưu hóa quá trình điều trị để đạt hiệu quả tối 

đa. YHCT có vai trò hỗ trợ điều trị tốt trong 

suốt quá trình điều trị.  

Giáo dục sức khỏe và luyện tập là 

những biện pháp điều trị quan trọng giúp 

duy trì hiệu quả (8,9). 
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• Điều trị không dùng thuốc 

Liệu pháp không dùng thuốc giữ vai 

trò quan trọng trong điều trị THKG ở tất cả 

các giai đoạn. 

Giáo dục sức khỏe và tự quản lý. 

Người bệnh thoái hóa khớp gối cần 

được giáo dục sức khỏe và hỗ trợ tự quản lý 

bệnh. 

Giáo dục sức khỏe có thể giúp giảm 

đau và cải thiện trạng thái tâm lý – xã hội 

của người bệnh THKG. Bác sĩ nên hướng 

dẫn người bệnh nhận thức rõ về bệnh và có 

mục tiêu điều trị cụ thể (cải thiện triệu 

chứng, làm chậm sự phát triển của bệnh), 

xây dựng sự tự tin, loại bỏ gánh nặng tâm lý, 

giảm lo âu và sợ hãi khi vận động, hợp tác 

chặt chẽ với bác sĩ trong chẩn đoán và điều 

trị, đồng thời điều chỉnh lối sống và thực 

hiện các bài tập hợp lý (10,11), (mức chứng 

cứ: II, khuyến cáo mạnh). Tự quản lý bệnh 

cũng rất quan trọng, vì thừa cân và béo phì 

là những yếu tố nguy cơ đã được công nhận 

đối với sự khởi phát THKG, có thể dẫn đến 

đau khớp và thậm chí tàn phế. Kiểm soát 

chế độ ăn kết hợp với tập luyện có thể cải 

thiện hiệu quả giảm cân trong điều trị triệu 

chứng THKG (11,12), (mức chứng cứ: II, 

khuyến cáo mạnh). 

• Liệu pháp vận động 

Người bệnh thoái hóa khớp gối nên 

tập luyện dưới sự hướng dẫn của bác sỹ ví 

dụ như các bài tập Thái Cực Quyền hoặc Bát 

Đoạn Cẩm (13,14), (mức chứng cứ I, khuyến 

cáo mạnh). 

• Liệu pháp xoa bóp bấm huyệt 

Liệu pháp xoa bóp bấm huyệt được 

sử dụng để giảm đau và phục hồi vận động 

khớp gối ở người bệnh THKG. Việc sử dụng 

các kỹ thuật như đẩy và xoa bấm huyệt, kéo 

và duỗi khớp gối, rung lắc khớp gối, giữ và 

bấm gõ khớp gối có thể giúp thư giãn gân, 

thông kinh lạc, thúc đẩy tuần hoàn máu và 

loại bỏ ứ trệ, giải phóng dính khớp và làm 

trơn tru khớp, từ đó cải thiện tình trạng cứng 

khớp và gia tăng sức mạnh cơ, giảm đau 

khớp và cải thiện chức năng khớp (15). 

Những người bệnh có nhiễm trùng, tổn 

thương da, khối u và các bệnh tim mạch cần 

được thận trọng khi áp dụng (mức chứng cứ: 

I, khuyến cáo mạnh). 

• Châm cứu 

Châm cứu có thể giảm đau và phục 

hồi vận động khớp gối ở người bệnh THKG. 

Các phương pháp châm cứu, bao gồm liệu 

pháp châm kim siêu nhỏ, châm cứu ôn châm 

và châm cứu điện, đều có tác dụng tích cực 

trong việc giảm đau THKG và cải thiện 

chức năng khớp (16,17). 

Ôn cứu, kết hợp giữa liệu pháp nhiệt, 

liệu pháp ánh sáng và kích thích huyệt vị 

đặc hiệu, có thể làm giảm tính thấm thành 

mạch tại ổ viêm, giảm đau khớp gối, cải 
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thiện chức năng khớp và nâng cao chất 

lượng cuộc sống của người bệnh (18,19) 

(mức chứng cứ: I, khuyến cáo mạnh). 

• Vật lý trị liệu  

Vật lý trị liệu được khuyến cáo để hỗ 

trợ người bệnh THKG cải thiện các triệu 

chứng liên quan. Các phương pháp thường 

dùng bao gồm nhiệt trị liệu (20), từ trị liệu 

(21), chiếu tia hồng ngoại (22), thủy trị liệu 

(23), siêu âm (24) và các phương pháp vật lý 

trị liệu khác. Những phương pháp này có thể 

kết hợp với châm cứu, xoa bóp và các liệu 

pháp khác nhằm cải thiện vận động khớp, 

giảm đau và thư giãn cơ, thúc đẩy tuần hoàn 

máu tại chỗ và giảm phản ứng viêm (mức 

chứng cứ: I, khuyến cáo mạnh). 

• Điều trị bằng thuốc 

Khi các phương pháp điều trị không 

dùng thuốc không hiệu quả, điều trị bằng 

thuốc được lựa chọn tùy theo tình trạng đau 

khớp. 

• Thuốc dùng ngoài 

Người bệnh thoái hóa khớp gối có thể 

sử dụng thuốc y học cổ truyền, thuốc đông y 

thành phẩm, hoặc thuốc chống viêm không 

steroid (NSAIDs) bôi ngoài da: 

① Thuốc thảo dược Đông y dùng 

ngoài chủ yếu gồm có xông hơi, đắp thuốc 

hoặc dẫn thuốc bằng ion (25,26) (mức chứng 

cứ: I, khuyến cáo mạnh). 

② Thuốc đông y thành phẩm dùng 

ngoài chủ yếu gồm các loại cao dán, cao 

miếng, thuốc mỡ và rượu thuốc (27,27) 

(mức chứng cứ: I khuyến cáo mạnh). 

③ Thuốc chống viêm không steroid 

(NSAIDs) dùng ngoài tại chỗ, có thể gây 

một số phản ứng phụ nhẹ, nhưng có tác 

dụng giảm đau khớp (29) (mức chứng cứ: II, 

khuyến cáo mạnh). 

• Liệu pháp tiêm nội khớp 

Liệu pháp bổ xung dịch đàn hồi khớp 

như natri hyaluronate được sử dụng dựa trên 

kinh nghiệm lâm sàng của bác sĩ và tình 

trạng cụ thể của người bệnh (30–32). Huyết 

tương giàu tiểu cầu (PRP) chứa nhiều yếu tố 

tăng trưởng và chất điều hòa quá trình viêm, 

có thể bảo vệ tế bào sụn, thúc đẩy lành sụn, 

giảm viêm trong khớp, giảm đau và cải thiện 

chức năng khớp (33). Tiêm corticosteroid 

tác dụng kéo dài vào khớp giảm đau và giảm 

dịch tiết trong khớp. Hiệu quả duy trì từ vài 

tuần đến vài tháng, và việc tiêm lặp lại cùng 

một khớp nên được thận trọng để tránh làm 

nặng thêm tổn thương sụn khớp; khoảng 

cách giữa các lần tiêm không được ngắn hơn 

4–6 tháng (34). 

• Chẩn đoán và kê đơn thuốc YHCT 

 Thể Hàn Thấp Tý: Biện pháp điều trị 

ôn kinh, tán hàn, dưỡng huyết, hoạt mạch 

(35,36). Bài thuốc chính là bài Gia vị Toàn 

Tý Thang (theo Kim Quỹ Yếu Lược, khuyến 
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cáo mạnh). Các vị thuốc thường dùng bao 

gồm: Độc hoạt, Phòng phong, Đương quy, 

Cam thảo, Bạch thược, Sinh khương.  

Thể Thấp Nhiệt tý: pháp điều trị 

thanh nhiệt trừ thấp, thông lạc, chỉ thống 

(37,38). Phương thuốc chính là bài Gia vị 

Tứ diệu thang (theo Đan Khê Tâm Pháp, 

khuyến cáo yếu). Các vị thuốc thường dùng 

bao gồm: Thương truật, Ngưu tất, Kim ngân 

hoa, Ngọc trúc, Hạ khô thảo. 

Thể Khí trệ huyết ứ: pháp điều trị 

hoạt huyết hóa ứ, thông lạc chỉ thống 

(37,39). Phương dược chính là bài Gia vị 

Đào hồng tứ vật thang (theo Y tôn kim giảm, 

khuyến cáo mạnh). Các vị thuốc thường 

dùng bao gồm Sinh địa, Đương quy, Ngưu 

tất, Đào nhân, Hồng hoa. 

Thể Can Thận hư: phương pháp điều 

trị tư bổ can thận. Phương dược chính là bài 

Gia vị Độc hoạt tang ký sinh thang (37,40) 

(theo Thiên kim yếu phương, khuyến cáo 

yếu). Các vị thuốc hay dùng bao gồm: Đỗ 

trọng, Tang ký sinh, Ngưu tất, Tế tân, Phục 

linh, Tần giao. 

Thể khí huyết lưỡng hư: pháp điều trị 

ích khí, dưỡng huyết. Phương thuốc chính là 

bài Gia vị Bát trân thang (37,41) (theo Đan 

khê tâm pháp, khuyến cáo mạnh).  

Các vị thuốc thường dùng bao gồm: 

Nhân sâm, Quế chi, Xuyên khung, Sinh địa, 

Phục linh, Đương quy, Bạch thược. 

 

•  Thuốc giảm đau  

Người bệnh thoái hóa khớp gối có thể 

dùng thuốc đường uống để giảm đau: 

① Acetaminophen (Paracetamol): Do 

người cao tuổi dễ gặp tác dụng phụ với 

NSAIDs và viêm màng hoạt dịch không 

phải là yếu tố chính trong giai đoạn sớm của 

THKG, nên trong trường hợp nhẹ có thể 

dùng acetaminophen ngắn hạn (42).  

② NSAIDs (thuốc chống viêm không 

steroid): Vừa có tác dụng giảm đau vừa 

kháng viêm, là nhóm thuốc được dùng phổ 

biến nhất để kiểm soát triệu chứng thoái hóa 

khớp (43). Tác dụng phụ chủ yếu gồm triệu 

chứng tiêu hóa, tổn thương chức năng gan 

hoặc thận, rối loạn chức năng tiểu cầu, và 

tăng nguy cơ biến cố tim mạch. Cần thận 

trọng khi sử dụng nếu người bệnh có nguy 

cơ tim mạch. 

③ Opioids: Dùng cho người bệnh có 

cơn đau cấp tính, khi acetaminophen và 

NSAIDs không thể giảm đau đầy đủ hoặc có 

chống chỉ định với thuốc.  

Có thể xem xét dùng các opioid yếu, 

dung nạp tốt hơn và ít gây nghiện hơn, ví dụ 

như tramadol đường uống. Việc điều trị cần 

bắt đầu với liều thấp và tăng dần sau vài 

ngày để giảm tác dụng phụ (44) (Mức chứng 

cứ: Cấp I, khuyến cáo mạnh). 

Thuốc chống thoái hóa tác dụng 

chậm  
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Thuốc chống thoái hóa tác dụng 

chậm có thể làm giảm hoạt tính của enzyme 

matrix metalloproteinase và enzyme 

collagenase, có tác dụng chống viêm và 

giảm đau, bảo vệ sụn khớp và làm chậm tiến 

triển của thoái hóa khớp gối. Một số thuốc 

thường dùng như Glucosamine, Diacerein 

và chondroitin sulfate mang lại hiệu quả 

nhất định (45,46) (Mức chứng cứ: Cấp I, 

khuyến cáo mạnh). 

• Phẫu thuật 

Đối với những người bệnh sưng đau 

khớp gối tái phát và tràn dịch khớp, khi điều 

trị bảo tồn không hiệu quả, đau tiến triển 

nặng dần, khớp gối rối loạn chức năng 

nhiều, thì có thể xem xét điều trị phẫu thuật 

nhằm điều chỉnh lại biến dạng và cải thiện 

chức năng khớp. 

Phẫu thuật nội soi khớp (mức độ 

bằng chứng: I) 

Phẫu thuật nội soi làm sạch khớp gối 

được khuyến cáo cho người bệnh ở giai 

đoạn sớm và trung bình (47,48). Phẫu thuật 

nội soi khớp vừa để chẩn đoán bệnh và điều 

trị bệnh, chỉ định cho người bệnh có triệu 

chứng kẹt khớp cơ học hoặc rách sụn chêm. 

Thông qua làm sạch dị vật trong khớp bằng 

nội soi và tạo hình sụn chêm, các triệu 

chứng ở một số người bệnh giai đoạn sớm 

và trung bình được cải thiện, cải thiện môi 

trường bên trong khớp và giảm phản ứng 

viêm màng hoạt dịch. Đối với người bệnh 

giai đoạn muộn có lệch trục chi và gai 

xương rõ rệt thì phẫu thuật làm sạch bằng 

nội soi thường cho kết quả kém. 

Phẫu thuật cắt xương chỉnh trục (mức 

độ bằng chứng: I) 

Cắt xương chỉnh trục được chỉ định 

cho người bệnh dưới 65 tuổi, còn hoạt động 

nhiều, chất lượng xương tốt, có biến dạng 

khớp ngoại vi và thoát vị sụn chêm.  

Cấu trúc khớp gối được bảo tồn tối 

đa, và triệu chứng thoái hóa khớp gối được 

cải thiện bằng cách thay đổi đường chịu lực 

của chi dưới, cải thiện chức năng và giảm 

đau khớp hiệu quả: 

1. Cắt xương chày đầu gần: Chỉ định 

thoái hóa khớp gối ngăn trong bao gồm các 

đặc điểm sau: ① Mức độ mòn sụn 0: người 

bệnh trẻ, năng động, có biến dạng vẹo trong 

rõ rệt, xuất hiện triệu chứng sau vận động. 

② Giai đoạn tổn thương sụn chêm và giai 

đoạn mòn sụn một phần: là giai đoạn chỉ 

định chủ yếu, đặc biệt ở người bệnh trên 45 

tuổi với hình ảnh cho thấy tăng áp lực 

khoang trong và ngoài, và điều trị bảo tồn 

không hiệu quả. ③ Giai đoạn tiếp xúc 

xương: người bệnh vẫn còn hoạt động thể 

lực, có biến dạng vẹo trong gần rõ rệt hoặc 

người bệnh từ chối thay khớp nhưng vẫn 

còn vận động tốt và không béo phì (49,50). 

2. Cắt xương đùi đầu xa: Cắt xương 

đùi xa được thực hiện ở người bệnh có dị 
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dạng đùi xa. Phẫu thuật này chủ yếu áp dụng 

cho người bệnh thoái hóa khớp gối khoang 

ngoài có biến dạng vẹo ngoài (51,52) hoặc 

thoái hóa khớp gối khoang kèm dị dạng đùi 

xa. 

Thay khớp gối bán phần (mức độ 

bằng chứng: I) 

Người bệnh có tình trạng mòn khớp 

nặng một bên gối hoặc lệch trục bất thường 

được điều trị bằng thay khớp gối bán phần 

(TKGBP) (53,54). TKGBP bao gồm thay lồi 

cầu trong và thay lồi cầu ngoài. Thay lồi cầu 

trong phù hợp cho người bệnh thoái hóa 

khớp gối khu trú một khoang với tình trạng 

mòn khớp trong chiếm ưu thế, đường chịu 

lực thay đổi 5 – 10°, dây chằng còn nguyên 

vẹn, và co rút gập không quá 15°. Thay lồi 

cầu ngoài phù hợp cho người bệnh thoái hóa 

khớp gối khoang ngoài mức độ xương tiếp 

xúc với sụn khoang trong còn bình thường, 

biến dạng gập và vẹo ngoài < 15°, biên độ 

gập duỗi > 90°, dây chằng chéo trước còn 

nguyên vẹn, chức năng dây chằng chéo sau 

bình thường, và biến dạng vẹo ngoài khớp 

gối ổn định và có thể chỉnh được. TKGBP 

giúp bảo tồn tối đa cấu trúc bình thường của 

khớp gối để đạt được khả năng cảm nhận 

bản thể và phục hồi chức năng tốt hơn. 

Thay khớp gối toàn phần (mức độ 

bằng chứng: I) Thay khớp gối toàn phần 

(TKGTP) điều trị thoái hóa khớp gối đa 

khoang nặng, đặc biệt khi có đau khớp và 

biến dạng nặng, và sinh hoạt hằng ngày của 

người bệnh bị ảnh hưởng nghiêm trọng sau 

khi điều trị bảo tồn; TKGTP cũng phù hợp 

cho người bệnh thoái hóa khớp gối sau khi 

đã thực hiện cắt xương chỉnh trục nhưng thất 

bại (55,56).  

TKGTP có hiệu quả trong việc giảm 

đau và cải thiện chức năng khớp. 

PHÒNG BỆNH VÀ CHĂM SÓC 

Phòng bệnh (khuyến cáo mạnh) 

Người bệnh thoái hóa khớp gối cần 

chú ý đến việc phòng ngừa và chăm sóc 

thích hợp. Các phương pháp phòng ngừa 

chính như sau: ① Kiểm soát chặt chẽ cân 

nặng và chế độ ăn. Giảm cân có lợi trong 

việc giảm gánh nặng cho khớp, cải thiện 

chức năng khớp, giảm đau, v.v. (2).② Giảm 

chấn thương khớp gối. Người bệnh nên 

giảm các chấn thương khớp gối và tránh lặp 

lại tình trạng chịu lực quá mức. ③ Phòng 

ngừa loãng xương, thường xuyên tham gia 

các hoạt động ngoài trời, tắm nắng nhiều 

hơn, v.v… Người bệnh bị loãng xương nặng 

nên được điều trị chống loãng xương. ④ 

Thực hiện các bài tập đúng cách và tránh 

các hoạt động gắng sức, chẳng hạn như chạy 

đường dài, ngồi xổm lặp đi lặp lại, quỳ gối 

và nâng vật nặng. 

Chăm sóc (khuyến cáo mạnh) 

① Người bệnh nên chú ý đến sự thay 

đổi thời tiết của bốn mùa. ② Người bệnh 
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nên tránh đứng và đi lại lâu, đồng thời chú ý 

bảo vệ khớp gối. ③ Nghỉ ngơi hợp lý và sử 

dụng gậy có thể giảm tải cho các khớp bị 

ảnh hưởng. ④ Các hoạt động aerobic như 

nâng chân và duỗi gối khi nằm trên giường, 

đi bộ, bơi lội và đạp xe giúp duy trì chức 

năng khớp (2). ⑤ Giày dép và miếng lót 

giày phù hợp có thể hấp thụ lực va chạm. 

KẾT LUẬN 

Điều trị người bệnh THKG theo các 

giai đoạn và mỗi giai đoạn có mục tiêu điều 

trị khác nhau. Ở giai đoạn I cần chú ý đến 

giáo dục sức khỏe, nâng cao nhận thức về 

phòng ngừa và chăm sóc bệnh tật. Kiểm soát 

các yếu tố nguy cơ như kiểm soát đường 

huyết, chọn giày phù hợp, giảm gánh nặng 

quá mức lên gối, và thực hiện các bài tập thể 

dục phù hợp. Cân nhắc trị liệu không dùng 

thuốc như châm cứu, trị liệu bằng tay. 

Không khuyến cáo điều trị thuốc sớm. 

Ở giai đoạn II (giai đoạn sớm) và III 

(giai đoạn giữa), mục tiêu là tránh phẫu 

thuật thay khớp nhân tạo và bảo tồn tối đa 

chức năng khớp gối, có thể cân nhắc phẫu 

thuật để cải thiện biến dạng gối của người 

bệnh. Ở giai đoạn II, cần giáo dục sức khỏe, 

tăng cường phòng ngừa và chăm sóc, và 

điều trị không dùng thuốc (tập luyện, trị 

liệu, và YHCT), cân nhắc cắt xương chỉnh 

trục và mang các dụng cụ chỉnh hình tùy 

theo tình trạng khớp gối. 

Ở giai đoạn III sử dụng thuốc giảm 

đau, SYSADOA, tiêm nội khớp. Điều trị kết 

hợp YHCT ở giai đoạn này giúp kiểm soát 

triệu chứng đau, cải thiện chức năng khớp 

gối, giảm tần suất xuất hiện các tác dụng 

phụ của thuốc YHHĐ và điều hòa chức năng 

tạng phủ, có thể cân nhắc cắt xương chỉnh 

trục cho người bệnh có biến dạng khớp rõ 

rệt.  

Ở giai đoạn IV, tăng cường điều trị 

bảo tồn, tối ưu hóa các biện pháp, cân nhắc 

các phẫu thuật bảo tồn khớp gối (phẫu thuật 

nội soi làm sạch, phẫu thuật cắt xương chỉnh 

trục, phẫu thuật thay khớp gối bán phần).  

Ở giai đoạn V, người bệnh được chỉ 

định phẫu thuật thay khớp gối toàn phần, 

tích cực tập luyện vật lý trị liệu - phục hồi 

chức năng và phòng ngừa các biến chứng 

sau mổ, điều trị thuốc YHHĐ và YHCT giúp 

người bệnh nhanh chóng hồi phục sức khỏe. 

PHÂN LOẠI MỨC ĐỘ BẰNG CHỨNG 

Theo loại hình nghiên cứu, chất 

lượng của các nghiên cứu được đánh giá 

bằng thang điểm. Các nghiên cứu đáp ứng 

yêu cầu (điểm ≥ 5 theo thang AMSTAR đối 

với phân tích gộp, điểm ≥ 3 theo thang 

Jadad sửa đổi đối với thử nghiệm ngẫu 

nhiên có đối chứng (RCT), điểm ≥ 13 đối 

với các thử nghiệm lâm sàng không ngẫu 

nhiên) được phân loại theo các tiêu chí trong 

Bảng 5. 
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Bảng 5: Mức độ bằng chứng YHCT và mức độ khuyến cáo 

Mức độ bằng chứng Mức độ khuyến cáo 

Mức 

độ I 

Phân tích gộp, các thử nghiệm ngẫu nhiên 

có đối chứng với cỡ mẫu lớn, kết quả rõ 

ràng và có tỷ lệ dương tính giả hoặc âm tính 

giả thấp 

Mức 

độ I 

Được hỗ trợ bởi ít nhất hai 

nghiên cứu mức độ I 

Mức 

độ II 

Thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng với 

cỡ mẫu nhỏ, kết quả không chắc chắn và có 

tỷ lệ dương tính giả hoặc âm tính giả cao 

Mức 

độ II 

Được hỗ trợ bởi một nghiên 

cứu mức độ I 

Mức 

độ III 

Các thử nghiệm có đối chứng nhưng không 

ngẫu nhiên, được tiến hành dựa trên sự 

đồng thuận của các chuyên gia từ y văn cổ 

Mức 

độ III 

Được hỗ trợ bởi nghiên cứu 

mức độ II 

Mức 

độ IV 

Nghiên cứu hồi cứu mô tả, ý kiến đồng 

thuận của chuyên gia 

Mức 

độ IV 

Được hỗ trợ bởi ít nhất một 

nghiên cứu mức độ III 

Mức 

độ V 

Báo cáo ca bệnh, nghiên cứu không có 

nhóm đối chứng, ý kiến của chuyên gia 

Mức 

độ V 

Được hỗ trợ bởi nghiên cứu 

mức độ IV và V 

PHÂN LOẠI KHUYẾN CÁO 

Phương pháp nhóm danh định được sử dụng để xếp hạng mức độ khuyến cáo, và các 

chuyên gia tiến hành bỏ phiếu dựa trên các yếu tố như: mức độ bằng chứng, hiệu quả, độ an 

toàn, tính kinh tế và khả năng chấp nhận của người bệnh. Hướng khuyến cáo bao gồm 

"được khuyến cáo" và "không được khuyến cáo", còn mức độ khuyến cáo được chia thành 

"mạnh" và "yếu". 
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Nguyễn Thị Lan Hương 

Khoa Dinh dưỡng - Tiết chế 

TÓM TẮT 

Bệnh thận mạn (BTM) là một vấn đề y tế công cộng có tỷ lệ mắc cao tại Việt Nam, 

với ước tính 6,73% dân số. Một trong những biến chứng phổ biến và nghiêm trọng nhất ở 

nhóm người bệnh này, đặc biệt là người bệnh lọc máu chu kỳ, là suy dinh dưỡng, với tỷ lệ 

được báo cáo dao động từ 20% đến 50% tại các quốc gia phát triển. Can thiệp dinh dưỡng 

được công nhận là một trụ cột trong điều trị, và mô hình “cá thể hóa dinh dưỡng” đang nổi 

lên như một xu hướng tất yếu của y học tương lai. Mô hình này chuyển dịch từ khuyến nghị 

chung sang phác đồ dựa trên các đặc điểm sinh học và hành vi đặc thù của từng cá nhân. 

Tuy nhiên, việc triển khai trên người bệnh BTM gặp nhiều rào cản, bao gồm các yếu tố sinh 

lý bệnh (hội chứng urê máu cao, toan chuyển hóa), tâm lý (sợ protein), và các rào cản kinh 

tế - xã hội. Bài viết này phân tích tầm quan trọng của dinh dưỡng cá thể hóa, các thách thức 

đặc thù trong thực tiễn lâm sàng và đề xuất các giải pháp can thiệp liên khoa, nhằm tối ưu 

hóa hiệu quả chăm sóc toàn diện cho người bệnh. 

1. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Bệnh thận mạn (BTM) đang là một 

gánh nặng y tế toàn cầu. Tại Việt Nam, ước 

tính có khoảng 6 triệu người đang mắc 

BTM, chiếm 6,73% dân số. Người bệnh suy 

thận mạn tính (STMT) và người bệnh lọc 

máu chu kỳ (LMCK) phải đối mặt với hàng 

loạt biến chứng phức tạp như tim mạch, rối 

loạn huyết áp, thiếu máu và loãng xương. 

Trong bức tranh lâm sàng đa biến chứng đó, 

suy dinh dưỡng (SDD) được xác định là  

 

 

biến chứng phổ biến và có tác động tiêu cực 

bậc nhất.  

Các nghiên cứu tại Pháp và Hoa Kỳ 

đã chỉ ra rằng, tỷ lệ người bệnh LMCK bị 

SDD dao động trong khoảng 20% - 50%. 

Tình trạng dinh dưỡng không đảm 

bảo sẽ dẫn đến giảm đáp ứng điều trị, kéo 

dài thời gian nằm viện và gia tăng đáng kể 

chi phí y tế. Điều này khẳng định vai trò của 

dinh dưỡng như một “phác đồ điều trị” 
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không thể tách rời, tương đương với việc sử 

dụng thuốc. 

Trong bối cảnh y học hiện nay, cá thể 

hóa dinh dưỡng (personalized nutrition) 

được dự đoán sẽ trở thành mô hình chăm 

sóc dinh dưỡng cốt lõi của tương lai. Tại 

Việt Nam, khái niệm này còn tương đối mới 

mẻ nhưng đã được triển khai hiệu quả tại 

các bệnh viện đầu ngành cho thấy nhiều kết 

quả tích cực ban đầu. 

2. TỔNG QUAN VỀ CÁ THỂ HÓA 

DINH DƯỠNG 

Cá thể hóa dinh dưỡng được định 

nghĩa là sự chuyển đổi từ mô hình tư vấn 

chế độ dinh dưỡng chung (one-size-fits-all) 

cho cộng đồng sang tư vấn chế độ dinh 

dưỡng và lối sống đặc thù cho mỗi cá nhân. 

Mô hình này dựa trên việc phân tích 

và tích hợp các đặc điểm cá nhân, bao gồm: 

- Yếu tố hành vi: Cách lựa chọn thực 

phẩm, thói quen ăn uống, các yếu tố tâm lý, 

tình trạng thể lực và mức độ hoạt động. 

- Yếu tố sinh học: Các chỉ số nhân 

trắc (cân nặng, chiều cao), các chỉ số sinh 

hóa máu và thậm chí là yếu tố gen di truyền. 

Mục tiêu cao nhất của can thiệp cá 

thể hóa là tạo ra sự thay đổi hành vi dinh 

dưỡng bền vững, theo hướng có lợi cho sức 

khỏe, thay vì sự tuân thủ mang tính đối phó, 

ngắn hạn. 

3. CÁC RÀO CẢN TRONG CAN THIỆP 

DINH DƯỠNG Ở NGƯỜI BỆNH SUY 

THẬN 

Mặc dù vai trò của dinh dưỡng là 

không thể bàn cãi, việc can thiệp hiệu quả 

trên nhóm người bệnh suy thận đối mặt với 

nhiều yếu tố khó khăn đặc thù. 

3.1. Rào cản sinh lý bệnh học 

Các rối loạn nội môi ở người bệnh STMT là 

nguyên nhân trực tiếp dẫn đến SDD: 

- Hội chứng urê máu cao: Nồng độ 

urê cao ức chế trực tiếp quá trình đồng hóa 

protein. Mặt khác, nó gây ra các triệu chứng 

rối loạn tiêu hóa nghiêm trọng như chán ăn, 

buồn nôn, tiêu chảy, dẫn đến giảm lượng 

thực phẩm ăn vào và giảm hấp thu. 

- Toan chuyển hóa: Tình trạng toan 

chuyển hóa do urê máu cao là tác nhân 

chính gây tăng dị hóa (phân giải) protein cơ 

thể. 

- Ảnh hưởng của lọc máu: Quá trình 

lọc máu, nếu chất lượng lọc kém (tỷ lệ giảm 

urê thấp), khiến người bệnh mệt mỏi, chán 

ăn. Đồng thời, bản thân quá trình lọc cũng 

gây mất các chất dinh dưỡng (như axit amin, 

vitamin tan trong nước) và là một yếu tố gây 

tăng dị hóa, góp phần gây nên suy dinh 

dưỡng protein-năng lượng.  

3.2. Rào cản tâm lý, hành vi và bệnh lý 

đồng mắc 

- Tâm lý “sợ protein”: Nhiều người 

bệnh trải qua giai đoạn điều trị bảo tồn với 

chế độ ăn kiêng đạm nghiêm ngặt. Điều này 

hình thành một rào cản tâm lý, khiến họ 

“sợ” ăn đạm ngay cả khi đã bước vào giai 
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đoạn LMCK (giai đoạn cần nhu cầu protein 

cao hơn). 

- Bệnh lý đồng mắc: Tình trạng tăng 

huyết áp, suy tim, thiếu máu kéo dài và các 

đợt nhập viện cấp tính làm trầm trọng thêm 

cảm giác chán ăn và giảm hấp thu dinh 

dưỡng. 

- Tính tuân thủ: Ghi nhận thực tế tại 

khoa Thận nhân tạo của nhiều bệnh viện cho 

thấy, số lượng người bệnh đăng ký suất ăn 

bệnh lý của khoa Dinh dưỡng - Tiết chế là 

rất ít.  

Người bệnh có xu hướng tự chế biến 

hoặc mua suất ăn bên ngoài, vốn không đáp 

ứng đủ nhu cầu năng lượng và nghèo nàn về 

dinh dưỡng. Nhiều người bệnh không có 

người nhà chăm sóc, kết hợp với tâm lý 

chán ăn, đã tự ý ăn theo sở thích. Một số 

khác thử ăn theo chế độ bệnh lý nhưng bỏ 

dở vì lý do “khó ăn”. 

3.3. Rào cản kinh tế – xã hội và hệ thống 

- Kiến thức dinh dưỡng: Đa số 

người bệnh STMT và LMCK có hoàn cảnh 

kinh tế khó khăn, đi kèm với sự hiểu biết về 

dinh dưỡng còn hạn chế. Họ có xu hướng 

tập trung nguồn lực vào điều trị thuốc và lọc 

máu mà chưa nhận thức đúng vai trò của chế 

độ dinh dưỡng. 

- Hệ thống tư vấn: Tình trạng dinh 

dưỡng kém có thể xuất phát từ việc không 

được tư vấn hoặc tư vấn không đầy đủ, dẫn 

đến thiếu hụt protein, năng lượng và các vi 

chất dinh dưỡng.  

Phần lớn người bệnh được chẩn đoán 

ở giai đoạn muộn và bắt đầu lọc máu khi đã 

ở trong tình trạng dinh dưỡng kém do hội 

chứng urê máu cao và chế độ ăn kiêng đạm 

kéo dài trước đó. 

4. GIẢI PHÁP CAN THIỆP VÀ 

KHUYẾN NGHỊ 

Từ thực tiễn trên, để nâng cao hiệu 

quả can thiệp dinh dưỡng, đòi hỏi sự phối 

hợp đồng bộ giữa khoa Dinh dưỡng - Tiết 

chế và khoa Thận nhân tạo thông qua các 

giải pháp cụ thể: 

1. Đẩy mạnh truyền thông giáo dục 

sức khỏe: Cần tăng cường tư vấn, tuyên 

truyền cho người bệnh và người nhà về hiệu 

quả của suất ăn bệnh lý và vai trò sống còn 

của việc tuân thủ dinh dưỡng điều trị tại 

khoa. 

2. Tối ưu hóa quy trình cá thể hóa: 

Cán bộ khoa Dinh dưỡng cần bám sát người 

bệnh tại khoa lâm sàng, phối hợp chặt chẽ 

với bác sĩ điều trị để có can thiệp hỗ trợ dinh 

dưỡng kịp thời. Đặc biệt, cần đẩy mạnh áp 

dụng mô hình cá thể hóa để giải quyết các 

vấn đề (chán ăn, sở thích, bệnh lý đi kèm) 

của từng người bệnh. 

3. Hỗ trợ tại cộng đồng: Đối với 

những người bệnh có hoàn cảnh khó khăn 

không thể đăng ký suất ăn bệnh lý, cần có sự 

hướng dẫn chi tiết, cụ thể về cách chế biến 

thực phẩm và cung cấp các thực đơn mẫu để 

người bệnh và gia đình áp dụng tại nhà. 
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4. Đào tạo liên tục và phối hợp liên 

khoa: Cần rà soát, cập nhật các phác đồ 

điều trị dinh dưỡng mới. Song song đó, tổ 

chức tập huấn kiến thức chăm sóc dinh 

dưỡng cho toàn thể cán bộ khoa Thận nhân 

tạo, để mỗi nhân viên y tế (bác sĩ, điều 

dưỡng) tại khoa này đều có thể chủ động 

tiếp cận và tư vấn dinh dưỡng cho người 

bệnh một cách hiệu quả. 

5. Cam kết từ hệ thống: Mọi nỗ lực sẽ 

không thể thành công nếu thiếu sự quan tâm, 

chỉ đạo từ Ban giám đốc bệnh viện, ban lãnh 

đạo các khoa liên quan và sự hợp tác chặt 

chẽ từ gia đình người bệnh. 

5. KẾT LUẬN 

Suy dinh dưỡng là một biến chứng 

phổ biến, nguy hiểm và có thể phòng ngừa 

được ở người bệnh bệnh thận mạn. Can 

thiệp dinh dưỡng phải được xem là một phác 

đồ điều trị bắt buộc. Trong đó, mô hình cá 

thể hóa dinh dưỡng, với việc thiết kế chế độ 

ăn dựa trên các đặc điểm sinh lý, tâm lý và 

hoàn cảnh của từng người bệnh, là hướng 

tiếp cận hiệu quả nhất để cải thiện tình trạng 

dinh dưỡng, nâng cao chất lượng điều trị và 

chất lượng cuộc sống cho người bệnh. 
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Phòng Nghiên cứu khoa học & Hợp tác quốc tế 

 

TÓM TẮT:  

Mục đích: Datopotamab deruxtecan (Dato-DXd) là một liên hợp kháng thể - thuốc nhắm 

tới antigen TROP2 – một kháng nguyên bề mặt tế bào – kết hợp với chất ức chế 

topoisomerase I có hoạt tính mạnh. Thử nghiệm giai đoạn II TROPION-Lung05 (mã số 

ClinicalTrials.gov: NCT04484142) đánh giá tính an toàn và hoạt tính lâm sàng của Dato-

DXd trên người bệnh mắc ung thư phổi không tế bào nhỏ (UTPKTBN) tiến triển/di căn có 

các đột biến gen có thể tác động được trong hoặc sau điều trị liệu pháp đích và hóa trị có 

chứa platium. Người bệnh và phương pháp nghiên cứu: Người bệnh được sử dụng Dato-

DXd 6 mg/kg truyền tĩnh mạch 3 tuần/lần. Chỉ tiêu lâm sàng chính là tỷ lệ đáp ứng khách 

quan (ORR) thông qua quy trình đánh giá mù trung lập (BICR). Chỉ tiêu lâm sàng phụ gồm 

có thời gian đáp ứng (DOR), tính an toàn, khả năng dung nạp và thời gian sống thêm. Kết 

quả: Trong 137 người bệnh được sử dụng ít nhất 1 liều Dato-DXd, có 71,5% người bệnh đã 

tiếp nhận ít nhất 3 phác đồ điều trị đối với bệnh tiến triển/di căn. Nhìn chung, 56,9% có đột 

biến EGFR và 24,8% có tái tổ hợp ALK. Thời gian điều trị trung vị là 4,4 tháng (khoảng từ 

0,7 – 20,6 tháng). Tỷ lệ đáp ứng khách quan (ORR) xác nhận là 35,8% (KTC 95%: 27,8 – 

44,4) cho toàn bộ quần thể và 43,6% (KTC 95%: 32,4 – 55,3) ở nhóm đột biến EGFR và 

23,5% (KTC 95%: 10,7 – 41,2) ở nhóm tái tổ hợp ALK. DOR trung vị là 7,0 tháng (KTC 

95%: 4,2 – 9,8), tỷ lệ kiểm soát bệnh tổng thể là 78,8% (KTC 95%: 71,0 – 85,3). Biến cố 

bất lợi liên quan đến điều trị (TRAEs) độ ≥3 xảy ra ở 28,5% người bệnh. TRAEs phổ biến 
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nhất là viêm miệng (thuật ngữ ưu tiên; ở mọi mức độ: 56,2%; từ độ 3 trở lên: 9,5%). 5 

người bệnh (3,6%) bị bệnh phổi kẽ/viêm phổi liên quan đến điều trị, với 1 người bệnh 

(0,7%) có biến cố mức độ 5. Kết luận: Hoạt tính chống khối u có triển vọng và bền vững đã 

được quan sát thấy với Dato-DXd trên quần thể ung thư phổi không tế bào nhỏ 

(UTPKTBN) di căn/tiến triển đã được điều trị trước đó với các biến đổi bộ gen có thể tác 

động. Tỷ lệ độc tính từ độ 3 trở lên liên quan đến điều trị tương đương với các quan sát 

trước đây, và không có tín hiệu an toàn mới nào được ghi nhận.  

I. ĐẶT VẤN ĐỀ  

 Ung thư phổi là nguyên nhân hàng 

đầu gây tử vong do ung thư trên thế giới 

(1,2). Trong đó, ung thư phổi không tế bào 

nhỏ (UTPKTBN) chiếm khoảng 85% tổng 

số ca bệnh, nhiều trường hợp có biến đổi 

gen mà tiêu chuẩn chăm sóc có liên quan 

đến các liệu pháp đích (2,3). Đối với người 

bệnh UTPKTBN tiến triển/di căn, khuyến 

nghị xét nghiệm dấu ấn sinh học về đột biến 

EGFR, chuyển đoạn ALK và các biến đổi 

gen có thể tác động được (4). Khoảng 1/3 

tổng số ca bệnh UTPKTBN mang đột biến 

EGFR, trong khi 5% có tái tổ hợp ALK 

(5,6). 

 Điều trị bước 1 và bước 2 đối với 

UTPKTBN có biến đổi gen có thể tác động 

được chủ yếu là điều trị nhắm đích bằng các 

chất ức chế tyrosine kinase (TKIs) (2,4). 

Liệu pháp đích đã có được những kết quả 

điều trị cải thiện đáng kể so với hóa trị thông 

thường; tuy nhiên cuối cùng tình trạng 

kháng thuốc vẫn phát triển và phác đồ điều 

trị sau đó vẫn còn nhiều hạn chế (2). Nhu 

cầu về các liệu pháp mới để điều trị cho  

 

UTPKTBN có biến đổi gen có thể tác động 

được vẫn chưa được đáp ứng trong bối cảnh 

điều trị giai đoạn muộn hơn. 

 Kháng nguyên bề mặt tế bào 

Trophoblast cell-surface antigen-2 (TROP2) 

được biểu hiện rộng rãi trong nhiều loại khối 

u khác nhau, trong đó có UTPKTBN (7-9). 

