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Nguyễn Thị Lan Hương 

Khoa Dinh dưỡng - Tiết chế 

 

1. Sứ mệnh nhân văn và sự giao thoa giữa chăm sóc giảm nhẹ với dinh dưỡng lâm sàng  

 Dinh dưỡng trong chăm sóc giảm nhẹ không chỉ đơn thuần là việc cung cấp thực phẩm, 

mà là một liệu pháp điều trị lâm sàng có kiểm soát. Ở những người bệnh ung thư giai đoạn tiến 

triển, ranh giới giữa việc hỗ trợ dinh dưỡng tích cực và việc giảm thiểu gánh nặng chuyển hóa rất 

mong manh (1).  

Việc can thiệp dinh dưỡng sớm, đúng thời điểm và cá thể hóa giúp duy trì chức năng miễn 

dịch, giảm thiểu độc tính của hóa - xạ trị (2), hạn chế tối đa số lần nhập viện ngoài ý muốn và kéo 

dài thời gian sống có chất lượng cho người bệnh (3). 

2. Cơ chế bệnh lý và các giai đoạn lâm sàng của hội chứng suy mòn 

 Hội chứng suy mòn trong ung thư (Cancer Cachexia) là một hội chứng đa yếu tố đặc trưng 

bởi sự suy giảm liên tục khối lượng cơ xương, có hoặc không kèm theo sự mất mát khối lượng 

mỡ. Khác với tình trạng đói ăn thông thường (nhất là khi cơ thể ưu tiên phân hủy mô mỡ để bảo 

tồn cơ), suy mòn ung thư là một rối loạn chuyển hóa phức tạp do phản ứng viêm hệ thống được 

kích hoạt bởi khối u (4).  

Khối u giải phóng các cytokine tiền viêm (như IL-1, IL-6, TNF-alpha), biến đổi sâu sắc hệ 

thống nội tiết và chuyển hóa, dẫn đến hiện tượng tăng dị hóa protein cơ, giảm đồng hóa và rối 

loạn lipid máu. Quá trình này làm gia tăng tiêu hao năng lượng ngay cả khi người bệnh nghỉ ngơi, 

dẫn đến việc sụt cân không kiểm soát dù được bổ sung đầy đủ calo (5). Để chẩn đoán và phân 

loại hội chứng này một cách chính xác, các chuyên gia dinh dưỡng lâm sàng dựa trên các tiêu chí 

nghiêm ngặt về chỉ số khối cơ thể (BMI), tốc độ sụt cân không chủ ý và mức độ suy kiệt thể chất 

(4). Đặc biệt, sự tồn tại của tình trạng “suy mòn thể béo phì” (sarcopenic obesity) là một thách 

thức lớn trong lâm sàng, khi lượng mỡ cơ thể hoặc hiện tượng giữ nước (phù nề) che lấp đi tình 

trạng hủy hoại và teo cơ nghiêm trọng bên dưới, khiến nhiều người bệnh bị bỏ qua cơ hội can 

thiệp sớm (6). 
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Giai đoạn suy 

mòn 

Tiêu chuẩn lâm sàng chẩn 

đoán 
Đặc điểm sinh lý bệnh và khả năng đáp ứng 

Tiền suy mòn 

(Pre-cachexia) 

Sụt cân không chủ ý dưới 

hoặc bằng 5% trọng lượng 

cơ thể trong vòng 6 tháng 

trước đó (4). 

Xuất hiện tình trạng chán ăn, thay đổi nhẹ quá 

trình trao đổi chất và bắt đầu kích hoạt phản ứng 

viêm hệ thống. Khả năng đảo ngược và phục hồi 

ở giai đoạn này là cao nhất nếu được can thiệp 

dinh dưỡng kịp thời. 

Suy mòn thực 

sự (Cachexia) 

Sụt cân không chủ ý trên 

5% trọng lượng cơ thể; 

hoặc BMI dưới 20 (ở người 

dưới 65 tuổi)/dưới 22 (ở 

người trên 65 tuổi) kết hợp 

sụt cân trên 2% (4). 

Giảm khối lượng và sức mạnh cơ bắp rõ rệt, mệt 

mỏi kéo dài, giảm albumin máu gây phù nề, viêm 

hệ thống hoạt động mạnh.  

Cơ thể xuất hiện đề kháng đồng hóa (anabolic 

resistance). 

Suy mòn trơ 

(Refractory 

cachexia) 

Sụt cân và teo cơ xương 

tiến triển nhanh, đi kèm với 

tình trạng suy kiệt sức khỏe 

toàn diện (4). 

Quá trình dị hóa hoạt động ở mức tối đa, cơ thể hoàn 

toàn không đáp ứng với các biện pháp điều trị ung 

thư đặc hiệu. Thời gian sống tiên lượng ngắn; mục 

tiêu can thiệp dinh dưỡng chuyển hoàn toàn sang 

giảm nhẹ triệu chứng và tạo sự thoải mái tối đa. 

  

 

3. Chiến lược can thiệp dinh dưỡng cá thể hóa 

và các biện pháp chuẩn bị trước điều trị 

 Để đối phó với hội chứng suy mòn, việc 

thiết lập nhu cầu năng lượng và các chất dinh 

dưỡng đa lượng phải được tính toán dựa trên 

thể trạng thực tế của từng người bệnh. ESPEN 

khuyến nghị nhu cầu năng lượng cho người 

bệnh ung thư tương tự như người khỏe mạnh, 

dao động từ 25-30 kcal/kg/ngày để duy trì sự 

cân bằng chuyển hóa cơ bản. Tuy nhiên, mục 

tiêu quan trọng nhất là phải bổ sung lượng 

protein vượt trội, đạt từ 1,0 - 1,5 g/kg/ngày để 

bù đắp lượng cơ xương bị mất do dị hóa (1). 

Song song với việc bù đắp năng lượng, công 

tác chuẩn bị dinh dưỡng trước và trong quá 

trình điều trị đặc hiệu đóng vai trò quyết  

định đến khả năng dung nạp phác đồ của người 

bệnh. Các nghiên cứu chỉ ra rằng việc chủ 

động chuẩn bị thể trạng tốt giúp giảm đáng kể 

tỷ lệ biến chứng và rút ngắn thời gian nằm 

viện. 

● Thực hành ERAS (Tăng cường hồi 

phục sau phẫu thuật): Khuyến khích áp dụng 

việc nạp carbohydrate đường uống trước phẫu 

thuật và giảm thiểu tối đa thời gian nhịn đói 

trước mổ để ngăn ngừa tình trạng đề kháng 

insulin sau phẫu thuật và bảo tồn khối cơ (7). 

● Chủ động đặt ống thông dạ dày 

(Mở thông dạ dày nuôi ăn): Đối với người 

bệnh ung thư vùng đầu - cổ chuẩn bị bước vào 

liệu trình xạ trị hoặc hóa trị, tổn thương niêm 

mạc nghiêm trọng và tình trạng khô miệng 
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nặng nề thường gây cản trở hoàn toàn việc ăn 

uống bằng đường miệng. Việc chủ động đặt 

ống thông dạ dày trước khi điều trị giúp duy trì 

nguồn dinh dưỡng liên tục, ngăn ngừa mất 

nước cấp tính và suy kiệt (8). 

● Kiểm soát hội chứng không dung 

nạp Lactose: Tổn thương niêm mạc ruột do 

hóa chất có thể làm giảm tạm thời men lactase. 

Khi người bệnh có biểu hiện tiêu chảy hoặc 

đầy hơi sau khi uống sữa thường, cần chuyển 

đổi sang các loại sữa không có lactose (lactose-

free) hoặc ít lactose để bảo vệ hệ tiêu hóa mà 

vẫn đảm bảo cung cấp đủ canxi (9). 

● Phối hợp vận động thể chất: Việc 

bổ sung dinh dưỡng đơn thuần không thể ngăn 

chặn hoàn toàn tiến trình teo cơ do đề kháng 

đồng hóa. Do đó, ESPEN khuyến cáo can thiệp 

dinh dưỡng phải luôn đi kèm với hoạt động thể 

chất phù hợp. Người bệnh nên duy trì vận động 

nhẹ nhàng hoặc tập thể dục từ 3 lần mỗi tuần, 

mỗi lần khoảng 45 phút để kích thích tổng hợp 

protein cơ, tăng cường tuần hoàn và cải thiện 

tâm trạng (1).  

4. Tháp dinh dưỡng tiết chế lâm sàng theo 

nhóm chất cho người bệnh ung thư 

 Để người nhà người bệnh dễ dàng định 

lượng, xây dựng thực đơn và chuẩn bị bữa ăn 

hàng ngày, nguyên tắc phân bổ các nhóm chất 

dinh dưỡng được chuẩn hóa theo mô hình Tháp 

dinh dưỡng tiết chế chuyên biệt dưới đây, dựa 

trên khuyến nghị của Viện Dinh dưỡng Quốc 

gia (10), Quỹ Nghiên cứu Ung thư Thế giới 

(WCRF) (11) và Hiệp hội Dinh dưỡng Lâm 

sàng Châu Âu (ESPEN) (1): 

Nhóm 
Khẩu phần khuyến nghị  

mỗi ngày 
Chỉ dẫn lâm sàng và vai trò sinh lý 

Tầng 1: Nước 

& Vận động 

1,5 - 2 lít nước (hoặc 40 ml/kg/ 

ngày) kết hợp vận động thể chất 

nhẹ nhàng (đi bộ chậm, tập 

kháng lực) tối thiểu 3 lần mỗi 

tuần, mỗi lần 45 phút. 

Nước giúp thận tăng cường đào thải các độc 

tố hóa chất tích tụ sau điều trị và dự phòng 

mất nước do nôn ói, tiêu chảy. Vận động nhẹ 

kích thích tổng hợp protein, duy trì sức 

mạnh và khối lượng cơ xương chống lại tình 

trạng teo cơ do đề kháng đồng hóa. 

Tầng 2: Ngũ 

cốc & Tinh bột 

6 - 11 phần ăn mỗi ngày (một 

phần ăn tương đương 1 lát bánh 

mì, 1/3 bát cơm, hoặc 1/2 chén 

mì nấu chín). 

Ưu tiên carbohydrate phức hợp từ ngũ cốc 

thô, chưa xay xát kỹ (gạo lứt, yến mạch, 

khoai, bắp) giàu xơ. Hạn chế tối đa tinh bột 

tinh chế và thực phẩm chế biến sẵn giàu 

đường đơn để tránh làm xáo trộn đường 

huyết, gây gánh nặng chuyển hóa. 

Tầng 3: Rau 

xanh & Trái cây 

Rau xanh: 3 - 5 phần/ngày (mỗi  

phần ~80 g rau chín).  

Cung cấp nguồn vitamin, chất chống oxy 

hóa tự nhiên giúp củng cố hệ miễn dịch. 
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Trái cây: 2 - 4 phần/ngày (một 

phần tương đương 1 quả cỡ vừa 

hoặc 1/2 chén quả cắt nhỏ). 

Khuyến khích chế độ ăn đa dạng, tô màu 

bữa ăn. Hàm lượng chất xơ dồi dào hỗ trợ 

duy trì hoạt động nhu động ruột, phòng ngừa 

táo bón do tác dụng phụ của hóa trị hoặc 

thuốc giảm đau opioid. 

Tầng 4: Sữa & 

Chế phẩm sữa 

3 - 4 đơn vị ăn mỗi ngày (tương 

đương 100 ml sữa tươi, 100 g 

sữa chua hoặc 15 g phô mai). 

Bổ sung thêm 300 - 600 ml sữa 

công thức y học chuyên biệt cho 

ung thư thông qua các bữa ăn 

phụ. 

Cung cấp canxi phòng ngừa loãng xương và 

bổ sung nguồn protein có mật độ năng lượng 

cao, dễ hấp thu. Trường hợp người bệnh có 

biểu hiện tiêu chảy, đầy bụng do bất dung 

nạp lactose tạm thời, cần chuyển sang dùng 

sữa không chứa hoặc ít lactose (lactose-

free). 

Tầng 5: Chất 

đạm (Protein) 

Tổng lượng protein đạt từ 1,0 - 1,5 

g/kg/ngày, phối hợp cân đối đạm 

động vật và thực vật. Hạn chế thịt 

đỏ dưới 510 g/tuần (khoảng 70 

g/ngày). 

Cung cấp các axit amin thiết yếu để xây dựng 

cấu trúc mô cơ, sửa chữa tế bào tổn thương. 

Ưu tiên đạm dễ tiêu từ thịt gia cầm, trứng, cá 

béo, các loại hạt và nấm. Thịt đỏ (như thịt lợn 

nạc, thịt bò) cần được chia nhỏ để cung cấp 

sắt và kẽm hỗ trợ chống thiếu máu. 

Tầng 6: Chất 

béo tốt (Lipid) 

20 - 30 ml dầu thực vật tốt cho 

sức khỏe (như dầu ô-liu nguyên 

chất), đảm bảo chất béo không 

bão hòa đơn và đa chiếm ưu thế. 

Ăn cá béo ít nhất 3 lần mỗi tuần. 

Đem lại nguồn năng lượng đậm đặc giúp 

duy trì cân nặng. Axit béo Omega-3 từ các 

loại cá béo (cá hồi, cá trích, cá thu) có vai 

trò kháng viêm hệ thống mạnh mẽ, kìm hãm 

phản ứng viêm do khối u tiết ra và duy trì 

khối cơ. 

Tầng 7: Nhóm 

hạn chế 

(Muối, Đường 

& Đồ ngọt) 

Đường tinh luyện: dưới 25 g/ngày. 

Muối: dưới 5 g/ngày. Tránh thực 

phẩm chiên rán ở nhiệt độ cao và 

mỡ bão hòa. 

Hạn chế gánh nặng chuyển hóa tế bào và 

bảo vệ tim mạch. Các thực phẩm chiên rán 

và mỡ bão hòa dễ hình thành các chất béo 

chuyển hóa có hại cho sức khỏe. Tránh xa 

thực phẩm đóng hộp chứa chất bảo quản, 

thực phẩm có dấu hiệu nấm mốc. 

5. Hướng dẫn tiết chế thực hành kiểm soát các triệu chứng lâm sàng thường gặp 

 Dưới đây là cẩm nang hướng dẫn tiết chế thực hành giúp người chăm sóc chủ động điều chỉnh 

chế độ ăn tương ứng với các tác dụng phụ của hóa - xạ trị hoặc diễn tiến tự nhiên của bệnh (12,13): 

Triệu chứng Cơ chế tác động thể Biện pháp can thiệp dinh dưỡng lâm sàng thực hành 
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phát sinh chất 

Buồn nôn và 

nôn ói 

Do kích thích vùng 

nhận cảm nhận hóa 

chất ở não hoặc do trì 

hoãn rỗng dạ dày, gây 

mất nước, rối loạn 

điện giải và sụt cân 

nhanh. 

Chia nhỏ khẩu phần ăn thành 4 - 6 bữa phụ trong ngày, 

không để dạ dày trống rỗng. Ưu tiên thức ăn khô, nhạt vị 

như bánh mì giòn, bánh quy, ngũ cốc ấm. Tránh các món 

chiên xào nhiều dầu mỡ, đồ ngọt đậm hoặc món có mùi 

nồng. Sử dụng thực phẩm nguội hoặc lạnh để giảm bớt 

mùi kích thích. Sau khi ăn, người bệnh nên nằm nghiêng 

sang trái, kê cao đầu và tránh nằm phẳng ngay. 

Viêm loét 

miệng và khô 

miệng 

Hóa - xạ trị vùng đầu 

- cổ gây tổn thương 

niêm mạc miệng, 

giảm tiết nước bọt 

nghiêm trọng, dẫn 

đến đau đớn và sợ ăn. 

Chế biến thực phẩm dưới dạng lỏng, mềm, ẩm hoặc xay 

nhuyễn (như cháo, súp, sinh tố). Sử dụng thực phẩm ở 

nhiệt độ phòng hoặc ướp lạnh, có thể ăn trái cây làm mát 

trong tủ lạnh để làm dịu cơn đau. Kích thích tiết nước 

bọt bằng trái cây vị chua nhẹ (trừ khi có vết loét hở) 

hoặc nhai kẹo cao su không đường. Súc miệng bằng 

nước muối sinh lý tối thiểu 4 lần/ngày. Tránh đồ ăn quá 

nóng, đồ cay, mặn hoặc chứa quá nhiều đường. 

Rối loạn nuốt 

và nguy cơ 

hít sặc 

Suy yếu cơ vùng hầu 

họng hoặc tổn thương 

thực quản do u chèn 

ép, tăng nguy cơ hít 

sặc thức ăn vào phổi 

gây viêm phổi. 

Thay đổi độ sệt của thức ăn bằng cách băm nhỏ, xay nhuyễn 

và làm ẩm bằng nước sốt, nước thịt. Sử dụng bột làm đặc 

chuyên dụng pha vào chất lỏng (nước uống, sữa) để tránh 

sặc. Tuyệt đối tránh thực phẩm có cấu trúc hỗn hợp (như 

canh có cả nước lẫn cái). Người bệnh cần ăn ở tư thế ngồi 

thẳng lưng, ăn chậm, từng thìa nhỏ và tập trung khi nuốt. 

Thay đổi vị 

giác (Vị kim 

loại hoặc 

đắng) 

Tổn thương các tế 

bào cảm nhận vị giác 

ở lưỡi do hóa chất, 

khiến người bệnh 

luôn cảm thấy thức ăn 

đắng hoặc tanh như 

kim loại. 

Nêm nếm thức ăn với các vị chua tự nhiên như nước 

chanh, giấm để kích thích vị giác. Nếu thức ăn quá đắng 

hoặc mặn, có thể thêm một lượng nhỏ đường để điều hòa 

hương vị. Sử dụng thìa, dĩa bằng nhựa thay vì kim loại 

để giảm cảm giác vị sắt trong miệng. Người bệnh nên 

súc miệng sạch trước khi ăn và có thể ngậm kẹo bạc hà 

hoặc kẹo chanh không đường trước bữa ăn. 

Táo bón kéo 

dài 

Do nhu động ruột 

giảm dưới tác động 

của thuốc giảm đau 

Tăng cường lượng chất xơ trong chế độ ăn thông qua 

việc bổ sung các loại rau xanh, trái cây nguyên vỏ, các 

loại đậu và ngũ cốc nguyên cám. Đảm bảo uống đủ nước 
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nhóm opioid, kết hợp 

với việc ít vận động 

và thiếu nước. 

(8 - 12 ly nước mỗi ngày), ưu tiên uống từng ngụm nhỏ 

suốt cả ngày. Khuyến khích người bệnh duy trì các bài 

tập vận động nhẹ nhàng tại giường hoặc đi bộ chậm để 

kích thích nhu động đại tràng hoạt động. 

6. Triết lý chăm sóc làm dịu và nâng đỡ tâm lý 

xã hội toàn diện 

 Trong những năm tháng cuối đời của 

người bệnh ung thư, triết lý “Comfort Care” 

(Chăm sóc làm dịu) đặt nhân phẩm, sự thoải 

mái và chất lượng sống của người bệnh làm 

trọng tâm. Giai đoạn này, mục tiêu của can  

thiệp dinh dưỡng không còn là nỗ lực đảo 

ngược tình trạng sụt cân bằng mọi giá, mà 

chuyển hướng sang làm giảm cảm giác đói 

khát, giảm thiểu áp lực ăn uống và đem lại sự 

dễ chịu tối đa. Việc ép buộc người bệnh ăn khi 

hệ tiêu hóa đã suy yếu không chỉ không mang 

lại lợi ích chuyển hóa mà còn gây ra tình trạng 

đầy bụng, nôn mửa và lo âu cho cả người bệnh 

lẫn người chăm sóc (14). 

 Bên cạnh can thiệp thể chất, chăm sóc 

giảm nhẹ toàn diện đòi hỏi sự nâng đỡ mạnh 

mẽ về mặt tâm lý - xã hội (15). Đội ngũ điều 

dưỡng và nhân viên y tế luôn dành thời gian 

lắng nghe, chia sẻ những lo âu, đồng thời tôn 

trọng các nhu cầu tâm linh, tín ngưỡng của 

người bệnh tại thời điểm cận tử. 

 Sự hỗ trợ này cũng hướng tới người 

chăm sóc và gia đình người bệnh. Nhờ sự tư 

vấn dinh dưỡng chuyên nghiệp và việc tiếp cận 

nguồn suất ăn bệnh lý an toàn, gia đình được 

giải phóng khỏi gánh nặng chuẩn bị thực đơn 

phức tạp, giảm bớt sự bất lực và có thêm thời 

gian quý giá để trao đi sự yêu thương, chăm 

sóc tinh thần cho người bệnh (16). 
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                                                               Dương Thị Nhung 

                                                                                           Trung tâm Thận lọc máu 

 

TÓM TẮT 

 Hướng dẫn thực hành lâm sàng năm 

2026 của Tổ chức Cải thiện Kết quả Toàn cầu 

về Bệnh Thận (KDIGO) trong quản lý thiếu 

máu ở người bệnh mắc bệnh thận mạn tính 

(CKD) là bản cập nhật cho hướng dẫn được 

công bố năm 2012.  

Nội dung của hướng dẫn bao gồm chẩn 

đoán và đánh giá thiếu máu; sử dụng sắt để 

điều trị thiếu sắt và thiếu máu ở người bệnh 

CKD; sử dụng các chất kích thích tạo hồng cầu 

(ESA) và chất ức chế prolyl hydroxylase - yếu 

tố gây thiếu oxy (HIF-PHI) để điều trị thiếu 

máu ở người bệnh CKD; và truyền khối hồng 

cầu ở người bệnh mắc CKD. 

 Từ khóa: thiếu máu; bệnh thận mạn 

tính; lọc máu; không lọc máu 

Giới thiệu chung 

 Thiếu máu là một biến chứng thường 

gặp và có ý nghĩa tiên lượng xấu ở người bệnh 

CKD, do đó việc quản lý thiếu máu là một nội 

dung quan trọng trong thực hành lâm sàng. 

ESA là một trụ cột điều trị thiếu máu do thận, 

giúp giảm nhu cầu truyền máu và cải thiện chất 

lượng sống. Tuy nhiên, việc sử dụng ESA cần 

được cá thể hóa, cân bằng giữa lợi ích và nguy 

cơ tim mạch, huyết khối. Đồng thời để điều trị 

thiếu máu ở người bệnh CKD cần đánh giá 

toàn diện các nguyên nhân phối hợp, đặc biệt 

chú trọng tối ưu hóa điều trị sắt.  Gần đây, các 

thuốc HIF-PHI đã được giới thiệu như một lựa 

chọn thay thế cho ESA để điều chỉnh thiếu máu 

ở những người mắc CKD. Tuy nhiên, còn thiếu 

những thử nghiệm đánh giá về những rủi ro và 

lợi ích lâu dài của HIF-PHI so với ESA. Hướng 

dẫn của KDIGO 2026 về Quản lý Thiếu máu ở 

Bệnh Thận mạn tính bao gồm 04 chương đề 

cập đến chẩn đoán và quản lý thiếu máu và 

thiếu sắt.  

I. Chẩn đoán và đánh giá tình trạng thiếu 

máu ở người mắc bệnh thận mạn tính 

 1.1 Cơ sở lý luận cho việc quản lý thiếu máu ở 

bệnh thận mạn tính 

 Theo hướng dẫn của Tổ chức Y tế Thế 

giới, thiếu máu được định nghĩa là Hb <12 g/dl 

(<120 g/l) đối với phụ nữ và <13 g/dl (<130g/l) 

đối với nam giới, với ngưỡng cụ thể theo độ 

tuổi ở trẻ em. Thiếu máu rất phổ biến ở những 

người mắc CKD và tăng lên khi CKD tiến 

triển. Cơ chế bệnh sinh của thiếu máu trong 

CKD là đa yếu tố, bao gồm thiếu hụt 

erythropoietin (EPO) tương đối và kháng EPO 

tủy xương, thiếu sắt và các chất dinh dưỡng 

khác, mất máu, viêm toàn thân và thời gian 

sống của hồng cầu (RBC) bị rút ngắn. Thiếu 

máu có liên quan đến nhiều hậu quả bất lợi bao 

gồm tăng tỷ lệ tử vong, bệnh tim mạch, suy 

tim, tăng tốc độ tiến triển suy thận, tăng tỷ lệ 
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nhập viện và nhu cầu truyền máu, cũng như 

giảm chất lượng cuộc sống.  

1.2 Thuật ngữ mới về thiếu sắt ở bệnh thận 

mạn tính 

 Một trong các nguyên nhân phổ biến gây 

thiếu máu ở người mắc CKD là do lượng sắt có 

sẵn bị hạn chế, không đủ để hỗ trợ sản xuất 

hồng cầu. Nguyên nhân này rất đa yếu tố, bao 

gồm mất máu nhiều, thiếu hụt dinh dưỡng, các 

thuốc gây cản trở hấp thu sắt từ thức ăn, nồng 

độ hepcidin quá cao (ức chế hấp thu sắt từ thức 

ăn và giải phóng sắt từ kho dự trữ của cơ thể) và 

tăng cường sử dụng sắt do sử dụng ESA. Sự kết 

hợp của các yếu tố này gây ra 2 trạng thái thiếu 

sắt chính ở bệnh thận mạn tính, được gọi là 

“thiếu sắt tuyệt đối” và “thiếu sắt chức năng”. 