Datopotamab deruxtecan (Dato-DXd) là một 

liên hợp kháng thể thuốc (ADC) chứa 1 

kháng thể đơn dòng nhân hóa kháng TROP2 

được liên kết cộng hóa trị với một chất ức 

chế topoisomerase I rất mạnh bằng cách sử 

dụng một liên kết có thể phân cắt dựa trên 

tetrapeptide, chọn lọc khối u, ổn định trong 

huyết tương (10). Trong nghiên cứu 

TROPION-PanTumor01 - nghiên cứu đầu 

tiên được tiến hành trên người, 

Datopotamab deruxtecan (Dato-DXd) đã 

cho thấy hiệu quả đầy triển vọng và độ an 

toàn có thể kiểm soát được trên người bệnh 

ung thư phổi không phải tế bào nhỏ 

(UTPKTBN), bao gồm cả những người có 

biến đổi gen có thể tác động. Trong nghiên 

cứu này, chúng tôi sẽ trình bày hiệu quả và 
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độ an toàn của Dato-DXd đối với người 

bệnh UTPKTBN tiến triển hoặc di căn đã 

được điều trị trước đó, có biến đổi gen có 

thể tác động, được ghi nhận trong thử 

nghiệm giai đoạn II TROPION-Lung05. 

II. NGƯỜI BỆNH VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

1. Thiết kế nghiên cứu 

 TROPION-Lung05 (mã định danh 

ClinicalTrials.gov: NCT04484142) là một 

nghiên cứu toàn cầu, giai đoạn II, đơn 

nhánh, nhãn mở về Dato-DXd trên người 

bệnh UTPKTBN tiến triển hoặc di căn có 

biến đổi gen có thể tác động, đã tiến triển 

trong hoặc sau khi điều trị bằng liệu pháp 

đích và hóa trị dựa trên platinum.  

2. Người bệnh nghiên cứu 

 Người trưởng thành đủ điều kiện 

tham gia nghiên cứu nếu có chẩn đoán mô 

bệnh học xác nhận mắc UTPKTBN tiến 

triển hoặc di căn, kèm theo ít nhất một trong 

các biến đổi gen có thể tác động sau: EGFR, 

ALK, ROS1, NTRK, BRAF, MET exon 14 

skipping, hoặc RET. Người bệnh được yêu 

cầu đã điều trị trước đó bằng 1 - 2 phác đồ 

gây độc tế bào (bao gồm ít nhất 1 phác đồ 

chứa platinum) trong giai đoạn di căn, và 1–

2 liệu pháp đích đặc hiệu cho biến đổi gen 

có thể tác động mà họ mang. Ngoài ra, 

người bệnh phải có tài liệu chứng minh tiến 

triển bệnh trên hình ảnh trong hoặc sau khi 

tiếp nhận điều trị gần nhất đối với 

UTPKTBN tiến triển/di căn, bệnh đo lường 

được dựa trên đánh giá hình ảnh tại chỗ theo 

tiêu chuẩn RECIST phiên bản 1.1, và tình 

trạng thể chất theo thang điểm ECOG ở mức 

0 hoặc 1. 

 Tiêu chuẩn loại trừ gồm: đã từng điều 

trị bằng thuốc hóa trị nhắm vào 

topoisomerase I hoặc liệu pháp hướng 

TROP2; di căn hệ thần kinh trung ương 

đang hoạt động (chưa được điều trị, có triệu 

chứng, hoặc cần dùng corticosteroid hay 

thuốc chống co giật để kiểm soát triệu 

chứng); có tiền sử viêm phổi mô kẽ 

(ILD)/viêm phổi do thuốc cần điều trị bằng 

steroid; đang mắc hoặc nghi ngờ mắc 

ILD/viêm phổi mô kẽ hiện tại.  

Người bệnh có đột biến KRAS bị loại 

trừ vì chưa có liệu pháp đích được phê duyệt 

cho nhóm này tại thời điểm khởi động thử 

nghiệm. 

3. Phác đồ điều trị trong nghiên cứu 

 Dato-DXd liều 6,0 mg/kg được 

truyền tĩnh mạch 3 tuần một lần, vào ngày 

đầu tiên của mỗi chu kỳ 21 ngày. Liều đầu 

tiên được truyền trong 90 phút, các liều tiếp 

theo truyền trong 30 phút nếu không xảy ra 

phản ứng liên quan đến truyền thuốc (IRRs). 

Người bệnh đạt được lợi ích lâm sàng sẽ tiếp 

tục tiếp nhận Dato-DXd cho đến khi xuất 

hiện một trong những tình huống sau: bệnh 

tiến triển theo đánh giá về mặt hình ảnh 

hoặc lâm sàng của nghiên cứu viên; tử vong; 
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mang thai; rút khỏi nghiên cứu; mất liên lạc 

trong quá trình theo dõi; độc tính không thể 

chấp nhận được hoặc nghiên cứu kết thúc. 

Thời gian nghiên cứu được xác định là 

khoảng thời gian từ liều đầu tiên đến thời 

điểm khóa dữ liệu. Thời gian điều trị là 

khoảng thời gian từ liều đầu tiên đến liều 

cuối cùng. 

4. Tiêu chí và đánh giá 

 Hiệu quả và tiêu chí đánh giá là tỷ lệ 

đáp ứng khách quan (ORR) được đánh giá 

theo quy trình BICR, theo RECIST 1.1 (12). 

Tiêu chí đánh giá phụ gồm thời gian đáp 

ứng (DOR), tỷ lệ kiểm soát bệnh (DCR), tỷ 

lệ lợi ích lâm sàng, thời gian sống không 

tiến triển (PFS), thời gian không đáp ứng, 

thời gian sống toàn bộ (OS) và tính an toàn. 

 Biến cố bất lợi (AEs) được mã hóa 

theo Từ điển Y khoa cho các Hoạt động 

Pháp quy, phân loại mức độ theo tiêu chuẩn 

CTCAE phiên bản 5.0 của Viện Ung thư 

Quốc gia Hoa Kỳ, và được theo dõi liên tục 

từ thời điểm người bệnh ký vào phiếu đồng 

ý tham gia nghiên cứu cho đến 35 ngày sau 

liều cuối cùng. 

 Biến cố bất lợi cần đặc biệt quan tâm 

(AESIs) của Dato-DXd gồm: viêm niêm 

mạc miệng/viêm miệng, biến cố liên quan 

đến bề mặt nhãn cầu, viêm phổi kẽ 

(ILD)/viêm phổi liên quan đến điều trị, viêm 

niêm mạc ngoài vùng miệng, và phản ứng 

liên quan đến truyền thuốc (IRRs). Dựa trên 

các đánh giá lâm sàng trước đây của Dato-

DXd, hướng dẫn cụ thể về phòng ngừa và 

xử lý AESIs đã được triển khai và điều 

chỉnh trong suốt nghiên cứu. 

5. Phân tích số liệu 

 Ngày khóa dữ liệu cho phân tích 

chính (tức là khi tất cả người bệnh đã được 

theo dõi ít nhất 9 tháng sau khi bắt đầu điều 

trị hoặc đã ngừng tham gia nghiên cứu, tùy 

điều kiện nào xảy ra trước) là ngày 14 tháng 

12 năm 2022. Tiêu chí đánh giá chính – tỷ lệ 

đáp ứng khách quan (ORR) – được tóm tắt 

bằng khoảng tin cậy hai phía chính xác (CI), 

ước tính theo phương pháp Clopper–

Pearson. Các tiêu chí khác như thời gian đáp 

ứng (DOR), thời gian sống không tiến triển 

(PFS) và thời gian sống toàn bộ (OS) được 

tóm tắt và trình bày bằng biểu đồ Kaplan–

Meier; trung vị thời gian biến cố với khoảng 

tin cậy 95% hai phía được ước tính bằng 

phương pháp Brookmeyer và Crowley. 

Thống kê mô tả được sử dụng để tóm tắt kết 

quả của thử nghiệm.  

Tất cả các phân tích thống kê được 

thực hiện bằng phần mềm SAS phiên bản 

9.4.  

6. Phân tích dấu ấn sinh học 

 Các mẫu sinh thiết khối u được thu 

thập trong vòng 3 tháng trước thời điểm 

sàng lọc đã được đánh giá tập trung về biểu 

hiện của kháng nguyên màng tế bào TROP2 

bằng phương pháp hóa mô miễn dịch 
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(immunohistochemistry, IHC), sử dụng 

kháng thể đơn dòng EPR20043. Thống kê 

mô tả về điểm số H (H-score) của phép 

nhuộm hóa mô miễn dịch được tổng hợp 

theo các nhóm đáp ứng tốt nhất và phân tầng 

theo các mức độ thăm dò mô tả như sau: 

Thấp (Low): H-score từ 0–100; Trung bình 

(Moderate): H-score từ 101–200; Cao 

(High): H-score từ 201–300. Các biến đổi 

gen (genomic alterations) được xác nhận tại 

chỗ. 

7. Giám sát thử nghiệm 

 Nghiên cứu đã được hội đồng đạo 

đức của từng điểm tham gia nghiên cứu phê 

duyệt và được tiến hành tuân thủ nghiêm 

ngặt theo các nguyên tắc đạo đức của Tuyên 

bố Helsinki, Hướng dẫn hợp nhất E6 về 

Thực hành lâm sàng tốt (Good Clinical 

Practice – GCP) của Hội đồng quốc tế về hài 

hòa tiêu chuẩn kỹ thuật (ICH), cũng như các 

quy định pháp lý hiện hành tại Hoa Kỳ, châu 

Âu và Nhật Bản. 

III. KẾT QUẢ 

1. Người bệnh 

 Trong khoảng từ ngày 29/3/2021 đến 

14/12/2022, đã có 137 người bệnh được điều 

trị bằng Dato-DXd. Trung vị thời gian 

nghiên cứu là 15,2 tháng (khoảng biến thiên: 

9,1 – 20,5), trung vị thời gian điều trị là 4,4 

tháng (khoảng biến thiên: 0,7 – 20,6). Tại 

điểm khóa dữ liệu nghiên cứu, có 20 người 

bệnh vẫn đang điều trị và 60 người bệnh vẫn 

đang tham gia nghiên cứu. Lý do phổ biến 

nhất dẫn đến ngừng điều trị là bệnh tiến 

triển (70,8% bao gồm cả bệnh tiến triển và 

tiến triển lâm sàng). 

 Trung vị độ tuổi là 61 tuổi (khoảng 

biến thiên: 29-79). Hơn một nửa người bệnh 

(56,9%) có đột biến EGFR; trong đó 49,6% 

bị mất đoạn exon 19, đột biến L858R 

và/hoặc T790M. Tái tổ hợp ALK xuất hiện ở 

24,8% tổng số người bệnh. Người bệnh đã 

được điều trị nhiều lần trước đó, với 71,5% 

từng trải qua từ ba phác đồ điều trị trở lên 

đối với bệnh giai đoạn tiến triển hoặc di căn.  

Theo tiêu chí lựa chọn, tất cả Người 

bệnh đều đã được điều trị hóa trị dựa trên 

platinum và liệu pháp đích phù hợp với đột 

biến gen. Ngoài ra, 99,3% Người bệnh đã 

từng dùng các thuốc hóa trị khác, và 35,8% 

từng được điều trị miễn dịch. Nhìn chung, 

51,1% có tiền sử di căn não. Tỷ lệ Người 

bệnh mang tái tổ hợp ALK có bệnh giai 

đoạn IVB tại thời điểm vào nghiên cứu cao 

hơn so với nhóm đột biến EGFR (76,5% so 

với 62,8%) và có tiền sử di căn gan cao hơn 

(35,3% so với 20,5%). Ngoài ra, Người 

bệnh có tái tổ hợp ALK cũng đã trải qua 

nhiều phác đồ điều trị trước đó hơn trong 

giai đoạn tiến triển/di căn (trung vị [khoảng 

biến thiên], 4 [2–9] so với 3 [1–5]). 

2. Hiệu quả 

 Phân tích hiệu quả được tiến hành 

trên 137 người bệnh. Tỷ lệ ORR được xác 
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nhận là 35,8% (KTC 95%, 27,8-44,4), bao 

gồm 4 ca đáp ứng hoàn toàn (CR; 2,9%) và 

45 ca đáp ứng một phần (PR; 32,8%), được 

ghi nhận ở nhiều loại đột biến khác nhau 

(xem Bảng 2).  

Tỷ lệ kiểm soát bệnh (DCR) là 78,8% 

(KTC 95%, 71,0-85,3). Các đáp ứng nhìn 

chung bền vững, với trung vị DOR là 7,0 

tháng (KTC 95%, 4,2-9,8). Tại thời điểm 

khóa dữ liệu, trung vị PFS là 5,4 tháng 

(KTC 95%, 4,7-7,0; số người bệnh có biến 

cố: 99 [72%]), và trung vị OS là 13,6 tháng 

(KTC 95%, 9,9 – chưa đánh giá được [NE]; 

số người bệnh bị kiểm duyệt: 69 [50%]). 

Mức biểu hiện TROP2 trên màng tế bào 

khối u tại thời điểm ban đầu, được đánh giá 

bằng nhuộm miễn dịch hóa mô (IHC) ở mức 

trung bình đến cao trên hầu hết người bệnh, 

không phụ thuộc vào tình trạng đột biến gen, 

và không cho thấy mối liên quan đáng kể 

với đáp ứng điều trị hoặc PFS. Tương tự, 

không có sự khác biệt đáng kể giữa các 

nhóm người bệnh có và không có đột biến 

EGFR. Phân tích phân nhóm theo kế hoạch 

trước cho thấy tỷ lệ ORR được xác nhận là 

43,6% (KTC 95%, 32,4–55,3) ở 78 người  

bệnh có đột biến EGFR, bao gồm toàn bộ 4 

ca đáp ứng hoàn toàn (CR) được ghi nhận 

trong nghiên cứu (xem Bảng 2).  

Xét về tính không đồng nhất của đột 

biến EGFR, 80,9% người bệnh mang đột 

biến nhạy cảm hoặc T790M đã từng điều trị 

osimertinib, và ORR trong nhóm này đạt 

49,1% (KTC 95%, 35,4–62,9). 

Trung vị DOR của người bệnh có bất 

kỳ loại đột biến EGFR nào là 7,0 tháng 

(KTC 95%, 4,2–10,2) và tỷ lệ DCR là 

82,1% (KTC 95%, 71,7–89,8). Trong 34 

người bệnh mang tái tổ hợp ALK, ORR là 

23,5% (KTC 95%, 10,7–41,2), bao gồm 8 

người bệnh đạt đáp ứng một phần, với trung 

vị DOR là 7,0 tháng (KTC 95%, 2,8–8,4) và 

DCR là 73,5% (KTC 95%, 55,6–87,1). 

 Trung vị PFS là 5,8 tháng (KTC 95%, 

5,4–8,3) ở nhóm đột biến EGFR, và 4,3 

tháng (KTC 95%, 2,6–6,9) ở nhóm tái tổ 

hợp ALK (xem Bảng 2).  

Trung vị OS lần lượt là 18,3 tháng 

(95% CI, 12,4–chưa đánh giá được [NE]) ở 

nhóm đột biến EGFR và 9,3 tháng (KTC 

95%, 5,8–18,3) ở nhóm tái tổ hợp ALK. 

Bảng 2. Hoạt tính kháng u được đánh giá bởi Hội đồng Trung tâm Độc lập 

Biến số 
Tổng thể  

(N = 137) 

Đột biến EGFR 

(n = 78) 

Tái tổ hợp 

ALK (n = 34) 

ORR đã xác nhận, n (%) 49 (35,8) 34 (43,6) 8 (23,5) 

CI 95%a 27,8 – 44,4 32,4 – 55,3 10,7 – 41,2 

CR, n (%) 4 (2,9) 4 (5,1) 0 
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PR, n (%) 45 (32,8) 30 (38,5) 8 (23,5) 

SD, n (%) 56 (40,9) 27 (34,6) 17 (50,0) 

PD, n (%) 19 (13,9) 10 (12,8) 5 (14,7) 

Không CR/không PD, n (%) 3 (2,2) 3 (3,8) 0 

NE cho BOR, n (%) 10 (7,3) 4 (5,1) 4 (11,8) 

DCR, n (%) 108 (78,8) 64 (82,1) 25 (73,5) 

CI 95% a 71,0 – 85,3 71,7 – 89,8 55,6 – 87,1 

DOR, trung vị (tháng) 7,0 7,0 7,0 

CI 95% b 4,2 – 9,8 4,2 – 10,2 2,8 – 8,4 

CBR, n (%) 64 (46,7) 42 (53,8) 12 (35,3) 

CI 95% b 38,1 – 55,4 42,2 – 65,2 19,7 – 53,5 

Thời gian đáp ứng, trung vị 

(tháng) 
1,5 1,5 1,4 

Khoảng biến thiên 1,1 – 11,3 1,2 – 11,3 1,1 – 4,1 

PFS, trung vị (tháng) b 5,4 5,8 4,3 

CI 95% b 4,7 – 7,0 5,4 – 8,3 2,6 – 6,9 

Ghi chú: Các đáp ứng được xác nhận yêu cầu ít nhất 2 lần xác định đáp ứng cách 

nhau ≥4 tuần trước khi tiến triển. 

Từ viết tắt: BOR: đáp ứng tổng thể tốt nhất; CBR: tỷ lệ lợi ích lâm sàng; CR: đáp 

ứng hoàn toàn; DCR: tỷ lệ kiểm soát bệnh; DOR: thời gian đáp ứng; NE: không đánh giá 

được; ORR: tỷ lệ đáp ứng khách quan; PD: bệnh tiến triển; PFS: thời gian sống không tiến 

triển; PR: đáp ứng một phần; SD: bệnh ổn định 

a Khoảng tin cậy 95% hai phía được tính theo phương pháp Clopper–Pearson exact 

binomial. 

b Khoảng tin cậy 95% hai phía được tính theo phương pháp Brookmeyer–Crowley. 

3. Tính an toàn 

 Toàn bộ 137 người bệnh được đưa 

vào quần thể an toàn. Tổng thể, có 129 

người bệnh (94,2%) gặp biến cố bất lợi liên 

quan đến điều trị (TRAEs) ở mọi mức độ, và 

39 người bệnh (28,5%) xuất hiện TRAEs độ 

≥3 (do nghiên cứu viên đánh giá) (xem Bảng 

3). TRAEs dẫn đến giảm liều ở 27 người 

bệnh (19,7%), hoãn liều ở 29 người bệnh 

(21,2%) và dừng điều trị ở 7 người bệnh 

(5,1%).  

 TRAEs phổ biến nhất là viêm miệng 

(56,2%), buồn nôn (54,7%) và rụng tóc 

(49,6%) với hầu hết biến cố được phân loại 
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vào độ 1-2 (Bảng 4). TRAEs từ độ 3 trở lên 

là viêm miệng (theo thuật ngữ ưu tiên; 

9,5%), tăng amylase (5,1%), thiếu máu 

(2,9%), buồn nôn (2,2%) và chán ăn (2,2%).  

Thiếu máu là biến cố huyết học phổ 

biến nhất, với bất kỳ độ nào và độ ≥3 TRAE 

xảy ra ở lần lượt 9,5% và 2,9% người bệnh. 

Các TRAE huyết học khác bao gồm giảm 

bạch cầu trung tính (3,6% ở mọi độ, 2,2% 

độ 3 trở lên), giảm tiểu cầu (1,5% ở mọi độ, 

1,5% độ 3 trở lên) và giảm bạch cầu lympho 

(0,7% ở mọi độ, 0,0% độ 3 trở lên). Hai AE 

liên quan đến tử vong đã được quan sát thấy 

trong quá trình nghiên cứu; một trường hợp 

được cho là do biến cố nghiêm trọng của 

UTPKTBN (khó thở) và trường hợp còn lại 

do biến cố nghiêm trọng của UTPKTBN 

tiến triển; cả hai trường hợp đều không được 

nghiên cứu viên cho là có liên quan đến 

thuốc nghiên cứu.   

AESI phổ biến nhất là viêm niêm 

mạc miệng/viêm miệng, với 90 người bệnh 

ở mọi cấp độ (65,7%; cấp độ 1: 32,8%; cấp 

độ 2: 21,9%) và 15 người bệnh (10,9%) từ 

độ 3 trở lên (Bảng 3). Một người bệnh 

(0,7%) đã ngừng điều trị vì viêm niêm mạc 

miệng/viêm miệng. 1 người bệnh (0,7%) 

xảy ra biến cố viêm niêm mạc cấp độ 2.  

Trong số 36 người bệnh (26,3%) gặp 

phải các biến cố bề mặt nhãn cầu, khô mắt 

(10,9%), mờ mắt (8,8%) và viêm giác mạc 

(5,1%) là thường gặp nhất. Có ba biến cố bề 

mặt nhãn cầu độ 3 (rối loạn giác mạc, giác 

mạc dạng chấm và viêm giác mạc dạng 

chấm xảy ra ở 1 người bệnh). IRR xảy ra ở 

22 người bệnh (16,1%), tất cả đều ở cấp độ 

1-2. Không có người bệnh nào ngừng điều 

trị do các biến cố bề mặt nhãn cầu hoặc IRR.  

Viêm phổi/viêm phổi kẽ (ILD) liên 

quan đến điều trị đã được xác định xảy ra ở 

5 người bệnh (3,6%) (độ 1: n = 1; độ 2: n = 

3; độ 5: n = 1), tất cả đều được mã hóa theo 

thuật ngữ ưu tiên là viêm phổi. 4 người bệnh 

đã ngừng điều trị nghiên cứu theo hướng 

dẫn quản lý do ILD/viêm phổi. Tại thời 

điểm khóa dữ liệu, 2 người bệnh vẫn chưa 

hồi phục: người bệnh đầu tiên có biến cố độ 

2 đã được xác định và người bệnh thứ hai có 

biến cố độ 1 tiến triển thành độ 2. 

Bảng 3: Tóm tắt an toàn 

Biến cố bất lợi (Adverse Event) 
Mọi mức độ 

(%) 
Độ 3 (%) 

Độ 4 

(%) 
Độ 5 (%) 

Biến cố bất lợi liên quan điều trị 

(TRAE) 
129 (94,2) 38 (27,7) 1 (0,7) 0 

Điều chỉnh liều do TRAE     

Giảm liều 27 (19,7) 10 (7,3) 0 0 

Trì hoãn liều 29 (21,2) 11 (8,0) 0 0 
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Ngừng điều trị 7 (5,1) 1 (0,7) 0 0 

TRAE nghiêm trọng 11 (8,0) 6 (4,4) 1 (0,7) 0 

AESI     

Viêm niêm mạc miệng/viêm loét 

miệng 
90 (65,7) 15 (10,9) 0 0 

Viêm niêm mạc 1 (0,7)ᵃ 0 0 0 

Biến cố bề mặt nhãn cầu 36 (26,3) 3 (2,2) 0 0 

Phản ứng liên quan truyền dịch 22 (16,1) 0 0 0 

Viêm phổi mô kẽ được xác định 5 (3,6) 0 0 1 (0,7) 

Điều chỉnh liều do AESI     

Giảm liều 17 (12,4) 6 (4,4) 0 0 

Trì hoãn liều 16 (11,7) 5 (3,6) 0 1 (0,7) 

Ngừng điều trị 5 (3,6) 0 0 1 (0,7) 

AESI nghiêm trọng 5 (3,6) 3 (2,2) 0 1 (0,7) 

Tử vong liên quan AESI 1 (0,7) 0 0 1 (0,7) 

Chú thích: AESI: Biến cố bất lợi cần đặc biệt quan tâm (adverse event of special 

interest); ILD: Bệnh phổi mô kẽ (interstitial lung disease); TRAE: Biến cố bất lợi liên quan 

điều trị (treatment-related adverse event) 

ᵃ Thuật ngữ chi tiết của “viêm niêm mạc” trong trường hợp này là “viêm niêm mạc mũi” 

(nasal mucositis). 

Bảng 4: Biến cố bất lợi liên quan đến điều trị 

TRAE 

N = 137, n (%) 

Mọi mức độ 

(%) 
Độ 1 (%) Độ 2 (%) Độ ≥3 (%) 

Viêm loét miệng (PT) 77 (56,2) 37 (27,0) 27 (19,7) 13 (9,5) 

Buồn nôn 75 (54,7) 44 (32,1) 28 (20,4) 3 (2,2) 

Rụng tóc 68 (49,6) 48 (35,0) 19 (13,9) 1 (0,7) 

Chán ăn/Giảm cảm giác thèm 

ăn 
28 (20,4) 11 (8,0) 10 (7,3) 3 (2,2) 

Mệt mỏi 26 (19,0) 14 (10,2) 10 (7,3) 2 (1,5) 

Táo bón 21 (15,3) 16 (11,7) 5 (3,6) 0 

Phát ban 19 (13,9) 14 (10,2) 5 (3,6) 0 

Nôn ói 19 (13,9) 10 (7,3) 8 (5,8) 1 (0,7) 

Suy nhược 15 (10,9) 8 (5,8) 5 (3,6) 2 (1,5) 
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Chú thích: PT: Preferred term - thuật ngữ ưu tiên; TRAE: Treatment-related adverse 

event - biến cố bất lợi liên quan điều trị. 

IV. BÀN LUẬN 

 Dato-DXd đã chứng minh hoạt tính 

chống khối u đầy triển vọng ở những người 

bệnh UTPKTBN giai đoạn tiến triển/di căn 

đã được điều trị trước đó và có nhiều biến 

đổi gen có thể tác động. Tiêu chí đánh giá 

chính ORR là 35,8% trong toàn bộ quần thể, 

bao gồm 4 người bệnh đạt được đáp ứng 

hoàn toàn. Hơn nữa, đáp ứng rất bền vững 

với trung vị DOR là 7,0 tháng, trung vị PFS 

là 5,4 tháng và trung vị OS là 13,6 tháng. 

Dato-DXd cũng cho thấy hồ sơ an toàn có 

thể kiểm soát được, phù hợp với dữ liệu đã 

báo cáo trước đây ở người bệnh UTPKTBN 

(11) và không có tín hiệu an toàn mới nào 

được xác định. 

 Vẫn còn nhu cầu chưa được đáp ứng 

về các phương pháp điều trị mới cho những 

người bệnh đang tiến triển với các liệu pháp 

chăm sóc tiêu chuẩn hiện tại. Đối với những 

người bệnh mang đột biến EGFR, 

osimertinib là phương pháp điều trị bước 1 

được ưu tiên và đã chứng minh OS được cải 

thiện so với các TKI thụ thể yếu tố tăng 

trưởng biểu bì thế hệ đầu tiên (EGFR) (14); 

tuy nhiên, tình trạng kháng thuốc vẫn xảy ra 

và bệnh tiến triển xuất hiện sau trung bình 

19 tháng (15,16). Sau khi bệnh tiến triển với 

osimertinib, các phác đồ điều trị rất phức tạp 

và phụ thuộc vào bản chất của cơ chế kháng 

thuốc. Một nghiên cứu gần đây cho thấy cả 

cơ chế phụ thuộc và không phụ thuộc EGFR 

đều phổ biến, bao gồm sự xuất hiện của đột 

biến EGFR C797X, biến đổi MET, chuyển 

dạng ung thư phổi tế bào nhỏ và hợp nhất 

gen gây ung thư (17). Trong một nghiên cứu 

xem xét tiến triển sau điều trị bằng 

osimertinib đối với ung thư biểu mô tuyến 

phổi đột biến EGFR, nhóm hóa trị cho thấy 

trung vị PFS chỉ là 4,2 tháng (18). Nghiên 

cứu TROPION-Lung05 đã tuyển chọn 

những người bệnh cũng đã được hóa trị sau 

khi tiến triển bằng osimertinib và cho thấy 

trung vị PFS tương đối khả quan là 5,8 

tháng ở nhóm người bệnh này (18). Tuy 

nhiên, dữ liệu về tiến triển sau điều trị trên 

các phác đồ riêng biệt của osimertinib và 

hóa trị còn hạn chế, gây khó khăn cho việc 

đánh giá so sánh kết quả hiệu quả đại diện 

cho đoàn hệ nghiên cứu này. Hai thử nghiệm 

ngẫu nhiên giai đoạn III đang diễn ra - 

TROPION-Lung14 (mã định danh 

ClinicalTrials.gov: NCT06350097; Dato-

DXd 1 osimertinib v osimertinib như một phác 

đồ điều trị bước 1 đối với UTPKTBN tiến 

triển/di căn) và TROPION-Lung15 (mã định 

danh ClinicalTrials.gov: NCT06417814; Dato-

DXd có hoặc không có osimertinib v hóa trị 

kép dựa trên platinum ở những người bệnh 

UTPKTBN tiến triển/di căn tiến triển sau tối 
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đa hai loại thuốc TKI EGFR trước đó bao 

gồm osimertinib) - sẽ cung cấp thông tin về 

vai trò tiềm năng của Dato-DXd ở những 

người bệnh mắc bệnh đột biến EGFR. 

 Trong nghiên cứu này, trong số 

những người bệnh đã được điều trị trước đó 

ở giai đoạn tiến triển/di căn, ORR là 43,6% 

ở những người bệnh có đột biến EGFR và 

49,1% ở những người bệnh có đột biến nhạy 

cảm hoặc T790M đã tiếp nhận osimertinib 

trước đó. Ngoài ra, 4 người bệnh đáp ứng 

hoàn toàn trong nghiên cứu có đột biến 

EGFR. Những phát hiện này phù hợp với 

kinh nghiệm về Dato-DXd trên người bệnh 

UTPKTBN và biến đổi gen có thể tác động 

được. Trong nghiên cứu TROPION- 

PanTumor01giai đoạn I, ORR là 44,1% ở 

những người bệnh có biến đổi gen có thể tác 

động (11). Trong thử nghiệm TROPION-

Lung01 giai đoạn III (gồm người bệnh có 

hoặc không có biến đổi gen có thể tác động), 

ORR đạt 37,5% với Dato-DXd và 8,0% với 

docetaxel ở nhóm người bệnh có mô học 

không phải tế bào vảy và biến đổi gen có thể 

tác động (19).  

Gần đây, các kết quả từ nghiên cứu 

ICARUS-Lung01 giai đoạn II đánh giá 

Dato-DXd trên người bệnh bị UTPKTBN đã 

được điều trị trước đó đã báo cáo ORR 50% 

ở nhóm 12 người bệnh đột biến EGFR hoặc 

BRAF (20). Kết quả tương tự ở người bệnh 

có và không có biến đổi gen có thể tác động 

đã được quan sát thấy ở các ADC hướng 

TROP2 khác (21,22). 

 Tương tự các thuốc TKI EGFR, 

thuốc TKI ALK thế hệ ba cũng cải thiện liệu 

pháp thế hệ đầu tiên và là lựa chọn điều trị 

ưu tiên cho người bệnh có tái tổ hợp ALK. 

Tuy nhiên, tình trạng kháng thuốc vẫn phát 

triển (6). Trong nghiên cứu của chúng tôi, 

Dato-DXd đơn trị liệu cho ORR 23,5% 

trong quần thể người bệnh có tái tổ hợp 

ALK đã được điều trị trước đó, bao gồm 8 

người bệnh đạt đáp ứng một phần. So với 

người bệnh có đột biến EGFR, tỷ lệ người 

bệnh có tái tổ hợp ALK mắc bệnh giai đoạn 

IVB, đang hoặc có tiền sử di căn gan cao 

hơn, và đã được điều trị nhiều hơn trước đó 

trong giai đoạn tiến triển/di căn, điều này có 

thể là những yếu tố góp phần làm giảm ORR 

ở nhóm người bệnh này. 

 Mặc dù việc nhắm mục tiêu vào các 

đột biến đã dẫn đến phát triển những liệu 

pháp hiệu quả cho người bệnh UTPKTBN 

nhưng tính chất phức tạp và không đồng 

nhất (4) vẫn đưa ra những thách thức lớn 

trong việc sản xuất các loại thuốc mới có thể 

khắc phục thành công tình trạng kháng 

thuốc. Cơ chế kháng thuốc đối với 

osimertinib và các thuốc TKI ALK rất đa 

dạng, bao gồm cả cơ chế phụ thuộc và 

không phụ thuộc vào EGFR hoặc ALK và tỷ 

lệ cơ chế đáng kể vẫn chưa được xác định 

(6,23,24). Điều này cho thấy nhu cầu đáng 
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kể về các phương pháp điều trị mới vượt ra 

ngoài các cơ chế kháng thuốc cụ thể. Sự 

biểu hiện rộng rãi của TROP2 trong 

UTPKTBN, thậm chí sau điều trị chống ung 

thư, đã mang đến một cơ hội trong điều trị 

kháng thuốc sau liệu pháp đích (8,25). Biểu 

hiện màng khối u TROP2 tại thời điểm ban 

đầu bằng phương pháp miễn dịch mô học là 

từ trung bình đến cao, bất kể tình trạng biến 

đổi gen không liên quan đến tình trạng đáp 

ứng hoặc PFS. Nhìn chung, các phát hiện 

này cho thấy Dato-DXd cung cấp một 

phương pháp điều trị tiềm năng với hoạt tính 

có ý nghĩa trên những người bệnh đã được 

điều trị trước đó với nhiều biến đổi gen có 

thể tác động khác nhau, đạt được PFS, OS, 

ORR và DOR đầy triển vọng.  

 Hồ sơ an toàn của Dato-DXd có thể 

kiểm soát được, đặc trưng bởi tỷ lệ thấp các 

độc tính về huyết học hoặc liên quan đến 

điều trị mức độ ≥3, phù hợp với kinh 

nghiệm lâm sàng giai đoạn I trước đó (11). 

Viêm niêm mạc miệng/viêm miệng được ghi 

nhận với tần suất tương đối cao trong nghiên 

cứu TROPION-Lung05. Tuy nhiên, hầu hết 

các trường hợp người bệnh đều ở mức độ 

thấp và chỉ dẫn đến 1 trường hợp ngừng 

điều trị (0,7%). Viêm niêm mạc miệng/viêm 

miệng là một nguy cơ đã được xác định đối 

với Dato-DXd. Trong khi các biến cố mức 

độ 1 có thể chỉ liên quan đến các triệu chứng 

nhẹ, các biến cố mức độ 2 thường liên quan 

đến sự khó chịu đáng kể; do đó, ngay cả các 

biến cố mức độ thấp cũng có thể gây gánh 

nặng cho người bệnh. Các khuyến nghị về 

dự phòng và quản lý viêm niêm mạc 

miệng/viêm miệng đã được thực hiện trong 

quá trình nghiên cứu (13) 

 ILD là một nguy cơ quan trọng đã 

được xác định đối với các ADC chứa 

deruxtecan và các ADC khác có hoạt chất 

khác nhau (26-30). Các biến cố cấp độ 1 

thường không có triệu chứng, nhấn mạnh 

nhu cầu phát hiện sớm (31). Có tổng cộng 5 

người bệnh bị ILD/viêm phổi liên quan đến 

điều trị đã được xác định trong nghiên cứu 

này, 4 trong số đó đã ngừng điều trị theo 

hướng dẫn quản lý và 1 người đã tử vong. 

Đối với các biến cố nghiêm trọng, tỷ lệ mắc 

tổng thể thấp của ILD/viêm phổi liên quan 

đến điều trị đã được tuyên bố trong nghiên 

cứu này phù hợp với các nghiên cứu trước 

đây về Dato-DXd (13,32). Tuy nhiên, sự 

xuất hiện của một số biến cố nghiêm trọng 

làm nổi bật tầm quan trọng của việc theo dõi 

cẩn thận và tuân thủ các hướng dẫn quản lý 

ILD/viêm phổi được thiết lập khi bắt đầu 

quá trình phát triển lâm sàng của Dato-DXd 

(13).  

Những hướng dẫn này khuyến nghị 

rằng Dato-DXd phải được ngừng ngay lập 

tức nếu nghi ngờ ILD/viêm phổi và ngừng 

vĩnh viễn sau khi được xác nhận, ngoại trừ 

các biến cố cấp độ 1 sẽ khỏi trong vòng 28 
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ngày (duy trì liều) hoặc từ 28 đến 84 ngày 

(giảm liều).  

 Những biến cố về bề mặt nhãn cầu 

cũng đã được báo cáo đối với các ADC khác 

nhằm vào các kháng nguyên liên quan đến 

khối u phân tử khác nhau (29,30,33,34). 

Những biến cố bề mặt nhãn cầu xuất hiện 

trong quá trình điều trị đã được ghi nhận với 

Dato-DXd, trong đó phần lớn là cấp độ 1 

hoặc 2 (13). Những biến cố này, đặc biệt là 

viêm giác mạc, là một nguy cơ quan trọng 

đã được xác định của Dato-DXd, cần được 

theo dõi cẩn thận và tuân thủ các hướng dẫn 

quản lý đã được đưa ra (13). Hiện nay, 

trastuzumab deruxtecan là ADC duy nhất 

được chấp thuận trong UTPKTBN, được chỉ 

định cho những người bệnh có đột biến 

HER2 hoạt hóa (26). Một số ADC khác 

đang được nghiên cứu lâm sàng. 

Sacituzumab govitecan và SKB-264 là hai 

ADC hướng TROP2 khác hiện đang được 

đánh giá ở những người bệnh UTPKTBN có 

và không có biến đổi gen có thể tác động 

(35-38). Patritumab deruxtecan ([HER3]-

DXd) là một ADC hướng HER3 đang được 

nghiên cứu ở những người bệnh UTPKTBN 

có đột biến EGFR. Những phát hiện gần đây 

từ thử nghiệm HERTHENA-Lung01 giai 

đoạn II (mã định danh ClinicalTrials.gov: 

NCT04619004) ở những người bệnh đã được 

điều trị bằng liệu pháp EGFR TKI trước đó và 

hóa trị dựa trên platinum cho thấy những 

người bệnh được điều trị bằng HER3-DXd đạt 

được ORR là 29,8% và trung vị PFS là 5,5 

tháng (39). Một nghiên cứu giai đoạn III 

quan trọng (HERTHENA-Lung02; mã định 

danh ClinicalTrials.gov: NCT05338970) 

đang được tiến hành (40). Hơn nữa, ADC 

đặc hiệu kép EGFR 3 HER3 BL-B01D1 

đang được nghiên cứu giai đoạn I trên 

những khối u di căn/tiến triển tại chỗ, đồng 

thời ORR đạt 61,8% đã được quan sát thấy ở 

những người bệnh UTPKTBN đột biến 

EGFR (41). Tóm lại, Dato-DXd đã cho kết 

quả ORR đầy triển vọng, đáp ứng lâu dài và 

hồ sơ an toàn chấp nhận được ở những 

người bệnh UTPKTBN tiến triển và có biến 

đổi gen có thể tác động đã được điều trị 

nhiều đợt trước đó, bao gồm trong hai phân 

nhóm đột biến EGFR và tái tổ hợp ALK 

chiếm ưu thế. Những phát hiện này cho thấy 

ADC mới hướng đến TROP2 này có thể 

mang lại lợi ích có ý nghĩa lâm sàng cho 

một nhóm người bệnh khó điều trị, tiên 

lượng xấu và thiếu các liệu pháp hiệu quả. 

Những kết quả này ủng hộ những phát hiện gần 

đây từ thử nghiệm quan trọng TROPION-

Lung01 (mã định danh ClinicalTrials.gov: 

NCT04656652), so sánh Dato-DXd với 

docetaxel trên những người bệnh UTPKTBN di 

căn/tiến triển đã được điều trị trước đó, cho thấy 

lợi ích có ý nghĩa lâm sàng cho những người 

bệnh UTPKTBN không vảy, cả khi có và không 

có biến đổi gen có thể tác động. 
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Lê Ngọc Nam, Trần Thanh Tùng, Nguyễn Hoàng Giang, Lê Quốc Quân,  

Nguyễn Quang Hoàng 

Khoa Ngoại tiêu hóa, Gan mật 

TÓM TẮT 

Đặt vấn đề: Thoát vị bẹn là một bệnh lý ngoại khoa phổ biến và có nhiều kỹ thuật 

mổ để điều trị cả mổ mở lẫn nội soi, trong đó phẫu thuật nội soi đặt tấm lưới nhân tạo trước 

phúc mạc đường vào qua ổ bụng (TAPP) với nhiều ưu điểm như tiếp cận phẫu trường nội 

soi rộng rãi, các mốc giải phẫu rõ ràng, có thể quan sát, đánh giá và xử trí tạng thoát vị khá 

dễ dàng, có thể phát hiện thoát vị bẹn đối diện nhất là trường hợp không biểu hiện lâm sàng, 

ưu thế ở các trường hợp thoát vị bẹn tái phát, đường kính lỗ thoát vị lớn, tạng thoát vị kẹt 

hoặc nghẹt, điều trị cả thoát vị bẹn, đùi, bịt trong một lần phẫu thuật và có thời gian huấn 

luyện phẫu thuật viên ngắn. Mục tiêu: Ðánh giá hiệu quả phẫu thuật nội soi đặt tấm lưới 

nhân tạo trước phúc mạc đường vào qua ổ bụng (TAPP) điều trị thoát vị bẹn. Đối tượng và 

phương pháp: Nghiên cứu mô tả có theo dõi 83 người bệnh được chẩn đoán thoát vị bẹn 

được điều trị bằng phẫu thuật nội soi TAPP tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ từ tháng 

01/2025 đến tháng 6/2025. Kết quả: Tuổi trung bình 58,91 ± 16,52. Nam chiếm 96,4%. 