Thuật ngữ “thiếu sắt chức năng” giải thích lý do 

tại sao điều trị bổ sung sắt có thể làm tăng nồng 

độ Hb và giảm nhu cầu sử dụng ESA, ngay cả 

khi nồng độ sắt cao hơn mức thường liên quan 

đến tình trạng thiếu sắt. Các chỉ số về độ bão 

hòa transferrin (TSAT) và ferritin có những 

hạn chế nhất định khi được sử dụng làm dấu 

hiệu đánh giá tình trạng sắt. Tuy nhiên, chúng 

vẫn là những xét nghiệm tiêu chuẩn vàng để 

xác định và quản lý tình trạng thiếu sắt và thiếu 

máu ở người mắc bệnh thận mạn tính vì chúng 

được sử dụng phổ biến, dễ thực hiện và là các 

thông số chính được sử dụng trong các thử 

nghiệm lâm sàng về kết quả điều trị cho đến 

nay. 

 1.3 Cách tiếp cận chẩn đoán và đánh 

giá thiếu máu và thiếu sắt. 

 Người bệnh CKD nên được làm các xét 

nghiệm đánh giá khi nghi ngờ thiếu máu dựa 

trên các triệu chứng, và định kỳ trong quá trình 

theo dõi. Khoảng thời gian xét nghiệm hợp lý 

là ít nhất hàng năm đối với CKD giai đoạn 3, 

hai lần một năm đối với CKD giai đoạn 4, và 

cứ 3 tháng một lần đối với CKD giai đoạn 5 

hoặc giai đoạn 5 đang chạy thận nhân tạo 

(G5D). Thiếu máu nên được đánh giá bằng xét 

nghiệm công thức máu toàn phần, hồng cầu 

lưới, ferritin và TSAT. Nếu các xét nghiệm ban 

đầu không phát hiện ra nguyên nhân, cần xem 

xét thực hiện một loạt các xét nghiệm mở rộng 

nếu cần thiết, bao gồm xét nghiệm huyết đồ, 

haptoglobin, LDH, CRP, vitamin B12, folate, 

xét nghiệm chức năng gan, điện di protein 

huyết thanh, chuỗi nhẹ tự do huyết thanh, 

protein Bence-Jones trong nước tiểu, hormone 

kích thích tuyến giáp và xét nghiệm máu ẩn 

trong phân.  

Hormone tuyến cận giáp cũng có thể 

được đo nếu có chỉ định lâm sàng và tham 

khảo hướng dẫn của KDIGO 2024 về CKD. Ở 

những người bị thiếu sắt không rõ nguyên 

nhân, đặc biệt là với ferritin <45 ng/ml (<45 

mg/l) hoặc thiếu máu hồng cầu nhỏ (MCV <80 

fl) cần đánh giá các nguy cơ mất máu mạn tính. 

II. Sử dụng sắt để điều trị thiếu sắt và thiếu 

máu ở người mắc bệnh thận mạn tính 

2.1 Ngưỡng khởi đầu bổ sung sắt và mục tiêu 

điều trị 

 Mục tiêu điều trị là duy trì đủ lượng sắt 

dự trữ để hỗ trợ sản xuất hồng cầu hoặc kích 

thích phản ứng tạo hồng cầu, đồng thời giảm 

thiểu các nguy cơ tiềm ẩn của tình trạng dư 

thừa sắt, bao gồm nhiễm trùng và tổn thương 

mô do chất oxy hóa.  

 Ở những người bệnh bệnh thận mạn giai 

đoạn 5 đang chạy thận nhân tạo (CKD G5HD) 



 

 

12 

 

có thiếu máu, việc khởi trị bổ sung sắt được 

khuyến nghị khi ferritin <500 ng/ml (<500 

mg/l) và TSAT <30%. 

 Đối với những người bệnh bệnh thận 

mạn không lọc máu, việc khởi trị được khuyến 

nghị khi ferritin <100 ng/ml (<100 mg/l) và 

TSAT <40% hoặc ferritin nằm trong khoảng từ 

100 đến 300 ng/ml (từ 100 đến 300 mg/l) với 

TSAT <25%. Đối với tất cả những người bệnh 

CKD được điều trị bằng sắt, việc ngừng bổ 

sung sắt thường quy là hợp lý nếu nồng độ 

ferritin >700 ng/ml (>700 mg/l) hoặc TSAT 

≥40%. Mặc dù các thuốc HIF-PHI được cho là 

giúp cải thiện khả năng hấp thụ sắt và giảm 

nhu cầu điều trị bằng sắt, nhưng hiện chưa có 

đủ dữ liệu để đưa ra các ngưỡng khác nhau ở 

những người được điều trị bằng HIF-PHI so 

với những người được điều trị bằng ESA. Việc 

cá thể hóa điều trị là cần thiết. Một số nghiên cứu 

(DRIVE I và II) cho thấy có thể xem xét liệu trình 

thử nghiệm sử dụng sắt ở những người có TSAT 

thấp và ferritin cao nếu họ bị thiếu máu kháng trị 

hoặc có nhu cầu ESA cao.  

Điều trị bằng sắt cũng có thể được xem 

xét ở những người mắc bệnh thận mạn tính và 

thiếu sắt trầm trọng (ferritin <30 ng/ml [<30 

mg/l] và TSAT <20%) khi không bị thiếu máu. 

Khuyến nghị này dựa trên cơ sở khoa học là sắt 

thực hiện nhiều chức năng sinh học bổ sung 

ngoài việc tổng hợp Hb, bao gồm tạo năng 

lượng bởi chuỗi vận chuyển điện tử, tổng hợp 

DNA và tham gia vào sự tăng sinh và phân hóa 

tế bào. Hơn nữa, nhiều nghiên cứu đã cho thấy 

thiếu sắt có liên quan đến các kết quả bất lợi ở 

những người mắc CKD, độc lập với tình trạng 

thiếu máu.  

2.2 Cá nhân hóa đường dùng thuốc, dạng bào 

chế sắt và chiến lược điều trị 

 Ở những người bệnh CKD G5HD có 

thiếu máu và có chỉ định khởi trị bổ sung sắt, 

sắt đường tĩnh mạch được khuyến nghị hơn là 

sắt đường uống. Khuyến nghị này dựa trên kết 

quả nghiên cứu so sánh hiệu quả điều trị của 

sắt đường tĩnh mạch so với sắt đường uống 

trong việc tăng lượng sắt dự trữ. Bên cạnh đó, 

việc truyền sắt tĩnh mạch rất thuận tiện trong 

quá trình lọc máu và giúp giảm gánh nặng 

thuốc uống. Tuy nhiên, sắt uống có thể cân 

nhắc ở những người lo ngại về phản ứng quá 

mẫn khi truyền sắt. Ở những người bệnh CKD 

G5HD đang được điều trị bằng sắt đường tĩnh 

mạch, theo dõi TSAT, ferritin và Hb mỗi 1-3 

tháng hoặc thường xuyên hơn nếu cần thiết (ví 

dụ: khi khởi trị hoặc tăng liều ESA, có mất 

máu hoặc nhập viện gần đây, tăng đáng kể 

TSAT hoặc ferritin, hoặc vượt quá giới hạn 

mục tiêu). Ở những người bệnh CKD không 

lọc máu, có thể lựa chọn dùng sắt đường uống 

hoặc đường tĩnh mạch tùy thuộc vào nhu cầu 

của người bệnh, mức độ thiếu máu và thiếu sắt, 

cũng như hiệu quả, khả năng dung nạp, tính 

sẵn có và chi phí tương đối của mỗi phương 

pháp. Ở nhóm người bệnh này nên theo dõi 

TSAT, ferritin và Hb ít nhất 3 tháng một lần 

(hoặc thường xuyên hơn nếu cần thiết, như đã 

nêu ở trên).  Ở những người được điều trị bằng 

sắt đường uống, nếu hiệu quả không đủ sau 1-3 

tháng hoặc nếu khả năng dung nạp kém, nên 

chuyển sang truyền sắt tĩnh mạch. 

2.3 Cải thiện tính an toàn của điều trị bằng sắt 

 Sắt rất cần thiết cho sự phát triển của 

nhiều tác nhân gây bệnh. Mặc dù không có 
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bằng chứng cụ thể cho thấy sắt làm tăng nguy 

cơ nhiễm trùng ở người mắc CKD, nhưng với 

những dữ liệu từ các thử nghiệm lâm sàng và 

sự hỗ trợ về mặt lý thuyết và thực nghiệm, việc 

tạm thời ngừng điều trị bằng sắt nên được xem 

xét trong các trường hợp nhiễm trùng toàn 

thân. Phản ứng quá mẫn là một biến chứng có 

thể gặp khi truyền sắt tĩnh mạch. Vì vậy, chỉ 

nên khởi trị truyền sắt tĩnh mạch tại các cơ sở y 

tế có khả năng xử lý các phản ứng quá mẫn cấp 

tính, và liều sắt truyền không được vượt quá 

liều tối đa được khuyến cáo. Liều thử sắt và 

điều trị dự phòng thường quy bằng 

corticosteroid hoặc thuốc kháng histamine là 

không cần thiết vì chúng không làm giảm nguy 

cơ quá mẫn. Nếu có phản ứng nhẹ hoặc trung 

bình, nên tạm thời ngừng truyền và cân nhắc 

dùng corticosteroid hoặc thuốc kháng 

histamine và truyền dịch tĩnh mạch tùy thuộc 

vào biểu hiện lâm sàng. Nếu các triệu chứng 

cải thiện, có thể bắt đầu lại truyền sắt với tốc 

độ thấp hơn 25%–50%, vì các phản ứng này 

thường liên quan đến sự giải phóng sắt không 

ổn định nên có thể được cải thiện bằng cách 

truyền chậm hơn. Các chế phẩm sắt thay thế 

cũng có thể được xem xét. Các phản ứng phản 

vệ nghiêm trọng cần được điều trị thích hợp, và 

nên tránh sử dụng sắt tiêm tĩnh mạch trong 

tương lai. 

III. Sử dụng ESA, HIF-PHI và các thuốc 

khác để điều trị thiếu máu ở người mắc 

bệnh thận mạn tính 

3.1 Cá nhân hóa mức Hb để bắt đầu điều trị 

bằng ESA 

 ESA giúp cải thiện tình trạng thiếu máu 

do thận. Ở những người đang điều trị lọc máu 

duy trì, bằng chứng cho thấy rằng việc sử dụng 

ESA để nhắm mục tiêu mức Hb cao hơn (ví dụ: 

13 g/dl [130 g/l]) làm tăng nguy cơ các biến cố 

tim mạch, chẳng hạn như đột quỵ và mất 

đường tiếp cận mạch máu. Trước khi bắt đầu 

điều trị bằng ESA, các bác sĩ nên đảm bảo rằng 

người bệnh đủ sắt cũng như tầm soát và giải 

quyết các nguyên nhân thiếu máu khác. Ở 

những người bệnh đang lọc máu chu kỳ, mức 

Hb từ 9 - 10 g/dl (90 - 100 g/l) là ngưỡng hợp 

lý để khởi trị ESA.  

Những người có nguy cơ cao gặp các 

biến cố bất lợi từ điều trị bằng ESA, chẳng hạn 

như những người bị đột quỵ gần đây hoặc 

huyết khối đường vào lọc máu tái phát, có thể 

cân nhắc khởi trị khi mức Hb gần 9,0 g/dl (90 

g/l) hoặc thậm chí thấp hơn. Những người có 

nguy cơ tim mạch thấp hơn hoặc có các triệu 

chứng do thiếu máu gây ra và những người coi 

trọng việc tránh truyền máu (ví dụ: những 

người có nguyện vọng ghép thận) có thể bắt 

đầu điều trị bằng ESA hơn khi Hb gần 10,0 

g/dl (100 g/l). Đối với những người bệnh CKD 

không lọc máu, ngưỡng Hb để bắt đầu điều trị 

bằng ESA cần được cá thể hóa dựa trên sự cân 

nhắc các lợi ích và nguy cơ. Đối với hầu hết 

người bệnh, ngưỡng Hb để khởi trị nên là 8,5 - 

10,0 g/dl (85 - 100 g/l). Tuy nhiên, có thể xem 

xét ngưỡng Hb thấp hơn ở những người mắc 

bệnh tim mạch, bệnh huyết khối tắc mạch và 

ung thư. Ngược lại, đối với trẻ em, người 

chuẩn bị ghép thận và những người có triệu 

chứng do thiếu máu, có thể xem xét ngưỡng 

Hb cao hơn. 

3.2 Cá nhân hóa mục tiêu Hb cho người dùng 

ESA 
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 Đối với người lớn dùng ESA, hướng 

dẫn khuyến nghị mục tiêu Hb là ≥11,5 g/dl 

(≥115 g/l) và thường nằm trong khoảng từ 10 

đến 11,5 g/dl (từ 100 đến 115 g/l). Khoảng 

mục tiêu này được chọn để cân bằng giữa lợi 

ích và nguy cơ tiềm tàng của mức Hb cao hơn, 

bao gồm nguy cơ tăng huyết áp cao hơn ở mục 

tiêu Hb >11,5 g/dl (>115 g/l) và nguy cơ biến 

cố mạch máu ở mục tiêu cao hơn nữa. Đối với 

trẻ em dùng ESA, mục tiêu Hb nên được cá thể 

hóa. Các yếu tố lâm sàng đặc thù ở trẻ em bao 

gồm các yếu tố phát triển và tâm lý, nguy cơ 

mắc các biến cố tim mạch thấp hơn và tầm 

quan trọng của việc tránh mẫn cảm dị ghép để 

tạo điều kiện thuận lợi cho việc ghép thận. Do 

đó, mục tiêu Hb tối ưu cho trẻ em vẫn chưa 

được biết, và các bác sĩ phải xem xét cách điều 

chỉnh khuyến nghị cho người lớn đối với trẻ 

em mắc bệnh thận. 

 Ở những người đang lọc máu chu kỳ, 

ESA có thể dùng theo đường tiêm dưới da hoặc 

tiêm tĩnh mạch. Ở những người mắc CKD 

không lọc máu, dùng ESA đường tiêm dưới da 

được ưu tiên hơn.Đối với epoetin, đường tiêm 

dưới da hiệu quả hơn, nhưng đối với 

darbepoetin alfa, không có sự khác biệt về liều 

lượng cần thiết giữa các đường dùng. 

3.3 Cải thiện tính an toàn của điều trị ESA  

 Đối với cả người lớn và trẻ em, cần điều 

chỉnh liều ESA để tránh tăng Hb nhanh quá 

mức 1 g/dl (10 g/l) mỗi 2 tuần. Nếu Hb tăng 

nhanh quá mức này, liều dùng nên được giảm 

25% - 50%. Nếu Hb vượt quá 11,5 g/dl (115 

g/l), nên cân nhắc giảm liều ESA hơn là tạm 

ngừng sử dụng. Cần xem xét việc tạm ngừng 

sử dụng ESA trong thời gian nhập viện do đột 

quỵ cấp tính, huyết khối đường tiếp cận mạch 

máu hoặc có các biến cố huyết khối tắc mạch 

khác. Việc tái khởi động liệu pháp ESA sau khi 

xuất viện nên tiến hành sau khi cân nhắc đầy 

đủ về các lợi ích và rủi ro. 

 Các nghiên cứu trên những người mắc 

một số loại ung thư cho thấy rằng việc sử dụng 

ESA để điều trị thiếu máu có thể dẫn đến tăng 

nguy cơ tiến triển ung thư và tử vong. Do đó, ở 

những người mắc CKD có thiếu máu và ung 

thư đang hoạt động (hoặc có tiền sử ung thư), 

các bác sĩ cần giải thích đầy đủ nguy cơ và cân 

nhắc việc sử dụng dựa trên nhu cầu và mong 

muốn của người bệnh 

3.4 Đáp ứng kém với ESA 

 Hướng dẫn định nghĩa những người mắc 

bệnh thận mạn tính (CKD) và đáp ứng kém với 

ESA là những người “không đạt được mức Hb 

mục tiêu mặc dù đã tăng đáng kể liều ESA 

hoặc tiếp tục cần liều cao để duy trì mức mục 

tiêu”. Hướng dẫn khuyên các bác sĩ nên xác 

định và điều trị các nguyên nhân có thể xảy ra, 

bao gồm thiếu sắt, tích tụ sắt do viêm mạn tính, 

hiệu quả lọc máu không tối ưu và mất máu 

tiềm ẩn. 

3.5 Vai trò của HIF-PHI 

 HIF-PHI là các thuốc uống kích thích 

sản xuất EPO nội sinh bằng cách ổn định các 

yếu tố phiên mã HIF. Các bằng chứng hiện có 

cho thấy điều trị bằng HIF-PHI có thể đạt được 

mức Hb tương đương ở những người bị thiếu 

máu do thận so với điều trị bằng ESA. Tuy 

nhiên, còn thiếu những đánh giá toàn diện về 

các yếu tố nguy cơ cũng như mối liên quan với 

các kết cục bất lợi khi sử dụng HIF- PHI để 

điều trị thiếu máu ở người bệnh CKD. Đồng 
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thời tính sẵn có và chi phí cũng là một yếu tố 

cần nhắc khi xem xét sử dụng thuốc HIF- PHI, 

đặc biệt là ở Việt Nam. Hướng dẫn không 

khuyến cáo sử dụng kết hợp liệu pháp ESA và 

HIF-PHI, do thiếu dữ liệu lâm sàng về tính an 

toàn và hiệu quả. 

IV. Truyền khối hồng cầu để điều trị thiếu 

máu ở người mắc bệnh thận mạn tính 

4.1 Chỉ định truyền khối hồng cầu 

 Đối với người mắc bệnh thận mạn tính 

có thiếu máu cấp tính đe dọa tính mạng, hướng 

dẫn khuyến cáo truyền hồng cầu bất cứ khi nào 

cần điều chỉnh nhanh tình trạng thiếu máu để 

ổn định tình trạng người bệnh (ví dụ: có xuất 

huyết cấp tính và bệnh động mạch vành không 

ổn định). Hướng dẫn cũng khuyến cáo nên xem 

xét truyền hồng cầu để điều chỉnh Hb trước 

phẫu thuật ở những người bị thiếu máu nặng 

đang trải qua phẫu thuật mà dự kiến sẽ có mất 

máu đáng kể trong quá trình phẫu thuật. Đối 

với người mắc bệnh thận mạn tính có thiếu 

máu mạn tính, hướng dẫn khuyến cáo rằng lợi 

ích của truyền máu có thể vượt trội hơn tác hại 

của nó ở 2 nhóm người bệnh: Một là những 

người mà liệu pháp ESA hoặc HIF-PHI không 

hiệu quả (ví dụ: những người mắc bệnh 

hemoglobin, suy tủy xương và giảm đáp ứng 

với ESA hoặc HIF-PHI); Hai là những người 

mà liệu pháp ESA hoặc HIF-PHI có thể gây hại 

(ví dụ: những người có tiền sử mắc hoặc đang 

mắc bệnh ác tính và đột quỵ). Ngưỡng Hb để 

truyền máu nên được cân nhắc dựa trên các 

triệu chứng do thiếu máu ở từng người bệnh cụ 

thể. Hướng dẫn gợi ý có thể truyền máu khi 

mức Hb <7 g/dl (<70 g/l) đối với người lớn 

thiếu máu không có triệu chứng và huyết động 

ổn định; Hb <7,5 g/dl (<75 g/l) đối với những 

người đang trải qua phẫu thuật tim, hoặc Hb <8 

g/dl (<80 g/l) đối với những người đang trải 

qua phẫu thuật chỉnh hình hoặc những người 

mắc bệnh tim mạch. 

4.2 Giảm nhu cầu truyền máu 

 Hướng dẫn này nêu bật các chiến lược 

có thể giảm nhu cầu truyền máu ở những người 

mắc CKD, bao gồm phát hiện sớm và điều 

chỉnh tình trạng thiếu sắt; sử dụng sắt và ESA 

theo đúng hướng dẫn; tư vấn giáo dục đầy đủ 

cho người bệnh về các lợi ích và nguy cơ khi 

truyền máu, giúp từng người bệnh đưa ra quyết 

định sáng suốt về việc sử dụng truyền máu một 

cách phù hợp với nhu cầu của họ. 

Kết luận 

 Hướng dẫn của KDIGO 2026 về quản lý 

thiếu máu ở người bệnh CKD cập nhật các 

khuyến cáo từ năm 2012, nhằm mục đích toàn 

cầu, áp dụng cho nhiều bối cảnh lâm sàng khác 

nhau, từ CKD chưa lọc máu đến lọc máu. 

Hướng dẫn nhấn mạnh việc tiếp cận điều trị cá 

thể hóa; tối ưu hóa sử dụng sắt, trong đó ưu 

tiên sắt đường tĩnh mạch ở người bệnh lọc 

máu; cân nhắc lợi ích và nguy cơ trong sử dụng 

ESA và đề cập đến vai trò của thuốc mới như 

HIF-PHI. Mục tiêu chung là cân bằng giữa đạt 

hiệu quả điều trị thiếu máu và giảm thiểu rủi ro 

liên quan đến tim mạch. 
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Đặng Thị Thanh Bình 

Khoa Phẫu thuật Tạo hình, Thẩm mỹ và Bỏng 

 

TÓM TẮT 

Dị tật thừa ngón trụ (ulnar polydactyly) là hình thái dị tật thừa ngón trụ phổ biến tại bàn 

tay. Thực hành lâm sàng hiện nay đã có những chuyển dịch quan trọng dựa trên các đồng thuận từ 

IFSSH (International Federation of Societies for Surgery of the Hand - Liên đoàn các Hiệp hội 

Phẫu thuật Bàn tay Quốc tế). Bài viết tập trung xác lập chống chỉ định đối với phương pháp thắt 

chỉ cuống ngón thừa do nguy cơ cao hình thành u thần kinh gây đau đớn dai dẳng cho trẻ. Về 

chẩn đoán, hệ thống phân loại CoULD (Classification of Ulnar Lineage Defects) được cập nhật 

để mô tả chi tiết cấu trúc giải phẫu cho Type A. Đối với Type B, tiêu chuẩn vàng hiện nay là phẫu 

thuật cắt bỏ tại phòng tiểu phẫu kết hợp kỹ thuật FFW (Fast, feed, and wrap - “nhịn ăn, cho bú và 

quấn tã”). Với nhóm Type A, quy trình tái tạo toàn diện tại phòng mổ là chỉ định bắt buộc, đặc 

biệt chú trọng vào kỹ thuật cắt xương chỉnh trục, phục hồi dây chằng bên trụ và chuyển vị cơ 

dạng ngón út. Việc áp dụng đồng bộ các tiêu chuẩn này giúp tối ưu hóa chức năng vận động và 

thẩm mỹ cho bệnh nhi. 

Từ khóa: Thừa ngón trụ, IFSSH, hệ thống phân loại CoULD, u thần kinh, phẫu thuật tạo 

hình, FFW. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Dị tật thừa ngón trụ là dị tật bẩm sinh 

thừa ngón thường gặp nhất ở bàn tay (1). Mặc 

dù là một dị tật bẩm sinh kinh điển, chiến lược 

xử trí thừa ngón trụ trong nhiều thập kỷ qua vẫn 

bộc lộ sự thiếu đồng nhất, đặc biệt là thắt chỉ 

cuống ngón thừa - một thủ thuật đơn giản nhưng 

lại để lại những hệ quả đau đớn cho trẻ.  

Với sự tiến bộ của phẫu thuật tạo hình vi 

phẫu, thực hành lâm sàng hiện đại đã dịch 

chuyển sang hướng can thiệp có kiểm soát, chú  

 

trọng bảo tồn chức năng vận động và thẩm mỹ.  

Bài báo này  tóm tắt những cập nhật quan trọng 

nhằm chuẩn hóa quy trình điều trị dị tật này tại 

các đơn vị chuyên khoa. 

II. CẬP NHẬT PHÂN LOẠI LÂM SÀNG 

Việc phân loại chính xác hình thái giải 

phẫu là tiền đề then chốt để phẫu thuật viên lập 

kế hoạch can thiệp phù hợp. Hiện nay, chúng 

tôi ưu tiên cách tiếp cận theo hai tầng phân 

loại: 
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2.1 Hệ thống nền tảng Temtamy-McKusick 

Đây là công cụ sàng lọc lâm sàng cơ bản 

nhất để bác sĩ nhanh chóng phân tầng người 

bệnh (2): 

Type B: Ngón thừa chỉ là một nụ thịt hoặc 

túi da gắn qua cuống mô mềm hẹp, không có 

cấu trúc xương hay khớp nối. Type A: Ngón 

thừa có cấu trúc xương, khớp và hệ thống gân 

phát triển tương đối hoàn chỉnh. 

2.2 Hệ thống phân loại chuyên sâu CoULD 

cho nhóm Type A 

Hệ thống phân loại CoULD giúp cho 

phẫu thuật viên định hướng phẫu thuật bằng 

cách phân nhóm dựa trên mức độ nhân đôi cấu 

trúc xương trên phim X-quang (2):  

 

Hình 1. Hệ thống phân loại CoULD cho dị tật thừa ngón trụ Type A.  

(Nguồn: Mendenhall SD và cộng sự, 2026) (2) 

• Phân nhóm thiểu sản và thừa đốt ngón 

(A1-A2) 

Bao gồm các trường hợp mầm xương 

nhỏ (thiểu sản) hoặc thừa đốt ngón xa, giữa 

hoặc gần, cùng chung một diện khớp với 

xương bàn ngón V. 

•  Phân nhóm nhân đôi xương bàn và 

biến thể phức tạp (A3-A6) 

Ghi nhận sự nhân đôi từ khớp bàn ngón 

với chỏm xương bàn bè rộng (A3), xương bàn 

chẻ đôi hình chữ Y (A4), nhân đôi hoàn toàn 

xương bàn (A5) hoặc các biến thể đa ngón đi 

kèm dính ngón (A6). 

III. THỰC HÀNH ĐIỀU TRỊ HIỆN ĐẠI 

3.1 Hạn chế và chống chỉ định của 

phương pháp thắt chỉ 

Chúng tôi khuyến nghị việc từ bỏ 

phương pháp thắt chỉ cuống ngón thừa truyền 

thống (3). Thực tế lâm sàng cho thấy, khi 

nhánh thần kinh bị đứt do lực thắt cơ học, các 

đầu mút thần kinh sẽ bị kẹt ngay tại bề mặt lớp 
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sẹo nông thay vì co rút sâu vào tổ chức lành. 

Hệ quả là hình thành u thần kinh gây ra tình 

trạng đau đớn, nhạy cảm tại vùng sẹo và ảnh 

hưởng trực tiếp đến tâm lý của trẻ khi lớn lên 

(3, 4). 

 

Hình 2. Biến chứng hình thành u thần kinh 

gây đau tại gốc mỏm cụt ngón thừa sau khi 

thực hiện phương pháp thắt chỉ truyền thống. 

Đầu mút thần kinh bị kẹt sát bề mặt da do 

không được cắt cao và vùi sâu vào mô mềm. 

(Nguồn: Mullick S và Borschel GH, 2010) (3) 

3.2 Tiêu chuẩn vàng trong xử trí dị tật Type B 

Đối với ngón thừa Type B, mục tiêu là 

cắt bỏ triệt để và an toàn tại phòng tiểu phẫu 

dưới gây tê tại chỗ. 

• Kỹ thuật FFW 

Kỹ thuật này được xem là một cải tiến 

mang tính nhân văn trong phẫu thuật nhi khoa. 

Trẻ được nhịn ăn 3 - 4 giờ, tiêm thuốc tê 

(Lidocaine 1% pha Epinephrine), sau đó được 

cho bú no và quấn tã chặt. Trẻ sẽ chìm vào giấc 

ngủ tự nhiên sau 15 - 20 phút, tạo điều kiện để 

phẫu thuật viên thao tác êm ái mà không cần 

gây mê toàn thân (6). 

• Kỹ thuật cắt bỏ thần kinh 

Nguyên tắc cốt lõi của kỹ thuật này là 

bóc tách nhánh thần kinh đi vào ngón thừa, kéo 

căng nhẹ và cắt ngang triệt để tại vị trí cao. 

Thao tác này cho phép đầu mút thần kinh co 

rút sâu vào lớp mô mềm lành, từ đó loại bỏ 

hoàn toàn nguy cơ hình thành u thần kinh bề 

mặt (3, 7). 

3.3 Chiến lược tái tạo dị tật Type A theo hệ 

thống phân loại CoULD 

Các trường hợp Type A đòi hỏi quy trình tái 

tạo toàn diện trong phòng mổ tiêu chuẩn để đảm 

bảo chức năng sinh lý của ngón út chính (4, 5). 

• Tạo hình xương và phục hồi dây chằng 

Phẫu thuật viên tiến hành cắt xương để 

chỉnh trục, gọt phẳng diện khớp phì đại. Đặc 

biệt, việc khâu phục hồi dây chằng bên trụ là 

thao tác bắt buộc để giữ độ vững chắc, tránh 

biến chứng vẹo trục ngón về sau. 

• Khâu chuyển vị gân cơ dạng ngón út 

Trong các type nhân đôi từ xương bàn 

(A4-A5), cơ dạng ngón út thường bám vào vị 

trí ngón thừa. Phẫu thuật viên cần giải phóng 

gân cơ này, sau đó chuyển vị và khâu đính lại 

vào nền đốt gần của ngón tay chính nhằm phục 

hồi lực dạng và ổn định khớp bàn ngón (2, 4). 

IV. KẾT LUẬN 

Điều trị dị tật thừa ngón trụ hiện nay đã 

chuẩn hóa dựa trên bằng chứng, thay vì can 

thiệp thiếu hệ thống như trước đây.  

Hệ thống phân loại CoULD cung cấp 

định hướng chi tiết cho việc tái tạo phức tạp ở 

Type A, trong khi kỹ thuật FFW mang lại giải 

pháp an toàn cho Type B.  

Việc thay thế hoàn toàn phương pháp 

thắt chỉ chính là bước tiến quan trọng nhất để 

nâng cao chất lượng sống và sự hoàn thiện về 

mặt thẩm mỹ cho bệnh nhi. 
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Hà Thị Bích Vân 

 Khoa Hồi sức tích cực - Chống độc 

 

TÓM TẮT:  

Ngộ độc thuốc chẹn kênh canxi (CCB) và thuốc chẹn beta (BB) là tình trạng cấp cứu tim 

mạch nguy hiểm với tỷ lệ tử vong cao. Độc tính của hai nhóm thuốc này gây ra các triệu chứng 

nghiêm trọng như rối loạn nhịp tim, giảm co bóp cơ tim, giãn mạch và sốc tim. Hiện nay, tình 

trạng ngộ độc có xu hướng gia tăng và phức tạp hơn do sự xuất hiện của các dạng thuốc giải 

phóng chậm và việc phối hợp điều trị rộng rãi. Mặc dù nhiều biện pháp hồi sức truyền thống đã 

được áp dụng như truyền dịch, canxi, glucagon, hay dùng thuốc vận mạch, nhưng hiệu quả đối 

với các ca ngộ độc nặng vẫn còn hạn chế. Đặc biệt, thuốc vận mạch có thể gây tác dụng phụ như 

làm tăng nhu cầu oxy cơ tim và giảm tưới máu vi tuần hoàn, gây nguy hiểm cho người bệnh đang 

trong tình trạng sốc. Trước thực trạng đó, liệu pháp insulin liều cao (HDI) đang nổi lên như một 

giải pháp đặc hiệu và hiệu quả. Các nghiên cứu lâm sàng chỉ ra rằng HDI giúp ổn định huyết 

động tốt hơn các phương pháp thông thường và ít tác dụng phụ. Với ưu điểm là nguồn thuốc luôn 

sẵn có tại các cơ sở y tế, liệu pháp này hiện đã được đưa vào các khuyến cáo điều trị chính thống. 

Từ khóa: Ngộ độc thuốc chẹn kênh calci và thuốc chẹn beta giao cảm; Liệu pháp Insulin liều cao 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Kể từ trường hợp thành công ban đầu được báo cáo vào năm 1999, insulin liều cao thường 

được sử dụng trong ngộ độc thuốc chẹn kênh canxi và chẹn beta như biện pháp hồi sức cuối cùng 

sau khi các phương pháp điều trị khác đã được thử hoặc thất bại và trong khoảng liều chung là 

0,5 - 2,0 UI/kg/h.  

Đến nay nhiều nghiên cứu trên động vật, báo cáo loạt ca lâm sàng và nghiên cứu gộp đã ủng 

hộ insulin liều cao (với liều bolus tĩnh mạch 0,5 - 1,0 UI/kg, liều duy trì 1,0 - 10 UI/kg/h) là liệu 

pháp đầu tay, cải thiện huyết động và tỷ lệ tử vong trong điều trị ngộ độc thuốc chẹn kênh canxi 

và chẹn beta có biểu hiện độc tính tim mạch và sốc tim (1 - 5). 
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Hình 1. Tác dụng của BB và CCB trên co bóp cơ tim và cơ chế tác dụng của các liệu pháp 

điều trị đặc hiệu 

CƠ CHẾ TÁC ĐỘNG 

Insulin liều cao cải thiện huyết động 

trong xử trí quá liều thuốc chẹn kênh canxi và 

chẹn beta bởi một số cơ chế tác dụng chính, 

bao gồm kích thích co bóp cơ tim, tăng vận 

chuyển và sử dụng glucose nội bào của cơ tim, 

giãn mạch hệ thống.  

Insulin đã được chứng minh là có tác dụng 

kích thích co cơ tim (6). Tác dụng kích thích này 

được biết đến thông qua nhiều con đường khác 

nhau. Nghiên cứu các đáp ứng co cơ và cơ chế 

dẫn truyền tín hiệu của insulin trong cơ tim người 

cho thấy insulin có tác dụng kích thích co cơ tim 

phụ thuộc vào nồng độ, bao hàm cả phụ thuộc và 

không phụ thuộc Ca2+; tác động kích thích co cơ  

 

phụ thuộc một phần vào chất chuyển hóa nền; Và 

hiệu quả co cơ liên quan đến con đường 

phosphatidylinositol-3-kinase, tăng nồng độ canxi 

nội bào do tăng cường bơm trao đổi Na+/Ca2+ và 

tăng Ca2+ lưới nội bào tương (7). 

 Các tác động gây tăng co bóp của insulin 

cũng do việc hỗ trợ chuyển hóa của tim trong 

sốc. Insulin hỗ trợ hấp thu và sử dụng 

carbohydrat trong cơ tim, là nguồn nhiên liệu 

cơ bản của tim trong stress. Ngoài ra, việc sử 

dụng insulin ngoại sinh có thể giúp vượt qua 

được sự đề kháng insulin và tình trạng thiếu 

hụt insulin do ức chế giải phóng insulin từ tế 

bào beta trong loại ngộ độc cấp này (8). Insulin 
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cũng ức chế chuyển hóa acid béo tự do, liệu 

pháp insulin cũng làm giảm lactat, rất có thể 

bằng cách khôi phục hoạt tính pyruvat 

dehydrogenase. Bằng cách này, lactat đóng vai 

trò như một nguồn năng lượng sau khi chuyển 

sang pyruvat và sau đó là acetyl-CoA vào chu 

trình Krebs. Tác dụng trên chuyển hóa này 

cung cấp năng lượng hoạt động cho cơ tim, 

cũng như cải thiện tình trạng toan máu (8 - 9). 

Insulin là chất làm giãn mạch hệ thống, 

mạch vành, mạch phổi. Tác dụng giãn mạch là 

do tăng hoạt tính nitric oxide synthase (eNOS) 

nội mạc thông qua ảnh hưởng của insulin trên 

con đường PI3K (đường tín hiệu nội bào chính 

của insulin) (9).  

Rối loạn chức năng vi mạch là biểu hiện 

chính của sốc tim, và insulin tăng cường tưới 

máu ở mao mạch và tiền mao mạch. Tác động 

này xuất hiện nhanh chóng, độc lập với tổng 

dòng máu cung cấp cho giường mạch, và có thể 

đạt mức độ đổ đầy mao mạch tương tự như khi 

vận động cơ (10).  

Trong hệ thống nuôi cấy tế bào, liều cao 

insulin cần thiết để tăng hoạt tính của eNOS, và 

để tạo ra những tác động giãn mạch đặc biệt. 

Giảm sức cản mạch máu do các cơ chế này (độc 

lập với hoạt động co cơ) làm tăng cung lượng 

tim (10).  

Tăng co bóp cơ tim, tăng cung lượng tim, 

tăng tưới máu mạch vành mà không tăng nhu 

cầu sử dụng oxy cơ tim giúp insulin liều cao 

cải thiện huyết động do ngộ độc thuốc chẹn 

kênh canxi và chẹn beta một cách hiệu quả và 

bền vững. 

Tác dụng không mong muốn của liệu 

pháp thường bao gồm hạ đường máu và hạ kali 

máu do chuyển vào trong tế bào. Điều này 

hoàn toàn được kiểm soát bằng truyền tĩnh 

mạch glucose, bù kali cùng với việc theo dõi 

sát nồng độ huyết thanh trong suốt quá trình 

điều trị. 

II. LIỀU VÀ CÁCH DÙNG  

Không có hướng dẫn điều trị hoàn toàn 

đồng thuận về liều insulin trong ngộ độc nặng 

và sốc do ngộ độc thuốc chẹn kênh canxi và 

chẹn beta. Một trong những khuyến cáo được 

dùng phổ biến của Hoa Kỳ là: bolus 0,5 - 1 đơn 

vị/kg, sau đó truyền liên tục với tốc độ 0,5 - 1 

đơn vị/kg/giờ, có thể được điều chỉnh theo đáp 

ứng; Insulin có thể tăng liều lên đến 10 đơn 

vị/kg/giờ (11 - 16). 

Một liều bolus glucose 0,5 g/kg có thể 

được dùng với insulin liều đầu ở những người 

bệnh có glucose máu nhỏ hơn 400 mg/dL (< 22 

mmol/L). Nên truyền glucose liên tục (0,5 

g/kg/giờ). Khuyến cáo dùng dung dịch glucose 

ưu trương qua đường truyền tĩnh mạch trung 

tâm. Đích là duy trì lượng đường trong máu từ 

5,5 đến 14 mmol/L. Tuy nhiên, những người 

bệnh bị quá liều chẹn kênh canxi có thể bị tăng 

đường huyết mặc dù dùng insulin liều cao. 

Glucose máu nên được kiểm tra mỗi 20 phút 

trong giờ đầu tiên, và sau đó có thể kiểm tra 

hàng giờ, với mục tiêu duy trì mức đường 

huyết ở mức trên của bình thường (12 - 16). 

Gần đây, có thể theo dõi đường máu liên tục 

bằng cách cấy thiết bị dưới da người bệnh, kết 

quả đường máu sẽ được đo theo thời gian thiết 

lập và báo kết quả về máy theo dõi, đảm bảo 

việc kiểm soát đường huyết liên tục và tránh 

tình trạng hạ đường huyết khi dùng insulin liều 

cao. Insulin liều cao bắt đầu tác dụng trong 
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khoảng 15 - 45 phút, nhưng có thể chậm tới vài 

giờ (3), (13). Sau khi bắt đầu, liệu pháp insulin 

vẫn tiếp tục cho đến khi đạt được ổn định huyết 

động. Thời gian điều trị và liều insulin điều trị 

thích hợp điều chỉnh theo tình trạng huyết động 

của người bệnh, với mục tiêu duy trì nhịp tim ít 

nhất trên 60 lần/phút huyết áp tâm thu ít nhất 

trên 90 mmHg, nước tiểu > 0,5 ml/kg/h, giảm 

và cắt được vận mạch nếu đã dùng trước liệu 

pháp (11 - 16). Các báo cáo ca lâm sàng đã ghi 

lại thời lượng thay đổi của insulin liều cao, từ 9 

giờ đến 49 giờ (17), (18). 

Cần bổ sung glucose trong suốt thời gian 

dùng insulin liều cao và trong 24 giờ sau khi 

ngừng điều trị; kali máu nên được kiểm tra 

hàng giờ trong quá trình chuẩn liều insulin và 

sau đó có thể được 6 giờ một lần khi đã chuẩn 

được liều insulin và điện giải ổn định; việc bổ 

sung kali tĩnh mạch là cần thiết khi nồng độ 

giảm xuống dưới 3.0 mEq/L, với mục tiêu duy 

trì nồng độ ở 2,8 - 3,2 mEq/L (11 – 16). 

Cho đến nay, chưa thống nhất về cách 

dừng insulin liều cao khi đã đạt được đích ổn 

định huyết động. Một số tác giả lựa chọn giảm 

dần, một số ủng hộ ngừng ngay truyền insulin 

liều cao vì nồng độ insulin tự giảm khi các tế 

bào lipid giải phóng insulin từ từ. Một số báo 

cáo ca bệnh đã ghi lại tình trạng tụt huyết áp 

xấu đi ở những người bệnh ngộ độc thuốc chẹn 

kênh canxi với việc rút insulin sớm và đã cải 

thiện khi dùng lại insulin sau đó (9). 

Thất bại của liệu pháp có thể là do việc 

bắt đầu điều trị insulin chậm, áp dụng như biện 

pháp cứu cánh cuối cùng, theo kết quả của một 

số báo cáo (18). 

TÀI LIỆU THAM KHẢO 

1. Wiliam Kerns (2007). Management of β-adrenergic blocker and canxium channel 

antagonist toxicity. Emergency medicine clinics of North America, 25 (2), 309-331. 

2. Greene Shepherd (2006). Treatment of poisoning caused by β-adrenergic and canxium-

channel blockers. American Journal of Health-System Pharmacy, 63 (19), 1828-1835. 

3. Kristin M Engebretsen, Kathleen M Kaczmarek, Jenifer Morgan và cộng sự (2011). 

High-dose insulin therapy in beta-blocker and canxium channel-blocker poisoning. 

Clinical Toxicology, 49 (4), 277-283.  

4. M St-Onge, P-A Dubé, S Gosselin et al (2014). Treatment for canxium channel blocker 

poisoning: a systematic review. Clinical Toxicology, 52 (9), 926-944. 

5. Maude St-Onge, Kurt Anseeuw, Frank Lee Cantrell et al (2017). Experts consensus 

recommendations for the management of canxium channel blocker poisoning in adults. 

Critical care medicine, 45 (3), e306. 

6. Masao Endoh (1998). Changes in intracellular Ca2+ mobilization and Ca2+ sensitization 

as mechanisms of action of physiological interventions and inotropic agents in intact 

myocardial cells. Japanese heart journal, 39 (1), 1-44. 



 

 

24 

 

7. Dirk von Lewinski, Sebastian Bruns, Stefanie Walther et al (2005). Insulin causes [Ca 

2+] i-dependent and [Ca 2+] i-independent positive inotropic effects in failing human 

myocardium. Circulation, 111 (20), 2588-2595. 

8. Jeffrey A Kline, Elena Leonova, Thomas C Williams et al (1996). Myocardial 

metabolism during graded intraportal verapamil infusion in awake dogs. Journal of 

cardiovascular pharmacology, 27 (5), 719-726. 

9. William J Elliott và C Venkata S Ram (2011). Canxium channel blockers. The Journal of 

Clinical Hypertension, 13 (9), 687-689. 

10. B. Megarbane, S. Karyo , F. J. Baud (2004). The role of insulin and glucose 

(hyperinsulinaemia/euglycaemia) therapy in acute canxium channel antagonist and beta-

blocker poisoning. Toxicol Rev, 23 (4), 215-222. 

11. P. E. Lheureux, S. Zahir, M. Gris et al (2006). Bench-to-bedside review: 

hyperinsulinaemia/euglycaemia therapy in the management of overdose of canxium-

channel blockers. Crit Care, 10 (3), 212. 

12. C. P. Nickson, M. Little (2009). Early use of high-dose insulin euglycaemic therapy for 

verapamil toxicity. Med J Aust, 191 (6), 350-352. 

13. Murray L et al (2007). Toxicology handbook, Elsevier Australia, Sydney. 

14. Phạm Duệ Nguyễn Quốc Anh, Bế Thị Hồng Thu và cộng sự (2013). Chống độc nâng 

cao, Nhà xuất bản Y học, Bệnh viện Bạch Mai. 

15. T. H. Yuan, W. P. Kerns, 2nd, C. A. Tomaszewski et al (1999). Insulin-glucose as 

adjunctive therapy for severe canxium channel antagonist poisoning. J Toxicol Clin 

Toxicol, 37 (4), 463-474. 

16. M. Marques, E. Gomes, J. de Oliveira (2003). Treatment of canxium channel blocker 

intoxication with insulin infusion: case report and literature review. Resuscitation, 57 

(2), 211-213. 

17. M. D. Levine, E. Boyer (2006). Hyperinsulinemia-euglycemia therapy: a useful tool in 

treating canxium channel blocker poisoning. Crit Care, 10 (4), 149. 

Cardiology guidelines for the management of arterial hypertension. J Hypertens,  

18. M. Marques, E. Gomes, J. de Oliveira (2003). Treatment of canxium channel blocker 

intoxication with insulin infusion: case report and literature review. Resuscitation, 57 

(2), 211-213. 

 



 

 

25 

 

 

 

Phạm Khánh Linh 

Khoa Răng Hàm Mặt  

 

TÓM TẮT 

Nhổ răng là một thủ thuật xâm lấn thường quy nhưng tiềm ẩn nhiều rủi ro đối với người 

bệnh có bệnh lý toàn thân. Qua phân tích sâu về bản chất của thủ thuật nhổ răng: là một thủ thuật 

xâm lấn không hoàn nguyên, gây tác động trực tiếp đến hệ thống tuần hoàn và gây ra các tổn 

thương tại chỗ; từ đó đưa ra các chiến lược xử trí cụ thể cho ba nhóm đối tượng có bệnh lý nền 

thường: người bệnh đái tháo đường, người bệnh có bệnh lý tim mạch và người bệnh điều trị 

hóa/xạ trị. Các tiêu chí an toàn về chỉ số đường huyết (Glucose 6,67 - 10 mmol/l, HbA1c < 

8,5%), chỉ số huyết áp (≤ 140/90 mmHg) và thời điểm can thiệp sau xạ trị (tối thiểu 3 tháng) 

được nhấn mạnh như những "nguyên tắc vàng" để kiểm soát biến chứng. Bài viết khẳng định tầm 

quan trọng của việc phối hợp đa chuyên khoa và tuân thủ quy trình chuẩn nhằm đảm bảo an toàn 

tối đa cho người bệnh. 

Từ khóa: Nhổ răng, bệnh lý nền, đái tháo đường, tim mạch, hoá xạ trị 

Nhổ răng là một trong những thủ thuật 

thường quy được thực hiện hàng ngày tại khoa 

Răng Hàm Mặt - Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú 

Thọ. Tuy nhiên, đối với nhóm người bệnh có 

bệnh lý nền như đái tháo đường, tim mạch hay 

đang điều trị hóa/xạ trị, đây lại là một can thiệp 

tiềm ẩn nhiều rủi ro nghiêm trọng nếu không 

được kiểm soát chặt chẽ. 

I. Bản chất của thủ thuật nhổ răng: Không 

chỉ là một can thiệp cơ học 

Để hiểu rõ tại sao nhổ răng trên người  

 

bệnh có bệnh lý nền lại cần sự cẩn trọng đặc 

biệt, chúng ta cần nhìn nhận đúng bản chất y 

khoa của thủ thuật này. Nhổ răng thực tế là một 

can thiệp xâm lấn không hoàn nguyên, gây ra 

những biến đổi tức thì và trực tiếp lên hệ thống 

sinh học của cơ thể: 

- Sự đứt đoạn mạch máu và thần kinh 

- Vi chấn thương xương 

- Cửa ngõ của nhiễm khuẩn huyết 

Chính vì những tác động xâm lấn trực 

tiếp này, việc nhổ răng không còn đơn thuần là  
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một thủ thuật tại chỗ mà trở thành một thử thách 

đối với sức khỏe toàn thân.  

Khi các cơ chế bảo vệ tự nhiên của cơ 

thể bị suy yếu do các bệnh lý nền, những nguy 

cơ tiềm ẩn nêu trên sẽ nhanh chóng trở thành 

các biến cố lâm sàng khó kiểm soát. Vì vậy, đối 

với những người bệnh có bệnh lý nền, cần có 

quy trình thăm khám và cận lâm sàng khắt khe 

hơn so với bình thường. Cụ thể hơn, chúng ta sẽ 

đi vào các nhóm bệnh phổ biến hay gặp trên 

lâm sàng. 

II. Chiến lược xử trí trên các nhóm bệnh cụ thể 

2.1. Người bệnh Đái tháo đường (ĐTĐ) - 

Thách thức trong kiểm soát nhiễm trùng và 

lành thương 

Đái tháo đường đặc trưng bởi tình trạng 

tăng Glucose máu mãn tính kèm theo các rối 

loạn chuyển hóa phức tạp. Tình trạng này gây 

tổn thương hệ thống vi mạch cũng như làm suy 

yếu khả năng miễn dịch của cơ thể, dẫn đến 

nguy cơ biến chứng tại đa cơ quan, đặc biệt là 

thận, mắt và tim mạch. 

2.1.1. Những hệ luỵ tiềm tàng: Nếu không 

được kiểm soát tốt tình trạng toàn thân trước 

khi can thiệp, việc nhổ răng trên người bệnh 

ĐTĐ có thể đối mặt với những hệ lụy nghiêm 

trọng: 

- Hạ đường huyết, hôn mê 

- Rối loạn đông máu 

- Nhiễm trùng và Hoại tử xương hàm 

- Chậm lành thương 

2.1.2. Các tiêu chí an toàn: Để hạn chế các rủi 

ro có thể xảy ra, cần đảm bảo các tiêu chí an toàn 

và thời điểm nhổ răng phù hợp cho người bệnh 

Đái tháo đường:  

- Chỉ số đường huyết (Glucose) duy trì: 

6,67 - 10 mmol/L. 

- HbA1c < 8,5% 

Ưu tiên thời điểm vàng: Người bệnh 

ĐTĐ luôn được ưu tiên sắp xếp lịch phẫu thuật 

sớm vào buổi sáng.  

Rút ngắn thời gian nhịn ăn: Để phòng 

ngừa nguy cơ hạ đường huyết, cần rút ngắn tối 

đa thời gian nhịn ăn uống. Lý tưởng nhất, 

người bệnh vẫn có thể sử dụng các dung dịch 

nước uống chứa đường phù hợp cho đến thời 

điểm 2 giờ trước phẫu thuật. 

Ổn định phác đồ điều trị: Hạn chế tối 

đa việc thay đổi thời gian và liều lượng sử 

dụng thuốc hạ đường huyết hằng ngày của 

người bệnh. 

2.1.3. Quy trình nhổ răng tiêu chuẩn: Tại 

khoa Răng Hàm Mặt – Bệnh viện Đa khoa tỉnh 

Phú Thọ, khi các chỉ số sinh hóa đã đạt ngưỡng 

cho phép, quy trình nhổ răng sẽ được triển khai 

trên người bệnh với các tiêu chuẩn khắt khe: 

Chuẩn bị trước phẫu thuật:  

- Kháng sinh dự phòng: Người bệnh 

được chỉ định dùng kháng sinh trước từ 1-3 ngày. 