Thoát vị bẹn có triệu chứng là 86,5%, có biến chứng là 13,5%. 24,3% là thoát vị tái phát. 

Thoát vị bẹn bên phải 44,58%, thoát vị bẹn bên trái 45,78%, 2 bên 9,6%, thời gian mổ trung 

bình 1 bên là 50,62 ± 10,05 phút, 2 bên là 82,67 ± 8,02 phút. Không có tai biến trong mổ. 

VAS sau mổ 24 giờ: 3,53 ± 0,56. Tụ dịch vùng bẹn sau mổ 9,64%. Thời gian nằm viện sau 

mổ là 3,41 ± 1,25 ngày. Kết luận: Phẫu thuật nội soi đặt tấm lưới nhân tạo trước phúc mạc 

đường vào qua ổ bụng (TAPP) là một phẫu thuật an toàn và khả thi, cho phép đánh giá và 

điều trị phối hợp các bệnh lý khác trong ổ bụng. 

Từ khoá: Thoát vị bẹn, nội soi, TAPP 
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Thoát vị bẹn là bệnh lý ngoại khoa 

phổ biến, tỷ lệ thoát vị bẹn xuất hiện suốt 

đời ở nam là 24-43% và ở nữ là 3-6% (1). 

Hầu hết thoát vị bẹn là không có triệu chứng 

và điều trị duy nhất hiện nay là phẫu thuật. 

Trong số các người bệnh thoát vị bẹn không 

triệu chứng được theo dõi trong 5 năm, có 

70% người bệnh phải được phẫu thuật (2). 

Phẫu thuật điều trị thoát vị bẹn dần 

trở thành phẫu thuật phổ biến nhất với 

khoảng 20 triệu ca hằng năm (1). Hiện nay, 

phẫu thuật nội soi điều trị thoát vị bẹn được 

áp dụng rộng rãi vì tính chất ít xâm lấn và có 

kết quả tốt (3). Các phương pháp nội soi 

điều trị thoát vị bẹn hiện nay bao gồm: phẫu 

thuật nội soi hoàn toàn ngoài phúc mạc 

(TEP), phẫu thuật nội soi xuyên phúc mạc 

tiếp cận khoang trước phúc mạc (TAPP), 

phẫu thuật nội soi 1 cổng (SILS) và phẫu 

thuật Robot. Trong đó, phẫu thuật nội soi 

hoàn toàn ngoài phúc mạc (TEP) và phẫu 

thuật nội soi xuyên phúc mạc tiếp cận 

khoang trước phúc mạc (TAPP) được 

nghiên cứu nhiều nhất. Đặc biệt, phẫu thuật 

nội soi xuyên phúc mạc tiếp cận khoang 

trước phúc mạc có ưu thế hơn so với phẫu 

thuật nội soi hoàn toàn ngoài phúc mạc ở 

các trường hợp thoát vị bẹn có biến chứng, 

phát hiện được các thoát vị bẹn ẩn đối bên 

trong mổ, điều trị cùng lúc các bệnh lý khác  

 

 

cần phẫu thuật nội soi và có thời gian học 

tập ngắn hơn (4). 

Tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ 

đã áp dụng phương pháp phẫu thuật nội soi 

xuyên phúc mạc tiếp cận khoang trước phúc 

mạc để điều trị bệnh lý thoát vị bẹn trong 

những năm gần đây. Để đánh giá kết quả 

này, chúng tôi tiến hành thực hiện đề tài: 

“Kết quả sớm điều trị thoát vị bẹn bằng 

phẫu thuật nội soi đặt tấm lưới nhân tạo 

trước phúc mạc đường vào qua ổ bụng 

(TAPP) tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ 

từ tháng 01/2025 đến tháng 6/2025”. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu. Bao gồm 83 

người bệnh được chẩn đoán thoát vị bẹn tại 

Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ từ tháng 

01/2025 đến tháng 6/2025. 

 Tiêu chuẩn lựa chọn: 

- Người bệnh đủ 18 tuổi trở lên. 

- Người bệnh được chẩn đoán thoát vị 

bẹn và được phẫu thuật nội soi đặt tấm lưới 

nhân tạo trước phúc mạc đường vào qua ổ 

bụng (TAPP). 

Tiêu chuẩn loại trừ: 

- Thoát vị bẹn nghẹt đến muộn hoặc có 

biểu hiện viêm phúc mạc. 

- Nhiễm trùng vùng chậu bẹn. 

- Người bệnh có bệnh nội khoa nặng:  
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- Rối loạn đông máu nặng, Basedow 

chưa ổn định,… 

* Địa điểm và thời gian nghiên cứu: 

Nghiên cứu được thực hiện tại Bệnh viện Đa 

khoa tỉnh Phú Thọ từ tháng 01/2025 đến 

tháng 6/2025. 

2.2.  Phương pháp nghiên cứu 

Thiết kế nghiên cứu. Thiết kế nghiên 

cứu được sử dụng là hồi cứu mô tả. 

        Cỡ mẫu. Nghiên cứu lấy mẫu toàn bộ 

với cách chọn mẫu thuận tiện bao gồm tất cả 

người bệnh phù hợp với tiêu chuẩn lựa chọn 

và tiêu chuẩn loại trừ. 

 Cách thức phẫu thuật. Người bệnh 

nằm ngửa, đầu thấp, gây mê toàn thân. 

Kháng sinh dự phòng trước rạch da là 

Cefazolin với liều lượng 2g tiêm tĩnh mạch. 

Một trocar 12mm tại vị trí dưới rốn và bơm 

CO2 với áp lực 12mm. Đối với thoát vị bẹn 

1 bên, một trocar 10mm tại vị trí trên rốn, 

đối diện với bên thoát vị và một trocar 5mm 

dưới rốn cùng bên thoát vị (Hình 1). Phẫu 

thuật viên đứng phía bên trocar 10mm đối 

diện với bên thoát vị. Đối với thoát vị bẹn 2 

bên, trocar 10mm ở vị trí dưới rốn (Hình 1). 

Trong trường hợp này, camera có thể di 

chuyển giữa 2 trocar 12mm và 10mm. Các 

trocar 2 bên luôn luôn ở bờ ngoài cơ thẳng 

bụng.  

 Bơm CO2 áp lực 12mmHg. Phẫu tích 

tạo khoang ngoài phúc mạc, tách phúc mạc, 

bóc tách bao thoát vị ngược trở lại vào ổ 

bụng và tách khỏi bó mạch thừng tinh. 

Khoang dưới phúc mạc phải đủ rộng để đặt 

lưới khi thấy được các cấu trúc sau: Phía 

dưới nhìn thấy xương mu, phía bên nhìn 

thấy cơ thắt lưng chậu. Đặt tấm lưới vào 

khoang ngoài phúc mạc vừa tạo, cố định tấm 

lưới vào thành bụng bằng ghim xoắn hoặc 

khâu sau đó đóng lại phúc mạc. Phải đảm 

bảo không có khoảng trống giữa phúc mạc 

và thành bụng để ngăn ngừa thoát vị sau mổ. 

 

* Hình 1. Vị trí trocar 

2.3.  Đánh giá kết quả phẫu thuật theo 

tiêu chuẩn của Trịnh Văn Thảo (5) 

- Tốt: Không có tai biến và biến chứng 

trong và sau phẫu thuật, có thể có một số tai 

biến nhỏ như: thủng phúc mạc, rách mạch máu 

nhỏ có thể tự cầm hoặc đốt điện có hiệu quả. 

- Khá: Xuất huyết dưới da vùng bẹn, 

tụ máu bìu tự hấp thu hoặc chọc hút không 

tái lập, sưng tinh hoàn điều trị kháng viêm 

có hiệu quả. 

-  Trung bình: Tổn thương bàng quang, 

tổn thương tạng thoát vị, tụ máu vùng phẫu 

thuật, nhiễm trùng lưới, nhiễm trùng vết mổ. 

- Kém: Chuyển phương pháp phẫu 

thuật do yếu tố kỹ thuật, tử vong sau phẫu 
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thuật. 

2.4. Xử lý số liệu.  

 Nhập số liệu bằng Excel và phân tích 

bằng SPSS 22.0. Thực hiện thống kê mô tả 

và phân tích. 

2.5. Đạo đức nghiên cứu  

Nghiên cứu được thông qua bởi hội 

đồng khoa học đánh giá đạo đức nghiên cứu 

của Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ. Số 

liệu được thu thập một các trung thực, bảo 

mật thông tin của người bệnh. 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Trong thời gian từ tháng 01/2025 đến 

tháng 6/2025, chúng tôi thu thập được 83 

người bệnh được chẩn đoán thoát vị bẹn và 

được điều trị bằng phương pháp phẫu thuật 

nội soi đặt tấm lưới nhân tạo trước phúc mạc 

đường vào qua ổ bụng (TAPP). 

3.1. Đặc điểm chung 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 

người bệnh nhỏ tuổi nhất là 18 tuổi và lớn 

nhất là 94 tuổi. Tuổi trung bình là 58,92 ± 

16,52 tuổi. Người bệnh từ 51 đến 70 tuổi 

chiếm 44,58% tổng số người bệnh. 

 

Biểu đồ 1. Phân bố người bệnh theo 

nhóm tuổi 

Có 80 người bệnh nam chiếm 96,39 %.  

 

Biểu đồ 2. Phân bố người bệnh theo 

 giới tính 

Bảng 1. Phân loại ASA 

Thang điểm ASA Số người bệnh (%) 

1 52 (62,65) 

2 25 (30,12) 

3 6 (7,23) 

3.2. Đặc điểm thoát vị 

 

Biểu đồ 3. Vị trí thoát vị 

Thoát vị bẹn một bên chiếm tỷ lệ 90,36 %. 

3.3. Kết quả phẫu thuật 

* Bảng 2. Thời gian phẫu thuật 

Thời gian TAPP 1 bên TAPP 2 bên 

< 50 phút 30 (36,14) 0 

50 - 80 phút 45 (54,22) 0 

> 80 phút 0 8 (9,64) 

Thời gian phẫu thuật trung bình 1 bên 

là 50,62 ± 10,05 phút, 2 bên là 82,67 ± 8,02 
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phút. Nhóm từ 50 đến 80 phút chiếm tỷ lệ 

lớn nhất (54,22%). 

* Bảng 3. Mức độ đau sau mổ 

Mức độ đau Số người bệnh, n(%) 

Nhẹ 72(86,75) 

Vừa 9 (10,84) 

Nhiều 2 (2,41) 

Điểm đau VAS sau mổ 24 giờ trung 

bình là 3,53 ± 0,56. Phần lớn người bệnh 

đau nhẹ sau mổ (86,75%). 

* Bảng 4. Đánh giá kết quả sau mổ 

Kết quả sau mổ Số người bệnh, n (%) 

Tốt 75 (90,36) 

Khá 8 (9,64) 

Trung bình 0 

Kém 0 

Thời gian nằm viện trung bình sau 

mổ là 3,41 ± 1,25 ngày. Người bệnh có kết 

quả tốt chiếm 90,36%. Kết quả khá chiếm 

9,64%. Không có trường hợp nào có kết quả 

trung bình và kém. 

IV. BÀN LUẬN 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tuổi 

trung bình là 58,92 ± 16,52 tuổi. Người bệnh 

nhỏ tuổi nhất là 18 và cao tuổi nhất là 94 

tuổi. Kết quả này tương tự tác giả 

Thammavone (6) có tuổi trung bình là 50,26 

± 15,22 tuổi. Đa số các tác giả nghiên cứu 

về thoát vị bẹn đều đồng ý rằng tỷ lệ thoát vị 

bẹn tăng dần theo tuổi. Bên cạnh đó người 

lớn tuổi dễ mắc các bệnh kèm gây tăng áp 

lực ổ bụng như ho mạn tính, tăng sinh lành 

tính tiền liệt tuyến, táo bón kinh niên... tạo 

điều kiện thuận lợi cho thoát vị bẹn xảy ra 

(7). 

Trong những năm đầu áp dụng phẫu 

thuật nội soi để điều trị thoát vị bẹn, đa số 

tác giả cho rằng một trong những hạn chế 

của phương pháp này là thời gian mổ kéo 

dài hơn so với phẫu thuật mở truyền thống. 

Tuy nhiên, với nhiều năm tích lũy kinh 

nghiệm, thời gian phẫu thuật đã giảm đi khi 

các phẫu thuật viên ngày càng thành thạo 

hơn, đi kèm là tỷ lệ tai biến, chuyển đổi 

phương pháp mổ và tái phát giảm. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, thời 

gian phẫu thuật trung bình là 50,62 ± 10,05 

phút, 2 bên là 82,67 ± 8,02 phút. Tỷ lệ ca 

mổ từ 50 đến 80 phút chiếm tỷ lệ lớn nhất. 

Chúng tôi thấy rằng thời gian phẫu thuật bị 

ảnh hưởng bới các yếu tố như: loại thoát vị 

trực tiếp thời gian mổ ngắn hơn loại thoát vị 

gián tiếp. Thoát vị lần đầu thời gian mổ 

nhanh hơn thoát vị bẹn tái phát. Kết quả thời 

gian phẫu thuật của chúng tôi tương đương 

với các tác giả khác trong nước (5,8). 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi ghi 

nhận thời gian nằm viện từ khi kết thúc phẫu 

thuật đến lúc xuất viện với số ngày trung 

bình là 3,41 ± 1,25 ngày. Tác giả 
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Thammavone (2023) (6) ghi nhận số ngày 

nằm viện trung bình là 2,09 ± 0,94 ngày còn 

tác giả Lương Đức Anh (8) là 5,8 ± 2,3 

ngày.  

Sự khác biệt về thời gian nằm viện 

dài hay ngắn có thể do thủ tục hành chính 

của bệnh viện cũng như thói quen của bác sĩ. 

Nhiều tác giả nhận thấy phẫu thuật nội soi 

phẫu tích nhẹ nhàng hơn, ít đau sau phẫu 

thuật, có thời gian phục hồi sinh hoạt cá 

nhân ngắn hơn nên người bệnh có thể ra 

viện sớm, bước đầu nhận thấy phẫu thuật 

nội soi xuyên phúc mạc tiếp cận khoang 

trước phúc mạc (TAPP) là 1 phương pháp 

an toàn, giảm đau sau phẫu thuật và người 

bệnh được rút ngắn thời gian hậu phẫu. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, đa 

số các thoát vị có kết quả tốt chiếm 90,36%. 

Không có trường hợp nào có kết quả trung 

bình và kém. Với việc đánh giá kết quả theo 

tiêu chuẩn của Trịnh Văn Thảo, chúng tôi 

cho rằng phẫu thuật nội soi xuyên phúc mạc 

tiếp cận khoang trước phúc mạc (TAPP) 

trong điều trị bệnh lý thoát vị bẹn có tính an 

toàn và hiệu quả, đáp ứng được yêu cầu của 

người bệnh trong và sau phẫu thuật. 

V.  KẾT LUẬN 

Phẫu thuật TAPP là một phẫu thuật 

an toàn, có thể thực hiện được, thời gian 

huấn luyện phẫu thuật viên ngắn, với tỷ lệ 

tái phát thấp. Mặt phẳng giải phẫu dễ nhận 

diện. TAPP cũng là phương pháp phẫu thuật 

cứu cánh trong trường hợp phương pháp 

phẫu thuật nội soi hoàn toàn ngoài phúc mạc 

(TEP) thất bại.  

Người bệnh phục hồi sớm, ít đau, 

thẩm mỹ, nhanh chóng trở về sinh hoạt và 

làm việc bình thường so với mổ hở truyền 

thống. 
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Tóm tắt 

Ngành nhãn khoa đặc biệt phù hợp để tích hợp trí tuệ nhân tạo (AI) do sự phụ thuộc 

vào các phương thức chẩn đoán hình ảnh đa dạng. Việc sử dụng các kỹ thuật như chụp ảnh 

bán phần trước, chụp ảnh đáy mắt và chụp cắt lớp quang học (OCT) tạo ra một lượng lớn dữ 

liệu hình ảnh kỹ thuật số có độ phân giải cao. Những dữ liệu này cung cấp một bộ tài 

nguyên phong phú để huấn luyện các thuật toán AI, từ đó nâng cao độ chính xác trong việc 

chẩn đoán và theo dõi nhiều bệnh lý nhãn khoa. Đặc biệt, trong quản lý bệnh võng mạc, một 

lĩnh vực phụ thuộc nhiều vào nhận dạng hình ảnh, AI nổi lên như một giải pháp đầy hứa 

hẹn. Việc tiếp cận hạn chế với các bác sĩ nhãn khoa tại những vùng thiếu thốn tài nguyên, 

cùng với khối lượng hình ảnh khổng lồ tại các quốc gia phát triển, khiến AI trở thành một 

công cụ hiệu quả về chi phí cho công tác sàng lọc và chẩn đoán. Đối với các bệnh lý giác 

mạc, nơi chẩn đoán phân biệt rất phức tạp và cần thiết, AI cùng các công nghệ chẩn đoán 

tiên tiến hứa hẹn cải thiện đáng kể tốc độ và độ chính xác, bao gồm cả khả năng phân biệt 

giữa các tình trạng nhiễm trùng và không nhiễm trùng. Hơn nữa, việc tích hợp AI với chụp 

ảnh qua điện thoại thông minh có thể giúp chẩn đoán các bệnh ở bán phần trước, dân chủ 

hóa khả năng tiếp cận chăm sóc mắt và cung cấp kết quả chẩn đoán nhanh chóng, đáng tin 

cậy. Các ứng dụng tiềm năng khác của AI bao gồm hỗ trợ trong phẫu thuật đục thủy tinh 

thể, phẫu thuật dịch kính, và sử dụng AI tạo sinh trong đào tạo bác sĩ nhãn khoa. Tuy nhiên, 

việc triển khai AI cũng đối mặt với một số thách thức nhất định. Những thách thức này bao 

gồm nhu cầu về dữ liệu hình ảnh chất lượng cao, yêu cầu chú thích thủ công chính xác, sự 
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khác biệt giữa các quần thể người bệnh và vấn đề "hộp đen" trong các thuật toán. Việc giải 

quyết các vấn đề này là điều kiện tiên quyết để tối đa hóa hiệu quả của AI và đảm bảo sự 

tích hợp thành công vào thực hành lâm sàng. Nhìn chung, AI có tiềm năng lớn trong việc 

định hình lại ngành nhãn khoa bằng cách tăng cường độ chính xác chẩn đoán, tối ưu hóa 

chiến lược điều trị và cải thiện chất lượng chăm sóc người bệnh, đặc biệt đối với các nhóm 

có nguy cơ cao hoặc chưa được tiếp cận đầy đủ các dịch vụ y tế… 

Từ khóa: Trí tuệ nhân tạo, Học sâu, Bệnh võng mạc, Bệnh bán phần trước, Điện thoại 

thông minh  

Nhãn khoa đặc biệt phù hợp để ứng 

dụng trí tuệ nhân tạo (AI) nhờ bản chất phụ 

thuộc vào các phương thức chẩn đoán hình 

ảnh đa dạng. Việc sử dụng các kỹ thuật tiên 

tiến như chụp ảnh bán phần trước, chụp ảnh 

đáy mắt, chụp cắt lớp quang học (OCT), 

chụp mạch huỳnh quang, chụp mạch OCT, 

đo thị trường tự động, chụp bản đồ giác mạc 

và OCT bán phần trước đã sản sinh một 

lượng dữ liệu hình ảnh kỹ thuật số khổng lồ 

với độ phân giải cao. 

Nguồn dữ liệu phong phú này tạo nên 

nền tảng lý tưởng cho việc huấn luyện các 

thuật toán AI, từ đó nâng cao độ chính xác 

trong chẩn đoán và theo dõi các bệnh lý 

nhãn khoa. Với những tiến bộ không ngừng 

của công nghệ AI, kết hợp cùng các nghiên 

cứu hợp tác và sáng kiến dữ liệu mở, sự phát 

triển và ứng dụng AI trong nhãn khoa đang 

ngày càng được đẩy mạnh. Sự kết hợp này 

hứa hẹn mang lại những cải thiện đột phá 

trong chẩn đoán, điều trị và chăm sóc người 

bệnh. Bài viết này nhằm mục đích tổng quan 

về các tiến bộ và xu hướng ứng dụng AI 

hiện hành trong lĩnh vực nhãn khoa. 

1. Chẩn đoán phân biệt các bệnh võng 

mạc 

 Để việc chẩn đoán và quản lý các 

bệnh lý võng mạc diễn ra hiệu quả, việc 

phân tích hình ảnh đóng vai trò then chốt. 

Tuy nhiên, sự phân bổ không đồng đều của 

các bác sĩ nhãn khoa trên toàn cầu đã gây ra 

những trở ngại lớn. Tại các khu vực kém 

phát triển, người dân gặp nhiều khó khăn 

trong việc tiếp cận các dịch vụ sàng lọc định 

kỳ. Ngay cả tại các quốc gia phát triển, các 

chuyên gia nhãn khoa cũng phải đối mặt với 

một khối lượng hình ảnh võng mạc khổng 

lồ, làm tốn nhiều thời gian và ảnh hưởng đến 

hiệu quả công việc. 

Những thách thức về nguồn lực và 

thời gian này đã thúc đẩy việc phát triển các 

phương pháp sàng lọc bệnh võng mạc đáng 

tin cậy và tiết kiệm chi phí. Trong bối cảnh 

đó, trí tuệ nhân tạo (AI) đã trở thành một 

giải pháp tiềm năng. AI có khả năng phân 

biệt chính xác các bệnh lý võng mạc khác 

nhau, từ đó giúp cải thiện đáng kể độ chính 

xác trong chẩn đoán và xây dựng kế hoạch 

điều trị. Các thuật toán AI có thể phân loại 
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các bệnh võng mạc với độ chính xác cao 

(Hình 1), một yếu tố then chốt để xác định 

phác đồ điều trị phù hợp và theo dõi tiến 

triển của bệnh một cách hiệu quả. 

 

Hình 1. Ứng dụng AI cho chẩn đoán phân biệt 11 bệnh võng mạc. Hệ thống này được tạo ra 

dựa trên dữ liệu lớn được lưu trữ trong Cơ quan Đăng ký hình ảnh mắt Nhật Bản 

2. Ứng dụng AI trong chẩn đoán phân 

biệt các bệnh giác mạc 

Chẩn đoán phân biệt các bệnh giác 

mạc là một thách thức lớn nhưng lại vô cùng 

quan trọng do có nhiều nguyên nhân tiềm ẩn 

và yêu cầu điều trị kịp thời, phù hợp. Một 

trong những khác biệt then chốt cần được 

xác định là giữa bệnh giác mạc nhiễm trùng 

và không nhiễm trùng, bởi điều này quyết 

định phác đồ điều trị có nên dùng kháng 

sinh hay corticosteroid. 

• Viêm giác mạc nhiễm trùng do vi 

khuẩn, vi-rút, nấm hoặc Acanthamoeba gây 

ra, đòi hỏi các phương pháp điều trị kháng 

khuẩn đặc hiệu. 

• Viêm giác mạc không nhiễm 

trùng có thể do các bệnh tự miễn, hội chứng 

khô mắt, hoặc tiếp xúc với chất độc, thường 

được điều trị bằng corticosteroid hoặc các 

thuốc kháng viêm khác. 

Việc sử dụng sai phương pháp điều 

trị, chẳng hạn như dùng steroid cho các bệnh 

nhiễm trùng, có thể dẫn đến hậu quả bất lợi, 

nhấn mạnh sự cần thiết của một chẩn đoán 

phân biệt chính xác. Các đặc điểm lâm sàng 

chồng chéo như đỏ, đau, sợ ánh sáng và 

giảm thị lực, cùng với tốc độ tiến triển 

nhanh của bệnh giác mạc, khiến việc chẩn 

đoán kịp thời trở nên cấp thiết để ngăn ngừa 

các biến chứng nghiêm trọng như thủng giác 

mạc, sẹo và mất thị lực. 

Chẩn đoán chính xác thường đòi hỏi 

các công cụ và chuyên môn chuyên biệt, 

nhưng những nguồn lực này có thể bị hạn 

chế ở các cơ sở y tế thiếu thốn. Những tiến 

bộ trong trí tuệ nhân tạo (AI) và công nghệ 
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chẩn đoán đã hứa hẹn cải thiện độ chính xác 

và tốc độ của quá trình này, qua đó nâng cao 

chất lượng chăm sóc và kết quả điều trị cho 

người bệnh. Một số hệ thống AI đã được 

phát triển để chẩn đoán phân biệt các bệnh 

lý bán phần trước (Hình 2). Hơn nữa, các 

thuật toán học sâu được ứng dụng cho hình 

ảnh đèn khe giờ đây còn có khả năng ước 

tính tác nhân gây bệnh trong các trường hợp 

viêm giác mạc nhiễm trùng, mở ra một kỷ 

nguyên mới trong việc chẩn đoán và điều trị 

hiệu quả. 

 

Hình 2. Ứng dụng AI để hỗ trợ phân biệt chín điều kiện phân đoạn trước. Điều kiện có khả 

năng cao nhất được làm nổi bật. Trong trường hợp viêm giác mạc truyền nhiễm, mầm bệnh 

có khả năng nhất được làm nổi bật. 

3. Chẩn đoán bằng điện thoại thông minh 

và AI 

Sự kết hợp giữa công nghệ chụp ảnh 

bằng điện thoại thông minh và trí tuệ nhân 

tạo (AI) đã mở ra một phương pháp mới để 

nâng cao đáng kể khả năng chẩn đoán các 

bệnh lý ở bán phần trước của mắt. Ngày 

nay, camera của điện thoại thông minh có độ 

phân giải cao, cho phép chụp lại hình ảnh 

chi tiết của giác mạc, kết mạc và mí mắt. 

Khi những hình ảnh này được phân tích bởi 

các thuật toán AI, đặc biệt là các mô hình 

học sâu, hệ thống có thể xác định và phân 

biệt chính xác nhiều bệnh lý bán phần trước 

khác nhau, ví dụ như viêm giác mạc, viêm 

kết mạc hay loạn dưỡng giác mạc. Sự kết 

hợp này không chỉ giúp việc chẩn đoán trở 

nên nhanh chóng và tiện lợi hơn mà còn có 

tiềm năng lớn trong việc sàng lọc ban đầu, 

đặc biệt ở những khu vực thiếu thốn trang 

thiết bị y tế chuyên dụng. (Hình 3) 
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Hình 3. Ứng dụng AI cho chẩn đoán phân 

biệt các bệnh phân đoạn trước có thể được 

áp dụng cho các bức ảnh chụp bằng điện 

thoại thông minh. 

Ưu điểm  

Phương pháp chẩn đoán kết hợp AI 

và chụp ảnh bằng điện thoại thông minh 

mang lại nhiều lợi ích đáng kể, tạo ra một 

bước tiến mới trong chăm sóc mắt: 

Dân chủ hóa khả năng tiếp cận chăm 

sóc mắt: Phương pháp này cho phép người 

bệnh ở các khu vực xa xôi hoặc thiếu thốn 

cơ sở y tế nhận được chẩn đoán chính xác 

mà không cần phải đến các phòng khám 

chuyên khoa. Điều này đặc biệt có ý nghĩa ở 

những nơi thiếu hụt bác sĩ nhãn khoa, giúp 

thu hẹp khoảng cách trong chăm sóc sức 

khỏe. 

Chẩn đoán nhanh chóng và đáng tin 

cậy: Hệ thống này cung cấp kết quả chẩn 

đoán gần như tức thì, cho phép can thiệp và 

điều trị kịp thời. AI có thể làm nổi bật các 

tình trạng bệnh lý có khả năng cao nhất, từ 

đó cải thiện độ chính xác và hỗ trợ các bác 

sĩ trong việc đưa ra quyết định lâm sàng 

(Hình 4). 

Nhìn chung, việc tích hợp công nghệ 

này giúp tăng cường khả năng tiếp cận, tốc 

độ và độ chính xác của việc chẩn đoán các 

bệnh ở bán phần trước, từ đó mang lại kết 

quả điều trị tốt hơn cho người bệnh. 

 

Hình 4. Một hình ảnh của hệ thống phân 

loại cho các bệnh phân đoạn trước thu được 

bằng hình ảnh điện thoại thông minh. 

4. Ứng dụng trí tuệ nhân tạo trong các 

bệnh lý nhãn khoa 

a. Bệnh võng mạc tiểu đường (DR) 

Sự gia tăng tỷ lệ mắc bệnh tiểu đường 

trên toàn cầu trong hai thập kỷ qua đã kéo 

theo một vấn đề nghiêm trọng: Bệnh võng 

mạc tiểu đường (DR), nguyên nhân hàng 

đầu gây mất thị lực ở người trưởng thành 

trong độ tuổi lao động. DR phát sinh do tổn 

thương vi mạch và rối loạn chức năng võng 

mạc bởi tình trạng tăng đường huyết mạn 

tính. Mặc dù việc phát hiện và điều trị sớm 

có thể ngăn ngừa 95% trường hợp mù lòa, 

các chương trình sàng lọc quy mô lớn vẫn 

gặp phải nhiều thách thức về nhân lực và 
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nguồn lực, đặc biệt tại các quốc gia thu nhập 

thấp và trung bình. 

Trí tuệ nhân tạo (AI) đã nổi lên như 

một giải pháp đột phá, cho phép tự động hóa 

quy trình sàng lọc và giới thiệu người bệnh. 

Các thuật toán AI, đặc biệt là học sâu, có 

khả năng phân tích hình ảnh võng mạc với 

độ chính xác cao, giúp xác định và phân loại 

mức độ nghiêm trọng của DR. Các hệ thống 

này có thể xử lý một lượng lớn hình ảnh một 

cách nhanh chóng và hiệu quả, giảm gánh 

nặng công việc cho các chuyên gia nhãn 

khoa và mở rộng phạm vi sàng lọc.  

Khả năng phát hiện DR ở giai đoạn 

sớm và dự đoán tiến triển của bệnh là yếu tố 

then chốt để can thiệp kịp thời, có thể làm 

chậm hoặc thậm chí đảo ngược quá trình 

bệnh. Hơn nữa, các mô hình dự đoán của AI 

có thể tối ưu hóa khoảng thời gian sàng lọc 

và phân bổ nguồn lực, qua đó giảm chi phí 

và cải thiện kết quả lâm sàng.  

Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng các 

thuật toán AI có hiệu suất sàng lọc DR bằng 

hình ảnh đáy mắt tương đương với các 

chuyên gia. Việc tích hợp camera đáy mắt 

với phần mềm AI có tiềm năng lớn trong 

việc hỗ trợ bác sĩ lâm sàng, giảm tải khối 

lượng công việc và nâng cao độ chính xác 

chẩn đoán DR. 

b. Thoái hóa điểm vàng liên quan đến tuổi 

tác (AMD) 

Thoái hóa điểm vàng liên quan đến 

tuổi tác (AMD) là một bệnh lý nghiêm trọng 

ảnh hưởng đến vùng điểm vàng của võng 

mạc, thường dẫn đến mất thị lực trung tâm 

một cách từ từ. Khi dân số toàn cầu già hóa, 

AMD được dự đoán sẽ tiếp tục là nguyên 

nhân hàng đầu gây suy giảm thị lực. Việc 

sàng lọc và can thiệp kịp thời, đặc biệt đối 

với AMD tân mạch, là rất quan trọng để 

giảm thiểu nguy cơ mất thị lực và cải thiện 

kết quả điều trị. 

Trí tuệ nhân tạo (AI) đã mở ra tiềm 

năng lớn trong việc phát hiện và dự đoán 

tiến triển của AMD. Các hệ thống AI, sử 

dụng thuật toán học sâu, có khả năng phân 

tích hình ảnh đáy mắt với độ chính xác cao 

để phát hiện các dấu hiệu sớm của bệnh, 

chẳng hạn như sự xuất hiện của drusen lớn 

và bất thường sắc tố. AI cũng có thể phân 

loại các giai đoạn bệnh một cách chính xác, 

hỗ trợ chẩn đoán lâm sàng. 

Không chỉ dừng lại ở chẩn đoán, AI 

còn có thể dự đoán tiến triển đến giai đoạn 

AMD cuối, giúp các bác sĩ lâm sàng xác 

định khoảng thời gian theo dõi hợp lý cho 

từng người bệnh. Điều này cho phép hướng 

dẫn người bệnh có nguy cơ cao áp dụng các 

biện pháp phòng ngừa và can thiệp kịp thời. 

Hơn nữa, bằng cách tích hợp các yếu tố di 

truyền và môi trường, các mô hình AI có thể 

nâng cao khả năng dự đoán tiến triển của 

AMD, từ đó cho phép xây dựng các phác đồ 

điều trị cá nhân hóa hiệu quả hơn. 

c. Ứng dụng AI trong chẩn đoán Bệnh 

võng mạc trẻ sinh non (ROP) 
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Bệnh võng mạc trẻ sinh non (ROP) là 

một bệnh lý tăng sinh võng mạc đặc thù, ảnh 

hưởng đến trẻ sinh non hoặc trẻ sơ sinh 

thiếu cân. Đây là một bệnh lý nguy hiểm, có 

thể dẫn đến mất thị lực vĩnh viễn nếu không 

được phát hiện và điều trị kịp thời. Trí tuệ 

nhân tạo (AI) đã chứng minh tiềm năng vượt 

trội trong việc chẩn đoán và phân giai đoạn 

ROP một cách tự động. Các mô hình AI sử 

dụng kỹ thuật học sâu có khả năng phân tích 

hình ảnh võng mạc để đưa ra chẩn đoán và 

xác định giai đoạn bệnh chính xác.  

Trên thực tế, nhiều hệ thống AI đã cho 

thấy hiệu quả chẩn đoán vượt trội hơn so với 

các chuyên gia. Công nghệ này giúp nâng 

cao đáng kể hiệu quả và độ chính xác của 

quá trình sàng lọc ROP, giảm tải khối lượng 

công việc cho các bác sĩ lâm sàng và tạo 

điều kiện can thiệp sớm.  

Khả năng của AI không chỉ dừng lại ở 

việc phát hiện mà còn bao gồm cả phân giai 

đoạn, đánh giá mức độ nghiêm trọng và dự 

đoán tiến triển của bệnh. Điều này biến AI 

thành một công cụ lâm sàng vô cùng giá trị 

trong việc quản lý ROP, từ đó góp phần cải 

thiện kết quả thị giác cho những trẻ sơ sinh 

có nguy cơ cao. 

d. Ứng dụng AI trong Phẫu thuật dịch 

kính võng mạc 

Trong lĩnh vực phẫu thuật dịch kính 

võng mạc, công nghệ robot đang ngày càng 

chứng tỏ những ưu điểm vượt trội, đặc biệt 

trong việc kiểm soát chuyển động chính xác 

và loại bỏ rung tay. Mặc dù đây là một lĩnh 

vực mới nổi, nhưng những tiến bộ đã cho 

thấy tiềm năng to lớn. Các hệ thống robot 

này được tăng cường bởi hình ảnh kỹ thuật 

số, giúp cải thiện đáng kể khả năng nhận 

biết chiều sâu, một yếu tố cực kỳ quan trọng 

đối với các thủ thuật vi phẫu phức tạp như 

truyền thuốc dưới võng mạc và thông mạch 

võng mạc.  

Hệ thống robot có nhiều hình thức 

khác nhau: cầm tay, điều khiển từ xa, đồng 

thao tác hoặc thậm chí là tự động hoàn toàn. 

Các kỹ thuật tiên tiến như học tăng cường và 

học sâu đã được phát triển để nâng cao hiệu 

suất của robot, cho phép thực hiện các 

nhiệm vụ phức tạp hơn. Cụ thể, các thuật 

toán học sâu có thể ước tính chính xác 

khoảng cách giữa dụng cụ phẫu thuật và các 

lớp võng mạc qua hình ảnh OCT trong mổ, 

đảm bảo an toàn và độ chính xác cao cho 

các mũi tiêm dưới võng mạc được thực hiện 

bằng robot. 

e. Ứng dụng AI trong chẩn đoán Glaucoma 

Glaucoma là một bệnh lý nghiêm 

trọng, đặc trưng bởi lõm đĩa thị và suy giảm 

thị trường, là nguyên nhân hàng đầu gây mù 

lòa không hồi phục trên toàn cầu. Mặc dù 

chẩn đoán và điều trị sớm có thể ngăn ngừa 

phần lớn các trường hợp mất thị lực, việc 

phát hiện các thể bệnh như glaucoma góc 

mở nguyên phát hay glaucoma áp lực bình 

thường lại rất khó khăn. Bệnh thường diễn 

tiến âm thầm, không gây đau, và các khuyết 
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tật thị trường giai đoạn sớm rất khó nhận 

biết, dẫn đến việc người bệnh thường chỉ 

phát hiện ra khi thị lực trung tâm đã bị tổn 

thương.  

Các phương pháp phát hiện glaucoma 

truyền thống, bao gồm khám đĩa thị và lớp 

sợi thần kinh võng mạc, đòi hỏi nhiều thời 

gian và chuyên môn, khiến chúng không 

phù hợp cho việc sàng lọc quy mô lớn.  

Trí tuệ nhân tạo (AI) đã mang lại 

những giải pháp đầy hứa hẹn. Công nghệ 

này cho phép sàng lọc glaucoma hiệu quả về 

chi phí thông qua phân tích tự động hình ảnh 

đáy mắt và chụp cắt lớp quang học (OCT). 

Hệ thống AI có thể phát hiện bệnh thần kinh 

thị giác do glaucoma với độ nhạy và độ đặc 

hiệu cao, nâng cao đáng kể hiệu quả của các 

chương trình sàng lọc. 

OCT đặc biệt hữu ích vì nó cung cấp 

hình ảnh ba chiều của đầu dây thần kinh thị 

giác, giúp phát hiện những thay đổi cấu trúc 

ở chiều sâu, một lợi thế so với hình ảnh đáy 

mắt hai chiều. Các mô hình AI được huấn 

luyện trên hình ảnh OCT đã chứng tỏ độ 

chính xác vượt trội so với các mô hình dựa 

trên hình ảnh đáy mắt và hoạt động tương 

đương với các chuyên gia glaucoma giàu 

kinh nghiệm. Hơn nữa, AI còn có khả năng 

dự đoán tiến triển của bệnh bằng cách phân 

tích dữ liệu thị trường, giúp xác định sớm 

hơn các phương pháp truyền thống. Những 

tiến bộ này giúp tăng cường khả năng phát 

hiện sớm và theo dõi bệnh, tạo điều kiện can 

thiệp kịp thời và cải thiện kết quả cho người 

bệnh. 

f. Ứng dụng AI trong chẩn đoán Giác mạc 

chóp 

Việc chẩn đoán và quản lý các bệnh lý 

giác mạc phụ thuộc nhiều vào các phương 

thức hình ảnh tiên tiến như chụp ảnh đèn 

khe, bản đồ giác mạc, OCT bán phần trước, 

kính hiển vi nội mô, và kính hiển vi đồng 

tiêu giác mạc in vivo. Những kỹ thuật này 

tạo ra nguồn dữ liệu phong phú để đào tạo 

các thuật toán trí tuệ nhân tạo (AI), phục vụ 

cho chẩn đoán và sàng lọc tự động các bệnh 

giác mạc. 

Giác mạc chóp là một bệnh ectasia 

giác mạc tiến triển, đặc trưng bởi sự mỏng 

và nhô ra của giác mạc, gây suy giảm thị lực 

vĩnh viễn. Việc phát hiện sớm bệnh, đặc biệt 

là các trường hợp cận lâm sàng, và điều trị 

kịp thời (như liên kết chéo giác mạc) là rất 

quan trọng để ổn định bệnh và cải thiện kết 

quả thị giác.  

AI đã cho thấy tiềm năng vượt trội 

trong việc chẩn đoán chính xác cả giác mạc 

chóp và giác mạc chóp cận lâm sàng, đồng 

thời dự đoán xu hướng tiến triển của bệnh. 