- Làm sạch môi trường miệng: Tiến 

hành điều trị triệt để các nhiễm trùng tại chỗ 

(lấy cao răng, chấm thuốc chống viêm) và 

hướng dẫn vệ sinh răng miệng kỹ lưỡng. 

Nguyên tắc trong khi thủ thuật: 

- Vô trùng tuyệt đối: Đây là điều kiện 

tiên quyết. Toàn bộ đội ngũ y bác sĩ, dụng cụ 
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và vật liệu can thiệp đều phải tuân thủ nghiêm 

ngặt quy trình vô khuẩn để loại bỏ nguy cơ 

nhiễm trùng chéo. 

- Lựa chọn thuốc tê phù hợp: Tuyệt đối 

không sử dụng thuốc tê có chứa Adrenaline. 

Hoạt chất co mạch này có thể gây tăng Glucose 

máu đột ngột và làm giảm tưới máu vùng 

xương ổ răng, dẫn đến nguy cơ viêm xương 

sau nhổ. 

- Kỹ thuật xâm lấn tối thiểu: Bác sĩ 

thao tác nhanh, gọn, chính xác, hạn chế tối đa 

tổn thương lên mô mềm và xương hàm nhằm 

giúp quá trình lành thương diễn ra. 

Sau khi thực hiện thủ thuật: 

- Theo dõi chặt chẽ các dấu hiệu sinh 

tồn, tình trạng chảy máu, thể trạng của người 

bệnh sau nhổ để xử trí kịp thời các biến chứng 

sớm có thể xảy ra. 

- Cần duy trì kháng sinh đủ liều, đủ thời 

gian, hạn chế tối đa nguy cơ nhiễm trùng.  

- Kết hợp vệ sinh răng miệng, sử dụng 

thêm nước súc miệng có hoạt chất kháng khuẩn 

để làm sạch khoang miệng.  

2.2. Bệnh lý Tim mạch: Cảnh giác với tình 

trạng đông máu của người bệnh  

Người bệnh tim mạch là nhóm người 

bệnh có bệnh lý nguy cơ thường gặp nhất tại 

khoa Răng Hàm Mặt – Bệnh viện Đa khoa tỉnh 

Phú Thọ. Trong đó, các bệnh lý phổ biến nhất 

bao gồm: Tăng huyết áp, rối loạn nhịp tim, 

đang đặt máy tạo nhịp, đặt stent đang dùng 

thuốc chống đông. 

 

2.2.1. Những rủi ro tiềm tàng 

Những rủi ro tiềm tàng có thể khởi phát 

bất cứ lúc nào nếu thiếu sự kiểm soát chặt chẽ: 

- Phản ứng dây chuyền từ hệ thần kinh: 

Loạn nhịp tim, ngất xỉu 

- Nguy cơ tai biến mạch máu não 

- Thách thức về đông máu: Tình trạng 

chảy máu kéo dài 

2.2.2. Tiêu chí an toàn  

Để hạn chế các rủi ro có thể xảy ra, cần 

đảm bảo các chỉ số huyết áp của người bệnh 

trong ngưỡng an toàn:  

- Huyết áp tâm thu ≤ 140 mmHg. 

- Huyết áp tâm trương ≤ 90 mmHg. 

2.2.3. Chiến lược xử trí 

Cũng giống như người bệnh Đái tháo 

đường, nhóm người bệnh có bệnh lý Tim mạch 

đòi hỏi một quy trình chuẩn bị khắt khe về mặt 

kiểm soát nhiễm khuẩn, ổn định sinh hiệu và 

theo dõi liên tục. 

Kiểm soát Thuốc tê: "Cân bằng giữa Hiệu 

quả và An toàn” 

Ưu tiên lựa chọn loại thuốc tê phù hợp 

với từng bệnh cảnh cụ thể. Hạn chế tối đa hoặc 

tuyệt đối không sử dụng chất co mạch 

(Adrenaline/Epinephrine) đối với các trường 

hợp đặc thù như: người bệnh có rối loạn nhịp 

tim nghiêm trọng, cao huyết áp chưa kiểm soát, 

hoặc tiền sử nhồi máu cơ tim dưới 6 tháng để 

tránh gây áp lực đột ngột lên hệ thống mạch 

máu và cơ tim, ngăn chặn các cơn kịch phát như 

đau thắt ngực giả hoặc tai biến mạch máu não. 
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Giám sát dấu hiệu sinh tồn 

Trong quá trình can thiệp cần theo dõi 

chặt chẽ toàn trạng người bệnh: liên tục quan 

sát sắc mặt, nhịp thở và sử dụng các thiết bị hỗ 

trợ (như máy đo huyết áp, Monitor hoặc SpO2) 

để giám sát các chỉ số sinh tồn trong suốt thời 

gian thủ thuật. 

• Cảnh giác: Mọi diễn biến bất thường 

về tri giác hoặc chỉ số đo được đều là tín hiệu 

để chúng ta tạm dừng hoặc điều chỉnh kế hoạch 

điều trị ngay lập tức. 

Phản ứng nhanh và Xử trí biến cố 

• Sẵn sàng: Luôn có kịch bản dự phòng 

cho các tình huống xấu nhất. 

• Kịp thời: Khi có diễn biến bất lợi xảy 

ra (người bệnh choáng, ngất, đau ngực), cần 

thực hiện quy trình cấp cứu tại chỗ theo đúng 

phác đồ, đồng thời phối hợp chặt chẽ với các 

chuyên khoa hồi sức nếu cần thiết. 

2.3. Người bệnh điều trị Hóa trị và Xạ trị: 

Khi hệ thống xương và miễn dịch bị tổn 

thương 

Đối với người bệnh ung thư vùng đầu 

mặt cổ, can thiệp nhổ răng là một bài toán phức 

tạp do cấu trúc xương và khả năng miễn dịch 

của người bệnh đã bị thay đổi đáng kể dưới tác 

động của tia xạ và hóa chất. 

2.3.1. Những rủi ro đặc thù  

• Hoại tử xương hàm do tia xạ 

(Osteoradionecrosis - ORN): Đây là biến 

chứng đáng lưu tâm nhất. Tia xạ gây viêm 

mạch tắc nghẽn, giảm tưới máu, hạn chế nuôi 

dưỡng, biến xương hàm thành một vùng "mô 

chết", mất khả năng tự sửa chữa và cực kỳ dễ 

bị nhiễm trùng. Một khi ORN xảy ra, việc điều 

trị thường rất khó khăn và để lại di chứng nặng 

nề cho người bệnh. 

• Suy kiệt khả năng tự bảo vệ: Tình 

trạng giảm bạch cầu và tiểu cầu sau hóa trị 

khiến người bệnh rơi đối mặt với nguy cơ 

nhiễm trùng nghiêm trọng và/hoặc chảy máu ồ 

ạt không thể kiểm soát. 

2.3.2. Tiêu chuẩn an toàn và chiến lược điều trị 

Để đảm bảo an toàn tính mạng cho 

người bệnh, chúng ta phải tuân thủ tuyệt đối 

các tiêu chuẩn sau: 

- Cửa sổ thời gian an toàn: Chỉ xem xét 

các can thiệp nhổ răng khi người bệnh đã kết 

thúc xạ trị vùng đầu mặt cổ ít nhất 3 tháng. Đây 

là khoảng thời gian tối thiểu để các mô phục hồi 

phần nào khả năng đáp ứng với thủ thuật.  

- Nguyên tắc phối hợp liên chuyên 

khoa: Cần có ý kiến xác nhận và sự tham vấn 

chuyên môn trực tiếp từ bác sĩ ung bướu đang 

điều trị cho người bệnh. Ngoài ra, theo tiêu chí 

“Phòng bệnh hơn chữa bệnh”, chiến lược tốt 

nhất là nên khám tầm soát Răng Hàm Mặt 

trước Xạ trị: Tất cả các răng có tiên lượng xấu 

cần phải được nhổ bỏ trước khi người bệnh bắt 

đầu đợt xạ trị đầu tiên ít nhất 2 tuần. Đây là 

cách duy nhất để tránh việc phải nhổ răng trong 

vùng xương đã sử dụng tia xạ sau này. Việc 

này đã được triển khai từ lâu trên các người 

bệnh điều trị tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú 

Thọ, giúp giảm nguy cơ biến chứng nặng về, 
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nâng cao chất lượng cuộc sống cho người 

bệnh.  

Trong một số trường hợp bắt buộc phải 

nhổ răng, cần đề xuất sử dụng liệu pháp Oxy 

cao áp (HBO) trước và sau phẫu thuật để tăng 

cường nồng độ oxy trong mô, hỗ trợ quá trình 

lành thương xương. Đồng thời, khâu đóng 

huyệt ổ răng là chỉ định bắt buộc để ngăn vi 

khuẩn xâm nhập trực tiếp vào xương, giảm 

thiểu nguy cơ nhiễm trùng huyệt ổ răng sau 

này. 

Lời khuyên từ chuyên gia: Để mỗi ca 

nhổ răng đều an toàn tuyệt đối 

Sự thành công của một ca nhổ răng trên 

người bệnh có bệnh lý nền không chỉ đến từ 

tay nghề bác sĩ mà còn phụ thuộc rất lớn vào 

sự phối hợp của người bệnh. Chúng tôi khuyến 

cáo: 

1. Trung thực trong khai báo tiền sử: 

Hãy cung cấp đầy đủ thông tin về tình trạng 

bệnh lý mắc phải và danh mục thuốc đang sử 

dụng, đặc biệt là thuốc chống đông, thuốc 

điều trị tiểu đường. Đây là "chìa khóa" để bác 

sĩ xây dựng phác đồ an toàn nhất. 

2. Tuân thủ phác đồ cận lâm sàng: 

Đừng ngần ngại thực hiện các xét nghiệm máu, 

đo điện tim hay các kiểm tra chuyên sâu theo 

chỉ định. Đây là hàng rào bảo vệ tính mạng của 

chính bạn. 

3. Theo dõi sát hậu phẫu: Chú trọng vệ 

sinh răng miệng theo đúng hướng dẫn. Nếu xuất 

hiện các dấu hiệu như chảy máu không ngừng, 

sưng đau dữ dội tăng dần hoặc sốt cao, hãy quay 

lại bệnh viện để tái khám ngay lập tức. 

TÀI LIỆU THAM KHẢO 

1. Bộ Y tế, Bệnh viện Răng Hàm Mặt 

Trung ương Hà Nội. Tài liệu tập huấn 

chuyên môn cho bác sĩ Răng Hàm Mặt 

năm 2025. Hà Nội; 2025. 
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Khoa Xạ trị & Y học Hạt nhân - Trung tâm Ung bướu,  

 

TÓM TẮT 

 Mục tiêu: Đánh giá độ chính xác lâm sàng và mức độ đồng thuận của hệ thống xạ trị 

hướng dẫn bề mặt (Surface-Guided Radiation Therapy - SGRT) Catalyst HD (C-RAD) so với 

Cone-Beam CT (CBCT) - “tiêu chuẩn vàng” trong thiết lập người bệnh ung thư vùng ngực tại 

Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ. Đối tượng và Phương pháp: Nghiên cứu mô tả hồi cứu trên 

104 phân liều xạ trị vùng ngực (ung thư phổi và ung thư vú). Dữ liệu sai số thiết lập theo 6 mức 

tự do (6 Degrees of Freedom - 6DOF) - bao gồm ba trục tịnh tiến (X: lateral, Y: longitudinal, Z: 

vertical) và ba góc quay (Rotation, Roll, Pitch) - được thu thập đồng thời từ hệ thống Catalyst HD 

và CBCT (hệ thống XVI, máy gia tốc Elekta VersaHD) trước mỗi phân liều. Phân tích Bland-

Altman được thực hiện để định lượng sai số hệ thống (mean bias) và giới hạn đồng thuận 95% 

(95% Limits of Agreement - LoA). Ngưỡng chấp nhận lâm sàng là 3,0 mm cho tịnh tiến và 2,0° 

cho góc quay. Kết quả: Mean bias ở các trục tịnh tiến X, Y, Z lần lượt là 0,21 mm; −0,12 mm và 

0,51 mm, với LoA 95% trong khoảng [−2,64; +3,07] mm; [−3,09; +2,83] mm và [−2,75; +3,33] 

mm. Đối với các thông số góc quay, mean bias dao động từ −0,30° đến 0,10° và LoA trong 

khoảng ±2,0°. Giá trị RMSE tịnh tiến nằm trong khoảng 1,47–1,75 mm; RMSE góc quay dưới 

1,0° ở cả ba trục. Kết luận: Hệ thống Catalyst HD cung cấp độ chính xác thiết lập người bệnh xạ 

trị vùng ngực tương đương CBCT, đồng thời loại bỏ liều bức xạ phụ trợ và rút ngắn thời gian 

điều trị. Kết quả ủng hộ việc triển khai SGRT làm công cụ chủ đạo trong kiểm soát hình học xạ trị 

vùng ngực, với CBCT được duy trì theo lịch định kỳ hoặc khi SGRT cảnh báo vượt ngưỡng cho 

phép. 

Từ khóa: SGRT; Catalyst HD; CBCT; Sai số thiết lập; Xạ trị vùng ngực; Bland-Altman; 6DOF. 
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1. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Kiểm soát độ chính xác thiết lập người 

bệnh là yếu tố then chốt trong xạ trị ung thư 

vùng ngực, nơi các cơ quan lành có nguy cơ 

cao như tim, phổi và tủy sống nằm sát kề khối 

u. Sai số thiết lập không kiểm soát có thể dẫn 

đến liều thấp cục bộ tại khối u hoặc liều quá 

cao vào mô lành, làm giảm hiệu quả điều trị và 

tăng độc tính lâu dài (1). Chụp cắt lớp vi tính 

chùm tia hình nón (Cone-Beam CT - CBCT) 

hiện là tiêu chuẩn vàng trong hướng dẫn hình 

ảnh xạ trị (Image-Guided Radiation Therapy - 

IGRT), cho phép xác nhận hình học ba chiều 

của khối u và hiệu chỉnh sai số tịnh tiến lẫn góc 

quay theo 6 mức tự do (6DOF). Tuy nhiên, 

CBCT đồng thời gây liều bức xạ ion hóa phụ 

trợ (thông thường 1–3 mGy mỗi lần chụp), kéo 

dài thời gian điều trị và làm tăng gánh nặng lên 

hệ thống máy gia tốc (2). Xạ trị hướng dẫn bề 

mặt (Surface-Guided Radiation Therapy - 

SGRT) với hệ thống Catalyst HD (C-RAD) sử 

dụng công nghệ ánh sáng cấu trúc để tái tạo bề 

mặt 3D của người bệnh theo thời gian thực, 

không cần bức xạ ion hóa (3, 4). Hệ thống cung 

cấp phản hồi 6DOF liên tục trong quá trình 

thiết lập người bệnh và trong suốt thời gian 

phát tia. Hướng dẫn của AAPM Task Group 

302 (TG-302) đã công nhận SGRT là công cụ 

IGRT hợp lệ trong nhiều chỉ định lâm sàng, 

bao gồm xạ trị ngực, xạ phẫu lập thể và xạ trị 

vú với kỹ thuật nín thở sâu (DIBH) (1). 

Tại Việt Nam, dữ liệu lâm sàng về 

SGRT còn hạn chế. Nghiên cứu này được thực 

hiện tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ 

nhằm: (1) định lượng mức độ đồng thuận giữa 

Catalyst HD và CBCT qua phân tích Bland-

Altman trên 104 phân liều; (2) đánh giá tính  

 

phù hợp của Catalyst HD như công cụ thiết lập 

hằng ngày; và (3) cung cấp bằng chứng thực 

nghiệm cho lộ trình tối ưu hóa tần suất CBCT. 

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN 

CỨU 

2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Đây là nghiên cứu mô tả hồi cứu, thu 

thập dữ liệu sai số thiết lập đồng thời từ hệ 

thống Catalyst HD (SGRT) và CBCT trên cùng 

nhóm người bệnh xạ trị vùng ngực (ung thư 

phổi và ung thư vú) tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh 

Phú Thọ.  

Tổng số 104 phân liều từ nhiều người 

bệnh được ghi nhận và phân tích trong giai 

đoạn triển khai hệ thống Catalyst HD. Tiêu chí 

loại trừ bao gồm: phân liều thiếu dữ liệu 6DOF 

đầy đủ từ một trong hai hệ thống, và phân liều 

bị gián đoạn kỹ thuật. 

2.2. Thiết bị và quy trình thu thập dữ liệu 

Hệ thống Catalyst HD (C-RAD AB, 

Uppsala, Thụy Điển) sử dụng công nghệ ánh 

sáng cấu trúc để tái tạo bề mặt 3D của người 

bệnh và so sánh với hình ảnh tham chiếu được 

tái tạo từ CT mô phỏng. Hệ thống cung cấp dữ 

liệu 6DOF theo thời gian thực và có thể tích hợp 

với hệ thống điều khiển máy gia tốc để tự động 

dừng chùm tia khi sai số vượt ngưỡng (5). Dữ 

liệu sai số 6DOF - gồm X (lateral), Y 

(longitudinal), Z (vertical), Rotation (quanh trục 

Z), Roll (quanh trục Y) và Pitch (quanh trục X) 

- được ghi nhận song song bởi Catalyst HD và 

hệ thống CBCT (XVI, Elekta AB) tích hợp trên 

máy gia tốc Elekta VersaHD ngay trước mỗi 

phân liều. Giá trị của Catalyst HD được lấy 

ngay trước khi thực hiện CBCT. Sau khi CBCT 

hoàn thành và bàn điều trị được hiệu chỉnh theo 
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kết quả CBCT, hệ thống Catalyst HD ghi nhận 

lại vị trí sau hiệu chỉnh để làm tham chiếu giám 

sát trong suốt phân liều. Người bệnh được thiết 

lập theo quy trình chuẩn của đơn vị: nằm ngửa, 

sử dụng các thiết bị cố định phù hợp theo từng 

vị trí điều trị, bao gồm: Breast Board (cố định 

vùng ngực), Wing Board (cố định đầu và tay), 

và Kneefit (cố định chân). Quy trình thiết lập 

ban đầu dựa trên Catalyst HD, sau đó bàn điều 

trị được hiệu chỉnh theo kết quả CBCT trước 

khi phát tia. 

2.3. Phân tích thống kê 

Giá trị trung bình (Mean), độ lệch chuẩn 

(SD) và sai số bình phương trung bình gốc 

(Root Mean Square Error - RMSE) được tính 

cho từng thông số 6DOF của cả hai hệ thống. 

Phương pháp Bland-Altman (6) được áp dụng 

để định lượng sai số hệ thống: mean bias = 

Catalyst HD − CBCT, và giới hạn đồng thuận 

95% (Limits of Agreement - LoA = mean bias 

± 1,96 × SD). Ngưỡng chấp nhận lâm sàng được 

đặt ở 3,0 mm cho các trục tịnh tiến và 2,0° cho 

các thông số góc quay, phù hợp với khuyến nghị 

của AAPM TG-302 (1) và ESTRO-ACROP (3).  

3. KẾT QUẢ 

3.1. Đặc điểm mẫu nghiên cứu 

Tổng số 104 phân liều từ nhóm người 

bệnh ung thư vùng ngực được đưa vào phân 

tích, bao gồm người bệnh ung thư phổi và ung 

thư vú. Tất cả người bệnh đều được lập kế 

hoạch và điều trị bằng kỹ thuật VMAT trên 

máy gia tốc Elekta VersaHD. Không có phân 

liều nào bị loại trừ do thiếu dữ liệu. Trong 

chuỗi 104 phân liều, hệ thống Catalyst HD ghi 

nhận sai số vượt ngưỡng cảnh báo (> 3 mm 

hoặc > 2°) ở 6 phân liều (5,8%), tất cả đều 

được xác nhận và hiệu chỉnh bởi CBCT trước 

khi phát tia. 

3.2. Phân tích Bland-Altman: Đánh giá mức 

độ đồng thuận thiết lập giữa Catalyst HD và 

CBCT 

Bảng 1 tổng hợp kết quả phân tích 

Bland-Altman cho tất cả 6 thông số DOF. 

Mean bias ở các trục tịnh tiến dao động từ - 

0,12 mm (Y) đến 0,51 mm (Z), cho thấy sai số 

hệ thống giữa hai phương pháp là cực kỳ nhỏ. 

Giới hạn đồng thuận 95% (LoA) cho các trục 

tịnh tiến nằm trong khoảng [-3,09; +3,33] mm, 

chỉ nhỉnh hơn một chút so với ngưỡng ±3,0 

mm ở trục Y và Z. Đối với các thông số góc 

quay, mean bias dao động từ - 0,30° (Rotation) 

đến 0,10° (Pitch) và LoA trong khoảng ±2,0°, 

nằm đúng trong ngưỡng chấp nhận lâm sàng. 

Giá trị RMSE hội tụ với SD ở tất cả các trục - 

phản ánh mean bias gần bằng 0 - và đều thấp 

hơn ngưỡng quy định quốc tế. 

Bảng 1. Kết quả phân tích Bland-Altman: 

(Catalyst HD so với CBCT) 

Thông số 

(6DOF) 

Mean 

Bias 
SD RMSE 

LoA 

95% 

(Lower) 

LoA 

95% 

(Upper) 

X -Lateral 

(mm) 
0,21 1,46 1,47 −2,64 +3,07 

Y - 

Longitudinal 

(mm) 

−0,12 1,76 1,75 −3,09 +2,83 

Z -Vertical 

(mm) 
0,51 1,67 1,73 −2,75 +3,33 

Rotation (°) −0,30 0,76 0,81 −1,79 +1,19 

Roll (°) 0,09 0,99 0,99 −1,85 +2,03 

Pitch (°) 0,10 0,97 0,97 −1,80 +2,00 

Đơn vị: mm (tịnh tiến), độ (góc quay). LoA 

95% = Mean Bias ± 1,96 × SD. n = 104 phân 

liều. 
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3.3. Biểu đồ Bland-Altman và nhận xét 

Hình 1 trình bày bộ biểu đồ Bland-Altman đầy đủ cho cả 6 thông số DOF. Trục hoành biểu 

thị giá trị trung bình của Catalyst HD và CBCT tại từng phân liều; trục tung biểu thị hiệu số 

(Catalyst HD - CBCT). Ba đường ngang tham chiếu trong mỗi biểu đồ lần lượt là: đường đỏ nét 

liền (Mean Bias) và hai đường đỏ nét đứt (LoA 95% trên và dưới). 

 

Hình 1. Biểu đồ Bland-Altman cho 6 thông số 6DOF: X (Lateral), Y (Longitudinal), Z (Vertical), 

Rotation, Roll và Pitch. Đường đỏ nét liền: Mean Bias; Đường đỏ nét đứt: Giới hạn đồng thuận 

95% (LoA). Trục hoành: giá trị trung bình (mm/°); Trục tung: hiệu số Catalyst HD - CBCT 

(mm/°). 
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Nhận xét biểu đồ Bland-Altman: 

(1) Trục X (Lateral): Mean Bias = 0,21 

mm; LoA = [−2,64; +3,07] mm. Đám mây 

điểm phân bố tương đối đồng đều quanh đường 

Mean Bias, không có xu hướng hệ thống rõ rệt 

theo giá trị trung bình. Không quan sát thấy 

hiện tượng proportional bias (hệ số góc của 

đường hồi quy xấp xỉ 0). 

(2) Trục Y (Longitudinal): Mean Bias 

= −0,12 mm; LoA = [−3,09; +2,83] mm - LoA 

rộng nhất trong ba trục tịnh tiến, phản ánh sự 

phân tán lớn hơn theo chiều dọc. Điều này 

tương thích với các báo cáo quốc tế về ảnh 

hưởng của chuyển động hô hấp và nhịp tim lên 

sai số longitudinal trong xạ trị vùng ngực 

(7),(8). 

(3) Trục Z (Vertical): Mean Bias = 

0,51 mm; LoA = [−2,75; +3,33] mm. Mean 

Bias dương nhất quán ở trục Z gợi ý một xu 

hướng hệ thống nhỏ: Catalyst HD đo được vị 

trí thẳng đứng cao hơn CBCT một lượng nhỏ 

(~0,5 mm), có thể liên quan đến sự khác biệt 

trong phương pháp tham chiếu (bề mặt da so 

với cấu trúc xương). 

(4) Rotation: Mean Bias = −0,30°; LoA 

= [−1,79; +1,19]°. Đây là thông số góc quay có 

mean bias lớn nhất, song vẫn nằm hoàn toàn 

trong ngưỡng chấp nhận (±2,0°). Phân bố điểm 

cho thấy một số ngoại lai (outliers) tập trung ở 

giá trị trung bình cao - phản ánh những trường 

hợp người bệnh có sai số lớn ở cả hai hệ thống. 

(5) Roll: Mean Bias = 0,09°; LoA = 

[−1,85; +2,03]°. Phân bố điểm đối xứng tốt 

quanh đường Mean Bias, LoA nằm sát ngưỡng 

±2,0°. Đây là thông số có mức đồng thuận tốt 

nhất trong các góc quay. 

(6) Pitch: Mean Bias = 0,10°; LoA = 

[−1,80; +2,00]°. Tương tự Roll, biểu đồ Pitch 

cho thấy phân bố điểm khá đồng đều, LoA 

trong ngưỡng chấp nhận. Một vài điểm ngoài 

LoA (ước tính < 5%) là kỳ vọng thống kê của 

phương pháp Bland-Altman.Tổng hợp lại, các 

biểu đồ Bland-Altman xác nhận mức đồng 

thuận lâm sàng tốt giữa Catalyst HD và CBCT 

trên cả 6 thông số DOF. Tỷ lệ điểm nằm ngoài 

LoA 95% ở tất cả các thông số không vượt quá 

5,8% (6/104 phân liều), tương đương kỳ vọng 

thống kê.  

4. THẢO LUẬN 

4.1. Độ chính xác và tính ổn định của Catalyst 

HD 

Kết quả nghiên cứu xác nhận Catalyst 

HD có sai số hệ thống rất thấp ở cả ba trục tịnh 

tiến (mean bias < 0,6 mm), tương đồng với các 

báo cáo quốc tế. Lastrucci và cộng sự (2024) 

(9) báo cáo mức đồng thuận trong khoảng 1 

mm giữa SGRT và CBCT trên 128 người bệnh 

ung thư vú, với kết luận rằng SGRT có thể thay 

thế CBCT hàng ngày mà không ảnh hưởng đến 

chất lượng điều trị. Tương tự, nghiên cứu đa 

trung tâm của Lim và cộng sự (2023) (8) trên 

2.303 phân liều cho thấy SGRT cải thiện đáng 

kể độ chính xác thiết lập so với phương pháp 

laser truyền thống (3D vector 3,6 mm so với 

4,5 mm, p = 0,001). RMSE tịnh tiến trong 

khoảng 1,47–1,75 mm trong nghiên cứu này 

thấp hơn đáng kể so với ngưỡng 2,0 mm được 

TG-302 (1) và ESTRO-ACROP (3) khuyến 

nghị, khẳng định hệ thống kiểm soát tốt cả sai 

số hệ thống lẫn sai số ngẫu nhiên.  

Đặc biệt, SD trục Z của Catalyst (0,85 

mm) nhỏ hơn đáng kể so với CBCT (1,48 mm, p 
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= 0,002), gợi ý rằng trong chiều đứng dọc, 

Catalyst phản ánh vị trí thực tế của người bệnh ổn 

định hơn, trong khi CBCT có thể bị ảnh hưởng 

bởi chuyển động hô hấp tại thời điểm chụp. 

4.2. Vai trò của kiểm soát góc quay trong 

VMAT vùng ngực 

Trong kỹ thuật VMAT, sai số góc quay 

gây ảnh hưởng trực tiếp đến phân bố liều theo 

từng cung chiếu. RMSE của Rotation, Roll và 

Pitch đều dưới 1,0° trong nghiên cứu này - 

ngưỡng được coi là đảm bảo hình học điều trị 

cho các kỹ thuật phức tạp (1). Ở mức độ này, 

Catalyst HD có thể phát hiện và cảnh báo sai số 

góc trước khi phát tia, đặc biệt quan trọng trong 

bảo vệ tim và phổi trái khi xạ trị ung thư vú. Kết 

quả này phù hợp với dữ liệu của Sanchez-

Rubio và cộng sự (2024) (10), cho thấy SGRT 

có RMSE góc quay dưới 0,5° trong SRS không 

khung, và với dữ liệu của BMC Cancer (2025) 

(11) về SGRT trong SBRT phổi. 

4.3. Lộ trình tối ưu hóa quy trình IGRT 

Dựa trên LoA ±3,5 mm ở các trục tịnh 

tiến và ±2,0° ở các trục góc, cùng với tỷ lệ 

ngoại lai thấp (5,8%), bệnh viện có đủ cơ sở 

lâm sàng để triển khai quy trình SGRT-led theo 

hai giai đoạn: 

 Giai đoạn 1 (Hybrid): Catalyst HD 

thiết lập hàng ngày; CBCT thực hiện ở phân 

liều 1–3 và định kỳ 2 lần/tuần. Phương pháp 

này tương đương với lộ trình của Lim và cộng 

sự (2023) (8): setup margin kết hợp SGRT + 

CBCT 1 lần/tuần tương đương với laser + 

CBCT mỗi 2 ngày. 

 Giai đoạn 2 (SGRT-led): Với người 

bệnh ổn định về bề mặt (ví dụ: xạ trị vú hậu 

phẫu, không có thay đổi cân nặng lớn), CBCT 

chỉ được chỉ định hàng tuần và khi Catalyst 

cảnh báo vượt ngưỡng (> 3 mm hoặc > 2°). 

Mỗi phân liều tiết kiệm 3–5 phút, tăng công 

suất phục vụ và giảm liều bức xạ tích lũy vào 

cơ quan lành (3), (4). 

4.4. Giới hạn của nghiên cứu 

Nghiên cứu này có một số hạn chế cần 

lưu ý. Thứ nhất, Catalyst HD giám sát bề mặt 

da, không phản ánh trực tiếp vị trí cấu trúc giải 

phẫu bên trong, đặc biệt ở người bệnh ung thư 

phổi có u di động lớn hoặc tràn dịch màng phổi. 

Thứ hai, nghiên cứu chưa phân tầng kết quả 

theo từng phân nhóm người bệnh (phổi so với 

vú, DIBH so với tự thở tự do), vốn có thể ảnh 

hưởng đến độ lớn của sai số. Thứ ba, cỡ mẫu 

104 phân liều tuy đủ để phân tích Bland-

Altman, song các nghiên cứu tiếp theo cần cỡ 

mẫu lớn hơn và thời gian theo dõi dài hơn để 

đánh giá hiệu quả lâm sàng dài hạn. Cuối cùng, 

ảnh hưởng của sự thay đổi cân nặng, phù nề và 

thay đổi cơ thể theo quá trình điều trị đối với 

độ chính xác SGRT cần được đánh giá riêng 

biệt (5). 

5. KẾT LUẬN 

Nghiên cứu này cung cấp bằng chứng 

lâm sàng định lượng từ Bệnh viện Đa khoa tỉnh 

Phú Thọ về mức độ đồng thuận giữa hệ thống 

Catalyst HD (SGRT) và CBCT trong thiết lập 

người bệnh xạ trị vùng ngực. Qua 104 phân 

liều, Catalyst HD chứng minh: 

- Mean bias dưới 0,6 mm ở tất cả các trục 

tịnh tiến và dưới 0,30° ở tất cả các trục góc quay. 

- LoA 95% trong ngưỡng chấp nhận lâm 

sàng theo AAPM TG-302 (1) và ESTRO-

ACROP (3). 
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-  RMSE dưới giới hạn quốc tế (< 2 mm 

tịnh tiến; < 1° góc quay). 

- Tỷ lệ phân liều vượt ngưỡng cảnh báo 

thấp (5,8%), không có trường hợp nào bị bỏ sót. 

Những kết quả này ủng hộ việc triển 

khai Catalyst HD làm công cụ thiết lập chủ đạo 

trong xạ trị vùng ngực, giúp giảm đáng kể tần 

suất CBCT hàng ngày mà không ảnh hưởng 

đến chất lượng điều trị. Quy trình này vừa tối 

ưu hóa hiệu suất lâm sàng, vừa giảm liều bức 

xạ phụ trợ và đưa thực hành xạ trị tại Bệnh 

viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ tiệm cận tiêu chuẩn 

quốc tế về ứng dụng SGRT. 
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Nguyễn Thị Lan Hương 

Khoa Dinh dưỡng - Tiết chế  

 

TÓM TẮT:  

Trong thập kỷ qua, khoa học dinh dưỡng Việt Nam đã có những bước tiến quan trọng để 

đáp ứng sự thay đổi về mô hình bệnh tật từ thiếu hụt dinh dưỡng sang “gánh nặng kép” với sự gia 

tăng của béo phì và bệnh mạn tính không lây. Bài viết này phân tích những điểm đổi mới mang 

tính chiến lược trong phiên bản ‘Nhu cầu dinh dưỡng khuyến nghị cho người Việt Nam” năm 

2026 so với phiên bản 2016. Các đột phá chính bao gồm việc áp dụng tiêu chuẩn quốc tế 

PDCAAS trong đánh giá protein, thiết lập giá trị dinh dưỡng tham chiếu (NRVs) cho ghi nhãn 

thực phẩm và mục tiêu chế độ ăn (DG) để dự phòng bệnh tật. Sự điều chỉnh này không chỉ cập 

nhật dữ liệu nhân trắc học mới nhất của người Việt mà còn là nền tảng quan trọng cho y tế dự 

phòng và y học lâm sàng hiện đại.  

Từ khóa: Nhu cầu dinh dưỡng khuyến nghị, PDCAAS, NRVs, mục tiêu chế độ ăn, bệnh 

mạn tính không lây (NCDs).  

I. ĐẶT VẤN ĐỀ  

Khoa học dinh dưỡng tại Việt Nam đã 

chứng kiến những thay đổi mạnh mẽ để thích 

nghi với lối sống và thể trạng của người dân. 

Nếu phiên bản 2016 tập trung giải quyết tình 

trạng thiếu hụt, thì phiên bản 2026 đánh dấu 

bước đột phá trong tư duy quản lý vĩ mô khi 

phải đối mặt với tình trạng gia tăng thừa cân, 

béo phì và các bệnh mạn tính không lây 

(NCDs). Việc hiểu rõ các điểm mới trong 

khuyến nghị 2026 là cần thiết để nâng cao hiệu 

quả điều trị và dự phòng tại cộng đồng. 

II. NHỮNG ĐIỂM ĐỔI MỚI ĐỘT PHÁ 

TRONG KHUYẾN NGHỊ 2026  

2.1. Sự chuyển đổi về tư duy quản lý và tiêu 

chuẩn ứng dụng 

Sự khác biệt cốt lõi giữa hai phiên bản 

nằm ở mục tiêu chiến lược. Nếu phiên bản 

2016 tập trung vào các chỉ số thiết lập khẩu 

phần cá nhân (EAR, RDA, AI, UL), thì phiên 

bản 2026 mở rộng sang hai khái niệm quan 

trọng: 

- Giá trị Dinh dưỡng Tham chiếu 

(NRVs): Được xây dựng phục vụ trực tiếp cho 

dữ liệu nhãn dinh dưỡng, giúp người bệnh và  

người tiêu dùng lựa chọn thực phẩm dựa trên 

dữ liệu khoa học (Ví dụ: NRV protein cho 

người trưởng thành là 50g/ngày). 
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- Mục tiêu Chế độ ăn (Dietary Goal - 

DG): Thiết lập mức tiêu thụ tối ưu nhằm dự 

phòng chủ động các bệnh liên quan đến lối 

sống và các bệnh mạn tính không lây. 

2.2. Cập nhật phương pháp đánh giá và nhu 

cầu Protein 

Điểm đột phá nhất trong phiên bản 2026 

là việc áp dụng các tiêu chuẩn quốc tế tiên tiến 

để định lượng nhu cầu protein: 

Chỉ số so 

sánh 

Phiên bản 

2016 
Phiên bản 2026 

Cơ sở tính 

toán 

Giá trị sử 

dụng protein 

thực  

(NPU = 70%) 

Điểm axit amin 

hiệu chỉnh với 

khả năng tiêu 

hóa protein 

(PDCAAS = 

0,89) 

Nhu cầu 

khuyến 

nghị 

1,13 g/kg/ngày 

(người trưởng 

thành) 

0,93 g/kg/ngày 

(người trưởng 

thành) 

Ngưỡng an 

toàn (UL) 

Chưa thiết lập 

cụ thể 
2 -2,5 g/kg/ngày 

Lưu ý lâm sàng: Lần đầu tiên, các 

hướng dẫn chuyên biệt cho đối tượng ăn chay 

và vận động viên được bổ sung. Việc thiết lập 

ngưỡng UL giúp các bác sĩ lâm sàng kiểm soát 

tốt hơn các rối loạn chuyển hóa, bệnh lý thận 

và tim mạch liên quan đến dư thừa protein. 

2.3. Kiểm soát Lipid và Axit béo chuyển hóa 

(Trans fat) 

Mặc dù vẫn duy trì tỷ lệ năng lượng từ 

lipid tối đa 25% cho người trưởng thành, phiên 

bản 2026 đã siết chặt các chỉ số liên quan đến 

chất lượng chất béo: 

- Axit béo chuyển hóa (Trans fat): 

Khuyến nghị giảm xuống mức 0 - 1% tổng 

năng lượng khẩu phần nhằm bảo vệ hệ tim 

mạch. 

- Cholesterol: Giới hạn < 300 mg/ngày 

với người khỏe mạnh và < 200 mg/ngày với 

nhóm nguy cơ tim mạch cao. 

- Axit béo Omega-3: Cụ thể hóa nhu 

cầu EPA và DHA ở mức 250 mg/ngày để hỗ 

trợ cấu trúc não bộ và chức năng tim mạch. 

2.4. Tối ưu hóa quản lý khoáng chất theo tỷ 

lệ Natri/Kali 

Để đối phó với tình trạng tăng huyết áp 

và đột quỵ, phiên bản 2026 duy trì giới hạn 

Natri dưới 2000 mg/ngày (< 5 g muối/ngày). 

Tuy nhiên, điểm mới quan trọng là: 

- Áp dụng chỉ số DG cho Kali (≥ 3510 

mg/ngày). 

- Khuyến cáo duy trì “tỷ lệ vàng” 

Natri/Kali là 1/1 để đạt lợi ích tối ưu trong 

điều trị và dự phòng tim mạch. 

2.5. Cập nhật nhân trắc học và phân nhóm 

độ tuổi 

Cơ sở tính toán của phiên bản 2026 

phản ánh chính xác sự thay đổi về tầm vóc của 

người Việt (dựa trên Tổng điều tra dinh dưỡng 

2019 - 2020). Các nhóm tuổi được phân chia 

tinh tế hơn (như 18-29, 30-49, 50-64, 65-74, và 

≥ 75 tuổi), giúp việc can thiệp dinh dưỡng sát 

với các giai đoạn sinh lý và lão hóa thực tế. 

III. BÀN LUẬN  

Sự chuyển giao giữa hai phiên bản phản 

ánh sự trưởng thành của ngành dinh dưỡng 

Việt Nam từ “xóa đói giảm nghèo” sang “nâng 

cao chất lượng sống”. Việc đưa vào các chỉ số 

như NRVs giúp minh bạch hóa nhãn dinh 
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dưỡng, trong khi DG là công cụ đắc lực cho y 

tế dự phòng. Các bác sĩ lâm sàng cần lưu ý 

phương pháp PDCAAS để tính toán chính xác 

nhu cầu protein cho người bệnh, tránh các rủi 

ro từ việc vượt ngưỡng UL gây áp lực lên thận 

và tim mạch. 

Sự ra đời của Khuyến nghị 2026 đóng 

vai trò là “kim chỉ nam” cho hệ thống y tế dự 

phòng và lâm sàng hiện đại. Trong môi trường 

bệnh viện, các cán bộ y tế cần tập trung vào 

các định hướng sau: 

- Trong điều trị lâm sàng: Áp dụng 

tiêu chuẩn PDCAAS và chỉ số DG để xây dựng 

thực đơn bệnh lý chính xác, đặc biệt là kiểm 

soát tỷ lệ axit amin và cân bằng Natri/Kali 

trong điều trị tăng huyết áp, suy thận. 

- Trong quản lý dinh dưỡng tiết chế: 

Sử dụng NRVs làm cơ sở pháp lý và khoa học 

để giám sát việc ghi nhãn thực phẩm tại các 

bếp ăn bệnh viện và căng tin, đảm bảo cung 

cấp các sản phẩm ít trans-fat và muối. 

- Trong giáo dục cộng đồng: Đẩy 

mạnh truyền thông về “Dinh dưỡng thông 

minh”, hướng dẫn người bệnh cách đọc nhãn 

thực phẩm và thay đổi lối sống dựa trên các 

mục tiêu chế độ ăn cụ thể. 

IV. KẾT LUẬN  

Bước chuyển dịch của phiên bản “Nhu 

cầu dinh dưỡng khuyến nghị cho người Việt 

Nam 2016” sang phiên bản 2026 khẳng định sự 

trưởng thành của ngành dinh dưỡng Việt Nam, 

dịch chuyển từ mục tiêu “đủ lượng’ sang “đủ 

chất” và “nâng cao chất lượng sống”. Dinh 

dưỡng hợp lý chính là nền tảng bền vững nhất 

của sức khỏe cộng đồng và là liều thuốc quan 

trọng trong điều trị đa khoa. 
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Nguyễn Đình Việt, Tạ Văn Hải, Trương Công Vương, Sái Minh Hiếu 

Khoa Nội Tim Mạch và Cấp cứu Tim mạch 

 

TÓM TẮT 

Mục tiêu: Tạo nhịp vùng bó nhánh trái (Left Bundle Branch Area Pacing - LBBAP) là hình 

thức tạo nhịp sinh lý mang lại ưu điểm vượt trội trong việc duy trì hoặc phục hồi sự đồng bộ hoạt 

động cơ tim sinh lý, ngăn ngừa bệnh cơ tim do tạo nhịp thất phải truyền thống. Tuy nhiên kỹ 

thuật chuẩn đòi hỏi catheter hướng dẫn chuyên dụng có chi phí cao, hạn chế ứng dụng tại nhiều 

cơ sở. Nghiên cứu đánh giá tính khả thi, an toàn và hiệu quả ban đầu của kỹ thuật LBBAP sử 

dụng điện cực stylet-driven với stylet uốn cong 3D thủ công, không cần catheter hướng dẫn 

chuyên dụng. Phương pháp: Đây là nghiên cứu can thiệp tiến cứu, đơn trung tâm. Người bệnh 

có chỉ định cấy máy tạo nhịp vĩnh viễn được lựa chọn. Tất cả người bệnh được đặt tạo nhịp vùng 

bó nhánh trái bằng điện cực stylet – driven, bằng việc uốn cong stylet 3D thủ công mà không sử 

dụng ống thông chuyên dụng. Tiêu chí thành công LBBAP dựa trên sóng tổn thương, chuyển 

dạng QRS, thời gian LVAT, khoảng V6-V1 interpeak và các tiêu chuẩn điện sinh lý hiện hành. 

Thu thập thông số thủ thuật, thông số tạo nhịp và biến chứng. Kết quả: Trong 26 người bệnh 

(tuổi trung bình 70,8 ± 17 năm; 34,6% nam; 73,1% block nhĩ thất), kỹ thuật thành công LBBAP ở 

24 người bệnh (92,3%). Thời gian đặt dây thất trung bình 18,6 ± 12,0 phút; thời gian chiếu X-

quang dây thất 6,8 ± 4,9 phút. Ở nhóm thành công (n=24): có sóng tổn thương 100%, chuyển 

dạng QRS ở 66,7%, LVAT 60,2 ± 6,5 ms, V6-V1 interpeak 42,3 ± 5,5 ms, thời gian QRS sau tạo 

nhịp 115,8 ± 13,2 ms, ngưỡng tạo nhịp đơn cực 0,93 ± 0,21 V @ 0,4 ms, biên độ nhận cảm 13,0 

± 12,4 mV, điện trở là 645,8 ± 77,8 Ω. Biến chứng gồm 1 trường hợp xuyên vách phải đổi vị trí, 

1 trường hợp tràn máu màng tim (sau chọc hút ổn định), 1 trường hợp tuột điện cực, đây là trường 

hợp đặt tạo nhịp bên phải, sau đó được đặt lại thành công bằng hệ thống Medtronic 3830 + 

C315His. Các thông số tạo nhịp ổn định trong theo dõi ngắn hạn. Kết luận: Kỹ thuật tạo nhịp 

vùng bó nhánh trái sử dụng stylet uốn cong 3D thủ công mà không cần catheter hướng dẫn 

chuyên dụng bước đầu cho thấy tính khả thi, an toàn với phần lớn người bệnh. Đây là giải pháp 

thay thế hợp lý, giúp giảm chi phí tại các cơ sở có nguồn lực hạn chế. Cần nghiên cứu số lượng 

lớn hơn và theo dõi dài hạn để khẳng định kết quả. 

Từ khóa: Tạo nhịp vùng bó nhánh trái, LBBAP, điện cực stylet-driven, stylet uốn 3D thủ công, 

không dùng catheter hướng dẫn. 
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Tạo nhịp tim vĩnh viễn là liệu pháp nền 

tảng trong điều trị các rối loạn nhịp chậm. Trong 

những năm gần đây, tạo nhịp hệ thống dẫn 

truyền (Conduction System Pacing - CSP), đặc 

biệt là tạo nhịp vùng bó nhánh trái (Left Bundle 

Branch Area Pacing - LBBAP), đã tạo ra một 

bước đột phá trong chuyên ngành điện sinh lý 

tim. Phương pháp này mang lại ưu điểm vượt 

trội trong việc duy trì hoặc phục hồi sự đồng bộ 

hoạt động cơ tim sinh lý, ngăn ngừa bệnh cơ tim 

do tạo nhịp thất phải truyền thống, đồng thời 

góp phần cải thiện chức năng thất trái ở những 

người bệnh có kèm theo suy tim (1-3). 

Tuy nhiên, một trong những rào cản lớn 

nhất hạn chế việc triển khai rộng rãi kỹ thuật 

LBBAP trên thực hành lâm sàng là sự phụ 

thuộc chặt chẽ vào các dụng cụ chuyên dụng. 

Hiện nay, kỹ thuật này chủ yếu được thực hiện 

dựa trên hệ thống ống thông dẫn đường định 

hình sẵn.  

Mặc dù hệ thống này mang lại tỷ lệ thủ 

thuật thành công cao, nhưng giá thành vật tư lại 

rất đắt đỏ. Sự khan hiếm hoặc không sẵn có 

của các dụng cụ này tại nhiều trung tâm tim 

mạch, đặc biệt là ở các nước đang phát triển 

hoặc tại tuyến y tế cơ sở, đã làm thu hẹp đáng 

kể khả năng tiếp cận của người bệnh với 

phương pháp điều trị ưu việt này. 

Xuất phát từ yêu cầu thực tiễn đó, với 

mục tiêu song hành: vừa đảm bảo tối ưu hóa 

hiệu quả điều trị sinh lý học, vừa giảm thiểu tối 

đa gánh nặng kinh tế cho người bệnh và xã hội. 

Chúng tôi thực hiện nghiên cứu với mục tiêu 

đánh giá tính khả thi, an toàn, hiệu quả điện  

 

 

học và kết quả ngắn hạn của kỹ thuật LBBAP 

sử dụng stylet uốn 3D thủ công tại đơn vị. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu:  

Nghiên cứu được thực hiện tại Trung tâm 

Tim mạch - Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ 

từ tháng 8 năm 2025 đến nay. 

Tiêu chuẩn lựa chọn người bệnh: 

Người bệnh rối loạn nhịp chậm có chỉ định cấy 

máy tạo nhịp tim vĩnh viễn theo khuyến cáo về 

điều trị rối loạn nhịp chậm của Hội tim mạch 

học châu Âu và Hội nhịp học Hoa Kỳ (4-5). 

Tiêu chuẩn loại trừ: Người bệnh không 

đồng ý thực hiện thủ thuật, không đồng ý tham 

gia nghiên cứu, người bệnh lựa chọn sử dụng 

ống thông chuyên dụng ngay từ đầu. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu can 

thiệp tiến cứu đơn trung tâm, không có nhóm 

chứng. 

Cỡ mẫu và cách chọn mẫu: Chọn mẫu 

thuận tiện. Đến hiện tại chúng tôi lựa chọn 

được 26 người bệnh đủ tiêu chuẩn tham gia 

nghiên cứu. 

Quy trình kỹ thuật: Các bước tạo 

nhịp vùng bó nhánh trái (LBBAP)  

Bước 1: Thiết lập đường vào  

-  Tiến hành gây tê tại chỗ vùng dưới 

đòn (thường là bên trái). Chọc tĩnh mạch dưới 

đòn hoặc tĩnh mạch nách bằng kỹ thuật 

Seldinger. 

-  Đặt 1 dụng cụ mở đường vào (sheath) 

kích thước 6F. 
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Bước 2: Chuẩn bị và tạo hình điện cực 

có nòng (Stylet-driven) 

-  Sử dụng điện cực tạo nhịp có nòng 

(stylet-driven) tiêu chuẩn (chúng tôi sử dụng 2 

loại điện cực là điện cực Boston Scientific 

INGEVITY+7842 với đường kính 5.9Fr, độ 

dài 59 cm hoặc điện cực Tendril STS với 

đường kính 5.8 Fr, độ dài 58 cm. 

-  Kỹ thuật trọng tâm của giải pháp nằm 

ở việc tạo hình nòng thép (stylet) 3D. Thủ thuật 

viên thực hiện uốn cong kép (double curve): 

+ Đường cong sơ cấp:  

Hình bán nguyệt tại đoạn 10-15 cm từ 

đầu stylet, giúp dây điện cực vượt qua vòng 

van ba lá dễ dàng. 

+ Đường cong thứ cấp:  

Đoạn 2-3 cm đầu xa được uốn vuông góc 

với mặt phẳng vòng uốn ban đầu, tạo hướng tiếp 

cận trực diện và vuông góc với vách liên thất 

trái. Đoạn này sẽ giúp đầu dây điện cực hướng 

về vách liên thất. Sau đó thủ thuật viên có thể 

điều chỉnh độ cong của vòng uốn thứ nhất để 

định hướng dây tạo nhịp hướng xuống thấp hay 

lên cao.  

Bước 3: Xác định vị trí và xuyên vách 

liên thất (Transseptal screwing) 

- Vị trí đặt điện cực được xác định dưới 

2 góc chiếu, chếch phải 30o (RAO) và tư thế 

chếch trái LAO 30o). Ở góc RAO 30o, đầu dây 

điện cực tạo với đầu điện cực được tì sát, 

vuông góc với vách liên thất. 