Các mô hình học máy và học sâu có thể 

phân tích dữ liệu hình ảnh để phát hiện 

những thay đổi tinh tế mà các phương pháp 

khám thông thường có thể bỏ sót. Các mô 

hình này đạt được độ chính xác, độ nhạy và 

độ đặc hiệu cao, cung cấp một công cụ hiệu 

quả cho việc phát hiện sớm. Hơn nữa, AI có 
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thể dự đoán tiến triển của giác mạc chóp, hỗ 

trợ các bác sĩ lâm sàng trong việc lập kế 

hoạch quản lý cá nhân hóa và tối ưu hóa thời 

điểm can thiệp. Khả năng này giúp sử dụng 

các phương pháp điều trị một cách thận 

trọng và hiệu quả về chi phí, từ đó cải thiện 

đáng kể kết quả điều trị cho người bệnh. 

g. Ứng dụng AI trong chẩn đoán và phẫu 

thuật đục thủy tinh thể 

Đục thủy tinh thể là nguyên nhân hàng 

đầu gây mù lòa và giảm thị lực có thể phòng 

tránh được trên toàn thế giới. Phẫu thuật đục 

thủy tinh thể là một trong những thủ thuật 

ngoại khoa phổ biến nhất. Trí tuệ nhân tạo 

(AI) đã được chứng minh là một công cụ 

đắc lực trong cả chẩn đoán, sàng lọc và phẫu 

thuật. 

Chẩn đoán và sàng lọc 

Các mô hình AI có khả năng phân tích 

hình ảnh đèn khe để phát hiện và định lượng 

các loại đục thủy tinh thể khác nhau, chẳng 

hạn như xơ cứng nhân, đục vỏ thấu kính, và 

đục bao sau, với độ chính xác cao. Việc 

phân loại tự động này giúp tăng đáng kể 

hiệu quả và khả năng tiếp cận của việc đánh 

giá đục thủy tinh thể trên toàn cầu.  

Bên cạnh đó, các hệ thống AI sử dụng 

hình ảnh đáy mắt để sàng lọc đục thủy tinh 

thể cũng cho thấy độ chính xác cao. Giải 

pháp này cho phép tích hợp vào các hệ 

thống AI hiện có để sàng lọc đồng thời 

nhiều bệnh lý bán phần sau khác. 

Hỗ trợ phẫu thuật 

Ngoài chẩn đoán, AI còn nâng cao 

trải nghiệm phẫu thuật phaco-emulsification 

đục thủy tinh thể. Các nền tảng AI có thể 

cung cấp hướng dẫn thời gian thực bằng 

cách phân tích video phẫu thuật, xác định vị 

trí đồng tử, phân chia các giai đoạn phẫu 

thuật và cung cấp phản hồi trực quan cho 

phẫu thuật viên. Khả năng này cải thiện độ 

chính xác và đặc biệt hữu ích trong các ca 

phẫu thuật phức tạp. Hơn nữa, một hệ thống 

AI đã được phát triển để tăng cường an toàn 

trước phẫu thuật thông qua nhận dạng khuôn 

mặt, xác nhận bên phẫu thuật và xác minh 

thông số kính nội nhãn (IOL). Hệ thống này 

đạt độ chính xác cao và loại bỏ hoàn toàn lỗi 

từ chối hoặc chấp nhận sai sau khi xác thực, 

tăng cường hiệu quả quản lý an toàn trong 

các ca phẫu thuật. 

Tóm lại, việc tích hợp AI vào quy 

trình chẩn đoán, sàng lọc và phẫu thuật đục 

thủy tinh thể mang lại tiềm năng lớn để cải 

thiện kết quả điều trị và giảm gánh nặng mù 

lòa do căn bệnh này trên toàn cầu. 

 

Hình 5. Gói ống kính nội nhãn. Một camera 

thiết bị di động được sử dụng để chụp ảnh 
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để nhận ra các tham số được hiển thị trên 

các gói ống kính được lên kế hoạch, bảo lưu 

và dự phòng. Hệ thống AI xác minh độ chính 

xác của các tham số này trước khi phẫu 

thuật. 

h. Ứng dụng AI trong phẫu thuật tạo 

hình mắt 

Trong lĩnh vực phẫu thuật tạo hình 

mắt, trí tuệ nhân tạo (AI) đã mở ra những 

tiềm năng lớn, không chỉ trong việc đánh giá 

trước và sau phẫu thuật mà còn trong việc 

hỗ trợ ra quyết định lâm sàng. Các mạng 

phân đoạn ngữ nghĩa do AI hỗ trợ có khả 

năng tự động thực hiện các phép đo quanh 

hốc mắt với độ chính xác tương đương với 

các chuyên gia. Điều này giúp chuẩn hóa 

quy trình đánh giá và giảm thiểu sai sót do 

con người. Đối với các bác sĩ không chuyên 

khoa mắt, các mô hình AI đã được huấn 

luyện để hỗ trợ việc giới thiệu người bệnh bị 

sụp mi đến đúng chuyên khoa. Những hệ 

thống này đã chứng minh độ nhạy và độ đặc 

hiệu cao hơn so với việc giới thiệu thông 

thường, đảm bảo người bệnh được điều trị 

kịp thời. Hơn nữa, các thuật toán AI còn 

giúp theo dõi khách quan quá trình phục hồi 

của người bệnh sau phẫu thuật mí mắt, đảm 

bảo tính nhất quán và tiêu chuẩn hóa trong 

đánh giá kết quả điều trị. 

i. Ứng dụng AI trong các bệnh lý bán 

phần trước khác 

Công nghệ trí tuệ nhân tạo (AI) đang 

mở rộng ứng dụng sang nhiều bệnh lý bán 

phần trước khác, cho thấy những tiềm năng 

lớn trong chẩn đoán và quản lý lâm sàng. 

• Mộng thịt (Pterygium): Các nghiên 

cứu đã cho thấy tiềm năng của các mô hình 

AI trong việc chẩn đoán mộng thịt. Dù còn ở 

giai đoạn đầu, công nghệ này hứa hẹn sẽ 

được ứng dụng lâm sàng trong tương lai, 

thậm chí có thể sử dụng hình ảnh chụp bằng 

điện thoại thông minh để chẩn đoán. 

• Rối loạn chức năng tuyến 

Meibomian (MGD): AI đã được phát triển 

để phát hiện MGD tắc nghẽn và teo bằng 

cách phân tích hình ảnh từ kính hiển vi đồng 

tiêu laser in vivo, đạt được độ chính xác, độ 

nhạy và độ đặc hiệu cao. 

• Khối u ác tính ở mí mắt: Một hệ 

thống AI khác đã được giới thiệu để phát 

hiện các khối u ác tính ở mí mắt từ ảnh chụp 

kỹ thuật số thông thường, cho thấy độ chính 

xác và độ tin cậy cao. 

• Hội chứng khô mắt: Một hệ thống 

học sâu sử dụng hình ảnh OCT bán phần 

trước đã xác định bệnh khô mắt với độ chính 

xác, độ nhạy và độ đặc hiệu đáng kể. Hệ 

thống này thậm chí còn vượt trội hơn các xét 

nghiệm lâm sàng truyền thống như xét 

nghiệm Schirmer và nhuộm giác mạc, đồng 

thời cho kết quả tương đương với các 

phương pháp tiên tiến hơn như thời gian vỡ 

phim nước mắt. 

Những tiến bộ này cho thấy AI là một 

công cụ đắc lực, hứa hẹn sẽ cải thiện đáng 
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kể việc chẩn đoán và quản lý các bệnh lý 

bán phần trước trong tương lai. 

j. Ứng dụng AI trong Nhãn khoa nhi 

Trí tuệ nhân tạo (AI) đang cho thấy 

tiềm năng to lớn trong việc tối ưu hóa quy 

trình sàng lọc và điều trị trong nhãn khoa 

nhi. Các thuật toán học sâu tiên tiến đã được 

phát triển để đánh giá lác (strabismus) thông 

qua hình ảnh bên ngoài của mắt. Điều này 

cho phép thực hiện các ứng dụng nhãn khoa 

từ xa, giúp việc tiếp cận dịch vụ y tế trở nên 

dễ dàng hơn cho trẻ em ở những vùng xa 

xôi.  

Các hệ thống AI này cũng sử dụng các 

phương pháp như đo độ lệch theo dõi mắt và 

quét lưỡng chiết võng mạc để phát hiện lác 

một cách chính xác. Ngoài ra, học máy còn 

hứa hẹn trong việc sàng lọc cận thị nặng và 

các tật khúc xạ khác, cũng như xác định sớm 

những trẻ có nguy cơ mắc chứng khó đọc 

(dyslexia). 

 Một hệ thống học máy đã được tạo ra 

để phát hiện các yếu tố gây nhược thị từ 

hình ảnh phản xạ đỏ đồng tử của Brückner, 

giúp chẩn đoán và can thiệp sớm, từ đó cải 

thiện kết quả thị giác cho trẻ. 

5. Trí tuệ nhân tạo tạo sinh trong nhãn 

khoa 

Công nghệ học sâu đã có sự phát 

triển vượt bậc trong nhãn khoa, với Mạng 

đối nghịch tạo sinh (Generative Adversarial 

Network - GAN) nổi lên như một mô hình 

đặc biệt thành công. GAN hoạt động dựa 

trên cơ chế huấn luyện đồng thời hai mô 

hình: một mô hình tạo sinh (generator) tạo 

ra hình ảnh từ dữ liệu đầu vào và một mô 

hình phân biệt (discriminator) có nhiệm vụ 

đánh giá hình ảnh đó là thật hay giả.  

Quá trình đối nghịch này tiếp tục cho 

đến khi mô hình tạo sinh có thể tạo ra những 

hình ảnh tổng hợp (synthetic images) gần 

như không thể phân biệt được với hình ảnh 

thật. 

Trong nhãn khoa, GAN đã được ứng 

dụng cho nhiều mục đích khác nhau: 

• Dự đoán đáp ứng điều trị, tăng 

cường sức mạnh thống kê cho các thử 

nghiệm lâm sàng, và loại bỏ bóng trong hình 

ảnh chụp cắt lớp quang học (OCT). 

• Tạo hình ảnh chụp mạch từ ảnh 

chụp đáy mắt, dự đoán diện mạo sau phẫu 

thuật, và phát hiện các bệnh lý như 

glaucoma và rối loạn chức năng tuyến 

Meibomian (MGD). 

• Tổng hợp hình ảnh OCT để tạo ra 

các bộ dữ liệu huấn luyện lớn hơn. 

Một ứng dụng đột phá khác là việc sử 

dụng các mô hình khuếch tán tiềm ẩn, một 

phương pháp giảng dạy có sự hỗ trợ của AI. 

Phương pháp này đã được phát triển để đào 

tạo sinh viên trên một lượng lớn hình ảnh 

mà vẫn đảm bảo quyền riêng tư của người 

bệnh. Cụ thể, các hình ảnh võng mạc siêu 

rộng tổng hợp, được tạo ra bằng cách tinh 

chỉnh một mô hình AI lớn với hình ảnh thật 

từ sáu loại bệnh võng mạc và các tình trạng 
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bình thường, đã được sử dụng trong khóa 

đào tạo. 

Việc tích hợp những hình ảnh tổng 

hợp này đã cải thiện đáng kể độ chính xác 

chẩn đoán của sinh viên, chứng minh rằng 

AI không chỉ nâng cao hiệu quả đào tạo y 

khoa mà còn nhấn mạnh vai trò không thể 

thay thế của phán đoán lâm sàng ở con 

người. Phương pháp này có thể được nhân 

rộng sang các lĩnh vực hình ảnh y tế khác, 

góp phần đào tạo các chuyên gia trên toàn 

thế giới và cải thiện kết quả lâm sàng một 

cách hiệu quả. Đây là minh chứng rõ ràng 

cho việc AI có thể tăng cường kỹ năng của 

con người, chứ không phải thay thế chúng.

 

Hình 6. Hình ảnh võng mạc được tạo ra một cách nhân tạo 

bằng mô hình khuếch tán ổn định. 

6. Hạn chế và thách thức 

Mặc dù trí tuệ nhân tạo (AI) đã chứng 

tỏ tiềm năng đáng kể trong chẩn đoán, sàng 

lọc và phân loại các bệnh mắt, việc ứng 

dụng rộng rãi AI trong lâm sàng vẫn còn 

phải đối mặt với nhiều hạn chế và thách 

thức. 

Chất lượng dữ liệu và chi phí 

• Chất lượng hình ảnh: Chất lượng 

hình ảnh y tế là yếu tố quyết định hiệu quả 

của AI, nhưng lại dễ bị ảnh hưởng bởi nhiều 

yếu tố như loại thiết bị, kỹ năng người vận 

hành và sự hợp tác của người bệnh. 

• Chú thích dữ liệu: Việc chú thích 

hình ảnh thủ công bởi các chuyên gia là bắt 

buộc để đào tạo AI, nhưng quá trình này tốn 

nhiều thời gian và nguồn lực. 

• Sự đa dạng của người bệnh: Các mô 

hình AI cần được đào tạo trên bộ dữ liệu lớn 

và đa dạng để đảm bảo hiệu suất chính xác 

trên nhiều nhóm người bệnh khác nhau. 

• Hiện tượng "hộp đen": Nhiều mô 

hình AI hoạt động như một "hộp đen" khiến 
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quá trình ra quyết định của chúng không rõ 

ràng. Điều này gây khó khăn cho các bác sĩ 

trong việc tin tưởng và áp dụng công nghệ 

này vào thực hành lâm sàng. 

Khả năng tiếp cận và kinh tế 

• Hiệu quả chi phí: Mặc dù nhiều 

nghiên cứu cho thấy AI có tiềm năng giảm 

chi phí trong nhãn khoa, hầu hết các đánh 

giá này tập trung vào quan điểm của nhà 

cung cấp dịch vụ. Để có cái nhìn toàn diện 

hơn, cần có các nghiên cứu đánh giá kinh tế 

y tế từ quan điểm xã hội để hỗ trợ các nhà 

hoạch định chính sách. 

• Phạm vi nghiên cứu hẹp: Hầu hết 

các nghiên cứu hiện tại tập trung vào các 

bệnh võng mạc phổ biến. Cần có thêm nhiều 

nghiên cứu về các bệnh lý khác như cận thị 

ở trẻ em hay đục thủy tinh thể để mở rộng 

phạm vi ứng dụng của AI. 

• Bất bình đẳng khu vực: Sự khác biệt 

về kinh tế và tài nguyên y tế giữa các khu 

vực ảnh hưởng đến khả năng triển khai AI. 

Do đó, cần có nhiều nghiên cứu bản địa hơn, 

đặc biệt ở các nước đang phát triển, để đảm 

bảo các chiến lược tích hợp AI phù hợp với 

điều kiện thực tế. 

Thách thức về đạo đức và pháp lý 

• Quyền riêng tư và bảo mật dữ liệu: 

Việc sử dụng dữ liệu người bệnh trong AI 

đặt ra nhiều câu hỏi về đạo đức, quyền riêng 

tư và bảo mật. 

• Sự chấp thuận của người bệnh: Cần 

có những quy định rõ ràng về sự đồng thuận 

của người bệnh khi dữ liệu của họ được sử 

dụng cho mục đích huấn luyện AI. 

• Chi phí triển khai: Chi phí cao của 

việc triển khai các hệ thống AI tiên tiến 

cũng là một rào cản lớn. 

Giải quyết những thách thức này là rất 

quan trọng để tối đa hóa hiệu quả của AI 

trong quản lý bệnh mắt và đảm bảo sự tích 

hợp thành công vào thực hành lâm sàng. 

 

7. Kết luận 

Trí tuệ nhân tạo (AI) đang cho thấy 

tiềm năng to lớn trong việc cách mạng hóa 

ngành nhãn khoa. Công nghệ này có khả 

năng mở rộng khả năng tiếp cận các dịch vụ 

sàng lọc và chẩn đoán lâm sàng cho người 

bệnh, đồng thời giảm thiểu chi phí chăm sóc 

sức khỏe. Điều này đặc biệt có ý nghĩa đối 

với các cộng đồng có nguy cơ cao hoặc 

những khu vực có nguồn lực y tế hạn chế. 

Việc tích hợp AI được dự đoán sẽ thay đổi 

hoàn toàn lĩnh vực này bằng cách nâng cao 

độ chính xác chẩn đoán, tối ưu hóa chiến 

lược điều trị và cải thiện tổng thể chất lượng 

chăm sóc người bệnh. AI cung cấp những 

công cụ mạnh mẽ, giúp các bác sĩ lâm sàng 

vượt qua các thách thức phức tạp một cách 

hiệu quả hơn bao giờ hết. Khi công nghệ AI 

tiếp tục phát triển, vai trò của nó trong nhãn 

khoa sẽ ngày càng trở nên không thể thiếu. 

Nó sẽ thúc đẩy những đổi mới đột phá, giúp 

cải thiện kết quả lâm sàng cho người bệnh 

và định hình lại các tiêu chuẩn chăm sóc. 



 

 

70 

 

Tương lai của nhãn khoa đang hứa hẹn 

những bước tiến vượt bậc, với AI là động 

lực chính của sự chuyển đổi đầy thú vị này. 
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Phòng Nghiên cứu khoa học và Hợp tác quốc tế 

 

TÓM TẮT 

Phẫu thuật thay khớp vai đảo ngược (Reverse Shoulder Arthroplasty – RSA) được 

Paul Grammont phát minh vào năm 1985 đã dần trở nên phổ biến trong điều trị nhiều bệnh 

lý khớp vai. Thiết kế của Grammont đã cho thấy kết quả lâm sàng tốt ngay từ đầu. 

Mẫu khớp bán hạn chế của Grammont đã giải quyết được những vấn đề của các thiết 

kế đầu tiên bằng cách thiết kế cho phép di chuyển tâm xoay hướng vào và hướng ra trọng 

tâm cơ thể, từ đó tăng độ ổn định cho khớp nhân tạo. 

Ban đầu, chỉ định phẫu thuật được giới hạn cho bệnh lý thoái hóa khớp vai do rách 

gân chóp xoay. Sau này, phạm vi chỉ định được mở rộng sang rách gân chóp xoay lớn không 

thể phục hồi và gãy chỏm xương cánh tay di lệch. 

Các vấn đề thường gặp nhất của thiết kế này là giới hạn cử động xoay ra ngoài sau 

mổ và hiện tượng khuyết xương bả vai. Nhiều cải tiến đã được đề xuất nhằm giảm nguy cơ 

hỏng và biến chứng, đồng thời cải thiện kết quả lâm sàng. Vị trí, độ nghiêng và hướng của ổ 

chảo nhân tạo cũng như cấu hình của thành phần xương cánh tay (ví dụ: góc cổ - trục) cũng 

ảnh hưởng đến kết quả RSA. 

Các hướng nghiên cứu lâm sàng tương lai tập trung vào thiết kế cấy ghép giảm thích 

ứng xương, tỷ lệ mổ lại và chiến lược phòng ngừa nhiễm trùng hiệu quả hơn. Ngoài ra, vẫn 



 

 

74 

 

còn nhiều cơ hội để cải thiện khả năng vận động xoay trong – xoay ngoài sau mổ, cũng như 

kết quả lâm sàng ở các trường hợp gãy xương cánh tay và phẫu thuật thay khớp vai lại. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

1. Các thiết kế khớp vai đảo ngược ban đầu 

Phẫu thuật thay khớp vai ban đầu 

được chỉ định cho các khớp bị tổn thương 

nặng. Nhiều tài liệu đã mô tả chi tiết thay 

khớp vai (1). Ban đầu, thay khớp vai bán 

phần phổ biến, giúp người bệnh (NB) giảm 

đau đáng kể, nhưng kết quả vận động không 

đạt yêu cầu do xương cánh tay di chuyển lên 

trên ở những NB chức năng chóp xoay vai 

không ổn định. Sau đó, thay khớp vai toàn 

phần giải phẫu (TSA) được áp dụng cho NB 

thoái hóa khớp vai và tổn thương chóp xoay 

vai diện rộng. Ổ chảo nhân tạo được kỳ 

vọng sẽ ngăn di lệch lên trên, nhưng thực tế 

cho kết quả kém do tỷ lệ thất bại cao, chủ 

yếu vì lực tì mép quá mức gây bong ổ chảo 

(hiện tượng “rocking horse”)(1,2). 

Neer đã mô tả nhóm NB vừa thoái 

hóa khớp vai vừa mất gân chóp xoay là “NB 

có mục tiêu phẫu thuật hạn chế”. Thách thức 

lớn nhất trong thay khớp vai thời điểm đó là 

duy trì sự ổn định khớp khi chóp xoay 

không còn chức năng. Để tái tạo lại chóp 

xoay, nhiều thiết kế khớp nhân tạo hạn chế 

được thử nghiệm: ổ khớp thiết kế xoay chiều  

dựa trên giải phẫu thông thường, hoặc tăng 

mức độ hạn chế cơ học của cấu phần khớp  

 

theo giải phẫu tiêu chuẩn. Do các cơ động 

học của vai không còn hoạt động, nên việc 

giữ đầu xương cánh tay không trượt lên trên 

hoàn toàn phụ thuộc vào thiết kế của khớp 

nhân tạo (3). Đảo vị trí giữa bề mặt lồi – lõm 

của khớp giúp đạt được mục tiêu này. 

Độ ổn định nội tại của các cấu phần 

khớp nhân tạo phụ thuộc vào tỷ lệ giữa độ 

sâu và đường kính của ổ chảo: Ổ càng sâu 

thì độ ổn định càng cao. Ngoài ra, việc khớp 

chính xác bán kính cong giữa hai mặt khớp 

(chỏm cầu và ổ chảo) cũng giúp tăng độ ổn 

định. 

Các thiết kế tăng mức độ hạn chế cơ 

học của cấu phần khớp theo giải phẫu tiêu 

chuẩn sớm không còn được sử dụng vì tỷ lệ 

bong ổ chảo lên đến hơn 50% (4). 

Trong nhiều thập kỷ sau đó, nhiều 

mẫu khớp vai đảo ngược khác được phát 

triển, nhưng đa số cho kết quả kém và tỷ lệ 

hỏng cao do lỏng ổ chảo, gãy implant hoặc 

mất vững khớp trước, vì các thiết kế này cố 

gắng mô phỏng lại tâm xoay giải phẫu tự 

nhiên của khớp vai (4). 

2. Thiết kế ổ khớp Grammont 

Paul Grammont 1985 đã phát triển 

thế hệ đầu tiên của khớp vai đảo chiều 
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(RSA) hiện đại. Những điểm khác biệt chính 

là tâm xoay được thiết kế hướng vào và 

hướng ra trọng tâm cơ thể; Ổ chảo không 

dùng xi măng mà cố định bằng vít ngoại vi 

và chốt ép. Phần xương cánh tay được thiết 

thế đầu lõm, trong khi ổ chảo thiết kế đầu lồi 

và đảo ngược cấu trúc tự nhiên. Và tâm xoay 

được chuyển từ chỏm xương cánh tay sang 

chỏm cầu ổ vai nhân tạo, đồng thời xương 

cánh tay được hạ thấp xa khỏi trọng tâm cơ 

thể. 

Cấu trúc này tăng độ ổn định > 2 lần. 

Ở tư thế 90o. RSA ổn định gấp 4-5 lần khớp 

vai tự nhiên và gấp 2-3 lần khớp vai nhân 

tạo (5). Thay thế cánh tay toàn bộ phụ thuộc 

vào cơ delta, thay vì dựa trên chóp xoay, để 

di chuyển cánh tay.  

Thiết kế RSA tăng lực đòn bẩy của 

cơ delta khi trọng tâm xoay được đưa vào 

giữa so với trọng tâm giải phẫu. Lực đẩy cơ 

delta cũng được tăng lên do xương cánh tay 

được đẩy ra xa, kết hợp lực chủ động và thụ 

động, giúp tăng mô men vận động tổng thể.   

II. CHỈ ĐỊNH 

Phạm vi chỉ định của kỹ thuật phẫu 

thuật thay khớp vai đảo ngược RSA đã được 

mở rộng đáng kể. 

Chỉ định chính của RSA vẫn là NB 

mắc hội chứng thoái hóa khớp vai do rách 

gân chóp xoay có triệu chứng đau, giảm 

phạm vi vận động, và gây khó khăn trong 

sinh hoạt thường ngày. 

Thoái hóa khớp vai có thể đi kèm với 

ổ chảo ngả sau, chỏm xương cánh tay trượt 

sau hoặc mất ổ chảo. Những đặc điểm này 

thường liên quan đến kết quả điều trị không 

ổn định và tỷ lệ biến chứng cao trong thay 

khớp vai toàn phần giải phẫu. Ngoài ra, 

ngay cả khi gân chóp xoay được nguyên vẹn 

trong mổ, thì chúng có thể bị lão hóa sinh 

học theo thời gian, dẫn đến rách thứ phát, 

đặc biệt ở NB cao tuổi (>70 tuổi).  

Nghiên cứu của Young cho thấy tỷ lệ 

rách gân chóp xoay thứ phát tăng đáng kể 

theo thời gian sau thay khớp vai toàn phần 

giải phẫu, gây dịch chuyển lên trên của 

chỏm xương cánh tay và thu hẹp khoang 

dưới mỏm cùng vai (6). Mặc dù RSA cho 

kết quả lâm sàng tốt ở NB mất chức năng 

gân chóp xoay, nhưng hiệu quả của RSA 

trong điều trị thoái hóa khớp vai còn gân 

chóp xoay nguyên vẹn vẫn duy trì kết quả 

khả quan, với tỷ lệ biến chứng thấp trong 

thời gian theo dõi ngắn hạn. 

Khi so sánh với thay khớp vai toàn 

phần giải phẫu, RSA cho thấy kết quả lâm 

sàng tương tự ở nhóm NB thoái hóa khớp 

vai có gân chóp xoay còn nguyên. Một số 

nghiên cứu ghi nhận thay khớp vai toàn 

phần giải phẫu cho kết quả hơi nhỉnh hơn 
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sau mổ, nhưng sự khác biệt này có thể do 

mức độ nặng của tổn thương ổ chảo, vốn 

thường được chỉ định điều trị bằng RSA. 

Trước khi lên kế hoạch thay khớp vai 

(đặc biệt là RSA thì hai hoặc RSA sau mổ 

lại), cần loại trừ hoàn toàn khả năng nhiễm 

khuẩn quanh khớp nhân tạo, vì nhiễm trùng 

sẽ ảnh hưởng nghiêm trọng đến kết quả lâm 

sàng. Tuy nhiên, chẩn đoán nhiễm trùng 

trước mổ vẫn là một thách thức lớn, do 

không có xét nghiệm nào đáng tin cậy tuyệt 

đối (bao gồm WBC, PMN, ESR, CRP, chọc 

hút dịch khớp, hoặc xạ hình xương). Do đó, 

chẩn đoán nhiễm trùng phải dựa trên sự kết 

hợp giữa khám lâm sàng, tăng các chỉ số 

viêm, và phát hiện trong phẫu thuật. 

Các chống chỉ định được báo cáo cho RSA 

bao gồm: 

− Tổn thương thần kinh nách 

− Cơ delta không hoạt động 

Cơ delta cần được đánh giá trước mổ, 

khám lâm sàng cần kiểm tra sức mạnh trong 

các động tác nâng ra trước, dang cánh tay và 

duỗi. Đánh giá hình thái học cần xem xét thể 

tích cơ và mức độ thoái hóa mỡ qua hình 

ảnh học (7). 

III. KẾT QUẢ LÂM SÀNG 

Phẫu thuật thay khớp vai đảo ngược 

RSA đã chứng minh hiệu quả trong giảm  

đau và cải thiện chức năng vai, trở thành 

phương pháp điều trị lựa chọn cho các bệnh 

lý thoái hóa khớp vai do rách gân chóp xoay, 

rách gân chóp xoay lớn, thoái hóa khớp vai 

có khuyết xương ổ chảo lớn, gãy đầu trên 

xương cánh tay. 

Các nghiên cứu cho thấy tỷ lệ biến 

chứng sau RSA dao động từ 0% đến 75%, 

với trung bình khoảng 9,4%. Tỷ lệ mổ lại 

sau 2 năm là 2,6% (8). Tại thời điểm 2 năm 

sau mổ, RSA giúp cải thiện rõ rệt các chỉ số 

như điểm ASES: tăng từ 36,7 => 67,6; điểm 

Constant: tăng từ 32,2 => 69,0, đồng thời 

giảm đáng kể mức độ đau vai. Biên độ vận 

động chủ động gấp ra trước, dang tay hay 

xoay ngoài đều tăng, giúp cải thiện chức 

năng vận động và sinh hoạt hàng ngày rõ 

rệt. 

Các nghiên cứu cũng cho thấy tỷ lệ 

mổ lại thấp, tỷ lệ tồn tại khớp nhân tạo sau 

10 năm > 90%. Khi RSA được áp dụng điều 

trị gãy đầu trên xương cánh tay, kết quả 

chức năng sau mổ thường kém hơn so với 

RSA điều trị các bệnh lý khác. 

IV. BIẾN CHỨNG 

Các biến chứng thường gặp nhất bao 

gồm gãy mỏm cùng hoặc gai vai, mất vững, 

lỏng vô khuẩn ổ chảo hoặc chuôi xương 

cánh tay, nhiễm trùng, gãy xương cánh tay 

hoặc tổn thương thần kinh. Các vấn đề phổ 



 

 

77 

 

biến là khuyết xương bả vai. Ngoài ra, RSA 

còn làm thay đổi phân bố lực ở đầu trên 

xương cánh tay, dẫn đến mô xương thay đổi 

cấu trúc và sức mạnh. 

Gãy mỏm cùng hoặc gai vai tỷ lệ dao 

động 1-4% (8). Nguy cơ cao hơn ở nữ cao 

tuổi bị loãng xương, và ở các thiết kế RSA 

theo kiểu Grammont. Nguyên nhân có thể 

do chấn thương trực tiếp (VD: ngã) hoặc do 

căng cơ delta quá mức. Vít cố định ổ chảo 

hướng lên gai vai cũng làm tăng nguy cơ; 

trong khi hướng vít về phía mỏm quạ 

(coracoid) giúp giảm tỷ lệ này. Điều trị bảo 

tồn dùng đai treo trong vòng 4 tuần vẫn 

được ưu tiên sử dụng. Phẫu thuật cố định 

bằng nẹp vít chỉ nên cân nhắc ở NB trẻ, nhu 

cầu vận động cao. 

Mất vững sau RSA tỷ lệ khoảng 1,4% 

(8). Các yếu tố ảnh hưởng đến độ vững khớp 

gồm độ căng của cơ mềm và biên độ chuyển 

động không va chạm. Các yếu tố nguy cơ 

trật khớp gồm tiền sử phẫu thuật vai, mất 

căng phần mềm, hoặc sai hướng và độ 

nghiêng implant.  

Dù thiết kế RSA giúp tăng độ ổn định 

khớp, lớp mô mềm tốt vẫn là điều kiện bắt 

buộc để tránh trật trước và trật sau. Trong 

phẫu thuật lại, chiều cao xương cánh tay bị 

rút ngắn, khiến phần mềm lỏng, làm giảm 

căng cơ delta và ổ xoay khớp vai.  

Có thể tăng độ căng này bằng cách 

kéo dài hoặc dịch ngoài ổ chảo và chuôi 

xương cánh tay (9). 

Nhiễm trùng quanh khớp nhân tạo 

với RSA là 4,1%. Các yếu tố nguy cơ gồm 

phẫu thuật vai trước đó (như khâu gân chóp 

xoay nội soi), béo phì, viêm khớp dạng thấp, 

suy dinh dưỡng và thời gian mổ kéo dài. Vi 

khuẩn thường gặp nhất là Cutibacterium 

acnes (trước đây là Propionibacterium 

acnes). Chẩn đoán rất khó vì triệu chứng mờ 

nhạt, không có đỏ da hay rỉ dịch rõ ràng 

(10). Các xét nghiệm sàng lọc (CRP, ESR) 

có độ tin cậy thấp. 

Chọc hút dịch khớp (aspiration) được 

khuyến nghị nhưng độ nhạy kém, vì vậy một 

số bác sĩ phẫu thuật đề xuất lấy sinh thiết 

mô qua nội soi, lấy ≥3 mẫu để tăng độ chính 

xác. 

Nhiễm trùng cấp (< 45 ngày) cần mở 

rửa khớp, nạo hoại tử, thay polyethylen mới. 

Nếu nhiễm trùng mạn tính (> 45 ngày) cần 

phẫu thuật lại để cho kết quả tốt hơn. 

Lỏng ổ chảo thường do mất xương ổ 

chảo, độ nghiêng/sai hướng quá mức, do 

thiết kế implant, kỹ thuật cố định kém, hoặc 

lực phản ứng khớp quá cao.  

Hướng điều trị bao gồm: hiệu chỉnh 

khuyết xương ổ chảo bằng chỉnh lệch tâm, 
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ghép xương hoặc dùng đĩa đệm baseplate có 

phần đệm tăng cường.  

Vít trung tâm giúp đĩa đệm cố định, 

số lượng vít ngoại biên phụ thuộc vào thiết 

kế đĩa hố ổ chảo.  

Vít khóa giúp giảm tỉ lệ hỏng ổ chảo. 

Vít cần dài nhất có thể, xuyên được vỏ 

xương xa và cắm vào vùng xương tốt. 

Các biến chứng khác gồm: 

Lỏng chuôi xương cánh tay ít gặp 

hơn, thường xuất hiện muộn; không khác 

biệt giữa chuôi có xi măng và không xi 

măng.  

Tổn thương thần kinh: do cắt, nhiệt 

(xi măng), hoặc kéo tay quá mức thường gặp 

tổn thương thần kinh nách, quay, trên vai, 

đám rối cánh tay. 

Gãy quanh khớp nhân tạo: hiếm, 

thường ở xương cánh tay trong lúc đóng 

chuôi; nếu chuôi ổn định, có thể cố định; 

nếu không, cần thay chuôi dài có xi măng. 

Khuyết xương bả vai: do va chạm 

giữa chỏm khớp và cổ xương bả vai khi 

duỗi, khép, xoay ngoài, gây mòn PE, viêm 

khớp, nguy cơ lỏng implant cao hơn. 
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Phòng NCKH&HTQT 

Trí tuệ nhân tạo (AI) tận dụng sức mạnh tính toán của công nghệ để sàng lọc lượng 

lớn dữ liệu và tự động hóa các tác vụ. Khi được tích hợp vào lĩnh vực điều dưỡng, AI có 

tiềm năng tối đa hóa công tác chăm sóc, trở thành một công cụ hữu ích cho các điều dưỡng 

viên nhằm tối ưu hóa kết quả điều trị cho người bệnh. Trong điều dưỡng, AI cho phép theo 

dõi người bệnh 24/7 mà không bị giới hạn về thời gian. Kết hợp với các hệ thống hỗ trợ 

quyết định lâm sàng và tự động hóa các tác vụ hành chính, AI giúp cải thiện hiệu quả và kết 

quả điều trị, trở thành một công cụ mạnh mẽ trong lĩnh vực điều dưỡng và chăm sóc sức 

khỏe. 

Trí tuệ nhân tạo trong điều dưỡng 

là gì?   

Với khả năng phân tích lượng lớn dữ 

liệu trong thời gian rất ngắn, AI có tiềm 

năng thay đổi nền y tế, đặc biệt khi được sử 

dụng đúng cách. AI trong điều dưỡng có thể 

giúp điều dưỡng viên cung cấp dịch vụ 

chăm sóc toàn diện hơn thông qua việc theo 

dõi người bệnh từ xa và quản lý thuốc. Điều 

này cho phép điều dưỡng viên tập trung vào 

việc chăm sóc người bệnh, từ đó cải thiện 

kết quả điều trị. Ngoài ra, AI còn có thể tự  

động hóa các tác vụ hành chính, giúp các 

chuyên gia y tế, bao gồm cả điều dưỡng 

viên, làm việc hiệu quả hơn, tăng năng suất 

công việc.  

 Một ví dụ khác về việc ứng dụng AI 

trong điều dưỡng là sử dụng phân tích dự 

đoán để đánh giá tình trạng rủi ro của người 

bệnh. Tóm lại, việc tích hợp AI vào điều 

dưỡng cho phép các điều dưỡng viên dành 

nhiều thời gian hơn cho các khía cạnh chăm 

sóc phức tạp, lấy người bệnh làm trung tâm. 
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AI được sử dụng trong điều dưỡng 

như thế nào? 

 Vai trò của AI trong thực hành điều 

dưỡng tập trung vào việc nâng cao năng lực 

chăm sóc của điều dưỡng viên bằng cách 

cung cấp cho họ nhiều thông tin hơn, đảm 

nhận một số công việc lặp đi lặp lại không 

liên quan đến lâm sàng và cho phép họ tập 

trung vào việc theo dõi người bệnh. 

Theo dõi người bệnh và phát hiện 

sớm 

Một trong những ứng dụng có ảnh 

hưởng lớn nhất của AI trong điều dưỡng, tác 

động trực tiếp đến sức khỏe và kết quả điều 

trị của người bệnh, là sử dụng AI để theo dõi 

và phát hiện sớm các dấu hiệu bất thường. 

Việc theo dõi người bệnh từ xa dựa vào các 

thiết bị đeo được, thu thập, lưu trữ và truyền 

dữ liệu để các chuyên gia y tế có thể truy 

cập và phân tích. AI giúp giảm bớt khối 

lượng công việc này. Bằng cách liên tục 

theo dõi các chỉ số sinh tồn của người bệnh, 

AI có thể phát hiện sớm các dấu hiệu suy 

giảm sức khỏe, cho phép can thiệp y tế kịp 

thời ngay khi dữ liệu được một điều dưỡng 

viên có chuyên môn xác nhận. Điều này 

giúp điều dưỡng viên tiết kiệm thời gian 

sàng lọc dữ liệu một cách độc lập; thay vào 

đó, AI đảm nhận các tác vụ lặp lại, giúp họ 

tập trung vào việc chăm sóc người bệnh. 

Công nghệ ứng dụng AI cũng tận dụng phân 

tích, dự đoán/tiên lượng tình trạng người 

bệnh dựa trên phân tích các chỉ số sinh tồn 

và triệu chứng để xác định các nguy cơ sức 

khỏe tiềm ẩn. Bằng cách tích hợp AI vào 

điều dưỡng, các điều dưỡng viên có thể can 

thiệp sớm để phòng ngừa bệnh tật hoặc bắt 

đầu điều trị sớm hơn, giảm nguy cơ bệnh 

tiến triển. 

Tự động hóa các tác vụ hành chính 

Điều dưỡng viên luôn tận tâm với 

việc chăm sóc người bệnh, nhưng các tác vụ 

hành chính có thể rất tốn thời gian. Tự động 

hóa những công việc này giúp họ có nhiều 

thời gian hơn để cung cấp dịch vụ chăm sóc 

chất lượng. AI trong điều dưỡng có thể đảm 

nhận các tác vụ này, giảm thời gian điều 

dưỡng viên dành cho công việc hành chính 

và sắp xếp lịch làm việc. Điều này cũng tạo 

ra một quy trình làm việc hiệu quả hơn, tiếp 

tục tăng năng suất. 

Hệ thống hỗ trợ quyết định lâm 

sàng (CDSS) 

AI có thể giúp điều dưỡng viên đưa 

ra quyết định cho các ca bệnh phức tạp 

thông qua các hệ thống hỗ trợ quyết định 

lâm sàng (CDSS). Kết hợp chức năng của 

AI với quy trình điều dưỡng, một CDSS có 

thể phân tích lượng lớn dữ liệu người bệnh 

và so sánh với tất cả kiến thức y học sẵn có, 

cung cấp hướng dẫn theo thời gian thực. 

Điều dưỡng viên có thể xem xét các kết quả 
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từ CDSS để đưa ra những quyết định sáng 

suốt hơn. 

Chăm sóc người bệnh cá nhân hóa 

AI phân tích nhanh chóng dữ liệu 

người bệnh và so sánh với các hướng dẫn 

điều trị đã có. AI trong điều dưỡng có thể 

cung cấp các khuyến nghị chăm sóc dựa trên 

bằng chứng, xem xét quá trình điều trị riêng 

của từng người bệnh, đồng thời phân tích 

hình ảnh y tế và kết quả xét nghiệm. 

AI học hỏi các mẫu hành vi của 

người bệnh, giúp theo dõi các chỉ số sinh tồn 

chính xác hơn và phát hiện mọi thay đổi bất 

thường. 
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Lợi ích của AI trong điều dưỡng 

Các ví dụ về ứng dụng AI trong điều 

dưỡng đều hướng tới một mục tiêu chính: 

cải thiện kết quả điều trị cho người bệnh. 