- Tại vị trí phù hợp, đầu helix của dây 

điện cực được xoay ra, xoáy vào cơ tim vùng 

vách liên thất bên phải. Trong toàn bộ quá 

trình, stylet được giữ sâu tối đa trong dây điện 

cực. Đầu thò ra ngoài của stylet được kẹp bởi 

cáp tạo nhịp để giúp thủ thuật viên có thể theo 

dõi liên tục tiến trình của tạo nhịp biểu hiện 

trên các thông số điện tim và các thông số tạo 

nhịp.  

Thủ thuật viên thực hiện thao tác xoay 

toàn bộ thân điện cực một cách từ từ, từng 

vòng một. Việc kiểm soát lực xoay và độ sâu 

được thực hiện tỉ mỉ để điện cực xuyên qua lớp 

cơ vách liên thất, hướng về phía nội mạc thất 

trái nơi bó nhánh trái đi qua.  

- Theo dõi điện học: Quan sát sự thay 

đổi hình dạng phức bộ QRS trên điện tâm đồ 

12 chuyển đạo và theo dõi trở kháng để đảm 

bảo đầu điện cực không xuyên thủng sang 

buồng thất trái. Việc theo dõi các thông số điện 

học và điện tim được thực hiện tương tự như 

việc tạo nhịp chuẩn bằng dụng cụ chuyên dụng. 

 

Hình 1: Stylet được uốn 3D với 2 chiều cong 

Tiêu chuẩn thành công của tạo nhịp 

vùng bó nhánh trái được xác định theo đồng 

thuận về tạo nhịp hệ thống dẫn truyền của hội 

nhịp học châu âu 2023 (4). 

2.3. Thu thập số liệu 

Chúng tôi thu thập các thông số về nhân 

trắc học, đặc điểm lâm sàng, điện tim, siêu âm 
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tim trước thủ thuật. Tiến hành thủ thuật tạo 

nhịp bó nhánh trái thu thập các thông số thời 

gian thủ thuật, thời gian chiếu tia các thông số 

tạo nhịp (Ngưỡng tạo nhịp, trở kháng, nhận 

cảm), biến chứng.  

Sau thủ thuật được ghi lại điện tim 12 

chuyển đạo. Siêu âm tim, chụp xquang thẳng – 

nghiêng sau thủ thuật 24h. Kiểm tra lại máy tạo 

nhịp trước ra viện. Khám lại theo các mốc 1 

tháng, 3 tháng, 6 tháng sau thủ thuật. 

2.4. Phân tích và xử lý số liệu 

- Các thông số được xử lý và phân tích 

bằng phần mềm SPSS 20.0.  

- Các biến liên tục phân bố chuẩn được 

trình bày dưới dạng trung bình ± độ lệch chuẩn.  

- Các biến liên tục phân bố không chuẩn 

được trình bày dưới dạng tứ phân vị.  

- Các biến phân loại được trình bày 

dưới dạng tỷ lệ %. Kiểm định tính chuẩn bằng 

biểu đồ và bằng Skewness and Kurtosis test.  

- Kiểm định biến liên tục phân bố 

chuẩn bằng Student’s T-test; biến liên tục phân 

bố không chuẩn bằng Mann Withney U test, 

Wilcoxon signed-rank test. 

2.5. Đạo đức nghiên cứu 

- Nghiên cứu được thông qua Hội đồng 

Đạo đức Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. 

-  Người bệnh được cung cấp đầy đủ 

thông tin về nghiên cứu và tự nguyện tham gia.  

- Các thông tin của người bệnh được 

giữ bí mật.  

- Người bệnh có thể rút khỏi nghiên 

cứu bất kỳ lúc nào. 

III. KẾT QUẢ 

Nghiên cứu được thực hiện trên 26 người 

bệnh, tuổi trung bình là 70,8 ± 17 tuổi, nam 

giới chiếm 34,6%, BMI trung bình 21,6 ± 4,6 

kg/m2. Tăng huyết áp là bệnh lý đi kèm phổ 

biến nhất với 18 trường hợp chiếm 69,2%. Có 

9 người bệnh bị rung nhĩ bao gồm cả những 

trường hợp rung nhĩ cơn, chiếm 34,6%. Nhịp 

tim trung bình lúc nhập viện là 47,8 ± 6,5 

nhịp/phút. 

Bảng 1: Đặc điểm lâm sàng của người 

bệnh trong nghiên cứu (n=26) 

Đặc điểm Kết quả 

Tuổi (năm), TB ± SD 70,8 ± 17 

Giới (Nam), n (%) 9 (34,6) 

BMI (kg/m2), TB ± SD 21,6 ± 4,6 

Bệnh kèm theo  

THA, n (%) 18 (69,2) 

ĐTĐ, n (%) 5 (19,2) 

Suy tim, n (%) 6 (23,1) 

Rung nhĩ, n (%) 9 (34,6) 

Thuốc đang dùng  

Chống đông n (%) 9 (34,6) 

Chống kết tập tiểu cầu, n (%) 3 (11,5) 

Tần số tim (nhịp/phút), TB ± SD 47,8 ± 6,5 

HATT (mmHg) 
128,2 ± 

17,1 

HATr (mmHg) 75,4 ± 10,4 

Trong nhóm nghiên cứu chỉ định cấy 

máy tạo nhịp do block nhĩ thất chiếm chủ yếu 

(73,1%), còn lại là chỉ định do suy nút xoang. 

Thời gian phức bộ QRS nội tại trước cấy là 
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114,8 ± 14,3 ms, trong đó QRS giãn rộng có 11 

trường hợp, chiếm 44%. Chức năng tâm thu 

thất trái trung bình là 58,6 ± 12,6 %. 

Bảng 2: Đặc điểm cận lâm sàng của người 

bệnh nghiên cứu (n=26) 

Đặc điểm Kết quả 

Loại rối loạn nhịp  

Block nhĩ thất n (%) 19 (73,1) 

Suy nút xoang n (%) 7 (26,9) 

QRS tự nhiên (ms), TB ± SD 114,8 ± 14,3 

1 trường hợp phụ thuộc hoàn 

toàn máy tạo nhịp không có 

QRS nội tại 

1 (3,8) 

QRS rộng ≥ 120ms, n (%) 11 (44) 

QRS hẹp < 120ms, n (%) 14 (56) 

Siêu âm tim  

Đường kính nhĩ trái (mm), 

TB ± SD 
35,6 ± 8,0 

Đường kính thất trái cuối tâm 

trương TB ± SD 
44,7 ± 6,7 

EF (%) 58,6 ± 12,6 

Hở van ba lá vừa – nhiều, n 

(%) 

 

3 (11,5) 

Chúng tôi đã tiến hành kỹ thuật này trên 

26 người bệnh. Thành công tạo nhịp vùng bó 

nhánh trái ở 24 (92,3%) người bệnh. Trong đó 

có 2 trường hợp chúng tôi không tiếp cận được 

vùng bó nhánh trái. 2 trường hợp thất bại đều 

là những trường hợp buồng tim giãn, suy tim, 

nhiều vùng cơ tim bị xơ hóa dẫn tới việc tiếp 

cận, cố định và xoáy dây điện cực khó khăn.  

Một trường hợp thất bại chúng tôi đã sử 

dụng dây tạo nhịp Medtronic 3830 với ống 

thông C315 thực hiện thành công thủ thuật. 

Trường hợp còn lại không thành công ngay cả 

khi đã sử dụng hệ thống tạo nhịp của 

Medtronic.  

Trong 24 người bệnh được tiến hành 

thành công thủ thuật, có 5 trường hợp được 

chúng tôi thực hiện thành công với dây tạo 

nhịp Ingevity 7842 của hãng Boston Scientific, 

19 trường hợp chúng tôi thực hiện với dây tạo 

nhịp Tendril STS 58 cm của hãng Abbott. Thời 

gian đặt dây thất trung bình 18,6 ± 12,0 phút, 

thời gian chiếu tia trung bình cho đặt dây thất 

là 6,8 ± 4,9 phút. Vị trí tạo nhịp bó nhánh trái 

sau chiếm chủ yếu 15 (62,5%). 

Bảng 3: Kết quả đặt tạo nhịp vùng bó nhánh 

trái (n=26) 

Đặc điểm n Kết quả 

Thành công tạo nhịp 

vùng bó nhánh trái 
24 92,3% 

Chỉ cấy 1 dây thất 2 7,7% 

Cấy cả dây nhĩ và dây 

thất 
24 92,3% 

Sử dụng điện cực 

Abbott 2088 TC 

Tendril STS 

19 79,2% 

Sử dụng điện cực 

Boston Scientific 

INGEVITY 7842 

5 20,8% 

Thời gian đặt dây thất 

(phút) 
24 18,6 ± 12,0 

Thời gian chiếu tia 

dây thất (phút) 
24 6,8 ± 4,9 

Số lần thử cố định 

điện cực thất (lần) 
24 2,1 ± 0,9 
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Tổng thời gian thủ 

thuật ở nhóm cấy dây 

thất và nhĩ (phút) 

22 73,5 ± 22,5 

Tổng thời gian thủ 

thuật với nhóm cấy 1 

dây thất 

2 78,5 ± 4,9 

Tổng thời gian chiếu 

tia ở nhóm cấy dây 

thất và nhĩ (phút) 

22 7,6 ± 5,1 

Tổng thời gian chiếu 

tia với nhóm cấy 1 

dây thất (phút) 

2 14,0 ± 2,8 

Vị trí tạo nhịp   

Thân/nhánh trái trước 6 (25)  

Nhánh vách 3 (12,5)  

Nhánh trái sau 15 (62,5)  

Trong số 24 trường hợp thành công tạo nhịp 

vùng bó nhánh trái 100% có sóng tổn thương rõ. 

Có chuyển dạng phức bộ QRS khi thử ngưỡng là 

16/24 chiếm 66,7%. Khoảng LVAT trung bình là 

60,2 ± 6,5 ms, Khoảng V6 – V1 interpeak trung 

bình là 42,3 ± 5,5 ms. Ngưỡng tạo nhịp trung bình 

là 0,93 ± 0,21 V/0,4ms. 

Bảng 4: Thông số tạo nhịp ở nhóm thành 

công tạo nhịp vùng bó nhánh trái (n=24) 

Thông số n 
Kết 

quả 

Có sóng tổn thương rõ 24 100% 

Có chuyển dạng QRS 16 66,7% 

LVAT (ms), TB ± SD 24 
60,2 ± 

6,5 

V6-V1 interpeak (ms), TB ± SD 24 
42,3 ± 

5,5 

Độ rộng QRS sau cấy (ms), TB 

± SD 
24 

115,8 

± 13,2 

Ngưỡng tạo nhịp đơn cực 

(V/0,4ms), TB ± SD 
24 

0,93 ± 

0,21 

Nhận cảm đơn cực (mV), TB ± SD 24 
13,0 ± 

12,4 

Điện trở đơn cực (Ω), TB ± SD 24 
645,8 

± 77,8 

Nghiên cứu ghi nhận 1 trường hợp xuyên 

vách phải đổi vị trí. 1 trường hợp tràn máu 

màng tim ở người bệnh đang dùng DOAC, 

người bệnh được chọc dẫn lưu màng ngoài tim, 

sau đó người bệnh ổn định và xuất viện sau 1 

tuần. 1 trường hợp tuột điện cực, đây là trường 

hợp đặt tạo nhịp bên phải, sau đó được đặt lại 

bằng hệ thống C315 điện cực Medtronic 

SelectSecure 3830.  

Bảng 5: Biến chứng của cấy máy tạo nhịp (n=26) 

Loại biến chứng n 

Tràn khí/ tràn máu màng phổi 0 

Xuyên vách phải đổi vị trí 1 

Gãy điện cực 0 

Tràn máu màng tim 1 

Tổn thương động mạch vành 0 

Tăng ngưỡng cấp tính > 1V/tuột điện cực 1 

Tụ máu ổ máy 0 

IV. BÀN LUẬN 

Nghiên cứu này trình bày kinh nghiệm 

ban đầu về kỹ thuật tạo nhịp vùng bó nhánh trái 

sử dụng điện cực stylet-driven với stylet  uốn 

cong 3D thủ công, không cần catheter hướng dẫn 

chuyên dụng.  

Kết quả cho thấy kỹ thuật này khả thi với 

tỷ lệ thành công cao (92,3%), thông số điện học 

tốt và tỷ lệ biến chứng chấp nhận được trong giai 

đoạn ngắn hạn. 

Tỷ lệ thành công LBBAP trong nghiên 

cứu của chúng tôi đạt 92,3% (24/26 người 

bệnh), cao hơn hoặc tương đương với một số 

báo cáo ban đầu về kỹ thuật “sheathless” hoặc  
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stylet-only. Niehaus và cộng sự (2025) báo cáo 

tỷ lệ thành công 79% trên 24 người bệnh sử 

dụng kỹ thuật không cần ống thông chuyên 

dụng (6). Ludwik và cộng sự (2025) trong 

nghiên cứu so sánh case-control cho thấy kỹ 

thuật chỉ dùng stylet uốn 3D thủ công đạt tỷ lệ 

thành công 95%, tương đương với kỹ thuật 

dùng catheter chuyên dụng (94,8%), thậm chí 

có tỷ lệ capture bó nhánh trái xác nhận cao hơn 

(98,3% so với 77,4%) (7). Yamazaki và cộng 

sự cũng mô tả kỹ thuật chỉ dùng stylet-driven 

lead và stylet mà không cần delivery catheter là 

khả thi, đặc biệt khi điều chỉnh hình dạng stylet 

phù hợp (8). Tỷ lệ thành công cũng tương 

đương với một số nghiên cứu về LBBAP có sử 

dụng các ống thông chuyên dụng trên thế giới 

(9-10). 

 Thông số điện học sau tạo nhịp trong 

nhóm thành công của chúng tôi rất tốt: QRS 

rộng trung bình chỉ 115,8 ± 13,2 ms (hẹp đáng 

kể so với QRS tự nhiên 114,8 ± 14,3 ms ở 

nhóm có QRS nội tại), khoảng LVAT (V6 

RWPT) trung bình 60,2 ± 6,5 ms và V6-V1 

interpeak trung bình 42,3 ± 5,5 ms. Những giá 

trị này phù hợp với tiêu chuẩn chẩn đoán 

LBBAP theo đồng thuận EHRA 2023 và cho 

thấy khả năng bắt được bó nhánh trái hiệu quả. 

(4) Ngưỡng tạo nhịp thấp (0,93 ± 0,21 V @ 0,4 

ms), biên độ nhận cảm cao (13,0 ± 12,4 mV) 

và điện trở ổn định (645,8 ± 77,8 Ω) chứng tỏ 

vị trí điện cực tốt và dự báo ổn định dài hạn.  

Sóng tổn thương rõ ở 100% trường hợp 

thành công là dấu hiệu quan trọng khẳng định 

tiếp xúc tốt với mô cơ tim. 

Thời gian thủ thuật và chiếu X-quang ở 

mức chấp nhận được (thời gian đặt dây thất 

trung bình 18,6 ± 12,0 phút, chiếu tia dây thất 

6,8 ± 4,9 phút), khi so sánh với nghiên cứu của 

Ludwik và cộng sự (2025) sử dụng kỹ thuật 

stylet 3D thủ công (case-control, 230 người 

bệnh), thời gian chiếu tia giữa nhóm stylet-only 

và nhóm dùng ống thông chuyên dụng gần như 

tương đương (9,9 phút so với 9,6 phút), như 

vậy thời gian chiếu tia của chúng tôi ngắn hơn 

đáng kể cho thấy kỹ thuật uốn stylet 3D thủ 

công tại đơn vị chúng tôi đã đạt được hiệu quả 

chiếu tia tốt ngay từ giai đoạn ban đầu. So với 

Niehaus và cộng sự (thời gian chiếu tia toàn bộ 

7,4 ± 3,9 phút), kết quả của chúng tôi cũng rất 

cạnh tranh. Ưu điểm nổi bật của kỹ thuật này là 

giảm đáng kể chi phí vật tư tiêu hao vì không 

sử dụng catheter hướng dẫn chuyên dụng 

(C315 His, Selectra 3D hoặc tương đương). 

Điều này đặc biệt có ý nghĩa tại Việt Nam và 

các nước đang phát triển, nơi chi phí là rào cản 

lớn hạn chế triển khai rộng rãi tạo nhịp sinh lý. 

Về biến chứng, nghiên cứu ghi nhận 3 

trường hợp (11,5%): 1 xuyên vách phải đổi vị 

trí, 1 tràn máu màng tim (ở người bệnh đang 

dùng DOAC, đã chọc hút ổn định và xuất viện 

sau 1 tuần), và 1 tuột điện cực (được đặt lại 

thành công vị trí tương tự).  

Tỷ lệ biến chứng này tương đương hoặc 

không cao hơn so với kỹ thuật chuẩn LBBAP 

sử dụng sheath (9). Không có biến chứng 

nghiêm trọng như thủng tim không kiểm soát, 

rối loạn nhịp nặng hay tử vong liên quan thủ 

thuật.  

Hai ca thất bại đều liên quan đến giải 

phẫu bất lợi (buồng tim giãn lớn, xơ hóa vách 

liên thất nặng), điều này cũng được ghi nhận 

trong các nghiên cứu khác khi thực hiện 
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LBBAP trên người bệnh có bệnh cơ tim hoặc 

suy tim tiến triển. 

Hạn chế của nghiên cứu bao gồm: số 

lượng người bệnh còn nhỏ (26 ca), thiết kế đơn 

trung tâm, thời gian theo dõi ngắn hạn (chưa có 

dữ liệu dài hạn về ổn định ngưỡng tạo nhịp, di 

lệch điện cực muộn hoặc tác động đến chức 

năng tim). Ngoài ra, kỹ thuật phụ thuộc nhiều 

vào kinh nghiệm của thủ thuật viên trong việc 

uốn stylet 3D và kiểm soát lực xoay điện cực, 

đòi hỏi giai đoạn huấn luyện ban đầu. Nghiên 

cứu cũng chưa có nhóm chứng so sánh trực 

tiếp với kỹ thuật dùng ống thông chuyên dụng. 

Tóm lại, kết quả của chúng tôi góp phần 

khẳng định rằng kỹ thuật LBBAP sử dụng 

stylet uốn cong 3D thủ công mà không cần 

catheter hướng dẫn chuyên dụng là một giải 

pháp khả thi, an toàn và hiệu quả về chi phí. 

Kỹ thuật này có tiềm năng giúp mở rộng tiếp 

cận tạo nhịp sinh lý đến nhiều trung tâm tim 

mạch tuyến tỉnh và cơ sở tại Việt Nam, góp 

phần giảm nguy cơ bệnh cơ tim do tạo nhịp 

thất phải truyền thống. Để khẳng định giá trị 

lâu dài, cần các nghiên cứu đa trung tâm với số 

lượng lớn hơn, theo dõi dài hạn và lý tưởng là 

thiết kế so sánh ngẫu nhiên. 

V. KẾT LUẬN 

Kỹ thuật LBBAP sử dụng stylet uốn 3D 

thủ công không cần catheter hướng dẫn là khả 

thi, an toàn với tỷ lệ thành công cao và thông 

số điện học tốt. Kỹ thuật này có tiềm năng ứng 

dụng rộng rãi để tăng tiếp cận tạo nhịp sinh lý 

tại các cơ sở có hạn chế về nguồn lực. 
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Cao Văn Khoa, Lương Thị Thu Trang, Đinh Thị Phương Bảo, Lỗ Anh Ngọc  

Khoa Hóa sinh  

 

TÓM TẮT 

Mục tiêu: Khảo sát nồng độ Canxi ion hóa (iCa) và so sánh sự tương đồng giữa phương 

pháp định lượng trực tiếp với các công thức tính toán thường dùng. Đối tượng và phương pháp: 

Nghiên cứu mô tả cắt ngang trên 100 người bệnh tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ. Nồng độ 

iCa được đo trực tiếp bằng phương pháp điện cực chọn lọc (ISE) và so sánh với 4 công thức tính 

toán dựa trên Canxi toàn phần (CaT), Albumin và Protein máu. Kết quả: Nồng độ iCa trung bình 

đo trực tiếp là 1,164 ± 0,192 mmol/L. Chỉ có Công thức 1 (iCa = 0,25 x [0,9 + (2,2 x CaT) – 

(0,03 x Alb)]) cho kết quả không có sự khác biệt ý nghĩa thống kê so với đo trực tiếp (p=0,141). 

Trong chẩn đoán hạ canxi máu, CT1 có độ nhạy 87,7% và độ đặc hiệu 65,7%. Kết luận: Trong 

điều kiện không thể đo iCa trực tiếp, Công thức 1 là lựa chọn tin cậy nhất để ước tính tình trạng 

canxi của người bệnh. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Canxi đóng vai trò quan trọng trong các 

hoạt động sinh lý cốt lõi như dẫn truyền thần 

kinh, co cơ, đông máu và điều hòa hormone. 

Trong máu, canxi tồn tại ở hai dạng: dạng bất 

hoạt (gắn với protein, chủ yếu là albumin) và 

dạng tự do (dạng ion hóa - iCa). Trong đó, iCa 

chiếm khoảng 50% đây là dạng có hoạt tính 

sinh học. (1) Xét nghiệm canxi máu là công cụ 

thiết yếu để chẩn đoán các bệnh lý về tuyến 

cận giáp, rối loạn chuyển hóa vitamin D và các 

bệnh lý ác tính.  

Đặc biệt, sự biến động nồng độ canxi 

vượt ngưỡng cho phép có thể dẫn đến những  

 

hậu quả nghiêm trọng như co giật, loạn nhịp 

tim hoặc ngừng tim (2). Phương pháp định 

lượng nồng độ Ca TP như hiện nay thường bị  

nhiễu bởi nồng độ Protein và Albumin. Định 

lượng ion Ca giúp phản ánh chính xác hơn tình 

trạng lâm sàng. Tuy nhiên, phương pháp đo 

trực tiếp (ISE) đòi hỏi trang thiết bị chuyên 

dụng và quy trình lấy mẫu khắt khe.  

Một số công thức ước tính nồng độ 

Canxi ion hóa dựa trên nồng độ Canxi toàn 

phần và một số chỉ số hóa sinh đã ra đời và 

được áp dụng tại Việt Nam cũng như trên thế 

giới. Chính vì vậy chúng tôi thực hiện nghiên 
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cứu này với mục tiêu so sánh sự tương đồng về 

nồng độ iCa giữa phương pháp định lượng trực 

tiếp và các phương pháp tính toán. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng: 100 người bệnh trên 15 tuổi 

đến khám và điều trị tại Bệnh viện đa khoa tỉnh 

Phú Thọ trong khoảng thời gian từ tháng 

6/2025 - 8/2025, được làm đầy đủ xét nghiệm: 

nồng độ canxi ion hóa, canxi toàn phần, 

albumin máu, protein máu tại khoa Hóa sinh. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu: 

- Nồng độ Canxi ion hóa được định 

lượng bằng phương pháp điện cực chọn lọc 

trên máy EX-D của hãng JOKOH Nhật Bản. 

Nồng độ canxi ion hóa tính theo các công thức 

trong Bảng 2.1. 

Bảng 2.1. Các công thức ước tính 

nồng độ ion canxi máu (3,4) 

STT Công thức Tác giả 

1 
iCa = 0,25 x [0,9 + (2,2 x 

CaT) – (0,03 x Alb)] 

Payne và  

cộng sự 

2 iCa = CaT– (ProT x 0,017) 
Khuyến cáo của 

Bộ Y tế 

3 
iCa = 0,25 x (CaT x 24– 

ProT/3)/(ProT + 6) 

Mcleanvd 

Hastings, 1935 

4 
iCa = 0,592– 0,00449 x 

ProT + 0,41 x CaT 

Pfitzenmeyer, 

2007 

- Nồng độ Canxi toàn phần, Protein toàn 

phần, Albumin trong máu được phân tích trên 

máy sinh hóa tự động AU5800. 

III. KẾT QUẢ 

3.1. So sánh kết quả canxi ion hóa giữa 

phương pháp định lượng trực tiếp và các công 

thức tính toán 

Bảng 3.1. So sánh kết quả canxi ion 

hóa định lượng trực tiếp và ước tính của 

đối tượng nghiên cứu: 

Nhóm Ᾱ± SD  P 

1 iCa TT 1,164 ± 0,192 
0,141 

2 iCa CT 1 1,15 ± 0,229 

3 iCa CT 2 0,94 ± 0,466 <0,001 

4 iCa CT 3 0,95 ± 0,219 <0,001 

5 iCa CT 4 1,45 ± 0,18 <0,001 

 Nhận xét: Trong 4 công thức ước tính 

nồng độ Canxi ion chỉ có công thức số 1 là 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê so 

với phương pháp định lượng trực tiếp với P = 

0,141 (> 0,05). 

3.2. So sánh kết quả Canxi ion hóa giữa các 

phương pháp trên các nhóm người bệnh đặc thù 

Bảng 3.2. So sánh kết quả canxi ion 

hóa định lượng trực tiếp và ước tính ở đối 

tượng giảm Albumin máu: 

Nhóm (n = 48) Ᾱ± SD  P 

1 iCa TT 1,159 ± 0,254 
0,199 

2 iCa CT 1 1,14 ± 0,306 

3 iCa CT 2 0,94 ± 0,626 0,001 

4 iCa CT 3 0,95 ± 0,297 <0,001 

5 iCa CT 4 1,4 ± 0,231 <0,001 

Nhận xét: 

Ở nhóm người bệnh có nồng độ Albumin 

giảm nồng độ Canxi ion trung bình định lượng 

trực tiếp là: 1,159 ± 0,254 (mmol/L) và chỉ có 

công thức ước tính nồng độ canxi ion số 01 cho 

kết quả không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 
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kê so với kết quả định lượng trực tiếp với P = 

0,199 (>0,05). 