AI cho phép giám sát và ra quyết 

định tốt hơn. Việc theo dõi người bệnh từ 

xa cung cấp sự giám sát 24/7, giúp các điều 

dưỡng viên không phải theo dõi người bệnh 

liên tục. Với nhiều dữ liệu được thu thập và 

khả năng phân tích chi tiết từng điểm dữ liệu 

để tìm ra các mẫu, AI cũng hỗ trợ quá trình 

ra quyết định, giúp điều dưỡng viên tự tin 

hơn và đảm bảo họ đi đúng hướng ngay từ 

đầu. 

AI giúp giảm bớt khối lượng công 

việc, giảm mức độ căng thẳng của điều 

dưỡng viên.  

Tình trạng kiệt sức là một vấn đề 

đáng lo ngại trong ngành điều dưỡng do số 

lượng công việc lớn, môi trường làm việc 

nhanh và áp lực cảm xúc khi làm việc gần 

gũi với người bệnh. AI có thể giúp phân bổ 

khối lượng công việc dựa trên mức độ phức 

tạp của người bệnh, nhu cầu khẩn cấp và 

chuyên môn của điều dưỡng viên, giúp ngăn 

ngừa tình trạng kiệt sức.  

Bằng cách đảm nhận các tác vụ hành 

chính, AI cho phép điều dưỡng viên dành 

nhiều thời gian hơn để chăm sóc người 

bệnh, từ đó cải thiện kết quả điều trị. Cuối 

cùng, các công cụ hỗ trợ bởi AI có thể tăng 

cường giao tiếp giữa điều dưỡng viên và 

người bệnh, giúp hiểu rõ hơn và giám sát 

chặt chẽ hơn tình trạng sức khỏe của người 

bệnh, từ đó các điều dưỡng viên có thể cung 

cấp dịch vụ chăm sóc chất lượng. 

Thách thức và hạn chế khi tích hợp 

AI vào điều dưỡng  

Mặc dù những lợi ích mà AI mang lại 

rất hứa hẹn, nhưng vẫn có những thách thức 

và hạn chế. 

Đầu tiên, quyền riêng tư và bảo mật 

dữ liệu là điều tối quan trọng. Với cách thức 

AI thu thập và phân tích dữ liệu người bệnh, 

các chương trình này phải đảm bảo quyền 

riêng tư của người bệnh. 

Ngoài ra, những lợi ích tiềm năng của 

việc kết hợp AI và điều dưỡng có thể dẫn 

đến nỗi sợ hãi về an ninh việc làm, khi các 

chuyên gia y tế băn khoăn: Liệu AI có thay 

thế điều dưỡng viên không? Mặc dù có 

nhiều lợi ích, AI có ảnh hưởng lớn nhất khi 

được sử dụng như một công cụ hỗ trợ điều 

dưỡng viên.  

Chuyên môn của điều dưỡng viên 

vẫn đóng vai trò quan trọng để đạt được kết 

quả điều trị tối ưu cho người bệnh. Dù là 

một công cụ có giá trị để phân tích lượng 

lớn dữ liệu, AI vẫn bị giới hạn bởi bộ dữ 

liệu được sử dụng để đào tạo mô hình và 

không thể thích ứng linh hoạt như con 

người. Hơn nữa, điều dưỡng viên có kinh 
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nghiệm thực tế để hướng dẫn công việc của 

mình, điều mà AI còn thiếu. 

Trong khi AI ngày càng trở thành 

một phần của ngành y tế, cần có đào tạo và 

giáo dục đầy đủ để đảm bảo công nghệ này 

được sử dụng một cách toàn diện và có trách 

nhiệm. Nếu không, các điều dưỡng viên có 

thể trở nên khó chịu với công nghệ và bỏ lỡ 

những lợi ích từ việc triển khai đúng cách. 

Tương lai của AI trong điều dưỡng 

Sự tích hợp liên tục của AI vào ngành 

điều dưỡng là một bước tiến thú vị đối với 

ngành chăm sóc sức khỏe. Công nghệ AI sẽ 

tiếp tục mở rộng, bao gồm cả robot thực 

hiện các cuộc kiểm tra định kỳ hoặc các 

công cụ chẩn đoán tiên tiến giúp tăng tốc độ, 

độ chính xác và hiệu quả của quá trình chẩn 

đoán. Điều này sẽ cho phép các điều dưỡng 

viên có thêm trợ lý trong công việc hàng 

ngày và có được những thông tin nâng cao 

để làm việc với người bệnh. 

Khi công nghệ phát triển, các điều 

dưỡng viên phải học cách thích nghi và nâng 

cao kỹ năng. Khi kết hợp, AI và điều dưỡng 

có tiềm năng thay đổi ngành chăm sóc sức 

khỏe, nhưng chỉ khi các điều dưỡng viên 

được đào tạo để sử dụng và tin tưởng công 

nghệ này. 

Cuối cùng, khi các điều dưỡng viên 

học cách sử dụng các công cụ AI, sẽ có sự 

hợp tác lớn hơn giữa con người và công 

nghệ. Điều dưỡng viên sẽ sử dụng các công 

cụ AI để thu thập thông tin về sức khỏe, 

chẩn đoán và điều trị của người bệnh, nhưng 

sẽ cung cấp dịch vụ chăm sóc với lòng trắc 

ẩn mà công nghệ AI không thể bắt chước. 

Làm thế nào để làm việc trong lĩnh 

vực AI với vai trò là một điều dưỡng 

viên? 

Đối với những người muốn kết hợp 

điều dưỡng và AI trong công việc, điều quan 

trọng là phải có sự hiểu biết vững chắc về 

các khái niệm AI và học cách diễn giải các 

phân tích do AI tạo ra. Điều dưỡng viên có 

thể hợp tác với các nhóm IT y tế để phát 

triển và tinh chỉnh các ứng dụng AI phù hợp 

với nhu cầu điều dưỡng, mang lại chuyên 

môn từ vai trò của một điều dưỡng viên để 

tạo ra công nghệ sẽ thay đổi lĩnh vực này. 

Để làm việc trong lĩnh vực AI, điều 

dưỡng viên có thể cần tham gia các khóa 

học liên quan, tham dự hội thảo và cập nhật 

những tiến bộ AI trong chăm sóc sức khỏe. 

Cuối cùng, để làm việc trong lĩnh vực AI 

với vai trò là một điều dưỡng viên, bạn phải 

hiểu cách AI hoạt động để có thể nhận thức 

được khả năng và giới hạn của nó. 

Khoa học dữ liệu, kỹ thuật học máy 

và vận hành học máy là các lĩnh vực công 

nghệ tập trung vào ứng dụng của AI trong 

điều dưỡng. Đây là những lĩnh vực mà điều 

dưỡng viên có thể làm việc cụ thể để tạo và 
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triển khai các mô hình AI. Một lựa chọn 

khác là làm việc trong lĩnh vực phân tích dữ 

liệu, tập trung vào việc phân tích dữ liệu 

chăm sóc sức khỏe. 

AI và điều dưỡng 

AI đang thay đổi ngành chăm sóc sức 

khỏe, đặc biệt là điều dưỡng. Công nghệ này 

có khả năng hỗ trợ theo dõi người bệnh từ 

xa, các tác vụ hành chính, ra quyết định và 

cá nhân hóa việc chăm sóc người bệnh. Với 

sự trợ giúp của AI trong điều dưỡng, các 

điều dưỡng viên có thể dành nhiều thời gian 

hơn để tập trung vào các ca bệnh phức tạp 

và có nhiều thông tin hơn để theo dõi và 

chăm sóc người bệnh. 

Đại học Khoa học Sức khỏe St. 

Augustine (USAHS) đang định nghĩa lại 

giáo dục chăm sóc sức khỏe thông qua các 

chương trình tiên tiến kết hợp các công nghệ 

mới nhất. Tìm hiểu thêm về các chương 

trình điều dưỡng sau đại học của chúng tôi 

và cách chúng tôi chuẩn bị cho bạn để tận 

dụng các công cụ đổi mới cho việc chăm sóc 

người bệnh trong tương lai. 
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Đào Trung Kiên 

Khoa Xạ trị & Y học hạt nhân 

 

Để đáp ứng nhu cầu khám, chữa bệnh và yêu cầu ngày càng cao trong chẩn đoán, 

điều trị ung thư, Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ chính thức đưa vào vận hành hệ thống 

máy xạ trị gia tốc tuyến tính Versa HD và máy chụp mô phỏng cắt lớp vi tính đồng bộ nhịp 

thở 4D của Elekta hiện đại hàng đầu hiện nay. 

 

Hình 1. Hệ thống máy xạ trị gia tốc tuyến tính Versa HD chính thức được đưa vào vận 

hành tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ 

Hệ thống được thiết kế gồm máy xạ 

trị gia tốc tuyến tính Versa HD và máy 

chụp mô phỏng cắt lớp vi tính đồng bộ 

nhịp thở 4D, cùng các trang thiết bị phụ 
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trợ hiện đại đem lại những trải nghiệm 

hoàn toàn khác biệt và những ưu điểm 

vượt trội như: 

• Điều trị chính xác, giảm thiểu tác 

dụng phụ: hệ thống máy xạ trị gia tốc tuyến 

tính Versa HD được thiết kế để định vị từng 

liều tia xạ với độ chính xác cao. Nhờ hệ 

thống ConeBeam CT 4D kết hợp đo nhịp 

thở (Active Breathing Coordinator), các bác 

sĩ có thể “theo dõi” vị trí khối u trong từng 

nhịp hít thở của người bệnh. Điều này đặc 

biệt quan trọng khi khối u di động (ví dụ 

như ung thư phổi, gan hay tiền liệt 

tuyến….), do máy sẽ chỉ tập trung bắn tia 

vào đúng vị trí khối u, hạn chế tối đa ảnh 

hưởng đến mô lành xung quanh. Nhờ vậy, 

người bệnh giảm bớt cảm giác khó chịu, tác 

dụng phụ cũng được kiểm soát tốt hơn. 

 

Hình 2. TS.BS. Phạm Tiến Chung – Giám đốc 

Trung tâm Ung bướu tư vấn cho người bệnh 

 - Liều trị đa dạng, phù hợp với từng 

giai đoạn bệnh: Hệ thống máy xạ trị gia tốc 

tuyến tính Versa HD không chỉ thực hiện 

được hình thức xạ trị thông thường, mà còn 

có khả năng xạ trị toàn thân bằng electron 

với suất liều lên tới 3.000 MU/phút. Qua đó, 

mở ra cơ hội điều trị nhiều bệnh lý phức tạp, 

đặc biệt là những trường hợp cần chiếu xạ 

diện rộng. 

 - Hỗ trợ xạ phẫu định vị (SRS) cho 

các khối u nội sọ và tủy sống: Nhờ vậy, thay 

vì phải mổ mở hay di chuyển lên tuyến trên, 

người bệnh có thể nhận được phương pháp 

điều trị tối ưu, nhanh chóng và an toàn ngay 

tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ. 

 - Chuyển đổi linh hoạt giữa xạ phẫu – 

xạ trị: Hệ thống máy xạ trị Versa HD có thể 

chuyển đổi linh hoạt giữa hai chế độ xạ phẫu 

và xạ trị trên cùng một thiết bị.  

 Với chỉ một lần cài đặt, bác sĩ có thể 

lựa chọn phương án tối ưu nhất: xạ phẫu 

nhanh gọn cho những khối u nhỏ, hoặc xạ trị 

truyền thống cho vùng điều trị rộng hơn. 

Điều này giúp rút ngắn thời gian đi lại, giảm 

bớt thủ tục thăm khám và kiểm tra lại, mang 

lại hiệu quả, sự tiện lợi và an tâm cho người 

bệnh. 

 

Hình 3. Các bác sĩ, kỹ thuật viên hội chẩn 

lên kế hoạch xạ trị cho người bệnh 
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Đặc biệt, sự kết hợp đồng bộ giữa 

máy xạ trị gia tốc tuyến tính Versa HD và 

máy chụp mô phỏng cắt lớp vi tính đồng bộ 

nhịp thở 4D sẽ giúp kiểm soát chính xác vị 

trí khối u, rút ngắn thời gian thực hiện kỹ 

thuật nhờ giảm thời gian chuẩn bị người 

bệnh và mang lại sự thoải mái cho người 

bệnh. 

 

Hình 4. Hệ thống chụp mô phỏng cắt lớp vi 

tính đồng bộ nhịp thở 4D kết nối với máy xạ 

trị gia tốc tuyến tính Versa HD 

TS.BS Phạm Tiến Chung – Giám đốc 

Trung tâm Ung bướu, Bệnh viện Đa khoa 

tỉnh Phú Thọ chia sẻ: Máy xạ trị gia tốc 

tuyến tính Versa HD của hãng Elekta là thế 

hệ máy xạ trị gia tốc thế hệ thứ 5 – thế hệ 

mới nhất hiện nay. Đây cũng là hệ thống 

máy xạ trị gia tốc hiện đại ngang tầm khu 

vực, tại Việt Nam chỉ mới có ở một số cơ 

sở y tế. Với hệ thống máy xạ trị gia tốc 

tuyến tính Versa HD, công tác điều trị xạ 

trị cho người bệnh ung thư sẽ có rất nhiều 

cải tiến rõ rệt: máy giúp tập trung liều tối 

đa vào khối u để tiêu diệt tế bào ung thư 

đồng thời giúp hạn chế những tác dụng 

phụ của tia xạ sang những tổ chức nguy 

cấp xung quanh, hạn chế tối đa các tác 

dụng phụ của tia xạ so với các máy gia tốc 

cũ. 

 



 

 

90 

 

Có thể nói, hệ thống máy xạ trị gia tốc tuyến tính Versa HD là một hệ thống xạ trị 

toàn diện. Với hệ thống này, Trung tâm Ung bướu Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ đã có 

thể làm chủ tất cả các kỹ thuật xạ trị tiên tiến nhất hiện nay trên thế giới để phục vụ nhân 

dân trong tỉnh cũng như các tỉnh lân cận, có thể kể đến như:  

✓ Xạ trị 3D/4D, xạ trị điều biến liều (IMRT), 

✓ Xạ trị điều biến liều hình cung (VMAT),  

✓ Xạ trị dưới hướng dẫn ảnh, đặc biệt máy có thể tích hợp hệ thống xạ phẫu, xạ 

định vị thân. 

Việc đưa vào vận hành hệ thống máy xạ trị gia tốc tuyến tính Versa HD là niềm vui 

chung của người bệnh ung thư tại Phú Thọ và các tỉnh lân cận. Với việc trang bị hàng loạt 

trang thiết bị hiện đại như máy SPECT/CT, máy cộng hưởng từ 3.0, máy xạ trị gia tốc tuyến 

tính Versa HD… Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ đã khẳng định vị thế là một trong những 

Bệnh viện hàng đầu trong khu vực về chẩn đoán và điều trị ung thư.  

Đây là minh chứng rõ ràng cho sự nỗ lực không ngừng nghỉ của Bệnh viện trong việc 

cải thiện và nâng cao chất lượng dịch vụ y tế, đáp ứng nhu cầu ngày càng cao của người 

dân. 
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Lược dịch: Tạ Thị Thu Huyền 

Phòng Nghiên cứu khoa học & Hợp tác quốc tế 

 

Bài viết này nhằm cung cấp cho các cán bộ y tế tham gia công tác quản lý, theo dõi 

bệnh đái tháo đường những lựa chọn dinh dưỡng phù hợp, giúp hỗ trợ hiệu quả hơn trong 

quá trình tư vấn và hướng dẫn người bệnh. Bài tổng quan tập trung phân tích các chế độ 

dinh dưỡng trong quản lý đái tháo đường type 2, đặc biệt là ảnh hưởng của chúng đối với 

việc kiểm soát đường huyết, giảm cân và cải thiện sức khỏe toàn diện lâu dài cho người 

bệnh. 

Các chế độ ăn và lựa chọn dinh dưỡng, bao gồm chế độ ăn Địa Trung Hải, chế độ ăn 

Bắc Âu, chế độ ăn giảm calo và liệu pháp dinh dưỡng y học, có thể hiệu quả trong việc cân 

bằng đường huyết, cải thiện lipid và giảm nguy cơ bệnh tim mạch. Các chuyên gia y tế cần 

có hiểu biết toàn diện về các kế hoạch dinh dưỡng tối ưu để cá thể hóa các chế độ ăn uống 

và cải thiện kết quả điều trị cho người bệnh. 

Từ khóa: Dinh dưỡng, đái tháo đường, chế độ ăn. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Bệnh đái tháo đường là một trong 

những bệnh mạn tính phổ biến nhất tại Anh; 

bệnh có thể gây ra nhiều vấn đề sức khỏe 

cho người bệnh và tiêu tốn của quốc gia này 

khoảng 14 tỷ bảng Anh mỗi năm (1). Theo 

Viện Sức khỏe và Chăm sóc Quốc gia, ước 

tính có khoảng 4,7 triệu người tại Vương 

quốc Anh mắc bệnh đái tháo đường, trong đó 

 

90% là đái tháo đường type 2. Dự báo đến 

năm 2030, con số này sẽ tăng lên 5,5 triệu 

người (2). Khi xem xét tình trạng dinh 

dưỡng tại Anh, phần lớn dân số trên 11 tuổi 

không được cung cấp đầy đủ một số loại 

vitamin và khoáng chất (3). Các khoáng chất 

thiếu hụt bao gồm: canxi, i-ốt, sắt, magie, 

kali, selen và kẽm; các vitamin thiếu hụt 
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gồm: riboflavin, vitamin B6, vitamin D và 

vitamin A (3). Nguyên nhân có thể đến từ 

môi trường thực phẩm, các vấn đề kinh tế-xã 

hội, và thiếu kiến thức về dinh dưỡng (4). 

Một nguyên nhân khác là việc tiêu thụ quá 

mức thực phẩm chế biến sẵn, hiện chiếm 

gần 60% khẩu phần ăn hằng ngày của người 

dân Anh (5). Dù nguyên nhân là gì, rõ ràng 

người dân – đặc biệt là người bệnh đái tháo 

đường – cần được tư vấn về chế độ ăn và 

dinh dưỡng phù hợp. 

Tương tự như tại Anh, ở Việt Nam, tỷ 

lệ mắc đái tháo đường type 2 đang gia tăng 

nhanh chóng và trở thành thách thức lớn đối 

với hệ thống y tế. Bên cạnh yếu tố di truyền, 

sự thay đổi trong lối sống và chế độ dinh 

dưỡng hiện nay – với xu hướng sử dụng 

nhiều thực phẩm tinh chế, đồ ngọt và thức 

ăn nhanh – là những nguyên nhân chính làm 

gia tăng nguy cơ mắc bệnh. Do đó, việc 

nghiên cứu và áp dụng các mô hình dinh 

dưỡng phù hợp, dựa trên bằng chứng khoa 

học, có ý nghĩa quan trọng trong quản lý và 

cải thiện sức khỏe người bệnh đái tháo 

đường tại Việt Nam. 

Với các chuyên gia y tế, việc hướng 

dẫn người bệnh lựa chọn chế độ dinh dưỡng 

phù hợp là một nhiệm vụ không hề đơn 

giản. Thực tế cho thấy, không có một tỷ lệ 

“chuẩn” về lượng calo từ tinh bột, đạm hay 

chất béo dành riêng cho người bị đái tháo 

đường. Khi tư vấn, cần cân nhắc đến nhiều 

yếu tố cá nhân như thói quen và văn hóa ăn 

uống, thời gian nấu nướng, tính chất công 

việc, hoàn cảnh gia đình và điều kiện kinh tế 

của từng người. Các nghiên cứu cho thấy, 

người bệnh đái tháo đường nên thay đổi chế 

độ ăn uống và lối sống ngay từ khi phát hiện 

bệnh. Trong quá trình điều trị, nếu tình trạng 

bệnh thay đổi, thì việc điều chỉnh chế độ ăn 

và sinh hoạt cho phù hợp cũng rất cần thiết. 

(6). 

Bài viết này đưa ra các chế độ ăn và 

chương trình dinh dưỡng được khuyến nghị 

cho người bệnh đái tháo đường, giúp các 

bác sĩ lâm sàng có thêm cơ sở tư vấn, đồng 

thời tạo điều kiện để người bệnh lựa chọn 

chế độ dinh dưỡng phù hợp nhất với lối sống 

của mình. 

II. Chế độ ăn Địa Trung Hải 

 

Hình minh họa: Internet 
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Chế độ ăn Địa Trung Hải không chỉ 

được khuyến nghị cho người bệnh đái tháo 

đường mà còn cho toàn bộ dân số nói chung 

nhờ lợi ích tim mạch rõ rệt (7). Chế độ ăn 

này bao gồm lượng tiêu thụ cao các loại trái 

cây, rau củ, ngũ cốc nguyên hạt, các loại đậu 

và hạt họ đậu, cùng với lượng tiêu thụ thấp 

protein từ động vật, đặc biệt là thịt đỏ (7). 

Chế độ ăn Địa Trung Hải thường 

được khuyến khích vì tỷ lệ chất béo không 

bão hòa cao hơn chất béo bão hòa, sử dụng 

dầu có nguồn gốc thực vật như dầu ô liu 

thay thế cho bơ và bơ thực vật, đồng thời 

giảm sự phụ thuộc vào các thực phẩm chế 

biến sẵn (8). Một ưu điểm khác của chế độ 

ăn này là không mang tính hạn chế nghiêm 

ngặt, không yêu cầu người bệnh phải đếm 

calo hoặc cắt giảm lượng calo tiêu thụ, nhờ 

đó dễ dàng duy trì và tuân thủ hơn (7). 

III. Chế độ ăn Bắc Âu (Nordic diet) 

 

Hình minh họa: Internet 

Chế độ ăn Bắc Âu có nhiều điểm 

tương đồng với chế độ ăn Địa Trung Hải, 

nhưng được điều chỉnh phù hợp với nguồn 

thực phẩm phổ biến tại các quốc gia Bắc Âu. 

Cụ thể, dầu ô liu thường được thay bằng dầu 

hạt cải, đồng thời rau củ bản địa, các loại cá, 

và sản phẩm từ sữa được sử dụng với tần 

suất cao hơn.  

Nhiều nghiên cứu cho thấy chế độ ăn 

Bắc Âu mang lại hiệu quả tương đương với 

chế độ ăn Địa Trung Hải trong việc phòng 

ngừa các rối loạn chuyển hóa (9). Chế độ ăn 

này giúp giảm tình trạng viêm, cải thiện chỉ 

số lipid máu, và hạ nồng độ hemoglobin 

A1c (HbA1c) (9). Khuyến nghị Dinh dưỡng 

Bắc Âu năm 2023 đã đưa ra hướng dẫn chi 

tiết về chế độ ăn cho người dân khu vực Bắc 

Âu và vùng Baltic (10) (Bảng 1).  

Các khuyến nghị này áp dụng cho 

người trưởng thành nói chung, không phân 

biệt tuổi, giới hay cân nặng. Tuy nhiên, cần 

lưu ý rằng nhu cầu năng lượng trung bình 

của nam giới khoảng 2.500 kcal/ngày, cao 

hơn so với nữ giới khoảng 2.000 kcal/ngày 

(11).  

Cả chế độ ăn Bắc Âu và Địa Trung 

Hải đều có điểm chung là tăng cường tiêu 

thụ rau củ quả tươi, hạn chế thịt chế biến sẵn 

và thực phẩm siêu chế biến. Hai chế độ này 
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cũng khuyến khích sử dụng thực phẩm tươi, 

theo mùa và có nguồn gốc địa phương. 

Tại Vương quốc Anh, hướng dẫn của 

NICE (2022) cũng khuyến khích một mô 

hình ăn tương tự: ưu tiên carbohydrate từ 

trái cây, rau củ, ngũ cốc nguyên hạt và các 

loại đậu, sử dụng sản phẩm sữa ít béo và cá 

béo, đồng thời hạn chế chất béo bão hòa và 

chất béo chuyển hóa (trans fat) (2). Tuy 

nhiên, hướng dẫn này không quy định cụ thể 

về lượng gram hoặc năng lượng (kcal/ngày 

hoặc kcal/tuần) cho từng nhóm thực phẩm, 

điều này có thể gây khó khăn cho những 

người bệnh muốn theo dõi chi tiết khẩu phần 

ăn. Đây là tài liệu dễ hiểu, dễ áp dụng, có 

thể được sử dụng như một công cụ hỗ trợ 

hữu ích cho người bệnh đái tháo đường và 

những ai cần tư vấn dinh dưỡng để lựa chọn 

thực phẩm hợp lý hơn.  

Ngoài ra, một số mô hình dinh dưỡng 

khác cũng đã được chứng minh giúp giảm 

cân, cải thiện HbA1c, và trong một số 

trường hợp, có thể đảo ngược tình trạng đái 

tháo đường. Tuy nhiên, các chế độ này 

thường hạn chế năng lượng nghiêm ngặt, 

yêu cầu kiểm soát khẩu phần chặt chẽ nhằm 

đạt được mức giảm cân cần thiết cho việc 

kiểm soát bệnh hiệu quả. 

IV. Chế độ ăn ít calo (Low-calorie diet) 

 

Hình minh họa: Internet 

Chương trình thay thế hoàn toàn chế 

độ ăn (Total Diet Replacement Programme) 

được thiết kế cho người bệnh đái tháo đường 

type 2 trong độ tuổi 18 – 65, có chỉ số BMI 

trong giới hạn quy định và được chẩn đoán 

trong vòng 6 năm trở lại đây. Nhiều nghiên 

cứu đã chứng minh chương trình này giúp 

cải thiện đáng kể các chỉ số sức khỏe (12). 

Kết quả cho thấy, cứ 3 người tham 

gia thì có 1 người đạt được tình trạng lui 

bệnh, đồng thời giảm trung bình khoảng 16 

kg (13).Trong chương trình, người bệnh hạn 

chế năng lượng nạp vào còn khoảng 900 

kcal/ngày trong 12 tuần, chủ yếu thông qua 

các sản phẩm dinh dưỡng thay thế như súp, 

sữa lắc (shake) và đồ ăn nhẹ (snack) (14). 

Trong suốt giai đoạn này, người bệnh được 

theo dõi cân nặng hàng tuần và được nhân 

viên y tế hỗ trợ định kỳ để đảm bảo an toàn 

và hiệu quả. 
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Sau 12 tuần, người bệnh sẽ được 

hướng dẫn tái thiết lập chế độ ăn thông 

thường, từng bước bổ sung lại các thực 

phẩm yêu thích, đồng thời kết hợp tập luyện 

thể dục để duy trì cân nặng và kết quả đạt 

được (12). Chương trình được giới thiệu 

thông qua bác sĩ gia đình (GP) và hiện đã 

được triển khai trên toàn nước Anh nhờ hiệu 

quả rõ rệt trong quản lý bệnh đái tháo 

đường. 

Đặc biệt, chương trình hoàn toàn 

miễn phí cho người tham gia, đồng thời 

cung cấp kiến thức về dinh dưỡng và lối 

sống lành mạnh, giúp người bệnh duy trì kết 

quả lâu dài và phòng ngừa tái phát. 

V. Nhịn ăn gián đoạn (Intermittent fasting) 

Trong những năm gần đây, nhịn ăn 

gián đoạn trở nên phổ biến nhờ các lịch trình 

linh hoạt, trong đó người ăn ngừng ăn hoàn 

toàn hoặc nạp rất ít calo trong một khoảng 

thời gian nhất định. 

 

Một số hình thức phổ biến gồm: 

• Nhịn ăn cách ngày: nhịn một ngày, 

ăn bình thường ngày kế tiếp. 

• Chế độ 5:2: nhịn 2 ngày mỗi tuần, 

ăn bình thường 5 ngày còn lại (15). 

• Nhịn ăn theo khung giờ: chỉ ăn 

trong một khoảng thời gian nhất định trong 

ngày, ví dụ từ 12 giờ trưa đến 6 giờ tối. 

Bằng chứng hiện nay chưa thống nhất 

về hiệu quả của nhịn ăn gián đoạn. Một số 

nghiên cứu cho thấy giảm cân nhưng không 

cải thiện HbA1c, trong khi nghiên cứu khác 

lại ghi nhận cải thiện độ nhạy insulin, huyết 

áp, mức độ căng thẳng và cảm giác thèm ăn 

(16). Tuy nhiên, giảm lượng calo nạp vào 

nói chung có thể giúp giảm cân và cải thiện 

sức khỏe chuyển hóa, dù khó duy trì trong 

thời gian dài (17). Nhịn ăn gián đoạn có thể 

là một lựa chọn hỗ trợ, nhưng cần được cân 

nhắc và theo dõi cẩn thận. Nhân viên y tế 

cần hướng dẫn cụ thể để phòng tránh hạ 

đường huyết, đặc biệt khi người bệnh đang 

dùng insulin hoặc thuốc hạ đường huyết. Dù 

theo phương pháp nào, người bệnh vẫn cần 

duy trì chế độ ăn đầy đủ dinh dưỡng và 

protein trong khoảng thời gian được phép ăn 

(15). 

Lưu ý, chế độ ăn ít calo và nhịn ăn 

gián đoạn không phù hợp cho tất cả mọi 

người. Người bệnh nên khám sức khỏe trước 

khi áp dụng, đặc biệt nếu mang thai, suy 
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giảm miễn dịch, có rối loạn ăn uống hoặc 

thường xuyên hạ đường huyết. 

VI. Liệu pháp dinh dưỡng y học (Medical 

Nutrition Therapy) 

 

Hình minh họa: Internet 

Liệu pháp dinh dưỡng y học (Medical 

Nutrition Therapy) đóng vai trò quan trọng 

trong quản lý bệnh đái tháo đường type 2, 

giúp người bệnh hiểu và điều chỉnh thói 

quen ăn uống để kiểm soát đường huyết hiệu 

quả (18). Mục tiêu là hướng dẫn người bệnh 

lựa chọn thực phẩm lành mạnh, kiểm soát 

khẩu phần, đồng thời vẫn duy trì sự thoải 

mái và niềm vui khi ăn uống  (19). 

Thông qua tư vấn dinh dưỡng, các 

chuyên gia y tế hướng dẫn người bệnh ăn 

nhiều rau không chứa tinh bột, hạn chế 

đường và ngũ cốc tinh chế, ưu tiên thực 

phẩm tươi, toàn phần, và tránh các món ăn 

chế biến sẵn (18). 

Dinh dưỡng chính xác (Precision 

Nutrition) là bước phát triển cao hơn, tập 

trung cá nhân hóa chế độ ăn dựa trên đặc 

điểm sinh học, hệ vi sinh đường ruột, gen, 

lối sống và tiền sử sức khỏe (20). Nghiên 

cứu PREDICT 1 cho thấy chế độ ăn cá nhân 

hóa giúp người bệnh hiểu rõ hơn phản ứng 

đường huyết của bản thân, đồng thời giảm 

tình trạng viêm, lipid và glucose máu (21). 

Tuy nhiên, phương pháp này vẫn cần 

thêm bằng chứng về hiệu quả và chi phí – 

lợi ích, và chưa được đưa vào khuyến cáo 

chính thức tại Vương quốc Anh. Vì vậy, khi 

người bệnh quan tâm đến phương pháp này, 

nhân viên y tế nên tư vấn thận trọng và dựa 

trên bằng chứng hiện có (20).  

VII. Vai trò của hoạt động thể chất trong 

quản lý bệnh đái tháo đường 

Khi nói đến quản lý bệnh đái tháo 

đường, không thể bỏ qua vai trò của hoạt 

động thể chất. Bên cạnh chế độ ăn lành 

mạnh với nhiều rau, trái cây và thực phẩm 

toàn phần, tập luyện thường xuyên là yếu tố 

then chốt giúp kiểm soát bệnh hiệu quả (22). 

Nhiều nghiên cứu cho thấy vận động 

thể chất giúp cải thiện sức khỏe tim mạch, 

hỗ trợ giảm cân, giảm cholesterol và nâng 

cao tinh thần (23). Đặc biệt, các bài tập tăng 

sức mạnh cơ bắp (weight-based training) 

giúp cải thiện đường huyết và tăng hiệu quả 

sử dụng insulin (22). Theo Hướng dẫn hoạt 

động thể chất của các Giám đốc Y tế Vương 

quốc Anh (2019), người trưởng thành nên 

tập ít nhất 150 phút mỗi tuần với cường độ 
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vừa đến mạnh (23). Người bệnh được 

khuyến khích đa dạng hóa hình thức vận 

động và duy trì thói quen tập luyện lâu dài 

để đạt hiệu quả bền vững trong quản lý sức 

khỏe. 

VIII. Kết luận 

Các chế độ ăn và lựa chọn dinh 

dưỡng được trình bày trong bài viết này chỉ 

mang tính tham khảo; mức độ phù hợp sẽ 

khác nhau ở từng người bệnh. Ở những thời 

điểm khác nhau trong cuộc sống, một chế độ 

ăn cụ thể có thể phù hợp hơn, ví dụ: chế độ 

ăn ít calo trong giai đoạn giảm cân, sau đó 

chuyển sang chế độ ăn cân bằng kiểu Bắc 

Âu hoặc Địa Trung Hải (15). 

Các chuyên gia y tế nên lồng ghép tư 

vấn dinh dưỡng trong mỗi lần thăm khám, 

trao đổi để tìm ra phương án ăn uống phù 

hợp nhất cho từng cá nhân. 

Tuy nhiên, dinh dưỡng không phải là 

yếu tố duy nhất ảnh hưởng đến sức khỏe. 

Các yếu tố như bệnh lý kèm theo, giấc ngủ, 

sức khỏe tinh thần, công việc và mối quan 

hệ xã hội đều có thể tác động đến khả năng 

thay đổi lối sống. Người bệnh khó duy trì 

chế độ ăn lành mạnh nếu những khía cạnh 

khác trong cuộc sống chưa ổn định. Vì vậy, 

cần tiếp cận toàn diện, đánh giá đầy đủ mọi 

yếu tố ảnh hưởng đến hành vi và sức khỏe 

của người bệnh. 

Để hỗ trợ hiệu quả hơn, chuyên gia y 

tế có thể áp dụng nguyên tắc SMART (Cụ 

thể - Đo lường được - Có thể đạt được - 

Thực tế - Có thời hạn) trong lập kế hoạch 

chăm sóc, đồng thời tăng cường theo dõi và 

tư vấn định kỳ. 

Nếu người bệnh có vấn đề khác về 

sức khỏe hoặc lối sống, nên giới thiệu họ 

đến các chuyên gia hoặc dịch vụ phù hợp 

nhằm đảm bảo quản lý toàn diện và tối ưu 

hóa kết quả điều trị. 
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Lược dịch: Nguyễn Phương Hạnh 

Trung tâm Thận tiết niệu 

1. Giới thiệu chung 

Bệnh thận do đái tháo đường (Diabetic Kidney Disease – DKD) là một trong những 

biến chứng nghiêm trọng, phổ biến nhất của bệnh đái tháo đường và hiện đang là nguyên 

nhân hàng đầu gây ra bệnh thận giai đoạn cuối (End-stage Kidney Disease – ESKD) trên 

toàn thế giới. Với sự gia tăng không ngừng của bệnh đái tháo đường, đặc biệt là đái tháo 

đường týp 2, số người mắc DKD cũng ngày càng tăng, kéo theo gánh nặng lớn về chi phí y 

tế và chất lượng cuộc sống (1). 

DKD không chỉ liên quan đến suy giảm chức năng thận, mà còn là yếu tố nguy cơ 

chính dẫn đến bệnh lý tim mạch và tử vong sớm. Vì vậy, DKD không đơn thuần là một bệnh 

lý tại thận, mà là một biểu hiện hệ thống cần được phát hiện và kiểm soát sớm bằng những 

chiến lược toàn diện và hiệu quả. 

2. Định nghĩa và phân loại DKD 

Thuật ngữ “bệnh thận do đái tháo 

đường” (DKD) được sử dụng phổ biến hơn 

trong y văn hiện đại so với “bệnh thận tiểu 

đường” (diabetic nephropathy - DN), nhằm 

nhấn mạnh tính chất lâm sàng đa dạng và 

phức tạp của bệnh. Theo hướng dẫn của 

Sáng kiến Chất lượng Điều trị Bệnh thận 

(KDOQI), DKD được định nghĩa là tình 

trạng tổn thương thận lâm sàng được cho là 

do đái tháo đường, trong khi thuật ngữ 

“glomerulopathy do đái tháo đường” dùng 

cho các trường hợp có bằng chứng mô học 

trên sinh thiết (2). 

DKD được chia thành các giai đoạn 

tiến triển liên tục: tăng lọc cầu thận, xuất 

hiện albumin niệu vi thể (30 - 300 mg/ngày), 

albumin niệu đại thể ( > 300 mg/ngày), giảm 



 

 

101 

 

dần mức lọc cầu thận (GFR), và cuối cùng là 

ESKD. Tuy nhiên, gần đây, các nghiên cứu 

cho thấy có một nhóm người bệnh phát triển 

giảm GFR mà không đi qua giai đoạn 

albumin niệu rõ ràng - gọi là thể “không 

albumin niệu”. 

Hai kiểu hình mới được mô tả là (3): 

- Suy giảm chức năng thận không 

albumin niệu: GFR giảm mà không có 

albumin niệu đi kèm. 

- Suy giảm chức năng thận tiến triển: 

GFR giảm bất chấp mức độ hoặc tiến trình 

của albumin niệu. 

Những phát hiện này cho thấy DKD 

không còn đơn thuần là một chuỗi tiến triển 

tuyến tính mà là một bệnh lý có nhiều con 

đường biểu hiện và cơ chế tổn thương khác 

nhau. 

3. Dịch tễ học 

Tỷ lệ mắc DKD trong cộng đồng 

người bệnh đái tháo đường khá cao. Nghiên 

cứu DCCT/EDIC cho thấy sau 24 năm theo 

dõi, 23% người bệnh đái tháo đường týp 1 

điều trị tích cực và 36% điều trị thông 

thường xuất hiện albumin niệu. Ở người 

bệnh đái tháo đường týp 2, nghiên cứu 

UKPDS cho thấy sau 15 năm, 38% phát 

triển albumin niệu, và 28% có suy giảm 

chức năng thận (4). 

Trên phạm vi toàn cầu, tỷ lệ bệnh 

thận mạn (CKD) ở người bệnh đái tháo 

đường dao động từ dưới 30% đến hơn 80%, 

tùy theo quốc gia và cách chẩn đoán. DKD 

hiện là nguyên nhân hàng đầu gây ESKD tại 

Mỹ (chiếm khoảng 47%), và tại một số nước 

châu Á như Malaysia và Singapore, tỷ lệ 

này lên đến trên 60% (5). 

4. Cơ chế bệnh sinh 

DKD là kết quả của sự tương tác 

phức tạp giữa các yếu tố chuyển hóa và 

huyết động bất thường. Tăng đường huyết 

kéo dài dẫn đến hoạt hóa các con đường 

chuyển hóa như: 

- Polyol pathway; 

- Protein kinase C (PKC) pathway; 

- Advanced glycation end-products 

(AGEs); 

- Stress oxy hóa. 

Tất cả các yếu tố này làm tăng sản 

sinh các gốc tự do (ROS), gây tổn thương 

protein, DNA và màng tế bào, thúc đẩy phản 

ứng viêm và xơ hóa mô thận. 

Sự tăng áp lực cầu thận (glomerular 

hyperfiltration) trong giai đoạn đầu gây căng 

cơ học lên màng lọc, dẫn đến dày màng đáy, 

giãn mạch và tổn thương tiểu cầu thận. 

Trong khi đó, quá trình viêm mạn tính được 

thúc đẩy qua các tín hiệu JAK-STAT, NF-
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κB, và các cytokine tiền viêm như TNF-α, 

IL-6, MCP-1 (6). 

Ngoài ra, các yếu tố khác cũng góp 

phần vào tiến triển của DKD: 

- Thiếu oxy mô thận (do mất mao 

mạch quanh ống, xơ hóa mô kẽ); 

- Rối loạn autophagy (quá trình tự 

làm sạch tế bào); 

- Thay đổi biểu sinh (methyl hóa 

DNA, biến đổi histone, vi RNA), đóng vai 

trò như “ký ức chuyển hóa” - khiến tổn 

thương vẫn tiếp tục dù đã kiểm soát đường 

huyết (7). 

5. Chiến lược điều trị hiện nay 

5.1. Ức chế hệ Renin – Angiotensin - 

Aldosterone (RAAS) 

Trong nhiều thập kỷ qua, các thuốc 

ức chế men chuyển (ACEi) và chẹn thụ thể 

angiotensin II (ARB) là liệu pháp nền tảng 

trong điều trị DKD, nhờ giảm áp lực lọc cầu 

thận và làm chậm tiến triển đến ESKD (8). 

Tuy nhiên, việc kết hợp ACEi và ARB 

không mang lại lợi ích thêm và thậm chí làm 

tăng nguy cơ tăng kali máu và suy thận cấp. 