Bảng 3.3. So sánh mức độ phù hợp giữa 

công thức tính và định lượng trực tiếp canxi 

ion hóa ở nhóm người bệnh có giảm Albumin: 

Công thức Hệ số kappa (k) P 

1 0,782 < 0,001 

2 0,835 < 0,001 

3 0,54 < 0,001 

4 0,027 0,284 

Nhận xét: trong 4 công thức ước tính 

nồng độ Canxi ion ở nhóm người bệnh có nồng 

độ Albumin giảm thì công thức số 1, số 2 cho 

kết quả có mức độ phù hợp tốt và công thức số 

3 cho kết quả ở mức độ phù hợp khá so với kết 

quả đo trực tiếp. 

Bảng 3.4. So sánh kết quả canxi ion hóa 

định lượng trực tiếp và ước tính ở đối tượng 

giảm Protein máu: 

Nhóm (n = 34) Ᾱ± SD P 

1 iCa TT 1,18±0,283 
P1 = 0,714 

2 iCa CT 1 1,17 ± 0,347 

3 iCa CT 2 1,12 ± 0,62 P2 = 0,401 

4 iCa CT 3 1,03 ± 0,309 P3 <0,001 

5 iCa CT 4 1,43 ± 0,261 P4 <0,001 

 Nhận xét: ở nhóm người bệnh có giảm 

Protein công thức ước tính nồng độ Canxi ion 

hóa số 1 và số 2 cho kết quả không có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với P1 = 0,714; P2 = 

0,401 (>0,05). 

Bảng 3.5. So sánh mức độ phù hợp giữa 

công thức tính và định lượng trực tiếp canxi ion 

hóa ở nhóm người bệnh có giảm Protein máu: 

Công thức Hệ số kappa (k) P 

1 0,727 <0,001 

2 0,803 <0,001 

3 0,626 <0,001 

4 0,016 0,535 

 Nhận xét: trong 4 công thức ước tính 

nồng độ Canxi ion ở nhóm người bệnh có nồng 

độ Protein giảm thì công thức số 1, số 2 và số 

3 đều cho kết quả có mức độ phù hợp tốt so với 

kết quả đo trực tiếp.  

Công thức số 4 cho kết quả phù hợp kém 

với hệ số K = 0,016 và không có ý nghĩa thống 

kê với P = 0,535 (> 0,05). 

Bảng 3.6. So sánh kết quả canxi ion hóa 

định lượng trực tiếp và ước tính ở ở người 

bệnh mắc bệnh thận mạn: 

Nhóm (n = 10) Ᾱ± SD  P 

1 iCa TT 1,14 ± 0,177 P1 = 0,22 

2 iCa CT 1 1,11 ± 0,181 

3 iCa CT 2 0,89 ± 0,399 P2 = 0,015 

4 iCa CT 3 0,92 ± 0,179 <0,001 

5 iCa CT 4 1,41 ± 0,137 <0,001 

Nhận xét: 

Ở nhóm người bệnh mắc bệnh thận mạn, 

nồng độ Canxi ion trung bình định lượng trực 

tiếp là: 1,14 ± 0,177 (mmol/L).  

Công thức ước tính nồng độ canxi ion 

số 01 cho kết quả: 1,11 ± 0,181 (mmol/L) và 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê so 

với kết quả định lượng trực tiếp với P = 0,22 

(>0,05). 
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Bảng 3.7. So sánh mức độ phù hợp giữa 

công thức tính và định lượng trực tiếp canxi 

ion hóa ở người bệnh mắc bệnh thận mạn: 

Công thức Hệ số kappa (k) P 

1 0,643 0,006 

2 0,423 0,065 

3 <0,001 1 

4 <0,001 1 

Nhận xét: Ở nhóm người bệnh mắc 

bệnh thận mạn, dựa vào hệ số Kappa của 4 

công thức ước tính nồng độ Canxi ion cho thấy 

chỉ có công thức số 1 cho kết quả có mức độ 

phù hợp khá (K = 0,643) và có ý nghĩa thống 

kê với P = 0,006 (< 0,05) so với kết quả định 

lượng trực tiếp. 

III. BÀN LUẬN 

Kết quả nghiên cứu trên 100 người bệnh 

tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ cho thấy 

nồng độ iCa trung bình đo trực tiếp là 1,164 ± 

0,192mmol/L. 

4.1. So sánh kết quả canxi ion hóa giữa 

phương pháp định lượng trực tiếp và các công 

thức tính toán 

 Khi so sánh với các công thức tính toán, 

chúng tôi ghi nhận chỉ có công thức 1 (iCaCT1 = 

0,25 × [0,9 + (2,2 × CaT) − (0.03 × Alb)]) có giá 

trị trung bình (1,15 ± 0,229) cho kết quả không 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với phương pháp 

trực tiếp (p = 0, 141 > 0,05). Kết quả này cũng 

tương đồng với nghiên cứu của tác giả Hoàng 

Thị Thu Hà và cộng sự tại Việt Nam (2015) 

cũng cho thấy công thức 1 có sự tương quan 

chặt chẽ với phương pháp định lượng trực tiếp. 

Mặc dù công thức 1 cho kết quả tương đồng về 

mặt thống kê nhưng việc sử dụng các công 

thức ước tính vẫn có những hạn chế nhất định.  

Nồng độ canxi ion hóa còn bị ảnh 

hưởng bởi nhiều yếu tố khác như pH máu, 

nồng độ phosphate và citrate, tình trạng chức 

năng thận (5)... Do đó, các công thức chỉ dựa 

trên canxi toàn phần và albumin có thể không 

phản ánh đầy đủ tình trạng canxi ở những 

người bệnh có các rối loạn phức tạp. 

4.2. So sánh kết quả Canxi ion hóa giữa các 

phương pháp trên các nhóm người bệnh đặc 

thù 

Khả năng ứng dụng của các công thức 

tính toán thường bị thách thức bởi sự thay đổi 

nồng độ protein huyết tương và các rối loạn 

chuyển hóa phức tạp. Nghiên cứu của chúng tôi 

đã phân tích sâu trên ba nhóm đối tượng nguy cơ 

cao: 

4.2.1. Nhóm người bệnh hạ Albumin máu 

Albumin là protein chính gắn kết với 

canxi, do đó khi nồng độ albumin giảm, canxi 

toàn phần thường giảm theo nhưng iCa có thể 

vẫn bình thường. Ở nhóm người bệnh giảm 

albumin (n = 48), nồng độ iCa trung bình đo 

trực tiếp là 1,159 ± 0,254 mmol/L. Kết quả cho 

thấy chỉ có Công thức 1 (giá trị trung bình là: 

1,14 ± 0,306 mmol/L) không có sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê với p = 0,199.  

Đáng chú ý, khi xét về mức độ phù hợp 

thông qua hệ số Kappa, cả công thức 1 

(k=0,782) và công thức 2 (k=0,835) đều đạt 

mức độ phù hợp tốt. Điều này gợi ý rằng trong 

điều kiện giảm albumin, bác sĩ lâm sàng có thể 

sử dụng hai công thức này như một công cụ 

sàng lọc nhanh để phân loại tình trạng canxi 
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của người bệnh, giúp đưa ra các quyết định can 

thiệp kịp thời khi chưa có kết quả đo trực tiếp. 

4.2.2. Nhóm người bệnh hạ Protein máu 

Tương tự như albumin, sự sụt giảm 

protein tổng số làm thay đổi trạng thái cân 

bằng giữa canxi gắn kết và canxi tự do. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, nhóm giảm protein 

có 34 người bệnh. Ở nhóm này, công thức 1 và 

2 cho kết quả không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê so với đo trực tiếp với giá trị P lần 

lượt là:  P = 0,714 và P = 0,401. Phân tích hệ 

số Kappa củng cố thêm rằng các công thức 1, 2 

và 3 đều có mức độ phù hợp tốt (k > 0,6). Tuy 

nhiên, công thức số 4 có hệ số Kappa cực kỳ 

thấp (k = 0,016), cho thấy mức độ phù hợp rất 

kém, do đó công thức này không phù hợp để 

ước tính nồng độ canxi ion hóa ở nhóm người 

bệnh có protein máu thấp. Các nghiên cứu trên 

thế giới cũng chỉ ra rằng, việc sử dụng các công 

thức hiệu chỉnh canxi toàn phần theo albumin 

hoặc protein ở người bệnh có rối loạn protein 

máu có thể không chính xác, vì sự gắn kết của 

canxi với protein bị ảnh hưởng bởi nhiều yếu 

tố khác như pH, nhiệt độ, và sự hiện diện của 

các ion khác (6). 

4.2.3. Nhóm người bệnh suy thận mạn 

Đây là nhóm đối tượng có rối loạn nội 

môi phức tạp nhất do sự suy giảm chức năng 

thận dẫn đến giảm sản xuất calcitriol, tăng 

phospho máu và cường tuyến cận giáp thứ 

phát. Trong nhóm bệnh thận mạn (n=10), các 

công thức ước tính đều bộc lộ những hạn chế 

rõ rệt. Chỉ có công thức 1 cho kết quả không có 

sự khác biệt với kết quả đo trực tiếp (P = 0,22) 

và đạt mức độ phù hợp khá với hệ số k = 

0,643. Các công thức 2, 3 và 4 đều cho thấy sự 

thiếu chính xác nghiêm trọng hoặc mức độ phù 

hợp rất kém. Đặc biệt, công thức 2 và 3 thường 

cho kết quả thấp hơn thực tế, trong khi công 

thức 4 lại cho kết quả cao hơn. Vì vậy, việc áp 

dụng công thức này có thể dẫn đến chẩn đoán 

sai tình trạng canxi của người bệnh dẫn đến 

đưa ra những quyết định điều trị không phù 

hợp. Như vậy, công thức số 1 cho kết quả ước 

tính trung bình gần nhất và có mức độ phù hợp 

khá tốt nên được ưu tiên sử dụng trong trường 

hợp này ở những cơ sở y tế không có điều kiện 

thực hiện phép đo ISE trực tiếp.  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi có sự 

khác biệt so với kết quả nghiên cứu của tác giả 

Nguyễn Thị Hương (7). Trong nghiên cứu của 

tác giả này các công thức ước tính thường cho 

kết quả cao hơn so với phương pháp định 

lượng trực tiếp và tác giả khuyến cáo sử dụng 

công thức chứa tham số mức lọc cầu cho đối 

tượng này. Sự khác biệt này có thể do khác biệt 

về mẫu nghiên cứu, tác giả thực hiện nghiên 

cứu trên 140 người bệnh trong đó tỷ lệ người 

bệnh mắc bệnh thận mạn tính chiếm 25,6% và 

tỷ lệ có giảm albumin máu là 10%, tỷ lệ người 

bệnh trong nhóm chứng, không mắc bệnh thận 

mạn tính và không có giảm albumin máu là 

56,4%. 

KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu đánh giá chỉ số canxi 

ion hóa bằng hai phương pháp đo iCa bằng 

điện cực chọn lọc ion và tính bằng công thức 

trên 100 người bệnh tại Khoa Hóa Sinh – Bệnh 

viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ, chúng tôi đưa ra 

một số kết luận sau: 

Nồng độ Canxi ion hoá trung bình (đo 

bằng phương pháp điện cực chọn lọc trực tiếp) 
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trong nhóm nghiên cứu là 1,164 ± 0,192 

mmol/L có sự khác biệt đáng kể giữa kết quả 

đo iCa trực tiếp và các công thức tính toán 

thông thường. Trong 4 công thức khảo sát, 

công thức 1 là lựa chọn tin cậy nhất vì cho kết 

quả tương đồng cao nhất và không có sự khác 

biệt ý nghĩa thống kê so với phương pháp ISE 

(p > 0,05) trên cả nhóm đối tượng chung và các 

nhóm bệnh lý đặc thù như giảm Albumin, giảm 

protein máu hay bệnh thận mạn. 

Khuyến nghị 

Định lượng iCa trực tiếp bằng phương 

pháp ISE vẫn là "tiêu chuẩn vàng" và nên được 

ưu tiên hàng đầu, đặc biệt ở người bệnh hồi sức 

cấp cứu hoặc có rối loạn protein máu nặng. 

Trong trường hợp hạn chế về trang thiết bị, 

công thức 1 là lựa chọn ưu tiên nhất để ước 

tính nồng độ canxi ion hóa trong thực hành lâm 

sàng. 
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Nguyễn Thị Lan Hương  

Khoa Dinh dưỡng - Tiết chế   

 

TÓM TẮT 

 Việc tiêu thụ đường tự do là một trong những yếu tố nguy cơ hàng đầu đối với các bệnh 

không lây nhiễm. Bài viết này tập trung phân tích sự khác biệt về bản chất hóa sinh, quy trình 

tinh luyện và tác động đến chỉ số đường huyết (GI) của các loại đường phổ biến như sucrose tinh 

luyện, đường phèn, đường mía thô và đường thốt nốt. Qua đó, bài viết cung cấp cơ sở khoa học 

cho việc tư vấn dinh dưỡng tiết chế, giúp nhân viên y tế hỗ trợ người bệnh lựa chọn nguồn 

carbohydrate phù hợp, góp phần kiểm soát hội chứng chuyển hóa và nâng cao chất lượng điều trị 

lâm sàng.  

Từ khóa: Sucrose, chỉ số đường huyết, dinh dưỡng lâm sàng, chuyển hóa đường. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ  

Trong bối cảnh gia tăng các bệnh lý 

chuyển hóa như đái tháo đường tuýp 2, béo phì 

và gan nhiễm mỡ không do rượu, vai trò của 

carbohydrate, đặc biệt là đường tự do, ngày 

càng được chú trọng trong điều trị nội khoa. 

Tuy nhiên, sự đa dạng của các loại đường trên 

thị trường với các đặc tính sinh hóa khác nhau 

thường gây nhầm lẫn trong việc lựa chọn thực 

phẩm.  

Hiểu rõ sự khác biệt từ quy trình chế 

biến đến phản ứng đường huyết sau ăn của 

từng loại đường là cần thiết để xây dựng chế 

độ tiết chế tối ưu cho người bệnh.  

II. PHÂN TÍCH ĐẶC TÍNH HÓA SINH VÀ 

DINH DƯỠNG CỦA CÁC LOẠI ĐƯỜNG  

2.1. Đường kính trắng (Refined Sucrose)  

 

Hình minh họa: Internet 

Đường kính trắng là sản phẩm của quá 

trình tinh luyện hiện đại, loại bỏ hoàn toàn các 

tạp chất và mật đường để đạt độ tinh khiết 

sucrose trên 99,9% (1). 
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• Đặc điểm chuyển hóa: Do cấu trúc 

đơn giản, sucrose nhanh chóng bị enzyme 

sucrase thủy phân thành glucose và fructose tại 

ruột non, dẫn đến sự gia tăng đột ngột insulin 

huyết tương (2). 

• Hệ quả lâm sàng: Đây là nguồn "calo 

rỗng" điển hình, không chứa vi chất, làm gia 

tăng gánh nặng cho tuyến tụy và thúc đẩy quá 

trình tích lũy mỡ nội tạng (1, 2). 

2.2. Đường phèn (Rock Sugar)  

 Đường phèn được sản xuất thông qua 

quá trình kết tinh chậm từ dung dịch đường 

bão hòa. 

 

Hình minh họa: Internet 

• Góc nhìn chuyên môn: Về mặt hóa 

học, đường phèn vẫn có thành phần chính là 

sucrose. Tuy nhiên, quá trình kết tinh lại giúp 

thay đổi cấu trúc vật lý, tạo vị ngọt thanh dịu 

hơn (3). 

• Ứng dụng hỗ trợ: Trong y học cổ 

truyền, đường phèn được ghi nhận có tính 

bình, hỗ trợ nhuận phế và giảm kích ứng niêm 

mạc họng (3). Tuy nhiên, trên phương diện 

chuyển hóa, nó vẫn gây phản ứng đường huyết 

tương tự đường kính trắng và cần được kiểm 

soát chặt chẽ trên người bệnh rối loạn dung nạp 

glucose (2, 3). 

2.3. Đường mía thô và Mật mía (Non-

centrifugal Sugar & Molasses)  

 Sản phẩm này giữ lại phần lớn dịch mật 

mía trong quá trình chế biến thủ công hoặc bán 

công nghiệp. 

 

Hình minh họa: Internet 

• Thành phần vi chất: Khác với 

đường tinh luyện, các loại đường thô này giữ 

lại các ion khoáng thiết yếu như Kali, Magie, 

Canxi và Sắt (4). 

• Đặc tính chống oxy hóa: Mật mía 

chứa hàm lượng polyphenol đáng kể, có khả 

năng giảm bớt stress oxy hóa so với đường tinh 

khiết (4). Dù vậy, hàm lượng khoáng chất này 

chỉ có ý nghĩa khi tiêu thụ ở lượng lớn – điều 

vốn không được khuyến khích trong dinh 

dưỡng (1, 4). 

2.4. Đường thốt nốt (Palm Sugar)  

 Được khai thác từ dịch hoa cây thốt nốt, 

loại đường này nổi bật nhờ đặc tính sinh học 

ưu việt hơn các nhóm đường từ mía. 
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Hình minh họa: Internet 

 

 Chỉ số đường huyết (GI): Nghiên cứu 

chỉ ra chỉ số GI của đường thốt nốt dao động từ 

35 đến 40, thuộc nhóm GI thấp so với GI trên 

65 của đường mía tinh luyện (5). 

• Giá trị bổ sung: Đường thốt nốt giàu 

Inulin – một loại chất xơ hòa tan có khả năng 

làm chậm sự hấp thụ glucose và hỗ trợ hệ vi 

sinh đường ruột (5). 

Bảng tổng hợp đặc tính, công dụng các loại đường 

Loại đường 
Nguồn gốc/ 

Chế biến 

Đặc điểm  

cảm quan 
Góc nhìn chuyên gia 

Đường kính 

trắng 

Tinh luyện từ mía hoặc 

củ cải đường, loại bỏ 

hoàn toàn mật đường. 

Hạt nhỏ, màu trắng 

tinh, vị ngọt sắc, không 

mùi. 

Calo rỗng: Không chứa dinh 

dưỡng, dễ gây tăng đường 

huyết đột ngột. 

Đường mía 

(thô/vàng) 

Ép từ nước mía, ít qua 

công đoạn tẩy màu. 

Màu từ vàng nhạt đến nâu, 

hạt to hơn đường trắng, 

mùi thơm nhẹ của mía. 

Chứa một lượng nhỏ khoáng 

chất nhưng không đáng kể để coi 

là nguồn bổ sung dinh dưỡng. 

Đường phèn 

Kết tinh từ đường 

trắng hoặc đường 

vàng ở nhiệt độ cao. 

Dạng khối lớn như tinh 

thể đá, vị ngọt thanh, 

dịu hơn đường kính. 

Bản chất vẫn là Sucrose. Tốt 

cho việc dịu cổ họng nhưng 

vẫn làm tăng đường huyết 

tương đương đường kính. 

Đường mật 

(Molasses) 

Sản phẩm phụ của 

quá trình tinh luyện 

đường. 

Dạng lỏng đặc sệt, màu 

nâu đen, vị ngọt đậm 

kèm chút đắng. 

Giàu chất chống oxy hóa nhất 

trong các loại đường nhưng vị 

khá nồng, kén người dùng. 

Đường thốt 

nốt 

Nấu từ dịch hoa cây 

thốt nốt. 

Dạng bánh tròn hoặc đặc 

sệt, màu nâu vàng, mùi 

thơm đặc trưng rất đậm. 

Điểm cộng: Chỉ số đường huyết 

(GI) thấp hơn (~35-40). Giàu 

Kali và sắt hơn các loại khác. 

III. KHUYẾN NGHỊ LÂM SÀNG VÀ TỐI ƯU HÓA SỨC KHỎE  

 Dựa trên các bằng chứng lâm sàng hiện 

tại, việc tư vấn sử dụng đường cho người bệnh và 

cộng đồng cần tập trung vào các nguyên tắc sau:  

1. Hạn chế ngưỡng nạp: Tổng lượng 

đường bổ sung không nên vượt quá 5% tổng 

năng lượng khẩu phần hàng ngày (tương đương 

~25g sucrose cho người trưởng thành) nhằm 

dự phòng các biến cố chuyển hóa (1). 

2. Ưu tiên nguồn đường phức hợp: 

Khuyến khích lấy vị ngọt tự nhiên từ trái cây 
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và thực phẩm nguyên bản, nơi đường được bao 

bọc bởi mạng lưới chất xơ giúp kiểm soát tốc 

độ tăng đường huyết (2). 

3. Lựa chọn đường có GI thấp: Đối 

với các người bệnh cần bổ sung vị ngọt trong 

chế biến thực phẩm, ưu tiên sử dụng đường 

thốt nốt hoặc mật mía để tận dụng các hợp chất 

chống oxy hóa và giảm phản ứng insulin (4, 5). 

IV. KẾT LUẬN  

Không có loại đường nào là hoàn toàn 

"có lợi" nếu tiêu thụ quá mức. Việc phân biệt 

các loại đường giúp nhân viên y tế cung cấp 

những hướng dẫn chuyên sâu, giúp người bệnh 

chuyển đổi từ thói quen sử dụng "calo rỗng" 

sang những lựa chọn ít gây hại hơn cho hệ 

chuyển hóa, đóng vai trò then chốt trong việc 

kiểm soát bệnh lý mạn tính.  
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Phòng NCKH&HTQT 

 

TÓM TẮT 

Bối cảnh: Việc liệu tenecteplase (TNK) có mang lại lợi ích cho người bệnh bị đột quỵ 

thiếu máu não cấp được điều trị trong khoảng thời gian từ 4,5 – 24 giờ vẫn chưa chắc chắn. Hiện 

tại, chưa có phân tích tổng hợp nào phân biệt các bối cảnh lâm sàng mà phương pháp lấy huyết 

khối nội mạch (endovascular thrombectomy – EVT) không khả dụng hoặc được cho phép. Điều 

này dẫn đến việc gộp chung các bối cảnh lâm sàng khác biệt và làm lu mờ khả năng đánh giá một 

cách chính xác về hiệu quả của TNK. Phương pháp: Chúng tôi đã tìm kiếm những thử nghiệm 

lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng so sánh TNK đường tĩnh mạch liều 0,25 mg/kg với chăm sóc 

tiêu chuẩn hoặc giả dược ở người trưởng thành trong khoảng thời gian từ 4,5 – 24 giờ sau khi 

khởi phát đột quỵ thiếu máu não cấp. Kết cục chính là kết quả chức năng xuất sắc (thang điểm 

mRS: 0-1) tại thời điểm 90 ngày với các tiêu chí phụ về hiệu quả và độ an toàn. Một phân tích 

tổng hợp mô hình hiệu quả ngẫu nhiên đã được thực hiện trên tổng thể và trong các phân nhóm 

được xác định trước, phân tầng theo việc liệu can thiệp lấy huyết khối nội mạch (EVT) có được 

cho phép trong từng nghiên cứu riêng lẻ hay không (nhóm không có EVT so với nhóm cho phép 

EVT). Kết quả: 4 thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng đa trung tâm với sự tham gia 

của 1.278 người bệnh đã được đưa vào phân tích. So với nhóm đối chứng, TNK làm tăng đáng kể 

tỷ lệ đạt kết quả chức năng xuất sắc (tỉ số chênh [OR] 1,34 [KTC 95%: 1,06-1,71]; P=0,02) tại 

thời điểm 90 ngày và tỷ lệ tái thông mạch máu (OR: 3,30 [KTC 95%: 1,59-6,84]; P=0,001). 

Trong khi đó, kết quả chức năng tốt (thang điểm mRS từ 0 - 2), tỷ lệ tái tưới máu và cải thiện thần 

kinh sớm không có sự khác biệt đáng kể. Phân tích nhánh trên 596 người bệnh ở nhóm không 
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điều trị bằng EVT cho thấy rằng TNK đã cải thiện đáng kể kết quả chức năng xuất sắc (OR: 1,46 

[KTC 95%: 1,02 - 2,08]; P=0,04), kết quả chức năng tốt (OR: 1,50 [KTC 95%: 1,07–2,09]; 

P=0,02), tỷ lệ tái thông (OR: 6,17 [KTC 95%: 3,36–11,33]; P<0,00001) và cải thiện thần kinh 

sớm (OR: 3,21 [KTC 95%: 1,82–5,66]; P<0,0001). Tuy nhiên, đối với nhóm được phép EVT trên 

682 người bệnh, TNK chỉ cải thiện tỷ lệ tái thông (OR: 2,36 [KTC 95%: 1,34–4,17]; P=0,003). 

Không quan sát thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa TNK và nhóm đối chứng về nguy cơ 

xuất huyết não có triệu chứng hoặc tỷ lệ tử vong trong vòng 90 ngày, xét trên cả phân tích tổng 

thể lẫn phân tích nhánh. Kết luận: TNK cải thiện kết quả chức năng xuất sắc và tỷ lệ tái thông ở 

người bệnh đột quỵ thiếu máu não cấp được điều trị từ 4,5 – 24 giờ nhưng không làm tăng nguy 

cơ xuất huyết não có triệu chứng hoặc tử vong. Đáng chú ý, TNK trong cửa sổ mở rộng mang đến 

những lợi ích bổ sung lớn hơn khi không thể tiếp cận được EVT, từ đó thiết lập vai trò của nó trở 

thành một chiến lược tái tưới máu thay thế trong các điều kiện nguồn lực hạn chế. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ  

 Đột quỵ thiếu máu não cấp (AIS) là 

bệnh lý có tỷ lệ tử vong và tàn tật cao trên toàn 

cầu (1,2). Tenecteplase (TNK) hiện nổi lên như 

một lựa chọn tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch 

then chốt, với hiệu quả đã được xác nhận trong 

cửa sổ 4,5 giờ đầu (2). Tuy nhiên, việc mở rộng 

sử dụng TNK sang cửa sổ thời gian 4,5–24 giờ 

vẫn còn gây tranh cãi do kết quả không đồng 

nhất từ các thử nghiệm như TIMELESS và 

TRACE-III (1,2).  