5.2. Thuốc kháng thụ thể mineralocorticoid  

(MRA) thế hệ mới 

Các thuốc mới như finerenone, 

esaxerenone có tính chọn lọc cao, giảm 

nguy cơ giữ kali máu và cải thiện protein 

niệu đáng kể. Nghiên cứu FIDELIO-DKD 

cho thấy finerenone giúp giảm nguy cơ suy 

thận và tử vong do bệnh thận (9). 

5.3. SGLT2 Inhibitors 

Nhóm thuốc này, điển hình là 

empagliflozin, canagliflozin, dapagliflozin, 

giúp giảm tái hấp thu glucose và natri tại 

ống thận, làm giảm áp lực lọc, cải thiện 

chuyển hóa và giảm tiến triển DKD (10). 

Đặc biệt, hiệu quả bảo vệ thận ghi nhận 

ngay cả ở người bệnh không đái tháo đường 

(DAPA-CKD). 

5.4. GLP-1 Receptor Agonists 

Thuốc như liraglutide, semaglutide 

giúp giảm biến cố tim mạch và có tác dụng 

bảo vệ thận, chủ yếu thông qua giảm 

albumin niệu và cải thiện vi tuần hoàn thận 

(11). 

5.5. Các liệu pháp khác đang nghiên cứu 

- Bardoxolone methyl: Hoạt hóa 

đường truyền chống oxy hóa Nrf2, nhưng có 

nguy cơ biến cố tim mạch. 

-   Kháng thụ thể endothelin-1 (ET-1): 

Như atrasentan giúp giảm albumin niệu, 

nhưng cần chọn lọc người bệnh kỹ lưỡng. 

-  Ức chế ASK-1: Ức chế viêm và 

chết tế bào; đang được nghiên cứu qua thuốc 

như selonsertib. 

- Pentoxifylline: Chống viêm, chống 

xơ hóa và giảm protein niệu. 
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- Thuốc kháng viêm mới: Như ức chế 

JAK-STAT (baricitinib), ức chế CCR2, ức 

chế C5a, TLR-4 và kallikrein. 

- Chất ổn định HIF (HIF-PH 

inhibitors): Kích hoạt thích nghi với thiếu 

oxy mô thận, giúp cải thiện chuyển hóa và 

vi tuần hoàn thận. 

- Liệu pháp biểu sinh: Nhắm đến 

enzyme demethylase, viRNA (miRNA), tuy 

còn thách thức về tính chọn lọc và an toàn. 

6. Kết luận 

 Bệnh thận do đái tháo đường vẫn là 

một thách thức lớn trong y học hiện đại. 

Mặc dù các thuốc ức chế RAAS đã cải thiện 

tiên lượng đáng kể, nhưng không thể ngăn 

chặn hoàn toàn tiến triển bệnh. Sự ra đời của 

các thuốc mới như SGLT2 inhibitors, GLP-1 

agonists và MRA thế hệ mới đã mở ra một 

chương mới trong điều trị DKD - không chỉ 

kiểm soát đường huyết mà còn trực tiếp bảo 

vệ thận và hệ tim mạch. Tuy nhiên, việc lựa 

chọn và cá nhân hóa điều trị là điều cần 

thiết, nhất là với các liệu pháp mới đang 

được nghiên cứu.  

Tương lai của điều trị DKD đòi hỏi 

sự kết hợp giữa hiểu biết cơ chế bệnh học, 

ứng dụng sinh học phân tử và nghiên cứu 

lâm sàng quy mô lớn để mang lại lợi ích lâu 

dài cho người bệnh. 
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I. TỔNG QUAN 

1. Khái niệm 

Rối loạn chức năng đường tiết niệu 

dưới do nguyên nhân thần kinh (NLUTD), 

trước đây gọi là Rối loạn chức năng bàng 

quang do nguyên nhân thần kinh, được định 

nghĩa là chức năng bất thường của bàng 

quang, cổ bàng quang và/hoặc các cơ thắt 

liên quan đến một rối loạn thần kinh. Các 

triệu chứng thường gặp bao gồm tiểu không 

tự chủ, tiểu gấp, tiểu đêm, rặn khi đi tiểu, 

tiểu không hết và bí tiểu. NLUTD là thuật 

ngữ được ưu tiên sử dụng để nhấn mạnh 

rằng vấn đề tiểu tiện không chỉ giới hạn ở 

bàng quang (1). 

2. Nguyên nhân  

Bàng quang thần kinh có thể phát 

sinh từ nhiều rối loạn thần kinh khác nhau. 

Vị trí và mức độ tổn thương thần kinh quyết 

định kiểu rối loạn chức năng. Dựa trên vị trí 

giải phẫu, các nguyên nhân có thể được 

phân loại thành tổn thương trên cầu não, tổn 

thương tủy sống (dưới cầu não - trên tủy 

cùng) và tổn thương tủy cùng hoặc dưới tủy 

cùng (2,3).  

Các nguyên nhân trên cầu não bao 

gồm đột quỵ, chấn thương sọ não, xơ cứng 

rải rác (MS), teo đa hệ thống, bệnh 

Alzheimer và não úng thủy.  

Các nguyên nhân tại tủy sống (dưới 

cầu não - trên xương cùng) bao gồm tổn 

thương/bệnh lý tủy sống do nhiều nguyên 

nhân khác nhau. Tổn thương tủy sống (SCI) 

do chấn thương là tổn thương tủy sống phổ 

biến nhất ảnh hưởng đến việc đi tiểu. Các 

nguyên nhân khác tại tủy sống bao gồm mất 
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myelin (xơ cứng rải rác, viêm tủy cắt 

ngang), bệnh lý mạch máu (dị dạng động 

tĩnh mạch, nhồi máu tủy sống), khối u, bệnh 

di truyền (liệt cứng hai chi dưới di truyền), 

bệnh nhiễm trùng (liệt cứng hai chi dưới 

nhiệt đới) hoặc các nguyên nhân thoái hóa 

(thoái hóa đốt sống cổ). 

Các nguyên nhân vùng dưới xương 

cùng (rễ thần kinh tủy sống và ngoại biên) 

bao gồm tật nứt đốt sống, viêm màng nhện 

tủy sống, thoát vị đĩa đệm, tổn thương chùm 

đuôi ngựa, đái tháo đường, di truyền (bệnh 

thần kinh vận động cảm giác di truyền) và 

do thầy thuốc gây ra (phẫu thuật vùng chậu 

hoặc sau phúc mạc). 

3. Dịch tễ học bao gồm các yếu tố nguy cơ 

và phòng ngừa ban đầu  

Tỷ lệ mắc bàng quang thần kinh khác 

nhau tùy thuộc vào bệnh lý thần kinh nền, 

thời gian mắc bệnh và mức độ nghiêm trọng 

của chẩn đoán thần kinh nền. Ví dụ, hơn một 

nửa số người bệnh đột quỵ báo cáo tình 

trạng tiểu không tự chủ trong giai đoạn cấp 

của đột quỵ. Tỷ lệ mắc bàng quang thần 

kinh ở bệnh Parkinson dao động từ 38 đến 

71%. Các triệu chứng đường tiết niệu dưới 

được báo cáo ở 32 đến 96% người bệnh mắc 

bệnh xơ cứng rải rác (MS). Tổn thương tủy 

sống (SCI) dẫn đến bàng quang thần kinh ở 

khoảng 70 - 84% người bệnh (4). Rối loạn 

chức năng đường tiết niệu dưới là phổ biến 

ở tật nứt đốt sống, được báo cáo ở hơn 90% 

trẻ em (5). 

4. Giải phẫu bệnh lý/ sinh lý bệnh  

Việc kiểm soát tiểu tiện được điều 

phối bởi 3 trung tâm chính (6): 

- Trung tâm tiểu tiện tủy cùng (Trung 

tâm phản xạ S2-4): Các xung hướng tâm từ 

bàng quang đi vào đoạn tủy cùng S2-S4 và 

kích hoạt các xung ly tâm phó giao cảm đến 

bàng quang, gây co bàng quang. Phản xạ 

này thường được kích hoạt bởi sự căng giãn 

của bàng quang.  

- Trung tâm tiểu tiện ở cầu não: Điều 

phối sự giãn cơ thắt niệu đạo khi bàng quang 

co bóp.  

- Vỏ não: Ức chế trung tâm tiểu tiện 

vùng tủy cùng. Nó cho phép kiểm soát tiểu 

tiện theo ý muốn.  

Rối loạn tiểu tiện có thể được phân 

loại theo mức độ tổn thương (2,6): 

Tổn thương trên cầu não (ví dụ, đột 

quỵ não): Người bệnh chủ yếu biểu hiện các 

triệu chứng giai đoạn chứa. Các cơn co thắt 

cơ thành bàng quang tự phát, không chủ ý 

xảy ra do mất ức chế trương lực của trung 

tâm tiểu tiện cầu não. Thăm dò niệu động 

học (UDS) cho thấy cơ thành bàng quang 

tăng hoạt mà không có mất đồng vận bàng 

quang cơ thắt. 



 

 

107 

 

Tổn thương trên xương cùng (ví dụ: 

tổn thương và rối loạn tủy sống): Người 

bệnh có thể biểu hiện cả triệu chứng giai 

đoạn chứa và bài xuất nước tiểu. Mất sự 

phối hợp hoạt động dẫn đến mất đồng vận 

cơ thành bàng quang-cơ thắt, là sự co đồng 

thời của cơ thành bàng quang và cơ thắt 

ngoài niệu đạo. Điều này dẫn đến bàng 

quang không được làm trống hoàn toàn và 

áp lực bàng quang tăng cao bất thường. Niệu 

động học có thể cho thấy cơ thành bàng 

quang tăng hoạt và mất đồng vận cơ thành 

bàng quang-cơ thắt. 

Tổn thương vùng xương cùng/dưới 

xương cùng (ví dụ: tổn thương chóp tủy, rễ 

thần kinh cùng): Điều này dẫn đến chủ yếu 

là các triệu chứng giai đoạn bài xuất nước 

tiểu. Người bệnh có thể biểu hiện bàng 

quang tăng độ giãn nở, không co bóp và thể 

tích lớn.  

Thể tích nước tiểu tồn dư sau đi tiểu 

lớn hơn 100 ml. Niệu động học có thể cho 

thấy cơ thành bàng quang giảm co bóp hoặc 

không co bóp.  

II. TIẾN TRIỂN BỆNH 

Tiến triển bệnh bao gồm diễn biến tự 

nhiên, các pha hoặc giai đoạn bệnh, quỹ đạo 

bệnh (các đặc điểm lâm sàng và biểu hiện 

theo thời gian). 

 

1. Khởi phát mới/ cấp tính  

Nhiều rối loạn thần kinh trung ương 

tạm thời gây ra tình trạng bàng quang mất 

phản xạ.  

Tổn thương trên cầu não: Mất phản 

xạ cơ thành bàng quang thường xuất hiện 

ngay sau đột quỵ. Tiểu không tự chủ là phổ 

biến. Có thể phát triển tình trạng cơ thành 

bàng quang tăng hoạt không bị ức chế và 

tiểu không tự chủ do tiểu gấp (7). 

Tổn thương trên xương cùng: Trong 

giai đoạn sốc tủy (6 đến 12 tuần sau chấn 

thương), người bệnh bị tổn thương tủy sống 

có cổ bàng quang hoạt động tốt, nhưng cơ 

thành bàng quang mất khả năng co bóp/hoạt 

động kém. Bí tiểu là tình trạng phổ biến, và 

tiểu không tự chủ xảy ra khi bàng quang quá 

đầy. Sự trở lại của phản xạ hành hang đánh 

dấu sự phục hồi khỏi sốc tủy, thời điểm đó 

hoạt động của cơ thành bàng quang dần hồi 

phục (6). 

 

Tổn thương vùng dưới xương cùng: 

Trong hội chứng chùm đuôi ngựa (CES), các 

triệu chứng sớm của rối loạn chức năng 

bàng quang có thể kín đáo, ví dụ như khó 

khăn trong việc bắt đầu đi tiểu (8). Rối loạn 

chức năng bàng quang giai đoạn sớm ở 

người bệnh đái tháo đường có thể biểu hiện 
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bằng phì đại bàng quang, tái cấu trúc và tăng 

co bóp (9). 

2. Giai đoạn bán cấp và mạn tính  

Tổn thương trên cầu não: Tiểu không 

tự chủ sau đột quỵ có nhiều nguyên nhân. 

Cơ thành bàng quang tăng hoạt là phát hiện 

phổ biến nhất trên niệu động học ở người 

bệnh đột quỵ. Tiểu không tự chủ phổ biến 

hơn ở người bệnh sau đột quỵ bị suy giảm 

nhận thức và ý thức, chức năng vận động chi 

dưới kém và trầm cảm. Nhiều người bệnh 

cho thấy sự cải thiện về rối loạn chức năng 

tiểu tiện trong vòng một năm sau đột quỵ. 

Tình trạng tiểu không tự chủ kéo dài sau 1 

năm là một yếu tố tiên lượng xấu cho tỷ lệ 

tử vong, phục hồi chức năng và nhập viện 

điều dưỡng (7). 

Tổn thương trên xương cùng: sau khi 

phục hồi từ sốc tủy, người bệnh tổn thương 

tủy sống sẽ bị tiểu không tự chủ do các cơn 

co thắt cơ thành bàng quang không tự ý. Tổn 

thương trên xương cùng có thể biểu hiện 

bằng áp lực bàng quang cao và lượng nước 

tiểu tồn dư sau khi đi tiểu cao do sự tồn tại 

đồng thời của cơ thành bàng quang tăng 

hoạt và mất đồng vận (10). 

Tổn thương vùng dưới xương cùng: 

Hầu hết người bệnh mắc hội chứng chùm 

đuôi ngựa có tình trạng mất phản xạ hoặc 

mất khả năng co bóp của cơ thành bàng 

quang, và biểu hiện bằng bí tiểu và/hoặc tiểu 

không tự chủ do tràn đầy. Tình trạng cơ 

thành bàng quang tăng hoạt đã được báo cáo 

ở 15-31% người bệnh mắc hội chứng chùm 

đuôi ngựa (11). Trong giai đoạn muộn của 

bệnh đái tháo đường, áp lực đỉnh khi đi tiểu 

giảm và người bệnh có thể biểu hiện tình 

trạng bàng quang mất trương lực, giảm cảm 

giác và khả năng làm trống bàng quang kém 

(9). 

3. Các tình trạng và biến chứng thứ phát 

hoặc liên quan cụ thể 

Cả tổn thương trên tủy sống và trên 

cầu não đều dẫn đến tình trạng cơ thành 

bàng quang tăng hoạt và tiểu không tự chủ. 

Trong các bệnh lý tủy sống, sự hiện diện 

đồng thời của giảm độ đàn hồi thành bàng 

quang và DSD (mất đồng vận cơ thành bàng 

quang - cơ thắt) gây tăng áp lực trong bàng 

quang, dẫn đến những thay đổi cấu trúc 

thành bàng quang như bè cơ và túi thừa 

(12). 

Trào ngược bàng quang niệu quản và 

ứ nước bể thận có thể phát triển khi áp lực 

bàng quang tăng cao ( > 40 cm H2O) (1). 

Điều này có thể dẫn đến suy giảm chức năng 

thận và thậm chí là bệnh thận giai đoạn cuối 

(12,13). Người bệnh tổn thương tủy sống dễ 

bị tổn thương đường tiết niệu trên và mắc 

bệnh thận (12). 
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Nhiễm trùng đường tiết niệu sinh 

dục, chẳng hạn như viêm bàng quang hoặc 

viêm thận bể thận, rất phổ biến. Sỏi bàng 

quang có thể hình thành (12). 

III. CÁC YẾU TỐ ĐÁNH GIÁ 

1. Tiền sử  

Tiền sử nên bao gồm: các triệu chứng 

rối loạn chức năng tiểu tiện, đại tiện, tình 

dục và thần kinh, cũng như các đợt nhiễm 

trùng đường tiết niệu hoặc rối loạn phản xạ 

tự động. Khi khai thác tiền sử tiểu tiện, cần 

xác định kiểu đi tiểu, cảm giác bàng quang, 

tiểu không tự chủ, phương thức và kiểu đi 

tiểu (đặt ống thông tiểu). Các yếu tố quan 

trọng khác cần khai thác thêm bao gồm khả 

năng nhận thức, chức năng chi trên và chi 

dưới, co cứng và sự khéo léo, khả năng vận 

động, môi trường hỗ trợ, tiền sử dùng thuốc 

và các yếu tố lối sống như hút thuốc lá, rượu 

bia hoặc sử dụng các chất gây nghiện.  

Nhật ký nước tiểu là một phương 

pháp đơn giản, không xâm lấn và không tốn 

kém để thu thập thông tin về các triệu chứng 

tiểu tiện và kiểu bàng quang. Nhật ký đi tiểu 

nên bao gồm tần suất đi tiểu ban ngày và 

ban đêm, lượng nước tiểu mỗi lần, các cơn 

tiểu không tự chủ và tiểu gấp (1,2). 

2. Khám thực thể 

Cần tiến hành khám thực thể chi tiết, 

bao gồm khám bụng, khung chậu và cơ quan 

sinh dục. Khám thần kinh toàn diện nên bao 

gồm đánh giá trạng thái tâm thần và khả 

năng hiểu, cảm giác ở các khoanh da S2 đến 

S5, các phản xạ vùng xương cùng (ví dụ: 

phản xạ hành hang), trương lực cơ thắt hậu 

môn và khả năng co thắt chủ động, và chức 

năng sàn chậu (2,14). 

3. Đánh giá chức năng  

Đánh giá các tình trạng thể chất và 

tinh thần có thể ảnh hưởng đến khả năng vận 

động và chức năng. Ví dụ, tình trạng co 

cứng ảnh hưởng đến sự dễ dàng trong chăm 

sóc, trong khi suy giảm nhận thức có thể ảnh 

hưởng đến khả năng tự đặt ống thông tiểu 

(14). 

4. Xét nghiệm nước tiểu 

Xét nghiệm nước tiểu được thực hiện 

khi có các triệu chứng hoặc dấu hiệu nhiễm 

trùng. Các triệu chứng nhiễm trùng đường 

tiết niệu có thể khác nhau ở những người bị 

bàng quang thần kinh. 

Xét nghiệm chuyển hóa cơ bản được 

thực hiện ban đầu. Theo dõi nồng độ nitơ 

urê máu và creatinine. Ở những người bệnh 

có khối lượng cơ giảm, sự thay đổi 

creatinine có thể không phản ánh chính xác 

sự thay đổi chức năng thận. Đo lường 

Cystatin C có thể là một dấu ấn tốt hơn để 

đánh giá chức năng thận ở những người 

bệnh có khối lượng cơ giảm đáng kể. Các 
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xét nghiệm trên là một phần của đánh giá 

thần kinh-tiết niệu cơ bản (2). 

5. Chẩn đoán hình ảnh  

Nên đo lượng nước tiểu tồn dư sau 

khi đi tiểu vào thời điểm chẩn đoán và có 

thể kiểm tra định kỳ sau đó để theo dõi 

những thay đổi trong khả năng làm rỗng 

bàng quang, bất kể có triệu chứng hay 

không, hoặc theo quyết định của bác sĩ sau 

khi thay đổi phương pháp điều trị (1). 

Ở những người bệnh có nguy cơ cao 

mắc bệnh lý đường tiết niệu trên, siêu âm 

theo dõi nên được thực hiện định kỳ để phát 

hiện giãn đường tiết niệu trên hoặc sẹo thận. 

Siêu âm cũng có thể được sử dụng để phát 

hiện sỏi đường tiết niệu, có thể gặp ở những 

người bệnh rối loạn chức năng đường tiểu 

dưới do thần kinh (1). Các chiến lược theo 

dõi khác nhau giữa các tổ chức khác nhau 

nhưng thường được thực hiện hàng năm 

hoặc hai năm một lần. 

6. Các công cụ đánh giá bổ sung  

Đo niệu dòng đồ là một thăm dò 

không xâm lấn có giá trị, đặc biệt khi kết 

hợp với đo thể tích nước tiểu tồn dư sau đi 

tiểu, để phát hiện rối loạn chức năng tiểu 

tiện. Nên thực hiện đo niệu dòng trước bất 

kỳ phương pháp điều trị nào và có thể được 

sử dụng để theo dõi kết quả điều trị. Tuy 

nhiên, tốc độ dòng chảy và thể tích nước 

tiểu tồn dư phụ thuộc vào cả chức năng cơ 

thành bàng quang và sức cản đường ra của 

bàng quang. Do đó, đo niệu dòng đồ không 

thể phân biệt được các cơ chế tiềm ẩn, điều 

này đòi hỏi phải sử dụng các phương pháp 

niệu động học xâm lấn (2). Thăm dò niệu 

động học xâm lấn, thường là sự kết hợp của 

phép bàng quang kế và nghiên cứu áp lực-

dòng chảy ở những người có khả năng đi 

tiểu, có hoặc không kèm theo theo dõi 

huỳnh quang (ví dụ, niệu động học video), 

đánh giá chức năng cơ thành bàng quang và 

cổ bàng quang, đồng thời cung cấp thông tin 

về áp lực và độ giãn nở của cơ thành bàng 

quang, từ đó xác định các yếu tố nguy cơ 

gây tổn thương đường tiết niệu trên. Niệu 

động học không chỉ có giá trị tiên lượng mà 

còn hữu ích trong việc định hướng điều trị 

thích hợp, đặc biệt nếu liệu pháp dựa trên 

triệu chứng ban đầu thất bại (2). Nội soi 

bàng quang có thể được chỉ định trong 

trường hợp tiểu máu hoặc tiểu mủ không rõ 

nguyên nhân; nghi ngờ bệnh lý niệu đạo như 

hẹp niệu đạo hoặc đường rò; sỏi bàng 

quang; hoặc ung thư bàng quang đã biết 

hoặc nghi ngờ (1) . 

Hướng dẫn của Hiệp hội Tiết niệu 

Hoa Kỳ và Hội Niệu động học, Y học Sàn 

chậu Nữ & Tái tạo Niệu-sinh dục 

(AUA/SUFU) được xây dựng nhằm cung 
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cấp thông tin cho các bác sĩ lâm sàng về 

cách đánh giá, chẩn đoán và phân tầng nguy 

cơ phù hợp cho người bệnh bị bàng quang 

thần kinh, cũng như các lựa chọn điều trị 

không phẫu thuật và phẫu thuật hiện có.  

Người bệnh bị bàng quang thần kinh nên 

được phân tầng nguy cơ thành nguy cơ thấp, 

trung bình, cao hoặc không xác định. Sau 

khi chẩn đoán và phân tầng, người bệnh nên 

được theo dõi theo mức độ nguy cơ của họ 

định kỳ. Người bệnh có các dấu hiệu và 

triệu chứng mới hoặc xấu đi nên được đánh 

giá lại và phân tầng nguy cơ nên được lặp lại 

(1). 

Điện cơ đồ của cơ sàn chậu, cơ thắt 

niệu đạo và/hoặc cơ thắt hậu môn là một 

phương pháp đo lường bán định lượng được 

sử dụng để phát hiện mất đồng vận bàng 

quang cơ thắt (DSD) và các rối loạn thư giãn 

sàn chậu (14). 

7. Vai trò xã hội và hệ thống hỗ trợ xã hội  

Cần xác định mục tiêu, động lực và 

hệ thống hỗ trợ xã hội hiện có của người 

bệnh, vì những yếu tố này có thể ảnh hưởng 

đến phương pháp kiểm soát bàng quang 

được lựa chọn. 

IV. QUẢN LÝ VÀ ĐIỀU TRỊ PHỤC HỒI 

CHỨC NĂNG  

1. Hướng dẫn điều trị hiện có hoặc đang 

áp dụng 

Mục tiêu điều trị là bảo vệ đường tiết 

niệu trên, phòng ngừa nhiễm trùng đường 

tiết niệu, đạt được tiểu tiện tự chủ và cải 

thiện chất lượng cuộc sống. Người bệnh 

bàng quang thần kinh dễ bị nhiễm trùng 

đường tiết niệu. Chỉ định sàng lọc nhiễm 

trùng chỉ dành cho người bệnh có triệu 

chứng.  

Nhiễm khuẩn tiết niệu không triệu 

chứng không có chỉ định dùng kháng sinh 

trừ khi có vi khuẩn tạo sỏi (các loài Proteus, 

Klebsiella và Serratia). Kháng sinh dự 

phòng đã được chứng minh là làm giảm tỷ lệ 

nhiễm khuẩn tiết niệu ở người bệnh bàng 

quang thần kinh thực hiện thông tiểu ngắt 

quãng sạch. Những lo ngại về việc sử dụng 

kháng sinh dự phòng bao gồm sự phát triển 

của tình trạng kháng kháng sinh và các tác 

dụng phụ tiềm ẩn của thuốc (15). Việc ra 

quyết định chung và thảo luận đầy đủ về 

những tác hại tiềm ẩn liên quan đến việc 

mắc phải nhiễm trùng kháng kháng sinh nên 

được cân nhắc kĩ lưỡng khi quyết định dùng 

kháng sinh dự phòng để phòng ngừa nhiễm 

trùng đường tiết niệu.(16). 

Thuốc kháng muscarinic làm tăng 

đáng kể dung tích bàng quang tối đa (MCC) 

và thể tích nước tiểu tự đi hoặc đặt ống 

thông, giảm áp lực cơ thành bàng quang, và 

có thể cải thiện tình trạng tiểu gấp và tiểu 
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không tự chủ ở nhiều bệnh lý bàng quang 

thần kinh khác nhau. Không có bằng chứng 

cho thấy tính ưu việt của bất kỳ loại thuốc 

cụ thể nào (16). Ngày càng có nhiều bằng 

chứng về việc sử dụng thuốc chủ vận beta-3 

mới được phê duyệt gần đây ở người bệnh 

bàng quang thần kinh. Bằng chứng bổ sung 

cho thấy rằng việc sử dụng thuốc chẹn alpha 

kết hợp với thuốc kháng muscarinic có thể 

làm cải thiện triệu chứng ở nhiều nguyên 

nhân gây ra bàng quang thần kinh (16). 

Sau khi cùng người bệnh thảo luận và 

cân nhắc về rủi ro và lợi ích, việc điều trị 

đồng thời bằng thuốc chủ vận thụ thể beta-3 

adrenergic và thuốc kháng muscarinic là 

một lựa chọn điều trị hợp lý (16).  

Các thuốc hiện tại được sử dụng để 

kiểm soát bàng quang được tóm tắt trong 

bảng 1 và các phương pháp không dùng 

thuốc trong bảng 2.  

Bảng 1. Liệu pháp Dược lý cho Bàng quang Thần kinh (13,17,18) 

Thuốc Tác dụng phụ Nhận xét 

Kháng Muscarinic (kháng 

cholinergic): Oxybutynin, 

tolterodine, trospium, 

darifenacin, solifenacin, 

fesoterodine 

Khô miệng (phổ biến nhất) 

Táo bón 

Mờ mắt 

Buồn ngủ 

Da, niêm mạc khô 

-Sử dụng lâu dài Oxybutynin 

có mối liên quan với suy 

giảm nhận thức. 

- Sử dụng những thuốc mới 

hơn ít tác dụng phụ hơn khi 

so sánh với oxybutynin 

dạng phóng thích tức thì. 

Chẹn alpha: Terazosin, 

alfuzosin, doxazosin, 

tamsulosin, silodosin 

Nghẹt mũi 

Xuất tinh bất thường 

(Tamsulosin) 

Chóng mặt 

Hạ huyết áp tư thế 

Terazosin và doxazosin có 

thể dẫn đến hạ huyết áp tư 

thế. 

Thuốc chủ vận beta 3: 

Mirabegron, vibegron 

Tăng huyết áp, bí tiểu, đau 

đầu, nhịp tim nhanh 

 

- Chống chỉ định ở người 

bệnh tăng huyết áp không 

kiểm soát được. 

- Vibegron được FDA phê 

duyệt  cho bàng quang 

tăng hoạt. 
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Bảng 2. Điều trị không dùng thuốc đối với bàng quang thần kinh (6,18,19) 

HÀNH VI 

Điều chỉnh lượng dịch và 

caffein, đi tiểu theo giờ 

Điều chỉnh lượng dịch đưa vào nếu thể tích nước tiểu qua 

ống thông > 500 ml. Điều chỉnh dựa trên nhật ký đi tiểu, 

lượng dịch đưa vào, lượng nước tiểu tồn dư, và các thông 

số niệu động học của người bệnh. 

                        CÁC KỸ THUẬT HỖ TRỢ LÀM RỖNG BÀNG QUANG  

KÍCH HOẠT PHẢN XẠ ĐI TIỂU 

Crede (ép bàng quang) và 

nghiệm pháp Valsalva ( căng 

bụng) 

- Không khuyến cáo khi có mất đồng vận bàng quang cơ 

thắt: nguy cơ gây tăng áp lực bàng quang. Tránh sử dụng 

trong trường hợp trào ngược, bệnh lý niệu đạo và nhiễm 

trùng đường tiết niệu.  

- Cân nhắc sử dụng trong các trường hợp tổn thương 

nơron vận động dưới (bàng quang mất phản xạ) hoặc 

những người đã phẫu thuật cắt cơ thắt. 

Phản xạ đi tiểu 

- Có thể gây tăng áp lực bàng quang cao đến mức không 

thể chấp nhận. 

- Cần có kỹ năng vận động tay khéo léo hoặc người chăm 

sóc sẵn lòng hỗ trợ đặt thiết bị 

THÔNG TIỂU 

Thông tiểu ngắt quãng 

- An toàn và hiệu quả; thực hiện 4-6 lần/ngày với mục tiêu 

thể tích nước tiểu qua thông < 500 ml.  

- Yêu cầu kỹ năng tay đủ tốt hoặc có người chăm sóc sẵn 

lòng.  

- Tránh dùng trong trường hợp có bệnh lý niệu đạo; lượng 

dịch đưa vào cơ thể cao; dung tích bàng quang < 200 ml; 

phát triển cơn AD (phản xạ tự động) khi bàng quang đầy 

nước tiểu mặc dù đã điều trị; nhận thức, động lực và tuân 
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thủ kém.  

Đặt ống thông tiểu lưu 

Cân nhắc ở những người bệnh có kỹ năng vận động tay 

kém, lượng dịch đưa vào cơ thể cao, suy giảm nhận thức, 

áp lực cơ thành bàng quang tăng cao hoặc nhu cầu kiểm 

soát tạm thời tình trạng trào ngược bàng quang-niệu quản. 

1. Qua niệu đạo 
Sử dụng nếu không có tắc nghẽn hoặc loét niệu đạo/cổ 

bàng quang. 

2. Ống thông trên xương mu 
Sử dụng khi có bệnh lý niệu đạo/tắc ống thông tiểu hoặc 

trong trường hợp khó đặt ống thông tiểu. 

THIẾT BỊ NGOẠI VI 

Ống thông ngoài bằng bao cao 

su, quần lót và miếng lót thấm 

hút cho người tiểu không tự 

chủ 

Sử dụng để đạt được sự tự chủ xã hội. 

PHẪU THUẬT 

Stent nội niệu đạo hoặc cắt cơ 

thắt qua niệu đạo 

Đối với người bệnh mất đồng vận bàng quang cơ thắt có 

phản xạ tiểu tiện tự động, không đủ kỹ năng vận động tay 

hoặc không có người hỗ trợ để thực hiện thông tiểu ngắt 

quãng. Người bệnh phụ thuộc vào ống thông tiểu ngoài để 

kiểm soát tiểu tiện. 

Phẫu thuật nâng bàng quang Người bệnh có bàng quang nhỏ, tăng hoạt. 

Dẫn lưu nước tiểu 

(ví dụ: mở thông bàng quang-

hồi tràng) 

Cân nhắc khi các phương pháp khác không khả thi hoặc tất 

cả các phương pháp điều trị khác đều thất bại. Thường cần 

đến một thiết bị thu gom bên ngoài. 

Kích thích điện thần kinh 

cùng (thường được thực hiện 

kết hợp với cắt rễ chọn lọc 

Kích thích điện gây co bóp bàng quang. Cân nhắc sử dụng 

cho người bệnh bí tiểu và bàng quang tăng hoạt không đáp 

ứng với các phương pháp điều trị khác. 
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thần kinh cùng) 

CÁC QUY TRÌNH KHÁC 

Tiêm:  Botulinum Toxin nhóm 

A 

Dùng cho bàng quang tăng hoạt/ cơ thành bàng quang 

tăng hoạt, đôi khi cũng được sử dụng cho cơ thắt tăng hoạt 

Điều biến thần kinh: 

1. Kích thích thần kinh chày 

qua da bằng kim (PTNS) 

2. Kích thích thần kinh chày 

qua da bằng điện cực (TTNS) 

3. Thiết bị điều biến thần kinh 

tủy sống bằng điện xuyên qua 

da (TESCoN) 

Kích thích dây thần kinh chày sau ức chế hoạt động 

của cơ thành bàng quang. 

Xâm lấn tối thiểu, hữu ích trong điều trị bàng quang 

tăng hoạt kháng trị với thuốc. 

Kích thích mặt lưng hoặc rễ lưng của tủy sống thúc 

đẩy quá trình chứa và bài xuất nước tiểu của cơ thành bàng 

quang. Hiệu quả của thiết bị này đang được nghiên cứu 

trong người bệnh chấn thương tủy sống. 

 

2. Phối hợp chăm sóc  

Đa chuyên ngành: Áp dụng phương 

pháp tiếp cận toàn diện để quản lý các vấn 

đề tiết niệu, thần kinh, chức năng và xã hội 

của người bệnh. Duy trì tương tác và tư vấn 

thường xuyên giữa người bệnh, người chăm 

sóc, bác sĩ (bác sĩ đa khoa và/hoặc chuyên 

gia có kinh nghiệm về tiết niệu thần kinh, ví 

dụ: bác sĩ phục hồi chức năng/bác sĩ tiết 

niệu/bác sĩ thần kinh), điều dưỡng và thành 

viên nhóm phục hồi chức năng (vật lý trị 

liệu và hoạt động trị liệu). Điều dưỡng có 

thể đánh giá nhu cầu kiểm soát tiểu tiện, thử 

nghiệm và điều chỉnh ống thông, đồng thời 

đảm bảo giáo dục và theo dõi. Nhà trị liệu 

có thể đánh giá các rào cản trong việc thực  

 

hiện chương trình thông tiểu, chẳng hạn như 

co cứng cơ, khiếm khuyết vận động - cảm 

giác và vấn đề nhận thức/hành vi. Họ cũng 

có thể đánh giá nhu cầu sử dụng thiết bị hỗ 

trợ thông tiểu và cải tạo nhà ở (19). 

3. Giáo dục người bệnh và gia đình  

Người bệnh và người chăm sóc đóng 

vai trò tích cực trong việc kiểm soát rối loạn 

chức năng bàng quang. Các chi tiết cụ thể đã 

được mô tả trước đó.  

Áp dụng vào thực hành: “những lời 

khuyên” trong thực hành/cải tiến hiệu suất 

thực hành (PIPs)/thay đổi trong hành vi và 

kỹ năng thực hành lâm sàng.  
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Khai thác tiền sử và khám thực thể 

chi tiết, nhật ký đi tiểu và đo lượng nước 

tiểu tồn dư (PVR) là rất cần thiết trong đánh 

giá bàng quang thần kinh. Niệu động học rất 

hữu ích trong đánh giá ban đầu và theo dõi.  

Không xét nghiệm nước tiểu thường 

quy trừ khi người bệnh có triệu chứng (ví 

dụ: sốt, mệt mỏi, tăng trương lực cơ/co 

cứng) (20). Thông tiểu ngắt quãng sạch tự 

đặt là phương pháp ưu tiên để hỗ trợ làm 

trống bàng quang khi khả thi. 

V. CÁC PHƯƠNG PHÁP TIÊN TIẾN VÀ 

ĐỘC ĐÁO  

1. Tiêm độc tố thần kinh Botulinum 

(BoNT) 

Một phương pháp điều trị thay thế 

cho tình trạng cơ thành bàng quang hoặc 

bàng quang tăng hoạt và mất đồng vận bàng 

quang cơ thắt. Tiêm có thể được thực hiện 

vào cơ thành bàng quang (cho tình trạng 

hoạt động quá mức cơ thành bàng quang) 

hoặc vào vùng cổ bàng quang (cho tình 

trạng tăng kháng lực cổ bàng quang, bất 

đồng vận bàng quang - cơ thắt).  

BoNT gây ra sự phá hủy thần kinh 

hóa học có hồi phục, kéo dài khoảng 9 

tháng. Không có báo cáo về việc mất hiệu 

quả khi tiêm nhắc lại. Không thấy sự thay 

đổi siêu cấu trúc trên các nghiên cứu mô 

học. Có bằng chứng cấp độ I cho thấy tiêm 

onabotulinumtoxinA (A/Ona) vào cơ thành 

bàng quang mang lại hiệu quả trong điều trị 

cơ thành bàng quang tăng hoạt do thần kinh 

kháng trị ở người bệnh mắc bệnh đa xơ cứng 

và chấn thương tủy sống.  

Ở người bệnh chấn thương tủy sống, 

BoNT có thể làm giảm tần suất và mức độ 

nghiêm trọng của rối loạn phản xạ tự động. 

Phương pháp này được báo cáo là cải thiện 

tình trạng tiểu không tự chủ và tăng dung 

tích bàng quang chức năng ở người bệnh 

chấn thương tủy sống. Bằng chứng cho 

người bệnh mắc bệnh Parkinson, đột quỵ và 

thoát vị tủy sống không mạnh bằng (16). 

Vẫn chưa có một phác đồ tiêm và liều lượng 

tiêu chuẩn nào được thiết lập (10).  

Đối với cơ thành bàng quang tăng 

hoạt do thần kinh, liều lượng hiệu quả là 

tiêm vào cơ thành bàng quang 200 - 300 đơn 

vị (A/Ona) vào 20 - 30 vị trí (21). Trong bất 

đồng vận bàng quang-cơ thắt, tiêm vào cơ 

thắt ngoài từ 50 - 200 đơn vị (nhiều nghiên 

cứu sử dụng 100 đơn vị) (22). 

Liệu pháp đưa thuốc vào bàng quang 

với capsaicin (CAP) và resiniferatoxin 

(RTX) được sử dụng để giảm tình trạng cơ 

thành bàng quang tăng hoạt. CAP và RTX 

tác động lên thụ thể vanilloid, làm giảm 

nhạy cảm các sợi C. Tuy nhiên, các tác nhân 
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này có hiệu quả lâm sàng hạn chế so với 

tiêm BTX (13). 

2. Các kỹ thuật kích thích thần kinh 

Các kỹ thuật điều biến thần kinh và 

kích thích thần kinh tiếp tục có những bước 

tiến mới. Nhiều kỹ thuật kích thích/ điều 

biến thần kinh khác nhau đang được nghiên 

cứu cho những người bệnh không đáp ứng 

với các phương pháp điều trị khác. Kích 

thích dây thần kinh chày qua da bằng kim 

(PTNS) và qua da bằng điện cực (TTNS): 

Điều biến thần kinh bao gồm việc kích thích 

dây thần kinh chày tại mắt cá trong bằng 

cách sử dụng kim (PTNS) hoặc miếng điện 

cực bề mặt (TTNS). Các nghiên cứu đã chỉ 

ra rằng PTNS cải thiện tình trạng bàng 

quang tăng hoạt tốt hơn so với thuốc kháng 

muscarinic hoặc giả dược và có thêm lợi ích 

khi được sử dụng cùng với thuốc kháng 

muscarinic. TTNS cũng được báo cáo là cải 

thiện các triệu chứng của bàng quang tăng 

hoạt (tiểu gấp, tiểu không tự chủ và tiểu 

nhiều lần) (23). 

Điều biến thần kinh tủy sống bằng 

điện qua da (TESCoN): Một kỹ thuật điều 

biến thần kinh không xâm lấn để kiểm soát 

bàng quang tăng hoạt tốt hơn. Sử dụng các 

điện cực dán đặt trên các dây chằng liên gai 

của đốt sống T11 và L1 (cực âm) và trên 

mào chậu (cực dương). Một nghiên cứu cho 

thấy TESCoN làm giảm tình trạng cơ thành 

bàng quang tăng hoạt, tăng dung tích bàng 

quang và giảm số lần tiểu không tự chủ ở 

người bệnh với nhiều nguyên nhân khác 

nhau (24). 

Điều biến thần kinh cùng (SNM): 

Một thiết bị có điện cực được đặt qua lỗ 

cùng S3 qua da để tác động đến dây thần 

kinh S3 - chi phối bàng quang, cơ vùng sàn 

chậu và cơ thắt ngoài niệu đạo. Không phù 

hợp cho người bệnh cần chụp MRI trong 

tương lai. Các nghiên cứu cho thấy kết quả 

khả quan, đặc biệt ở người bệnh đa xơ cứng 

rải rác và chấn thương tủy sống. Biến chứng 

bao gồm di chuyển điện cực, nhiễm trùng, 

đau tại vị trí cấy ghép và nhu cầu chỉnh lại 

máy phát xung. Tỷ lệ nhiễm trùng cao hơn ở 

người bệnh đái tháo đường (25). Phẫu thuật 

cắt rễ thần kinh phía sau của các dây thần 

kinh tủy sống ở vùng xương cùng kết hợp 

với kích thích rễ thần kinh phía trước ở vùng 

xương cùng có thể được thực hiện để kiểm 

soát tình trạng co thắt cơ thành bàng quang 

không tự chủ không đáp ứng điều trị và cơ 

thành bàng quang hoạt động kém (10,14). 

3. Y học tái tạo và liệu pháp tế bào gốc 

Nghiên cứu về liệu pháp tế bào gốc 

cho bàng quang thần kinh đang được tiến 

hành. Các cơ chế chính của tế bào gốc trong 

việc tái tạo hoặc phục hồi chức năng rối loạn 
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chức năng bàng quang là di chuyển, biệt hóa 

và hiệu ứng cận tiết. Cấy ghép tế bào gốc có 

thể mang lại những lợi ích tiềm năng trong 

việc tái tạo mô thần kinh và phục hồi chức 

năng bàng quang trong một số trường hợp. 

Tuy nhiên, cần có các nghiên cứu chất lượng 

cao hơn để chứng minh tính hiệu quả của nó 

(26). 

6. Những khoảng trống trong kiến thức 

dựa trên bằng chứng 

Cần có thêm nghiên cứu để xác định 

các biện pháp tối ưu để ngăn ngừa các biến 

chứng của bàng quang thần kinh, bao gồm 

các nghiên cứu theo thời gian để so sánh lợi 

ích, nguy cơ và biến chứng giữa các phương 

pháp quản lý bàng quang khác nhau. 
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TÓM TẮT 

 Giới thiệu: Phân tích chính của nghiên cứu PHAROS cho thấy hoạt tính chống khối u 

mạnh và độ an toàn chấp nhận được khi sử dụng Ecorafenib kết hợp Binimetinib ở người bệnh 

(NB) ung thư phổi không tế bào nhỏ (UTPKTNB) di căn có đột biến BRAF V600E. Báo cáo 

này bổ sung kết quả sau 18 tháng theo dõi. 

Phương pháp: Trong nghiên cứu pha 2, mở, một nhánh, và đang được thực hiện này, 

những người bệnh UTPKTNB di căn có đột biến BRAF V600E (59 NB mới và 39 NB đã 

điều trị trước đó) được dùng encorafenib 450 mg một lần/ngày và binimetinib 45 mg 02 

lần/ngày. Tiêu chí đánh giá chính là tỷ lệ đáp ứng khách quan (ORR). Các tiêu chí phụ bao 

gồm thời gian đáp ứng (DOR), thời gian sống không tiến triển (PFS), thời gian sống toàn bộ 

(OS) và độ an toàn. 

Kết quả: Tại thời điểm cutoff lấy dữ liệu, thời gian điều trị trung vị với encorafenib 

kết hợp binimetinib là 16,3 tháng ở NB chưa điều trị trước đó và 5,5 tháng ở NB đã điều trị 

trước đó; thời gian theo dõi tối thiểu lần lượt khoảng 32 và 22 tháng. Ở NB chưa điều trị, 

ORR là 75%, DOR trung vị là 40,0 tháng, PFS trung vị là 30,2 tháng, OS trung vị chưa ước 

tính được (khoảng tin cậy 95%: 31,3 – chưa ước tính được), và xác suất sống sau 3 năm là 
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53%. Ở NB đã điều trị trước đó, ORR là 46%, DOR trung vị là 16,7 tháng, PFS trung vị là 

9,3 tháng, OS trung vị là 22,7 tháng, và xác suất sống sau 3 năm là 29%. Nhìn chung, các 

tác dụng phụ liên quan điều trị phổ biến nhất là buồn nôn (52%), tiêu chảy (44%), mệt mỏi 

(33%) và nôn (30%). 

Kết luận: Với thời gian theo dõi dài hơn, encorafenib kết hợp binimetinib cho thấy 

hoạt tính chống khối u bền vững và có ý nghĩa lâm sàng, đặc biệt ở NB chưa điều trị trước 

đó, với hồ sơ an toàn có thể kiểm soát được ở NB UTPKTNB di căn có đột biến BRAF 

V600E. 

Thông tin thử nghiệm lâm sàng: NCT03915951. 

I. GIỚI THIỆU 

Đột biến BRAF V600E xuất hiện ở 

khoảng 1-2% các trường hợp UTPKTNB và 

nhạy cảm với ức chế BRAF và MEK (1). 

Encorafenib là chất ức chế kinase BRAF 

chọn lọc đường uống, có thể đảo ngược, và 

binimetinib là chất ức chế MEK1/2 có thể 

đảo ngược, đường uống, không cạnh tranh 

ATP. Kết hợp corafenib và binimetinib đã 

được thông qua trong điều trị NB 

UTPKTNB có đột biến BRAF V600E dựa 

trên kết quả phân tích chính của nghiên cứu 

pha 2 PHAROS (2). Ở NB chưa điều trị 

trước đó (n = 59), ORR theo trên đánh giá 

hình ảnh (IRR) là 75%; thời gian đáp ứng 

trung vị (DOR) và thời gian sống không tiến 

triển (PFS) chưa ước tính được. Ở NB đã 

điều trị trước đó (n = 39), ORR theo IRR là 

46%, DOR trung vị là 16,7 tháng và PFS 

trung vị là 9,3 tháng. Thời gian sống toàn bộ 

OS trung vị chưa đạt ở cả hai nhóm (1). Báo  

 

cáo này trình các kết quả cập nhật về hiệu 

quả (bao gồm DOR, PFS và OS) và độ an 

toàn sau 18 tháng theo dõi bổ sung. 

II. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

Thiết kế nghiên cứu, tiêu chí đánh giá và 

phân tích thống kê 

Thiết kế nghiên cứu, phương pháp, 

giám sát và phân tích thống kê đầy đủ đã 

được công bố trước đó. PHAROS 

(NCT03915951) là nghiên cứu pha 2, đa 

trung tâm, mở, một nhánh, đang tiến hành, 

nhằm đánh giá hoạt tính chống khối u và độ 

an toàn của encorafenib kết hợp binimetinib 

ở NB trưởng thành mắc UTPKTNB di căn 

có đột biến BRAF V600E, chưa điều trị 

hoặc đã điều trị trước đó.  

NB được dùng encorafenib đường 

uống 450 mg 01 lần/ngày và binimetinib 45 

mg 02 lần/ngày theo chu kỳ 28 ngày. Nghiên 

cứu được thực hiện phù hợp với các yêu cầu 
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của cơ quan quản lý địa phương và Hướng 

dẫn Thực hành Lâm sàng Tốt (GCP) của 

ICH. Đề cương và tất cả các sửa đổi đều 

được ủy ban đạo đức phê duyệt. Tất cả NB 

đều ký văn bản đồng ý tham gia. Tiêu chí 

đánh giá chính là ORR được xác nhận, đánh 

giá theo Tiêu chí Đánh giá Đáp ứng trong 

Các Khối U Rắn (RECIST) phiên bản 1.1 

của IRR.  

Các tiêu chí hiệu quả được đánh giá 

riêng biệt cho nhóm chưa điều trị và nhóm 

đã điều trị trước đó; độ an toàn được đánh 

giá ở tất cả NB.  

Các phân tích hậu kiểm bao gồm 

đánh giá hiệu quả và an toàn ở từng nhóm, 

và trong nhóm NB đã điều trị trước đó thì so 

sánh giữa nhóm có và nhóm không điều trị 

miễn dịch trước đó. 

 

III. KẾT QUẢ 

Phân bố NB 

Tổng cộng có 98 NB (59 NB chưa 

điều trị; 39 NB đã điều trị) được dùng 

encorafenib kết hợp binimetinib. Tại thời 

điểm cutoff lấy dữ liệu (1/4/2024), điều trị 

đang được tiếp tục ở 11 NB chưa điều trị 

(19%) và 4 NB đã điều trị (10%). Thời gian 

theo dõi tối thiểu: khoảng 32 tháng đối với 

nhóm chưa điều trị và khoảng 22 tháng đối 

với nhóm đã điều trị. 

Đặc điểm NB 

Đặc điểm nền đã được báo cáo trước 

đó (1). Thời gian điều trị trung vị cho cả 

encorafenib và binimetinib là 16,3 tháng 

(khoảng 0 – 54,0) ở NB chưa điều trị và 5,5 

tháng (khoảng 0,1 – 49,5) ở NB đã điều trị; 

lần lượt có 41% và 10% NB ở hai nhóm 

được điều trị trong ít nhất 2 năm. 

Hiệu quả điều trị 

 NB chưa điều trị trước đó NB đã điều trị trước đó 

ORR theo IRR 75% (KTC 95%: 62 – 85) 46% (KTC 95%: 30 – 63) 

DOR trung vị 
40,0 tháng 

(KTC 95%: 23,1 – chưa ước tính được) 

16,7 tháng 

(KTC 95%: 7,4 – chưa ước 

tính được) 

PFS trung vị 
30,2 tháng 

(KTC 95%: 15,7 – chưa ước tính được) 

9,3 tháng 

(KTC 95%: 6,2 – 24,8) 

OS trung vị 
chưa ước tính được 

(KTC 95%: 31,3 – chưa ước tính được) 

22,7 tháng 

(KTC 95%: 14,1 – 32,2) 

Xác suất sống  

3 năm 
53% 29% 



 

 

124 

 

Độ an toàn 

Các biến cố bất lợi do mọi nguyên 

nhân ở mọi mức độ xảy ra ở 97 NB (99%), và 

biến cố bất lợi mức độ 3/4 xảy ra ở 61 NB 

(62%). Các biến cố bất lợi liên quan đến điều 

trị ở mọi mức độ là 94% NB, và ở mức độ ¾ 

xảy ra ở 46% NB. Các biến cố bất lợi liên 

quan đến điều trị phổ biến nhất ( ≥ 30%) là: 

buồn nôn (52%), tiêu chảy (44%), mệt mỏi 

(33%) và nôn (30%). 01 trường hợp biến cố 

bất lợi mức độ 5 (xuất huyết nội sọ) xảy ra ở 

nhóm chưa điều trị và được cho là liên quan 

đến điều trị. Phân tích hậu kiểm cho thấy độ 

an toàn trong sử dụng encorafenib kết hợp 

binimetinib tương tự giữa nhóm chưa điều 

trị và nhóm đã điều trị trước đó.  

Một phân tích hậu kiểm khác cho 

thấy có tác động tiềm ẩn nếu NB đã liệu 

pháp miễn dịch trước đó. Mặc dù các hồ sơ 

về biến cố bất lợi liên quan đến điều trị là 

tương tự, thì tỷ lệ xuất hiện mệt mỏi (54% 

so với 7%), ngứa (25% so với 0%), và phát 

ban dạng sẩn dát (17% so với 0%) cao hơn ( 

≥ 15%) ở NB đã từng điều trị miễn dịch 

trước đó.  

Tỷ lệ mắc các biến cố bất lợi liên 

quan đến điều trị miễn dịch thấp, viêm tụy 

cấp và viêm phổi xảy ra ở 1 NB (4%), NB 

này đã từng điều trị miễn dịch trước đó. Hai 

biến cố này không xuất hiện ở những NB 

không điều trị liệu pháp miễn dịch trước đó. 

Tổng thể, các tác dụng phụ liên quan 

điều trị dẫn đến giảm liều ở 25 NB (26%) và 

ngừng điều trị vĩnh viễn ở 16 NB (16%). 

Nhiều NB vẫn duy trì điều trị sau khi giảm 

liều phối hợp hai thuốc này. 

IV. THẢO LUẬN 

Trong phân tích cập nhật nghiên cứu 

PHAROS này, encorafenib kết hợp 

binimetinib cho thấy lợi ích lâm sàng rõ rệt, 

bền vững, với đáp ứng lâu dài và thời gian 

sống kéo dài ở NB UTPKTNB có đột biến 

BRAF V600E. Ở NB chưa điều trị, DOR 

trung vị đạt 40,0 tháng; PFS trung vị đạt 30,2 

tháng; OS trung vị chưa đạt. Ở NB đã điều trị 

trước đó, OS trung vị là 22,7 tháng. 

Hướng dẫn thực hành lâm sàng trong 

ung bướu của NCCN và ESMO khuyến nghị 

liệu pháp trúng đích, VD như encorafenib kết 

hợp binimetinib, là lựa chọn điều trị hàng đầu 

cho NB UTPKTNB có đột biến BRAF 

V600E (3). Phác đồ dabrafenib kết hợp 

trametinib - cũng được khuyến nghị - cho thấy 

ORR do nhà nghiên cứu đánh giá là 64% và 

68%, PFS trung vị 10,8 và 10,2 tháng, và OS 

trung vị 17,3 và 18,2 tháng ở NB chưa điều trị 

và đã điều trị trước đó (4). Các nghiên cứu hồi 

cứu gần đây đã cố gắng xác định trình tự tối 

ưu giữa liệu pháp nhắm trúng đích và liệu 

pháp miễn dịch cho NB UTPKTNB có đột 

biến BRAF. Nhưng kết quả còn mâu thuẫn để 

đánh giá liệu pháp nào mang lại hiệu quả tốt 
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hơn khi được lựa chọn điều trị đầu tay cho 

NB. Những nghiên cứu này có giới hạn do 

bản chất của nghiên cứu hồi cứu, số lượng NB 

nhỏ và chủ yếu sử dụng dabrafenib kết hợp 

trametinib trong điều trị trúng đích. 

Trong nghiên cứu PHAROS, ở NB đã 

điều trị trước đó, ORR của liệu pháp miễn 

dịch hàng đầu là 24% (n = 21) và hóa trị đơn 

là 22% (n = 18). Số lượng NB trong các phân 

tích này nhỏ, nhưng phản ứng với liệu pháp 

miễn dịch hoặc phác đồ hóa trị nhìn chung 

thấp. Vì chỉ khoảng 50% NB UTPKTNB di 

căn tiếp tục điều trị liệu pháp thứ hai, nên việc 

sử dụng liệu pháp hiệu quả nhất ở trong điều 

trị đầu tay là rất quan trọng. Với khả năng đáp 

ứng bền vững của encorafenib kết hợp 

binimetinib, việc chủ động phát hiện và xử lý 

tác động bất lợi bằng chăm sóc hỗ trợ và điều 

chỉnh liều có thể giúp NB duy trì điều trị an 

toàn. Hồ sơ an toàn nhìn chung phù hợp với 

kết quả phân tích chính, không có tín hiệu an 

toàn mới. Bên cạnh đó, hồ sơ an toàn khá 

đồng nhất xuyên suốt quá trình điều trị. Ngoài 

ra, tỷ lệ sốt do điều trị ở bất kỳ mức độ nào là 

8% và 22% trong toàn bộ NB, và ở mức độ ½, 

và không dẫn đến giảm hoặc ngừng thuốc - 

thấp hơn đáng kể so với phác đồ dabrafenib 

kết hợp trametinib (56% mọi mức độ; 6% 

mức độ 3/4). Một số nghiên cứu hồi cứu đánh 

giá tính an toàn khi điều trị liệu pháp trúng 

đích trước, theo sau là liệu pháp miễn dịch với 

NB UTPKTNB có gene ung thư thúc đẩy báo 

cáo tỷ lệ các sự cố bất lợi liên quan đến miễn 

dịch cao hơn (VD: viêm phổi, viêm đại tràng, 

viêm gan) so với liệu pháp miễn dịch trước đó 

(5). Trong nghiên cứu PHAROS, tỷ lệ các sự 

cố bất lợi liên quan đến miễn dịch ở NB đã 

điều trị miễn dịch trước đó thấp, chỉ viêm tụy 

và viêm phổi xảy ra một lần với 1 NB 4%. 

Mặc dù không rõ ràng liệu các biến cố bất lợi 

có thể do liệu pháp miễn dịch trước đó hay 

không, nhưng nó ủng hộ phác đồ sử dụng liệu 

pháp trúng đích là bước điều trị đầu tay như 

hướng dẫn đã từng khuyến nghị (4). Trong 

phân tích cập nhật này, encorafenib kết hợp 

binimetinib tiếp tục cho thấy hoạt tính chống 

khối u bền vững với hồ sơ an toàn ổn định 

trong thời gian điều trị kéo dài. Kết quả ở NB 

chưa điều trị tương ứng với thời gian DOR và 

PFS dài nhất được ghi nhận so với dữ liệu lịch 

sử ở NB UTPKTNB di căn có đột biến BRAF 

V600E. Sau gần 3 năm theo dõi tối thiểu, thời 

gian sống thêm toàn bộ OS trung vị ở nhóm 

chưa điều trị vẫn chưa đạt. Những dữ liệu này 

tiếp tục củng cố nhận định, rằng encorafenib 

kết hợp binimetinib là lựa chọn điều trị hàng 

đầu cho NB UTPKTNB có đột biến BRAF 

V600E. 

TÀI LIỆU THAM KHẢO 

1. Riely GJ, Smit EF, Ahn MJ. Phase II, 

Open-Label Study of Encorafenib Plus 

Binimetinib in Patients With BRAFV600 



 

 

126 

 

- Mutant Metastatic Non-Small-Cell 

Lung Cancer. J Clin Oncol. 2023 Jul 

20;41(21):3700-3711. doi: 

10.1200/JCO.23.00774. Epub 2023 Jun 

4. Erratum in: J Clin Oncol. 2024 Jan 

10;42(2):245. doi: 

10.1200/JCO.23.02518. PMID: 

37270692. 

2. U.S. Food and Drug Administration. 

FDA approves encorafenib with 

binimetinib for metastatic non-small 

cell lung cancer with a BRAF V600E 

mutation.https://www.fda.gov/drugs/re

sources-information-approved-

drugs/fda-approves-encorafenib-

binimetinib-metastatic-non-small-cell-

lung-cancer-braf-v600e-mutation. Truy 

cập 21/10/2024. 

3. Hendriks LE, Kerr KM, Menis J; ESMO 

Guidelines Committee. Electronic 

address: clinicalguidelines@esmo.org. 

Oncogene-addicted metastatic non-

small-cell lung cancer: ESMO Clinical 

Practice Guideline for diagnosis, 

treatment and follow-up. Ann Oncol. 

2023 Apr;34(4):339-357. doi: 

10.1016/j.annonc.2022.12.009. Epub 

2023 Jan 23. PMID: 36872130. 

4. Planchard D, Besse B, Groen HJM. 

Phase 2 Study of Dabrafenib Plus 

Trametinib in Patients With BRAF 

V600E-Mutant Metastatic NSCLC: 

Updated 5-Year Survival Rates and 

Genomic Analysis. J Thorac Oncol. 

2022 Jan;17(1):103-115. doi: 

10.1016/j.jtho.2021.08.011. Epub 2021 

Aug 26. PMID: 34455067. 

5. Schoenfeld AJ, Arbour KC, Rizvi H. 

Severe immune-related adverse events 

are common with sequential PD-(L)1 

blockade and osimertinib. Ann Oncol. 

2019 May 1;30(5):839-844. doi: 

10.1093/annonc/mdz077. PMID: 

30847464; PMCID: PMC7360149. 



 

 

127 

 

 

 

Shai Shimony 

Bệnh viện Ung bướu Y học, Viện Ung thư Dana-Farber, Boston, Massachusetts, Hoa Kỳ 

Lược dịch: Phùng Thị Tuyết Nhung 

Phòng NCKH&HTQT 

 

 Bệnh bạch cầu cấp dòng tủy (AML) là ung thư huyết học phức tạp, với sự tăng sinh 

không kiểm soát của tế bào tủy chưa trưởng thành trong tủy xương và máu. Năm 2025, chẩn 

đoán AML dựa trên phân tích phân tử toàn diện, phân loại theo các đột biến gen như NPM1, 

FLT3-ITD, IDH nhằm cải thiện phân tầng nguy cơ. Đánh giá bệnh còn tồn dư tối thiểu 

(MRD) giúp theo dõi và điều chỉnh điều trị. Liệu pháp gồm hóa trị tiêu chuẩn, thuốc ức chế 

đích và ghép tế bào gốc đồng loại (alloSCT) cho người bệnh nguy cơ cao. Quản lý cá nhân 

hóa và theo dõi liên tục MRD giúp nâng cao hiệu quả điều trị và kéo dài sống còn (1). 

 Từ khóa: Bệnh bạch cầu cấp dòng tủy, AML, gen, ghép tế bào gốc đồng loài, bệnh 

còn tồn dư tối thiểu, MRD 

I. Tổng quan về AML vào năm 2025 

 Bệnh bạch cầu cấp dòng tủy (AML) 

vẫn là một bệnh ung thư huyết học phức tạp 

và nguy hiểm, đặc trưng bởi sự tăng sinh 

không kiểm soát của các tế dòng tủy chưa 

trưởng thành trong tủy xương, máu và đôi 

khi là các mô ngoài tủy. Trong những năm 

gần đây, mặc dù đã có hiểu biết sâu sắc hơn 

về sinh học bệnh, những tiến bộ đáng kể 

trong công nghệ trong chẩn đoán phân tử và 

nhiều liệu pháp nhắm trúng đích đã được 

phê duyệt, AML vẫn tiếp tục liên quan đến 

tỷ lệ mắc bệnh và tử vong cao, đặc biệt ở 

nhóm dân số lớn tuổi. 

II. Tiến bộ trong chẩn đoán và phân loại 

 Trong lịch sử, chẩn đoán AML chủ 

yếu dựa vào đánh giá hình thái học và tế bào 

di truyền. Tuy nhiên, thập kỷ qua đã chứng 

kiến một sự thay đổi mô hình hướng tới việc 

tích hợp phân tích phân tử toàn diện vào 
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phân loại bệnh. Ấn bản lần thứ năm năm 

2022 của Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) và 

Phân loại Đồng thuận Quốc tế (ICC) hiện 

nay nhấn mạnh di truyền phân tử để xác 

định các phân nhóm AML chính xác hơn. 

2.1. Tích hợp phân tử và bộ gen 

 Các thể bệnh AML hiện đại được 

nhận diện dựa trên các đột biến gen cụ thể, 

bất thường nhiễm sắc thể và các thay đổi 

biểu sinh. Ví dụ, AML với đột biến NPM1, 

FLT3-ITD hoặc đột biến IDH hiện được xác 

định trong các nhóm phân tử riêng biệt (3). 

Các nhóm này có thể hướng dẫn lựa chọn 

điều trị và tiên lượng. 

2.2. Hệ thống phân loại mới 

Các phân loại này tích hợp các dấu ấn 

phân tử mới, phản ánh sự đa dạng sinh học 

của AML và cải thiện việc phân tầng nguy 

cơ. Hệ thống phân loại mới thể hiện rõ tầm 

quan trọng của các thông số như đột biến 

gen ở ASXL1, RUNX1, SRSF2 và các gen 

khác, vốn có ý nghĩa tiên lượng xấu. 

2.3. Công cụ chẩn đoán 

  Những tiến bộ trong công nghệ giải 

trình gen thế hệ mới (NGS), xét nghiệm 

dòng chảy tế bào và các xét nghiệm phân tử 

đã tăng độ nhạy và độ đặc hiệu, cho phép 

phát hiện các đột biến phân tử phụ và bệnh 

còn tồn dư tối thiểu (MRD) với độ chính xác 

cao. 

III. Phân tầng nguy cơ 

          Việc đánh giá nguy cơ trong AML ngày 

 càng trở nên tinh vi hơn, kết hợp tế bào di 

truyền, di truyền phân tử và tình trạng MRD 

để phân loại người bệnh thành các nhóm 

nguy cơ thuận lợi, trung gian hoặc bất lợi 

(2). 

3.1. Tế bào di truyền 

Bất thường nhiễm sắc thể vẫn là nền 

tảng cho việc phân tầng nguy cơ. Các dấu 

hiệu thuận lợi bao gồm chuyển vị nhiễm sắc 

thể nhân tố cốt lõi, trong khi karyotype phức 

tạp hoặc mất đơn nhiễm sắc thể mang lại 

tiên lượng xấu. 

3.2. Đột biến phân tử 

Các đột biến gen nhất định làm thay 

đổi phân nhóm nguy cơ. Ví dụ, đột biến 

NPM1 mà không có bất thường tế bào di 

truyền bất lợi có tiên lượng tốt, trong khi đột 

biến ở TP53, RUNX1 hoặc ASXL1 có liên 

quan đến tiên lượng xấu. 

3.3. Các yếu tố do bệnh gây ra 

Sinh học của bệnh, chẳng hạn như 

gánh nặng đột biến và các thay đổi gen cụ 

thể, ảnh hưởng đến cường độ điều trị. Tỷ lệ 

alen FLT3-ITD, trước đây là một yếu tố 

quan trọng, không còn ảnh hưởng đến phân 

loại nguy cơ theo hướng dẫn của ELN năm 

2022 do tác động của các thuốc ức chế FLT3 

(ví dụ: midostaurin, gilteritinib). 

3.4. Các yếu tố phân tầng khác 

Đánh giá bệnh còn tồn dư tối thiểu 

(MRD) thông qua các kỹ thuật phân tử cho 

phép theo dõi tải lượng bệnh theo thời gian 
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thực, hỗ trợ đánh giá lại nguy cơ sau điều trị 

và hướng dẫn các quyết định như ghép tế 

bào gốc đồng loài (alloSCT). 

IV. Tiến bộ trong điều trị và chiến lược 

quản lý 

 Lĩnh vực điều trị đã có nhiều tiến bộ 

đáng kể kể từ năm 2017, với việc phê duyệt 

ít nhất 12 tác nhân và kết hợp mới. 

4.1 Hóa trị tiêu chuẩn và phác đồ dựa 

trên ATRA: 

4.1.1. Các phác đồ tấn công tiêu 

chuẩn (ví dụ: cytarabine kết hợp với 

anthracycline) tiếp tục đóng vai trò là liệu 

pháp chủ đạo, đặc biệt ở người bệnh trẻ, 

khỏe mạnh. 

4.1.2. Đối với bệnh bạch cầu tiền tủy 

bào cấp tính (APL), axit retinoic toàn phần 

(ATRA) kết hợp với arsenic trioxide vẫn có 

hiệu quả cao. 

4.2. Các liệu pháp điều trị đích: 

4.2.1. Thuốc ức chế FLT3: 

Gilteritinib và midostaurin đã trở thành liệu 

pháp tiêu chuẩn để sử dụng kết hợp với hóa 

trị đối với AML có đột biến FLT3. 

 4.2.2. Thuốc ức chế IDH1/IDH2: 

Ivosidenib và enasidenib được sử dụng 

trong các phân nhóm phân tử phù hợp, dưới 

dạng đơn trị liệu hoặc kết hợp với các tác 

nhân khác. 

4.2.3. Phối hợp Venetoclax: Đối với 

người bệnh lớn tuổi hoặc không đủ sức 

khỏe, venetoclax kết hợp với các thuốc giảm 

methyl hóa (HMAs) là một phương pháp 

điều trị được chấp nhận hàng đầu, mang lại 

tỷ lệ đáp ứng tốt. (4) 

V. Các tác nhân mới nổi và phương pháp 

tiếp cận mới 

5.1. Thuốc ức chế Menin: Revumenib, 

nhắm mục tiêu AML có tái tổ hợp gen 

KMT2A hoặc đột biến NPM1, là một ví dụ 

về nỗ lực không ngừng nhắm mục tiêu các 

yếu tố điều hòa biểu sinh. 

5.2. Thuốc ức chế Isocitrate 

Dehydrogenase (IDH) đột biến: Các thử 

nghiệm đang được thực hiện để đánh giá sự 

kết hợp thuốc ức chế này với các tác nhân 

khác. 

5.3. Kháng thể mới và liệu pháp tế bào: 

Gemtuzumab ozogamicin (phức hợp kháng 

thể-thuốc chống CD33) và các chất kích 

hoạt tế bào T lưỡng chức năng đang được 

tích hợp vào các phác đồ điều trị. 

5.4. Bệnh còn tồn dư tối thiểu (MRD): Các 

kỹ thuật có độ nhạy cao cho phép các bác sĩ 

lâm sàng theo dõi đáp ứng bệnh và điều 

chỉnh liệu pháp cho phù hợp, với tình trạng 

MRD tồn tại dai dẳng cho thấy sự cần thiết 

phải can thiệp thêm như alloSCT hoặc liệu 

pháp duy trì. 

VI. Vai trò của ghép tế bào gốc tạo máu 

đồng loài (alloSCT) 

 AlloSCT vẫn là một lựa chọn điều trị 

cho người bệnh có nguy cơ cao, đặc biệt là 

những người có đặc điểm di truyền bất lợi 
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hoặc MRD dai dẳng. Các quyết định về lựa 

chọn alloSCT hay không và thời điểm điều 

trị dựa trên đáp ứng với điều trị tấn công, 

nguy cơ, tuổi tác, bệnh đồng mắc, đặc tính 

phát triển và biến động của bệnh. 

VII. Quản lý cá nhân hóa và thích ứng 

theo nguy cơ 

 Sự thay đổi lớn hướng tới y học cá 

nhân hóa bao gồm việc điều chỉnh cường độ 

và phương thức điều trị dựa trên sinh học 

bệnh của từng cá nhân và sở thích của người 

bệnh: 

7.1. Tuổi tác và đánh giá lão khoa toàn 

diện (Đánh giá Geriatric) 

 Mặc dù tuổi vẫn là một yếu tố, 

nhưng dữ liệu gần đây nhấn mạnh các Đánh 

giá Geriatric toàn diện để xác định tình trạng 

suy nhược cơ thể, dự đoán độc tính và 

hướng dẫn lựa chọn điều trị - đặc biệt ở 

người bệnh lớn tuổi. 

7.2. Mục tiêu của người bệnh và chất 

lượng cuộc sống 

 Thảo luận về mục tiêu chăm sóc là 

một phần không thể thiếu để tối ưu hóa điều 

trị. Trong một số trường hợp, chất lượng 

cuộc sống có thể được ưu tiên hơn các biện 

pháp can thiệp tích cực (5). 

7.3. Cân nhắc về nguồn lực và quy định 

Sự sẵn có của các tác nhân mới khác 

nhau tùy theo địa lý, ảnh hưởng đến các lựa 

chọn điều trị. 

VIII. Theo dõi và đánh giá đáp ứng 

8.1. MRD 

Các đánh giá định lượng thường 

xuyên cho phép đánh giá nguy cơ động. 

Tình trạng âm tính với MRD tăng tỷ lệ sống 

sau điều trị và tình trạng MRD hướng dẫn 

các quyết định như tăng cường điều trị hoặc 

lựa chọn liệu pháp duy trì. 

8.2. Chẩn đoán hình ảnh và xét nghiệm 

Các phương pháp chẩn đoán hình ảnh 

tiên tiến và xét nghiệm phân tử hỗ trợ phát 

hiện tái phát sớm. 

IX. Hướng đi trong tương lai 

9.1. Tích hợp dữ liệu đa phương thức 

Kết hợp dữ liệu di truyền, biểu sinh 

và lâm sàng sẽ cải thiện tiên lượng. 

9.2. Các thử nghiệm lâm sàng 

 Nghiên cứu liên tục nhằm xác định 

vai trò của các liệu pháp mới trong các giai 

đoạn điều trị sớm và trong sự kết hợp với 

các phương pháp khác.  

9.3. Hợp tác và chia sẻ dữ liệu 

  Nỗ lực đồng thuận và các nghiên cứu 

đoàn hệ lớn là rất quan trọng để tinh chỉnh 

các thuật toán phân tầng nguy cơ và điều trị. 

X. Tóm tắt 

 Mô hình quản lý AML năm 2025 

được đặc trưng bởi sự tích hợp của chẩn 

đoán phân tử tiên tiến, phân tầng nguy cơ và 

các liệu pháp điều trị đích. Nó nhấn mạnh 

các kế hoạch điều trị cá nhân hóa, xem xét 

sinh học bệnh, tình trạng sức khỏe của người 

bệnh và sở thích của người bệnh. Sự phát 
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triển nhanh chóng của các tác nhân mới và 

sự hiểu biết sâu sắc hơn về bệnh sinh của 

AML hứa hẹn những tiến bộ liên tục, nhưng 

cũng đòi hỏi nghiên cứu không ngừng để tối 

ưu hóa trình tự điều trị, giảm thiểu độc tính 

và cải thiện kết quả lâu dài. 
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Nguyễn Thị Lan Hương  

Khoa Dinh dưỡng - Tiết chế 

 

TÓM TẮT  

Suy dinh dưỡng là biến chứng thường gặp ở người bệnh gan mật, với tỷ lệ trên 80% 

theo số liệu tham khảo năm 2020 từ Hiệp hội Dinh dưỡng đường tiêu hóa và đường tĩnh 

mạch Châu Âu (ESPEN). Tình trạng này làm tăng nguy cơ biến chứng, kéo dài thời gian 

nằm viện và giảm chất lượng sống. Hai thành phần dinh dưỡng có vai trò quan trọng trong 

hỗ trợ điều trị là acid amin chuỗi nhánh (BCAA) và triglycerid chuỗi trung bình (MCT). 

BCAA (leucine, isoleucine, valine) giúp kích hoạt mTOR, tăng cường tổng hợp 

protein, giảm dị hóa cơ, cải thiện chức năng gan và giảm bệnh não gan (HE). Các nghiên 

cứu gần đây (2020-2024) ghi nhận bổ sung BCAA làm cải thiện HE (75%), tăng albumin 

huyết thanh (60%), và giảm sarcopenia (65%) (1,2). Theo khuyến nghị từ ESPEN năm 2023 

dành cho người bệnh gan mật với liều 0,20–0,25 g/kg/ngày, dùng như bữa phụ buổi tối 

(Late Evening Snack) để tối ưu hóa chuyển hóa đạm (3). 

MCT là triglycerid có 8-10 carbon (C8-C10) hấp thu trực tiếp qua tĩnh mạch cửa, 

không cần muối mật, giúp cải thiện hấp thu lipid và năng lượng ở người bệnh tắc mật hoặc 

kém hấp thu chất béo (4,5). Tuy nhiên, khi sử dụng >70% tổng lipid có thể gây thiếu acid 

béo thiết yếu (EFA). 

Sự kết hợp BCAA và MCT giúp cải thiện tình trạng dinh dưỡng, chức năng gan và 

chất lượng sống, đặc biệt ở người bệnh xơ gan mất bù và ứ mật (3,4). 

Từ khóa: BCAA, MCT, dinh dưỡng lâm sàng, gan mật, ESPEN 2023 
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I. Tổng quan 

Các bệnh lý gan mật như xơ gan, 

viêm gan mạn và ung thư gan thường đi kèm 

tình trạng suy dinh dưỡng do giảm hấp thu, 

tăng dị hóa và rối loạn chuyển hóa năng 

lượng (1). Suy dinh dưỡng làm tăng tỷ lệ 

biến chứng, thời gian nằm viện và tử vong 

(2). Theo ESPEN 2020, hơn 80% người 

bệnh gan mật có mức độ suy dinh dưỡng 

khác nhau. 

II. Vai trò của BCAA trong bệnh lý gan: 

 BCAA (leucine, isoleucine, valine) là 

các acid amin thiết yếu giúp: 

• Kích hoạt mTOR, thúc đẩy tổng 

hợp protein gan; 

• Điều hòa ammonia, giúp giảm 

bệnh não gan (HE); 

• Tăng tổng hợp albumin, cải thiện 

chức năng gan và duy trì khối cơ (2,3). 

 Hiệu quả lâm sàng: 

Phân tích gộp và thử nghiệm gần đây (2020 

- 2024) cho thấy bổ sung BCAA giúp: 

• Cải thiện bệnh não gan ở 75% 

người bệnh; 

• Tăng nồng độ albumin huyết thanh 

ở 60%; 

• Giảm tỷ lệ sarcopenia khoảng 

65% (1,2). 

Khuyến nghị ESPEN 2023: 

• Liều: 0,20–0,25 g/kg/ngày, ưu tiên 

dùng như Late Evening Snack (LES) để cải 

thiện cân bằng nitơ; 

• Chỉ định: xơ gan mất bù, HE, hạ 

albumin máu (3). 

III. Vai trò của MCT trong bệnh lý gan 

mật 

MCT là triglycerid có 8-10 carbon (C8-

C10) được hấp thu trực tiếp qua tĩnh mạch 

cửa, không cần muối mật để nhũ hóa, nên 

đặc biệt hữu ích trong người bệnh ứ mật 

hoặc các tình trạng kém hấp thu chất béo 

(4). 

Tác dụng lâm sàng: 

• Tăng hấp thu lipid (73-100% so 

với 20-70% khi không có MCT); 

• Tăng hấp thu Ca, Mg và năng 

lượng toàn phần (4,5); 

• Giảm triệu chứng khó tiêu, tiêu 

chảy do kém hấp thu chất béo. 

Khuyến nghị: 

• Dùng MCT chiếm 30-50% tổng 

lipid, không vượt quá 70%; 

• Cần bổ sung acid béo thiết yếu 

(linoleic, α-linolenic) và vitamin tan trong 

chất béo (A, D, E, K) dạng tan trong nước 

(5,6). 

IV. Kết hợp BCAA và MCT trong hỗ trợ 

dinh dưỡng 

Phối hợp hai thành phần này mang lại lợi ích 

cộng hưởng: 

• Cải thiện hấp thu năng lượng và 

protein; 

• Giảm HE và cải thiện albumin 

huyết thanh; 
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• Tăng cường chất lượng sống và 

duy trì khối cơ. 

Theo khuyến nghị từ Hiệp hội Dinh 

dưỡng đường tiêu hóa và đường tĩnh mạch 

Châu Âu (ESPEN) và Hiệp hội Dinh dưỡng 

đường tiêu hóa và đường tĩnh mạch Mỹ 

(ASPEN) (2023–2024) cần phối hợp BCAA 

+ MCT trong phác đồ dinh dưỡng cho người 

bệnh xơ gan mất bù kèm ứ mật để tối ưu hóa 

hiệu quả điều trị (3,6) ... 

V. Kết luận 

BCAA và MCT là hai thành phần 

dinh dưỡng có giá trị trong điều trị hỗ trợ 

người bệnh gan mật. Việc cá thể hóa điều trị 

và phối hợp BCAA-MCT theo khuyến nghị 

ESPEN, ASPEN sẽ giúp cải thiện tình trạng 

dinh dưỡng, giảm biến chứng và nâng cao 

chất lượng sống cho người bệnh. 
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Đỗ Thị Tư, Vũ Xuân Quỳnh 

Khoa Nội tiết – Đái tháo đường 

TÓM TẮT 

Đái tháo đường thể LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults) là một thể 

đái tháo đường tự miễn khởi phát ở người trưởng thành, có diễn tiến chậm và thường 

bị chẩn đoán nhầm là đái tháo đường type 2. Bài báo dưới đây trình bày một trường 

hợp đã được chẩn đoán ban đầu là type 2, nhưng có diễn biến lâm sàng kéo dài với 

nhiều lần điều chỉnh phác đồ và cuối cùng được xác định là LADA dựa trên lâm sàng, 

xét nghiệm kháng thể tự miễn và C‑peptide. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Đái tháo đường (ĐTĐ) thể LADA 

là một dạng ĐTĐ tự miễn khởi phát ở 

người trưởng thành, đặc trưng bởi sự tiến 

triển chậm của tình trạng thiếu hụt 

insulin do tự kháng thể phá hủy tế bào 

beta đảo tụy. Hiệp hội Đái tháo đường 

Hoa Kỳ (ADA) và Hiệp hội Nghiên cứu 

Đái tháo đường Châu Âu (EASD) coi 

đây là một dạng type 1 tiến triển chậm. 

LADA chiếm khoảng 2-12% tổng số ca 

ĐTĐ người lớn và thường bị chẩn đoán 

nhầm là type 2, dẫn tới lựa chọn điều trị 

không phù hợp.  

II. TRÌNH BÀY CA BỆNH 

Người bệnh: T.T.A, nam, 43 tuổi. 

Ngày nhập viện: 13/5/2025. Lý do: mệt 

mỏi, khát nước. 

Tiền sử bệnh: Người bệnh được 

chẩn đoán ĐTĐ type 2 lần đầu khi 39 

tuổi. Tại thời điểm chẩn đoán có triệu 

chứng tăng đường huyết nhưng không có 

toan ceton; BMI = 21,46 kg/m²; không 

tăng huyết áp; không rối loạn mỡ máu. 

C‑peptide lúc đó ở mức bình thường; 

HbA1c: 10,34%. Không có bệnh lý tụy 

rõ ràng. 
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Sau lần chẩn đoán ban đầu, người 

bệnh được điều trị bằng tiêm insulin 

M30/70 sáng 14 UI, tối 14 UI và uống 

Glucophage (metformin) 500 mg, 2 

viên/ngày. 

Diễn biến tiếp theo (tóm tắt theo 

mốc thời gian): 

Khoảng 6 tháng sau chẩn đoán, 

người bệnh nhập viện lần 2 vì đường 

máu cao. HbA1c: 12,24%; C‑peptide 

giảm nhẹ (0,246 nmol/L); không có toan 

ceton. Sau điều trị xuất viện, người bệnh 

được điều trị bằng thuốc viên kết hợp 1 

mũi insulin nền: Forxiga 10 mg, 

Galvusmet 50/1000 mg x 2 viên/ngày, 

Toujeo 20 UI/ngày. 

Năm 2024 (23/10/2024 khám lại): 

đường máu: 12 mmol/L; 

HbA1c: 11,32%. Người bệnh được 

kê phác đồ toàn thuốc viên, do hay có 

tình trạng hạ đường máu (Janumet 

50/1000 mg x 2 viên/ngày, Forxiga 10 

mg x 1 viên/ngày, Diamicron 30 mg x 1 

viên/ngày). Sau 1 tuần điều trị bằng 

thuốc viên, người bệnh phải nhập viện do 

đường máu không kiểm soát. Sau xuất 

viện, được dùng insulin Mixtard sáng 18 

UI tối 16 UI + thuốc viên (sitagliptin 50 

mg x2 viên/ngày, Forxiga 10 mg x1 

viên/ngày). Sau đó, tình trạng không cải 

thiện; người bệnh được chuyển sang phác 

đồ basal‑bolus và thuốc uống: Novorapid 

tiêm dưới da sáng 9 UI, trưa 9 UI, tối 9 

UI, Lantus 16 UI lúc 21h, Forxiga 10 

mg/ngày; đường máu vẫn không kiểm 

soát tốt. 

Lần nhập viện gần nhất 

(13/5/2025): khám thấy tỉnh, không sốt; 

mệt mỏi, khát nước. Dấu hiệu sinh tồn 

ổn. Cân nặng 72 kg, chiều cao 1,75 m, 

BMI 23,5 kg/m². Xét nghiệm: Đường 

huyết đói lúc vào 20 mmol/L; HbA1c 

9,84%; nước tiểu có đường, không có 

ceton. C‑peptide lúc đói: 0,024 nmol/L 

(giảm nhiều so với giới hạn tham chiếu 

0,3–0,5 nmol/L). Tự kháng thể: 

Anti‑GAD >280 IU/mL (tăng mạnh), 

ICA = 90,5 U/mL (tăng). Chức năng 

gan‑thận và điện giải bình thường. Siêu 

âm ổ bụng: sỏi túi mật. 

=> Chẩn đoán xác định: ĐTĐ thể 

LADA (Latent Autoimmune Diabetes in 

Adults). 

Điều trị tại lần nhập viện này: 

Chuyển sang liệu pháp insulin theo phác 

đồ basal‑bolus: Novorapid tiêm dưới da 

sáng 10 UI, trưa 12 UI, tối 10 UI; Tresiba 

(insulin degludec) 22 UI lúc 21h. Duy trì 
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Metformin 1000 mg/ngày (Glucopha 500 

mg x2 viên sau ăn trưa và tối). Theo dõi 

đường huyết nhiều lần trong ngày bằng 

máy theo dõi đường máu liên tục (CGM). 

Không sử dụng nhóm sulfonylurea do 

nguy cơ làm kiệt quệ tế bào beta. 

Sau 1 tuần điều trị, người bệnh 

giảm triệu chứng mệt mỏi/khát/tiểu 

nhiều, đường huyết tạm ổn, được xuất 

viện và tiếp tục theo dõi ngoại trú với 

phác đồ insulin 4 mũi như trên. 

III. BÀN LUẬN 

1. Nhận diện và nhầm lẫn chẩn 

đoán: LADA thường có biểu hiện lâm 

sàng nằm giữa ĐTĐ type 1 và type 2: 

khởi phát ở tuổi trưởng thành, diễn tiến 

chậm, không nhất thiết có toan ceton 

khởi phát, và người bệnh có thể không có 

các yếu tố đặc trưng của hội chứng 

chuyển hóa. Do đó, nhiều trường hợp bị 

chẩn đoán ban đầu là type 2 và điều trị 

bằng thuốc viên. Trường hợp này minh 

họa rõ: người bệnh ban đầu được cho là 

type 2 (BMI thấp, HbA1c cao tại chẩn 

đoán) nhưng sau đó biểu hiện thất bại 

nhiều lần với thuốc viên và cuối cùng 

biểu hiện suy giảm chức năng tế bào beta 

rõ rệt. 

2. Vai trò của xét nghiệm 

C‑peptide và tự kháng thể: C‑peptide là 

chỉ số đánh giá chức năng tế bào beta nội 

sinh; trong LADA, giá trị này giảm dần 

theo thời gian. Trong ca bệnh, C‑peptide 

từ mức bình thường giảm xuống 0,246 

nmol/L rồi rất thấp 0,024 nmol/L, chứng 

tỏ quá trình phá huỷ tế bào beta tiến 

triển. Sự hiện diện của anti‑GAD và ICA 

dương tính mạnh khẳng định cơ chế tự 

miễn và củng cố chẩn đoán LADA (1‑4). 

3. Việc lựa chọn phác đồ điều trị: 

Việc sử dụng phác đồ thuốc viên, đặc 

biệt sulfonylurea (Diamicron), ở người 

bệnh có bệnh lý tự miễn tiềm ẩn có thể 

thúc đẩy sự kiệt quệ tế bào beta sớm hơn 

do kích thích tiết insulin liên tục. Điều 

này có thể giải thích tại sao người bệnh 

nhanh chóng thất bại với thuốc viên và 

phải phụ thuộc insulin. (3)(7) 

4. Chiến lược điều trị hợp lý: 

Trong LADA, việc bắt đầu insulin sớm, 

duy trì liều thích hợp và điều chỉnh theo 

theo dõi đường huyết (CGM khi có thể) 

giúp bảo tồn chức năng tụy còn lại và 

kiểm soát đường huyết tốt hơn. 

Metformin vẫn có vai trò khi có bằng 

chứng đề kháng insulin. Không nên sử 

dụng sulfonylurea. Các thuốc mới 
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(SGLT2 inhibitors, DPP‑4 inhibitors) cần 

cân nhắc trên từng người bệnh, chú ý đến 

nguy cơ và lợi ích (6). 

5. Ý nghĩa lâm sàng và khuyến 

cáo: Với những người bệnh ĐTĐ khởi 

phát ở tuổi trưởng thành <50 tuổi, BMI 

<25 kg/m², kiểm soát kém với thuốc viên 

hoặc có tiền sử tự miễn, cần sàng lọc 

anti‑GAD và đo C‑peptide để phân biệt 

LADA và lựa chọn phác đồ phù hợp kịp 

thời (3)(5). 

IV. KẾT LUẬN 

LADA là một thể ĐTĐ tự miễn 

khởi phát ở người trưởng thành, dễ bị 

nhầm với type 2. Nhận diện sớm thông 

qua xét nghiệm anti‑GAD, ICA và 

C‑peptide giúp hướng điều trị sớm bằng 

insulin khi cần thiết, tránh sử dụng 

sulfonylurea và giảm nguy cơ suy kiệt tế 

bào beta. Trường hợp này giữ nguyên các 

mốc và số liệu gốc để minh họa rõ ràng 

tiến triển bệnh và tác động của lựa chọn 

điều trị. 

BÀI HỌC KINH NGHIỆM LÂM 

SÀNG 

1. Cân nhắc LADA ở người bệnh 

ĐTĐ khởi phát người lớn với BMI bình 

thường và thất bại điều trị thuốc viên. 

2. Khi HbA1c duy trì cao (> 9-

10%) mặc dù điều trị thuốc viên, cần làm 

xét nghiệm anti‑GAD và C‑peptide. 

3. Tránh sử dụng sulfonylurea ở 

người bệnh nghi ngờ LADA. 

4. Bắt đầu insulin sớm khi có bằng 

chứng suy giảm tế bào beta; kết hợp 

metformin nếu có đề kháng insulin. 

5. Theo dõi liên tục có thể hữu ích 

trong tối ưu hoá liều insulin và cải thiện 

an toàn đường huyết. 
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Tóm tắt 

Cơ sở lý luận: Một số biến chứng liên quan đến catheter thẩm phân phúc mạc 

(TPPM) là nguyên nhân chính dẫn đến điều trị thất bại trong TPPM. Trong đó, thủng bàng 

quang là một biến chứng cực kỳ hiếm gặp. Cho đến hiện tại, chưa ghi nhận trường hợp 

thủng bàng quang nào xảy ra trong quá trình đặt catheter TPPM nội soi. Quan ngại của 

người bệnh: Một phụ nữ 80 tuổi nhập viện tại Bệnh viện Shaoxing Second do tiền sử tăng 

creatinine trong máu kéo dài hơn 10 năm. Người bệnh được chẩn đoán mắc bệnh thận giai 

đoạn cuối và đã được tiến hành đặt catheter TPPM bằng nội soi. Vào ngày thứ 3 sau phẫu 

thuật, trong lần trao đổi dịch TPPM đầu tiên, người bệnh xuất hiện triệu chứng tiểu rắt và 

tiểu gấp. Chẩn đoán: Phân tích nước tiểu cho thấy vô khuẩn. Siêu âm và chụp cắt lớp vi 

tính đều gợi ý catheter TPPM nằm trong bàng quang. Chúng tôi nghi ngờ người bệnh bị 

thủng bàng quang sau khi đặt catheter TPPM bằng phẫu thuật nội soi. Can thiệp: Người 

bệnh đã được phẫu thuật cấp cứu để lấy catheter TPPM ra, sau đó thay thế bằng phẫu thuật 

nội soi. Ngoài ra, do có thủng bàng quang, TPPM được tạm thời dừng lại trong 10 ngày sau 

phẫu thuật. Kết quả điều trị: Vào ngày thứ 11 sau phẫu thuật, người bệnh được TPPM liều 

thấp. Thủ thuật diễn ra thuận lợi, không có biến chứng. Bài học: Trong phẫu thuật nội soi, 

việc đặt catheter TPPM vẫn tiềm ẩn nguy cơ xảy ra các biến chứng hiếm gặp chẳng hạn 

như thủng bàng quang. Nếu sau phẫu thuật đặt catheter TPPM, người bệnh xuất hiện tình 

trạng tiểu rắt và tiểu gấp, cần nghĩ nhiều đến thủng bàng quang. Chẩn đoán sớm và can 

thiệp phẫu thuật kịp thời có ý nghĩa quan trọng trong việc cải thiện tiên lượng của người 

bệnh. 
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

 Thẩm phân phúc mạc (TPPM), với 

một số ưu điểm như duy trì huyết động ổn 

định, nguy cơ nhiễm trùng máu thấp, bảo 

tồn chức năng còn lại của thận và cải thiện 

chất lượng cuộc sống (1), đã trở thành 

phương thức điều trị ưu tiên trong lọc máu 

ngoài cơ thể, được ưu tiên ở người bệnh mắc 

bệnh thận giai đoạn cuối. Các phương pháp 

đặt catheter TPPM phổ biến nhất bao gồm: 

chọc qua da, phẫu thuật mở và phẫu thuật 

nội soi. Những tiến bộ trong công nghệ đặt 

catheter TPPM đã góp phần làm giảm bớt tỷ 

lệ xuất hiện biến chứng liên quan đến thủ 

thuật này. Tuy nhiên, những biến chứng này 

vẫn đang là nguyên nhân chủ yếu dẫn đến 

thất bại trong TPPM. Một số biến chứng 

thường gặp gồm: các vấn đề liên quan đến 

nhiễm trùng (nhiễm trùng exit site và nhiễm 

trùng dưới da) và biến chứng cơ học (đặt 

lệch catheter hoặc tắc catheter, rò dịch, thoát 

vị, tổn thương tạng trong ổ bụng và chảy 

máu) (2). Do đó, việc xác định kịp thời và 

xử trí kịp thời các biến chứng liên quan đến 

catheter là cần thiết để cải thiện tiên lượng 

của người bệnh TPPM.  

 Thủng bàng quang là một biến chứng 

cơ học cực kỳ hiếm gặp, hầu hết quan sát 

được trên người bệnh tiểu đường, có tiền sử 

phẫu thuật ổ bụng, dính phúc mạc, và không  

 

làm trống bàng quang trước phẫu thuật (3). 

Sau khi người bệnh đã trải qua đặt catheter 

TPPM, nếu người bệnh xuất hiện cảm giác 

buồn tiểu dữ dội, tăng lượng nước tiểu, tiểu 

máu, bàng quang căng to rõ rệt sau khi 

truyền dịch thẩm phân phúc mạc, kèm theo 

dấu hiệu viêm phúc mạc thì cần nghĩ đến 

khả năng thủng bàng quang (4). Theo những 

gì chúng tôi biết, hiện mới chỉ có 15 trường 

hợp thủng bàng quang sau đặt catheter 

TPPM được báo cáo. Bài báo này trình bày 

một trường hợp thủng bàng quang xảy ra sau 

khi đặt catheter TPPM bằng phẫu thuật nội 

soi. Ngoài ra, chúng tôi cũng tổng quan các 

kỹ thuật đặt catheter, biểu hiện lâm sàng, 

can thiệp điều trị và kết quả liên quan đến 

biến chứng hiếm gặp này đã được ghi nhận 

trong y văn. 

II. TRÌNH BÀY CA BỆNH 

 Ngày 10 tháng 5 năm 2024, một 

người bệnh nữ 80 tuổi, có tiền sử lâm sàng u 

xơ tử cung có triệu chứng và đã được cắt tử 

cung, nhập khoa Thận, Bệnh viện Shaoxing 

Second do tình trạng tăng creatinine huyết 

thanh kéo dài hơn 10 năm.  

Sau khi nhập viện, kết quả thăm 

khám lâm sàng ghi nhận phù hai chi dưới, 

các dấu hiệu sinh tồn khác trong giới hạn 

bình thường. Kết quả xét nghiệm cận lâm 
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sàng: ure máu 21,9 mmol/L, creatinine 

huyết thanh 575 µmol/L, hemoglobin 12,6 

g/dL. Chụp cắt lớp vi tính (CT) ổ bụng cho 

thấy hình ảnh teo nhỏ cả hai thận.  

 Người bệnh được chẩn đoán mắc 

bệnh thận giai đoạn cuối và được chỉ định 

tiến hành TPPM. Chúng tôi nhận định rằng 

người bệnh đã có tiền sử phẫu thuật ổ bụng, 

có thể dẫn đến tình trạng dính mô phúc mạc 

nặng, làm phức tạp việc đặt catheter TPPM 

qua da và dẫn đến tiên lượng xấu. Do đó, 

người bệnh được khuyến nghị sử dụng phác 

đồ đặt catheter TPPM bằng nội soi. Tuy 

nhiên, trước khi tiến hành thủ thuật, do quá 

lo lắng, người bệnh không thể làm trống 

bàng quang của mình.  

Kết quả phẫu thuật nội soi cho thấy 

bàng quang của bệnh căng đầy và có tình 

trạng dính mạc nối đáng kể. Sau khi đặt 

catheter TPPM, quá trình dẫn lưu diễn ra 

thông suốt. Ngày thứ 3 sau phẫu thuật, 

người bệnh xuất hiện triệu chứng tiểu rắt và 

tiểu gấp.  

Xét nghiệm nước tiểu cho thấy nước 

tiểu trong, không có dấu hiệu nhiễm trùng 

đường tiết niệu. Hình ảnh X-quang cho thấy 

catheter nằm đúng vị trí (Hình 1), trong khi 

chụp cắt lớp vi tính (CT) gợi ý catheter 

TPPM đã xuyên vào bàng quang (Hình 2). 

 

Hình 1. Hình ảnh X-quang cho thấy 

catheter được đặt ở vị trí chính xác 

 

 

Hình 2. (A và B) Hình ảnh chụp CT cho 

thấy catheter PD đã xuyên vào bàng quang 

CT = chụp cắt lớp vi tính, PD = lọc màng 

bụng. 

Chúng tôi quyết định tiến hành phẫu 

thuật cấp cứu do thủng bàng quang sau phẫu 
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thuật nội soi đặt catheter TPPM. Catheter 

TPPM đã được loại bỏ và thay thế bằng một 

catheter mới tại hố chậu phải. Tại vị trí chọc 

dò phúc mạc ban đầu không ghi nhận chảy 

máu hay rò dịch. Catheter mới được đặt ở 

vùng túi cùng bàng quang - trực tràng và 

cho thấy lưu thông tốt khi bơm thử dung 

dịch muối sinh lý. Sau đó, vết mổ được khâu 

đóng. Đối với tổn thương bàng quang, hội 

chẩn tiết niệu khuyến cáo tạm ngừng TPPM 

trong 10 ngày sau phẫu thuật, đồng thời có 

thể thực hiện chụp bàng quang có thuốc cản 

quang trước khi nối lại TPPM. Vào ngày 

hậu phẫu thứ 11 sau lần phẫu thuật thứ hai, 

người bệnh từ chối chụp bàng quang có 

thuốc cản quang và mong muốn thực hiện 

lại trao đổi dịch TPPM liều thấp. Thủ thuật 

sau đó được tiến hành thuận lợi, không ghi 

nhận biến chứng hay triệu chứng cấp tính. 

Trong tuần kế tiếp, thể tích dịch TPPM được 

tăng dần, đồng thời vẫn đảm bảo tốc độ vào 

và thoát dịch bình thường. Dựa trên những 

quan sát này, chúng tôi suy luận rằng vị trí 

thủng bàng quang đã tự liền. Hình 3 minh 

họa tiến trình chẩn đoán và điều trị. 

 

Hình 3. Toàn bộ quá trình chẩn đoán, điều trị và kết quả. 

ESRD = bệnh thận giai đoạn cuối, PD = lọc màng bụng 

III. BÀN LUẬN 

 TPPM phù hợp trong điều trị lâm 

sàng trên người bệnh suy thận mạn và cấp 

tính, hiện đã trở nên phổ biến trên toàn cầu. 

Đây là một trong những phác đồ quan trọng  

 

trong điều trị lọc máu ngoài cơ thể. Việc đặt 

catheter TPPM thành công là điều kiện tiên 

quyết để tiến hành TPPM một cách thuận 

lợi. Tuy nhiên, các nghiên cứu của Bryk và 
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Zhao, Pereira và cộng sự đã cho thấy tỷ lệ 

đặt catheter TPPM thất bại là khoảng 10 - 

20% (5,6). Một số biến chứng sớm như chảy 

máu vết mổ, chảy máu từ catheter, thủng 

tạng và rò dịch thẩm phân qua vết mổ 

thường đòi hỏi phẫu thuật lại; tuy nhiên, vẫn 

còn thiếu các nghiên cứu hệ thống và toàn 

diện về vấn đề này. Thủng bàng quang là 

một biến chứng cực kỳ hiếm gặp trong đặt 

catheter TPPM. Tất cả các ca bệnh được báo 

cáo trước đây đều là thủng bàng quang do 

đặt catheter TPPM qua da. Nguyên nhân có 

thể liên quan đến kỹ thuật phẫu thuật chưa 

tốt, thiếu kinh nghiệm hoặc bất cẩn. Khi 

triệu chứng đầu tiên sau phẫu thuật là nước 

tiểu chảy ra qua catheter, điều này cho thấy 

có chỉ định phẫu thuật cấp cứu. Hướng dẫn 

SAGES năm 2023 cho thấy đặt catheter 

TPPM bằng nội soi có những ưu điểm như 

rút ngắn thời gian phẫu thuật, xâm lấn tối 

thiểu và giảm nguy cơ biến chứng (7); tuy 

nhiên, các báo cáo về thủng bàng quang do 

đặt catheter TPPM bằng nội soi vẫn còn rất 

hiếm. Nghiên cứu này trình bày ca bệnh đầu 

tiên tại Trung Quốc về thủng bàng quang 

sau đặt catheter TPPM bằng nội soi. 

 Chúng tôi đã tiến hành tìm kiếm 

trong cơ sở dữ liệu PubMed và loại trừ các 

trường hợp thủng bàng quang do chấn 

thương, cũng như các trường hợp thiếu dữ 

liệu quan trọng. Tổng cộng có 15 trường 

hợp thủng bàng quang sau khi đặt catheter 

PD được đưa vào nghiên cứu, bao gồm: 2 

trường hợp từ Canada (8,9), 2 trường hợp từ 

Hoa Kỳ (10,11), 2 trường hợp từ Trung 

Quốc (12,13), 1 trường hợp từ mỗi quốc gia 

Ả Rập Xê Út (14); Thái Lan (15); Ba Lan 

(16), Thổ Nhĩ Kỳ (17), Vương quốc Anh 

(18), Ấn Độ (19), Tunisia (3), Slovenia (20) 

và Tây Ban Nha (21). Bảng 1 cung cấp tóm 

tắt dữ liệu lâm sàng liên quan đến thủng 

bàng quang sau khi đặt catheter TPPM. 

 Hầu hết người bệnh bị thủng bàng 

quang liên quan đến thủ thuật đặt catheter 

TPPM đều là nam giới (13/15) nhưng hiện 

chưa có nghiên cứu nào chứng minh rằng 

giới tính là một yếu tố ảnh hưởng đến biến 

chứng này. Điều này cần thêm nghiên cứu 

thêm để xác nhận. Biểu hiện lâm sàng phổ 

biến nhất ở những người bệnh này là tiểu 

gấp (8/15) và lượng nước tiểu tăng (5/15). 

Người bệnh của chúng tôi cũng có biểu hiện 

tiểu rắt, giống như các triệu chứng của tình 

trạng viêm đường tiết niệu. Các biểu hiện 

lâm sàng gồm tắc dẫn lưu, dịch thẩm phân 

đục, tiểu máu, v.v., tất cả đều liên quan đến 

thẩm phân phúc mạc hoặc bàng quang. 

Trong một ca bệnh do El và cộng sự báo cáo 

(14), catheter TPPM đã xuyên qua toàn bộ 

bàng quang mà không có bất kỳ biểu hiện 

lâm sàng nào và chỉ được phát hiện trong 

quá trình ghép thận. Chúng tôi cho rằng mặc 
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dù catheter của người bệnh này đã xuyên 

vào bàng quang, nhưng nó không bị rút 

ngược vào bên trong; do đó, bàng quang vẫn 

được coi là một khoang kín. Do đó, việc 

chẩn đoán hoặc xác định thủng bàng quang 

chỉ dựa trên các biểu hiện lâm sàng có thể là 

một thách thức. 

 Kỹ thuật đặt catheter TPPM chủ yếu 

bao gồm: phẫu thuật mở, nội soi ổ bụng và 

chọc dò qua da (22). Trong đó, phẫu thuật 

mở và nội soi được xếp vào nhóm kỹ thuật 

đặt có quan sát trực tiếp, trong khi chọc dò 

qua da được coi là kỹ thuật đặt “mù”. Các 

phương pháp đặt catheter TPPM trong Bảng 

1 chủ yếu là chọc dò qua da (7/15), nội soi 

(2/15) và phẫu thuật mở (2/15). Ba trường 

hợp không ghi rõ phương pháp đặt. Một 

phân tích gộp trên 10 nghiên cứu lâm sàng 

cho thấy tỷ lệ thủng tạng trong ổ bụng do 

các phương pháp đặt catheter khác nhau 

(bao gồm phẫu thuật mở, nội soi và chọc dò 

qua da) đều là <1% (23). Hơn nữa, các kết 

quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ thủng tạng khi 

sử dụng kỹ thuật đặt catheter TPPM “mù” 

qua da cao hơn so với kỹ thuật đặt có quan 

sát trực tiếp (24). Do đó, khuyến cáo nên áp 

dụng các kỹ thuật đặt catheter dưới quan sát 

trực tiếp như nội soi ổ bụng hoặc phẫu thuật 

mở đối với những người bệnh có tiền sử 

bệnh lý đặc biệt hoặc bất thường về mặt giải 

phẫu. Trong trường hợp này, người bệnh 

được thực hiện phẫu thuật nội soi, tuy nhiên 

đã không may xảy ra biến chứng thủng bàng 

quang. Sau đó, phẫu thuật viên tiến hành 

phân tích nguyên nhân sau mổ và xác định 

một số yếu tố góp phần dẫn đến sự cố 

catheter chọc thủng vào bàng quang. Thứ 

nhất, người bệnh có tiền sử phẫu thuật vùng 

chậu, gây dính nhiều quai ruột non vào 

thành bụng dưới, khiến bàng quang bị cố 

định ở vị trí cao hơn ngay dưới vết mổ. Thứ 

hai, người bệnh không được làm trống bàng 

quang trước phẫu thuật, dẫn đến bàng quang 

căng đầy. Thứ ba, có sự sai lệch so với quy 

trình thường quy khi phẫu thuật viên đứng 

về phía bên phải của người bệnh và tiến 

hành đặt catheter ở vị trí ngoài cơ thẳng 

bụng bên phải. Điều này buộc phải sử dụng 

lực đáng kể để kiểm soát và đẩy dây dẫn 

đường lõi trong qua phúc mạc. Ba yếu tố 

trên kết hợp đã dẫn đến biến chứng chọc 

thủng bàng quang ngoài ý muốn của 

catheter. 

 Hầu hết các trường hợp thủng bàng 

quang xảy ra trong giai đoạn chu phẫu 

(11/15 trường hợp), dao động từ 1 ngày đến 

2 tuần sau phẫu thuật. Gần như tất cả người 

bệnh bị thủng bàng quang đều có triệu 

chứng lâm sàng, chẳng hạn như tiểu gấp, 

dịch lọc đục và dẫn lưu thất bại. Chỉ có El 

và cộng sự (14) báo cáo một trường hợp 

người bệnh không có triệu chứng, do 
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catheter TPPM xuyên qua bàng quang rồi đi 

trở lại vào khoang bụng mà không ảnh 

hưởng đến dòng chảy của dịch lọc. Các biến 

chứng liên quan đến thủng bàng quang có 

thể bao gồm nhiễm trùng huyết, viêm phúc 

mạc, áp-xe, rò niệu, nang và rối loạn điện 

giải (4). Trong nghiên cứu này, các biến 

chứng chính được ghi nhận là viêm phúc 

mạc và nhiễm trùng đường tiết niệu; tuy 

nhiên, phần lớn người bệnh không gặp biến 

chứng nào. Kết quả quan sát này có thể là do 

đặc điểm tổn thương dạng xuyên thấu của 

các ca thủng bàng quang trong nghiên cứu. 

Về kết quả điều trị, gần một nửa số người 

bệnh (7/15) tiếp tục được thẩm phân phúc 

mạc sau khi bàng quang tự liền, trong khi 

nửa còn lại được chuyển sang lọc máu (HD). 

 Hiện nay, chụp bàng quang bằng X-

quang hoặc CT có thuốc cản quang thường 

được sử dụng trong thực hành lâm sàng để 

khảo sát và đánh giá tổn thương bàng quang. 

Tuy nhiên, các bác sĩ lâm sàng thường ưu 

tiên sử dụng chụp bàng quang bằng CT có 

cản quang (CT cystography) hơn do phương 

pháp này có độ đặc hiệu, độ nhạy cao hơn 

cũng như sở hữu nhiều ưu điểm khác (25). 

Trong trường hợp này, chúng tôi không thực 

hiện chụp CT niệu đồ (CT urography) để 

làm rõ thêm, mà thay vào đó chỉ định chụp 

CT hệ tiết niệu do người bệnh thuộc nhóm 

bệnh thận giai đoạn cuối. Việc sử dụng 

thuốc cản quang có thể gây thêm gánh nặng 

cho thận, dẫn đến nguy cơ phải lọc máu 

khẩn cấp. May mắn thay, người bệnh của 

chúng tôi vẫn duy trì được TPPM sau phẫu 

thuật khẩn cấp điều trị thủng bàng quang, 

mà không gặp thêm biến chứng nào khác 

trong suốt quá trình thủng bàng quang. 

Bảng 1. Tóm tắt các ca thủng bàng quang do đặt catheter TPPM qua nội soi ổ bụng 

Tài liệu tham 

khảo 

Quốc 

gia 

Giới 

tính 
Tuổi 

Phương 

pháp 

đặt 

catheter 

Thời 

gian đặt 

catheter 

Triệu 

chứng 

thủng 

Nhiễm 

trùng 

Kết 

quả 

Zhang và cộng 

sự (2023) 

Trung 

Quốc 
Nam 73 

Không 

rõ 
1 năm 

Ống 

TPPM 

không 

dẫn lưu 

được 

Viêm 

phúc 

mạc 

Ống 

TPPM 

được rút 

và 

chuyển 

sang 

chạy 

thận 
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Tài liệu tham 

khảo 

Quốc 

gia 

Giới 

tính 
Tuổi 

Phương 

pháp 

đặt 

catheter 

Thời 

gian đặt 

catheter 

Triệu 

chứng 

thủng 

Nhiễm 

trùng 

Kết 

quả 

nhân 

tạo 

El và cộng sự 

(2023) 

Ả Rập 

Xê Út 
Nam 54 

Phẫu 

thuật nội 

soi hỗ 

trợ 

3 tháng 
Không 

có 

Không 

có 

Ghép 

thận 

Jintanapornate 

và cộng sự 

(2023) 

Thái 

Lan 
Nam 93 

Đặt 

catheter 

qua da 

2 tuần 

Dịch 

TPPM 

đục và 

tăng 

lượng 

nước 

tiểu 

Viêm 

phúc 

mạc 

Ống 

TPPM 

được rút 

và 

chuyển 

sang 

chạy 

thận 

nhân 

tạo 

Shi và cộng sự 

(2022) 

Trung 

Quốc 
Nam 64 

Đặt 

catheter 

qua da 

2 ngày 

Tiểu 

gấp và 

tiểu 

máu 

đại thể 

Nhiễm 

trùng 

đường 

tiểu 

Ống 

TPPM 

được rút 

và 

chuyển 

sang 

chạy 

thận 

nhân 

tạo 

Iwaniak và 

cộng sự 

(2022) 

Ba Lan Nam 57 

Đặt 

catheter 

qua da 

1 ngày 

Tăng 

lượng 

nước 

tiểu 

Không 

có 

Tiếp tục 

TPPM 

Gulcan và 

cộng sự 

Thổ Nhĩ 

Kỳ 
Nam 64 

Đặt 

catheter 
2 ngày 

Tiểu 

gấp 

Không 

có 

Tiếp tục 

TPPM 
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Tài liệu tham 

khảo 

Quốc 

gia 

Giới 

tính 
Tuổi 

Phương 

pháp 

đặt 

catheter 

Thời 

gian đặt 

catheter 

Triệu 

chứng 

thủng 

Nhiễm 

trùng 

Kết 

quả 

(2018) qua da 

Riar và cộng 

sự (2018) 
Canada Nam 81 

Đặt 

catheter 

qua da 

1 tuần 

Dịch 

TPPM 

màu hổ 

phách 

Không 

có 

Tiếp tục 

TPPM 

Yao và cộng 

sự (2018) 
Canada Nữ 60 

Phẫu 

thuật nội 

soi hỗ 

trợ 

2,5 

tháng 

Tiểu 

gấp và 

tăng 

lượng 

nước 

tiểu 

Không 

có 

Tiếp tục 

TPPM 

Elgaali và 

cộng sự 

(2017) 

Vương 

quốc 

Anh 

Nam 60 
Phẫu 

thuật mở 
2 tuần 

Tăng 

lượng 

nước 

tiểu 

Không 

có 

Tiếp tục 

TPPM 

Nasir và cộng 

sự (2013) 
Ấn Độ Nam 75 

Đặt 

catheter 

qua da 

1 tuần 
Tiểu 

gấp 

Không 

có 

Ống 

TPPM 

được rút 

và 

chuyển 

sang 

chạy 

thận 

nhân 

tạo 

Ounissi và 

cộng sự 

(2012) 

Tunisia Nữ 38 
Không 

rõ 
3 năm 

Tiểu 

gấp và 

tăng 

lượng 

nước 

tiểu 

Không 

có 

Ống 

TPPM 

được rút 

và 

chuyển 

sang 

chạy 
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Tài liệu tham 

khảo 

Quốc 

gia 

Giới 

tính 
Tuổi 

Phương 

pháp 

đặt 

catheter 

Thời 

gian đặt 

catheter 

Triệu 

chứng 

thủng 

Nhiễm 

trùng 

Kết 

quả 

thận 

nhân 

tạo 

Ekart và cộng 

sự (2006) 
Slovenia Nam 55 

Đặt 

catheter 

qua da 

1 ngày 
Tiểu 

gấp 

Không 

có 

Tiếp tục 

TPPM 

Moreiras và 

cộng sự 

(1997) 

Tây Ban 

Nha 
Nam 54 

Không 

rõ 
2 tuần 

Tiểu 

gấp 

Không 

có 

Ống 

TPPM 

được rút 

và 

chuyển 

sang 

chạy 

thận 

nhân 

tạo 

Rall và cộng 

sự (1993) 
Hoa Kỳ Nam 50 

Không 

rõ 
1 ngày 

Ống 

TPPM 

không 

dẫn lưu 

được 

Không 

có 

Ống 

TPPM 

được rút 

Bamberger và 

cộng sự 

(1993) 

Hoa Kỳ Nam 48 
Phẫu 

thuật mở 
11 ngày 

Ống 

TPPM 

không 

dẫn lưu 

được 

Không 

có 

Tiếp tục 

TPPM 

Báo cáo hiện 

tại (2024) 

Trung 

Quốc 
Nữ 80 

Phẫu 

thuật nội 

soi hỗ 

trợ 

3 ngày 
Tiểu 

gấp 

Không 

có 

Tiếp tục 

TPPM 
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IV. KẾT LUẬN 

 Tóm lại, tổn thương bàng quang do can thiệp y khoa là tình trạng khá phổ biến trong 

phẫu thuật tiết niệu, trong khi đó thủng bàng quang do catheter TPPM lại rất hiếm gặp. Tuy 

nhiên, nếu được chẩn đoán sớm và điều trị kịp thời, người bệnh thường có tiên lượng tốt. 

Ngoài ra, trong giai đoạn đánh giá sau phẫu thuật, chúng tôi nhận thấy rằng chất cản quang 

được sử dụng trong chụp cắt lớp phát xạ không trải qua quá trình chuyển hóa qua thận. Do 

đó, đối với các ca bệnh tương tự trong tương lai, việc thực hiện chụp cắt lớp phát xạ trực 

tiếp qua catheter TTMP có thể giúp đánh giá nhanh chóng mức độ tổn thương bàng quang. 

TÀI LIỆU THAM KHẢO 

1. Tullavardhana T, Akranurakkul P, Ungkitphaiboon W, Songtish D. Surgical versus 

percutaneous techniques for peritoneal dialysis catheter placement: a meta-analysis of 

the outcomes. Ann Med Surg (Lond). 2016;10:11–8. 

2. Krezalek MA, Bonamici N, Lapin B, et al. Laparoscopic perito- neal dialysis catheter 

insertion using rectus sheath tunnel and selective omentopexy significantly reduces catheter 

dysfunction and increases peritoneal dialysis longevity. Surgery. 2016;160: 924–35. 

3. Ounissi M, Sfaxi M, Fayala H, et al. Bladder perforation in a peritoneal dialysis patient. 

Saudi J Kidney Dis Transpl. 2012;23:552–5. 

4. Mahat Y, Leong JY, Chung PH. A contemporary review of adult blad- der trauma. J Inj 

Violence Res. 2019;11:101–6. 

5. Bryk DJ, Zhao LC. Guideline of guidelines: a review of urological trauma guidelines. 

BJU Int. 2016;117:226–34. 

6. Pereira BM, de Campos CC, Calderan TR, Reis LO, Fraga GP. Bladder injuries after 

external trauma: 20 years experience report in a population-based cross-sectional view. 

World J Urol. 2013;31: 913–7. 

7. Haggerty SP, Kumar SS, Collings AT, et al. SAGES peritoneal dialysis access guideline 

update 2023. Surg Endosc. 2024;38:1–23. 

8. Yao J, Witherspoon L, McCormick BB, Belanger E, Warren JE. Abdominal visceral 

perforation by buried peritoneal dialysis catheters: cause or coincidence? Semin Dial. 

2018;31:305–8. 

9. Riar S, Abdulhadi M, Day C, Prasad B. Accidental insertion of a peri- toneal dialysis 

catheter in the urinary bladder. Case Rep Nephrol Dial. 2018;8:76–81. 



 

 

151 

 

10. Bamberger MH, Sullivan B, Padberg FT Jr, Yudd M. Iatrogenic place- ment of a 

Tenckhoff catheter in the bladder of a diabetic patient after penectomy. J Urol. 

1993;150:1238–40. 

11. Rall KL, Beagle GL. Inadvertent puncture of the urinary bladder by a peritoneal dialysis 

catheter. South Med J. 1993;86:1398–9. 

12. Shi CX, Li ZX, Sun HT, Sun WQ, Ji Y, Jia SJ. Bladder perforation injury after 

percutaneous peritoneal dialysis catheterization: a case report. World J Clin Cases. 

2022;10:7054–9. 

13. Zhang X, Hu Y, Jing F, et al. Confirmation of intestinal and bladder perforations in a 

peritoneal dialysis patient using SPECT/CT: a case report and review of literature. Front 

Med (Lausanne). 2023;10: 1327295. 

14. El Hennawy HM, Shalkamy O, Al Atta E, et al. Urinary bladder tra- versed by 

peritoneal dialysis catheter and discovered accidently during living donor kidney 

transplant: a case report and review of the litera- ture. Exp Clin Transplant. 

2023;21:988–91. 

15. Jintanapramote K, Sasiwimonphan K, Tungsanga S, Perl J, Kanjanabuch T. The 

peritoneal dialysis catheter: urine trouble. Perit Dial Int. 2023;43:108–9. 

16. Iwaniak K, Kotwica-Strzalek E, Mosakowska M, Niemczyk S. Complications associated 

with patent urachus in starting of peritoneal dialysis. Pol Merkur Lekarski. 2022;50:246–8. 

17. Gulcan E, Sahin SY, Korkmaz M, Kabak O. A rare complication during percutaneous 

peritoneal dialysis catheter insertion: intravesical place- ment. Adv Perit Dial. 

2018;34:61–3. 

18. Elgaali M, Abiola O, Collinson H, Bhandari S. Urine producing perito- neal dialysis 

catheter. BMJ Case Rep. 2017;2017:bcr2017219844. 

19. Nasir SA, Bhat MA, Wani MM, Tufail S, Wani IA, Mantoo S. Accidental placement of 

the continuous ambulatory peritoneal dialysis catheter into the urinary bladder. Saudi J 

Kidney Dis Transpl. 2013;24:373–5. 

20. Ekart R, Horvat M, Hojs R, Pecovnik-Balon B. An accident with Tenckhoff catheter 

placement: urinary bladder perforation. Nephrol Dial Transplant. 2006;21:1738–9. 

21. Moreiras M, Cuiña L, Rguez Goyanes G, Sobrado JA, Gil P. Inadvertent placement of a 

Tenckhoff catheter into the urinary bladder. Nephrol Dial Transplant. 1997;12:818–20. 



 

 

152 

 

22. Karkar A, Wilkie M. Peritoneal dialysis in the modern era. Perit Dial Int. 2023;43:301–14. 

23. Lu M, Cheng C, Zhang Y. Laparoscopic versus conventional open peritoneal dialysis 

catheter insertion in China: a meta-analysis. Urol J. 2023;20:81–9. 

24. Crabtree JH, Shrestha BM, Chow KM, et al. Creating and maintaining optimal peritoneal 

dialysis access in the adult patient: 2019 update. Perit Dial Int. 2019;39:414–36. 

25. Chan DP, Abujudeh HH, Cushing GL Jr, Novelline RA. CT cystogra- phy with 

multiplanar reformation for suspected bladder rupture: expe- rience in 234 cases. AJR 

Am J Roentgenol. 2006;187:1296–302. 

 

 



 

  