Mặc dù can thiệp nội mạch (EVT) là 

phương pháp quan trọng cho tắc mạch lớn, 

nhưng tỷ lệ tiếp cận toàn cầu rất thấp, chỉ 

khoảng 2,79% và đặc biệt thấp tại các nước thu 

nhập thấp (0,48%) (3). Điều này đặt ra yêu cầu 

cấp thiết về việc xác lập hiệu quả độc lập của 

TNK tại những vùng hạn chế nguồn lực y tế 

(3,4).  

Các nghiên cứu trước đây thường gộp 

chung người bệnh có và không thực hiện EVT, 

dẫn đến nguy cơ lợi ích của TNK bị che lấp 

hoặc "pha loãng" bởi hiệu quả tái thông cao 

của EVT (5,6). Vì vậy, nghiên cứu này thực 

hiện phân tích gộp các thử nghiệm ngẫu nhiên  

 

có đối chứng (RCTs) nhằm đánh giá độ an toàn 

và hiệu quả của TNK trong cửa sổ muộn (7,8).  

Điểm khác biệt quan trọng là nghiên 

cứu lần đầu tiên phân tầng theo nhánh không 

EVT và nhánh cho phép EVT để tách biệt hiệu 

quả đặc hiệu của TNK (7,9). Cách tiếp cận này 

không chỉ giúp làm rõ vai trò của TNK như 

một liệu pháp tái tưới máu độc lập ở nơi thiếu 

máy móc can thiệp mà còn hỗ trợ tối ưu hóa 

phác đồ kết hợp tại các trung tâm có khả năng 

EVT, từ đó cải thiện tiên lượng cho người bệnh 

đột quỵ trong nhiều bối cảnh chăm sóc sức 

khỏe khác nhau trên thế giới. 

II. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 Tiêu chí lựa chọn: Các thử nghiệm lâm 

sàng ngẫu nhiên có đối chứng (RCT) so sánh 

TNK liều 0,25 mg/kg với chăm sóc tiêu chuẩn 

hoặc giả dược ở người trưởng thành trong vòng 

4,5 đến 24 giờ sau khi khởi phát đột quỵ. 
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 Cơ sở dữ liệu: Tìm kiếm trên PubMed, 

Embase, Cochrane Library và ClinicalTrials.gov 

tính đến ngày 1 tháng 7, 2025. 

 Kết cục nghiên cứu: 

 - Hiệu quả: Kết cục chức năng xuất sắc 

(mRS 0 - 1) sau 90 ngày, kết cục chức năng tốt 

(mRS 0 - 2), tỷ lệ tái tưới máu, tỷ lệ tái thông 

mạch máu và cải thiện thần kinh sớm (ENI). 

 - An toàn: Xuất huyết não có triệu 

chứng (sICH), tử vong trong vòng 90 ngày và 

các biến chứng xuất huyết khác. 

 Phân tích nhánh: Chia theo tiêu chí có 

cho phép thực hiện EVT hay không (không 

EVT so với được phép EVT). 

III. KẾT QUẢ 

 Phân tích bao gồm 4 thử nghiệm đa 

trung tâm (ROSE-TNK, TIMELESS, TRACE-

III, CHABLIS-T II) với tổng cộng 1.278 người 

bệnh (643 dùng TNK, 635 nhóm đối chứng). 

3.1. Hiệu quả 

Hiệu quả tổng thể 

 Trong cả 4 nghiên cứu được lựa chọn, 

số lượng người bệnh đạt được kết cục chức 

năng xuất sắc (mRS 0-1) tại thời điểm 90 ngày 

là 35,1% (225/641) ở nhóm TNK so với 28,9% 

(183/634) ở nhóm đối chứng. Phân tích cũng 

cho thấy TNK làm tăng đáng kể tỷ lệ đạt được 

kết cục chức năng xuất sắc so với nhóm đối 

chứng (OR: 1,34 [KTC 95%: 1,06-1,71]; 

P=0,02), không quan sát thấy sự không đồng 

nhất về mặt thống kê giữa các nghiên cứu 

(kiểm định Cochran Q: P=0,80; I²=0%). Bên 

cạnh đó, TNK làm tăng đáng kể khả năng tái 

thông mạch máu so với nhóm đối chứng (OR: 

3,30; P=0,001). Các chỉ số về mRS 0–2, tái 

tưới máu và cải thiện thần kinh sớm (ENI) 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

trong phân tích gộp tổng thể. 

Phân tích nhánh theo khả năng tiếp cận EVT 

 Trong thử nghiệm ROSE-TNK và 

TRACE-III, EVT bị cấm sử dụng theo đề 

cương nghiên cứu, dẫn đến chỉ có đối tượng 

không EVT tham gia vào phân tích nhánh. 

Phân tích nhánh trong đoàn hệ không EVT cho 

thấy TNK có liên quan đến một số kết cục có 

lợi trên 4 tiêu chí. TNK làm tăng khả năng đạt 

kết cục chức năng xuất sắc lên 46% (OR: 1,46 

[KTC 95%: 1,02-2,08]; P=0,04; kiểm định 

Cochran Q: P=0,50; I²=0%), tăng kết cục chức 

năng tốt lên 50% (OR: 1,50 [KTC 95%: 1,07-

2,09]; P=0,02; kiểm định Cochran Q: P=0,66; 

I²=0%), tỷ lệ tái thông mạch máu tăng gấp 6 

lần (OR: 6,17 [KTC 95%: 3,36-11,33]; 

P<0,00001), cải thiện thần kinh sớm (ENI) rõ 

rệt (OR: 3,21 [KTC 95%: 1,82-5,66]; 

P<0,0001; kiểm định Cochran Q: P=0,55; 

I²=0%). 

 Ở nhóm cho phép thực hiện EVT (EVT-

permitted), TNK chỉ cho thấy sự cải thiện đáng 

kể ở tỷ lệ tái thông mạch máu (OR: 2,36 [KTC 

95%: 1,34-4,17]; P=0,003; kiểm định Cochran 

Q: P=0,15; I²=53%), trong khi không thấy sự 

khác biệt về kết cục chức năng lâm sàng.  

3.2. Độ an toàn 

 Trong đánh giá kết quả an toàn, không có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ xuất 

huyết não có triệu chứng (sICH) giữa nhóm 

TNK (3,3%) và nhóm đối chứng (1,9%) (OR: 

1,68 [KTC 95%: 0,80–3,52]; P=0,17; kiểm định 

Cochran Q: P=0,48; I²=0%), tụ máu nhu mô 

type 1 (OR: 3,60 [KTC 95%: 0,87–14,95]; 

P=0,08; kiểm định Cochran Q: P=0,83; I²=0%), 
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tụ máu nhu mô type 2 (OR: 2,03 [KTC 95%: 

0,98–4,22]; P=0,06; kiểm định Cochran Q: 

P=0,75; I²=0%), kết quả chức năng kém (điểm 

mRS: 5–6; OR: 1,00 [KTC 95%: 0,73-1,36]; 

P=0,99; kiểm định Cochran Q: P=0,33; 

I²=13%), và tử vong trong vòng 90 ngày (OR: 

1,04 [KTC 95%: 0,76–1,43]; P=0,81; kiểm định 

Cochran Q: P=0,64; I²=0%). Hơn nữa, phân tích 

nhánh của cả nhóm không EVT và nhóm được 

phép EVT cho thấy không có sự khác biệt đáng 

kể giữa nhóm TNK và nhóm đối chứng về xuất 

huyết nội sọ có triệu chứng (sICH) hoặc tử vong 

trong vòng 90 ngày.  

IV. BÀN LUẬN 

4.1. Kết quả nghiên cứu chính  

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, chúng 

tôi nhận thấy rằng TNK đã cải thiện đáng kể 

kết cục chức năng xuất sắc tại thời điểm 90 

ngày và tỷ lệ tái thông so với nhóm đối chứng 

mà không làm tăng nguy cơ xuất huyết não có 

triệu chứng hoặc tử vong. Đáng chú ý là trong 

nhánh không EVT, TNK đã cải thiện kết cục 

chức năng xuất sắc, kết cục chức năng tốt, tái 

thông và ENI. Trái lại, ở nhóm cho phép EVT, 

lợi ích chỉ giới hạn trong tỷ lệ tái thông mạch 

máu. Những kết quả này không chỉ ủng hộ việc 

sử dụng TNK với tư cách là một liệu pháp tái 

tưới máu thay thế trong điều trị đột quỵ cửa sổ 

muộn với điều kiện nguồn lực hạn chế không 

tiếp cận được EVT mà còn nhấn mạnh nhu cầu 

của các nghiên cứu trong tương lai nhằm tối ưu 

hóa các chiến lược kết hợp TNK-EVT trên 

người bệnh đủ điều kiện.  

4.2. Ý nghĩa tiềm tàng đối với thực hành lâm sàng 

Hiệu quả và độ an toàn của TNK trong 

khung thời gian tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch 

(IVT) kéo dài đối với đột quỵ thiếu máu cục bộ 

cấp tính (AIS) 

 Hiện nay, cửa sổ thời gian đối với IVT 

trong điều trị AIS vẫn bị hạn chế trong khoảng 

từ 4,5 – 6 giờ sau khi khởi phát triệu chứng. 

Thực hành lâm sàng vẫn đang giữ thái độ thận 

trọng đối với IVT trên người bệnh ngoài cửa 

sổ. Mặc dù một số nghiên cứu như TRACE-III 

đã cung cấp những bằng chứng sơ bộ ủng hộ 

việc mở rộng cửa sổ thời gian đối với TNK lên 

đến 24 giờ (5), nhưng các hướng dẫn quốc tế 

vẫn chưa thiết lập những khuyến cáo rõ ràng 

cho việc sử dụng TNK trên người bệnh ngoài 

cửa sổ tiêu chuẩn (17,18), dẫn đến bỏ lỡ cơ hội 

điều trị của một số cá nhân có thể đủ điều kiện 

sử dụng. Phân tích hệ thống của chúng tôi về 

một số RCTs hiện có cho thấy rằng sau khi 

sàng lọc hình ảnh một cách kỹ lưỡng, TNK làm 

tăng đáng kể tỷ lệ đạt kết cục chức năng xuất 

sắc (mRS: 0-1) tại thời điểm 90 ngày trên 

người bệnh AIS điều trị trong 4,5 – 24 giờ. 

Điều này nhất quán với các nghiên cứu trước 

đó (14,15). Đáng chú ý, phân tích tổng hợp của 

chúng tôi lần đầu tiên xác nhận rằng tiêu sợi 

huyết bằng TNK trong cửa sổ 4,5 – 24 giờ cải 

thiện đáng kể tỷ lệ tái thông mạch máu, bất kể 

có thực hiện EVT sau đó hay không. Ưu điểm 

của TNK, bao gồm độ đặc hiệu cao với fibrin, 

khả năng kháng mạnh mẽ đối với chất ức chế 

hoạt hóa plasminogen-1 (PAI-1) và thời gian 

bán thải kéo dài, có thể là cơ sở cho hiệu quả 

tiêu sợi huyết bền vững của nó trong cửa sổ 

thời gian muộn (2). Mặc dù nghiên cứu của 

chúng tôi không lặp lại được các kết quả tích 

cực mà Aladawi và cộng sự đã báo cáo về kết 

quả chức năng tốt (mRS: 0–2) tại thời điểm 90 
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ngày và cải thiện thần kinh sớm nhưng sự khác 

biệt này có thể do việc chúng tôi đã đưa vào 

các kết quả trung tính từ thử nghiệm 

CHABLIS-T II và sự gia tăng tính không đồng 

nhất vốn có trong một nhóm thuần tập mở 

rộng. Tuy nhiên, các bằng chứng tổng thể vẫn 

ủng hộ giá trị của TNK trên những người bệnh 

đã được lựa chọn ngoài cửa sổ thời gian tiêu 

chuẩn.  

Ngoài ra, TNK được tiếp nhận trong cửa 

sổ 4,5 – 24 giờ đã chứng minh hồ sơ an toàn có 

lợi: không làm tăng nguy cơ xuất huyết não có 

triệu chứng hoặc tỷ lệ tử vong sau 90 ngày. Do 

đó, dựa trên những bằng chứng khả dụng, 

chúng tôi kết luận rằng những người bệnh AIS 

đã được sàng lọc phù hợp, có xác nhận tình 

trạng bất tương xứng tưới máu trên hình ảnh 

học trong cửa sổ thời gian 4,5 – 24 giờ có thể 

đạt được lợi ích từ IVT bằng TNK (liều 0,25 

mg/kg). Các nghiên cứu chất lượng cao trong 

tương lai là cần thiết để tinh chỉnh thêm các 

tiêu chí lựa chọn người bệnh tối ưu, từ đó mở 

rộng lợi ích điều trị của TNK đường tĩnh mạch 

cho những người bệnh ngoài cửa sổ thời gian 

tiêu chuẩn. 

Bối cảnh không có EVT: Mở rộng liệu pháp 

tái tưới máu tại các khu vực nguồn lực hạn 

chế 

 EVT được thực hiện trong vòng 24 giờ 

kể từ khi khởi phát triệu chứng mang lại lợi ích 

tiên lượng đáng kể người bệnh AIS có tắc 

mạch máu lớn (19). Tuy nhiên, việc triển khai 

EVT kịp thời vẫn là một thách thức toàn cầu, 

ảnh hưởng ngay cả ở một số quốc gia phát 

triển, trong khi sự hạn chế về nguồn lực càng 

làm trầm trọng thêm khả năng tiếp cận EVT tại 

các quốc gia có thu nhập thấp và trung bình. 

Do đó, IVT vẫn là lựa chọn điều trị duy nhất 

cho đại đa số người bệnh AIS. Nghiên cứu của 

chúng tôi cho thấy rằng, trong phân nhóm 

không thực hiện EVT (bao gồm các thử 

nghiệm ROSE-TNK và TRACE-III), việc sử 

dụng TNK trong cửa sổ từ 4,5 đến 24 giờ đã 

chứng minh lợi ích mạnh mẽ trên nhiều tiêu chí 

đánh giá, bao gồm kết quả chức năng xuất sắc, 

kết quả chức năng tốt, tái thông mạch máu 

thành công và cải thiện thần kinh sớm. Những 

phát hiện này nhấn mạnh hiệu quả độc lập của 

TNK trong các bối cảnh mà EVT không khả 

dụng. Một phân tích gộp gần đây từ 8 thử 

nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng so sánh IVT 

sau 4,5 giờ với chăm sóc tiêu chuẩn trong AIS 

cho thấy người bệnh được điều trị bằng TNK 

đạt được kết quả chức năng xuất sắc vượt trội 

hơn (OR: 1,47 [KTC 95%: 1,06–2,04]) so với 

những người sử dụng alteplase (OR: 1,38 

[KTC 95%: 1,08–1,78]) (20). TRACE-III là 

một thử nghiệm lâm sàng pha III thực hiện tại 

58 trung tâm trên khắp Trung Quốc. Mặc dù 

thiết kế tổng thể của nó tương đồng với thử 

nghiệm TIMELESS, nhưng TRACE-III đặc 

biệt loại trừ những người bệnh có kế hoạch 

thực hiện EVT. Nghiên cứu này chứng minh 

rằng ở những người bệnh AIS bị tắc mạch máu 

lớn tuần hoàn não trước, nhập viện trong vòng 

4,5 đến 24 giờ và không thể thực hiện EVT, 

việc tiêm TNK tĩnh mạch đã cải thiện đáng kể 

tỷ lệ người bệnh đạt thang điểm mRS từ 0 đến 

1 sau 90 ngày. Là nghiên cứu đầu tiên trên thế 

giới mở rộng cửa sổ thời gian cho IVT từ 4,5 

giờ truyền thống lên 24 giờ, TRACE-III đại 

diện cho một thành tựu mang tính bước ngoặt 
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và đã thúc đẩy việc cập nhật các hướng dẫn của 

Trung Quốc về liệu pháp tái tưới máu cho AIS 

(21,22).  

Bối cảnh cho phép EVT: Vai trò của TNK trong 

cửa sổ muộn trong quá trình tiếp cận EVT   

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, phân 

tích ở nhóm cho phép EVT (bao gồm thử 

nghiệm TIMELESS và CHABLIS-T II) cho 

thấy lợi ích của TNK chủ yếu chỉ giới hạn ở 

việc tái thông mạch máu, mà không có sự cải 

thiện đáng kể về kết cục chức năng. Điều này 

có thể do tỷ lệ cao người bệnh AIS được thực 

hiện EVT (77,3% trong TIMELESS và 54,9% 

trong CHABLIS-T II) (4,7). Tuy nhiên, không 

nên phủ nhận vai trò của TNK tại các trung 

tâm có khả năng thực hiện EVT. Một thử 

nghiệm lâm sàng thực hiện tại 39 trung tâm đột 

quỵ ở Trung Quốc đã xác nhận rằng, đối với 

người bệnh AIS có LVO nhập viện trong vòng 

4,5 giờ đầu, việc kết hợp TNK tĩnh mạch với 

EVT đã cải thiện đáng kể kết cục chức năng so 

với chỉ lấy huyết khối đơn thuần, với hồ sơ an 

toàn có lợi (23). Các hướng dẫn hiện tại 

khuyến cáo sử dụng TNK như một liệu pháp 

bắc cầu trong cửa sổ thời gian tiêu chuẩn của 

AIS nhờ các ưu điểm thực tế như chỉ cần tiêm 

một liều duy nhất và độ đặc hiệu với fibrin cao 

hơn (17,24). Các thử nghiệm lâm sàng pha III 

đang diễn ra như ETERNAL-LVO và POST-

ETERNAL sẽ cung cấp thêm các dữ liệu dựa 

trên bằng chứng về hiệu quả và độ an toàn của 

liệu pháp bắc cầu dựa trên TNK trong cửa sổ 

thời gian mở rộng. Đặc biệt, các nghiên cứu 

trong tương lai nên khám phá các phác đồ tối 

ưu để kết hợp TNK với EVT trong cửa sổ mở 

rộng, bao gồm các tiêu chí lựa chọn người 

bệnh và chiến lược về thời điểm can thiệp, 

nhằm tối đa hóa hiệu ứng cộng hưởng. 

V. HẠN CHẾ 

 Nghiên cứu có một số hạn chế như: số 

lượng thử nghiệm RCT còn ít (4 thử nghiệm); tỷ 

lệ người bệnh từ thử nghiệm TRACE-III chiếm 

tỷ trọng lớn trong nhóm Non-EVT; và phần lớn 

các dữ liệu đến từ Trung Quốc (3/4 nghiên cứu), 

điều này cần được kiểm chứng thêm ở các quần 

thể đa dạng khác trên thế giới. 

VI. KẾT LUẬN 

 TNK (liều 0,25 mg/kg) là liệu pháp an 

toàn và hiệu quả để điều trị đột quỵ thiếu máu 

não cấp trong cửa sổ từ 4,5 đến 24 giờ. Lợi ích 

lâm sàng rõ rệt nhất đạt được ở những cơ sở y 

tế không có khả năng thực hiện lấy huyết khối 

bằng dụng cụ, biến TNK trở thành một chiến 

lược tái tưới máu thay thế quan trọng tại các 

vùng hạn chế về nguồn lực y tế. 
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TÓM TẮT 

Viêm gan B (VGB) là một trong những vấn đề y tế công cộng được ưu tiên hàng đầu trên 

thế giới, đặc biệt tại khu vực Tây Nam Trung Quốc. Nghiên cứu của chúng tôi nhằm khảo sát mối 

liên quan giữa kiểu gen và các đột biến kháng thuốc ở người bệnh nhiễm virus viêm gan B tại khu 

vực này, từ đó cung cấp cơ sở định hướng cho điều trị kháng virus trong thực tế lâm sàng. Tổng 

cộng 4.266 người bệnh viêm gan B mạn tính điều trị tại Bệnh viện Trung ương Tiềm Giang, Đại 

học Trùng Khánh, được đưa vào nghiên cứu trong giai đoạn từ năm 2014 đến 2020. Kiểu gen và 

các đột biến kháng thuốc được xác định bằng phương pháp phản ứng chuỗi polymerase (PCR). 

Kiểu gen B và C là hai kiểu gen virus VGB chủ yếu trong nghiên cứu. Chúng tôi phát hiện 54 

kiểu đột biến, bao gồm 9 đột biến tại một vị trí và 45 đột biến đa vị trí, chiếm tỷ lệ lần lượt là 

57,64% và 42,36%. Đột biến tại một vị trí phổ biến nhất là rtM204I/V/S (485/1936), trong khi đột 

biến đa vị trí phổ biến nhất là rtL180M + rtM204I/V (482/1936). Có 1.372 người bệnh VGB mạn 

tính kháng với LAM + LDT, và 342 người bệnh kháng với ADV. Chỉ có 1 người bệnh VGB mạn 

tính kháng với LAM + LDT + ADV + ETV, với kiểu đột biến đặc hiệu là rtA181T + rtT184L + 

rtM204V. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy xu hướng các đột biến di truyền và tình trạng kháng 

thuốc ở người bệnh VGB mạn tính, từ đó giúp điều chỉnh kịp thời các chiến lược điều trị kháng 

virus. 

Từ khóa: virus viêm gan B; viêm gan B mạn tính; đột biến kiểu gen; enzyme sao chép ngược 

HBV; kháng thuốc 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Viêm gan B (VGB) đến nay vẫn là một 

vấn đề y tế công cộng nghiêm trọng, gây ra 

khoảng 686.000 ca tử vong mỗi năm trên toàn 

cầu. Tại Trung Quốc, đây là một trong những 

nguyên nhân hàng đầu gây tử vong, với hơn 

300.000 ca tử vong mỗi năm, chủ yếu do xơ 

gan và ung thư biểu mô tế bào gan (1). 

Virus VGB (HBV) là một virus DNA 

thuộc họ Hepadnaviridae, có bộ gen DNA sợi 

đôi không hoàn chỉnh với kích thước khoảng 

3,2 kb. Bộ gen này mã hóa nhiều protein, bao 

gồm HBsAg, HBcAg, HBeAg, polymerase 

virus và protein HBx4. Hiện nay, HBV được 

biết có ít nhất 9 kiểu gen (A - I) và 1 kiểu gen 

chưa xác định (J) (2). Một số kiểu gen có thể 

được chia thành nhiều phân nhánh. 

Các kiểu gen HBV có mối liên quan với 

nhiều bệnh lý gan khác nhau cũng như mức độ 

tổn thương oxy hóa ở người bệnh mắc bệnh 

gan do HBV (3). Sự phân bố kiểu gen HBV có 

những đặc điểm lâm sàng riêng biệt, cho thấy 

đây là yếu tố quyết định diễn tiến của người 

bệnh nhiễm HBV cấp tính hoặc mạn tính. Do 

đó, việc xác định kiểu gen HBV có giá trị trong 

việc dự đoán hiệu quả điều trị bằng interferon 

và đánh giá tiên lượng bệnh gan (4). 

Kiểu gen B và C là hai kiểu gen HBV 

chủ yếu tại Trung Quốc. Cụ thể, kiểu gen B 

chiếm ưu thế ở miền Nam Trung Quốc, trong 

khi kiểu gen C phổ biến ở các tỉnh phía Bắc (5). 

So với kiểu gen B, kiểu gen C có khả năng nhân 

lên mạnh hơn, với nồng độ HBV DNA huyết 

thanh cao hơn. Ngoài ra, người bệnh nhiễm kiểu 

gen C có xu hướng tiến triển mạn tính cao hơn 

và dễ phát triển thành xơ gan và ung thư biểu 

mô tế bào gan hơn so với kiểu gen B. 

Kiểu gen HBV và tiến triển bệnh có liên 

quan đến đáp ứng điều trị với interferon α 

(IFN-α) (6). HBV là một virus có khả năng 

biến đổi cao. Sự thiếu hụt cơ chế sửa sai của 

enzyme RNA polymerase và enzyme sao chép 

ngược dẫn đến sự biến đổi nucleotide trong quá 

trình phiên mã ngược và nhân lên. Những biến 

đổi này có thể xảy ra tự nhiên trong quá trình 

nhiễm mạn tính kéo dài hoặc do tác động của 

điều trị kháng virus. 

Các nghiên cứu đã chỉ ra mối liên quan 

giữa các biến thể đột biến của HBV và giảm 

nhạy cảm với thuốc kháng virus (7). Trong điều 

trị kháng virus, kháng thuốc kiểu gen đề cập đến 

sự xuất hiện đột biến gen của HBV làm giảm 

hiệu quả của thuốc, trong khi giảm nhạy cảm 

với thuốc mà không có đột biến gen được gọi là 

kháng thuốc kiểu hình. Đột biến kháng với một 

thuốc có thể gây kháng chéo với hai hoặc nhiều 

thuốc khác. Kháng với ít nhất hai nhóm thuốc 

tương tự nucleoside/nucleotide khác nhau được 

gọi là kháng đa thuốc. 

Trong những năm gần đây, tình trạng 

đột biến kháng thuốc của HBV đã được báo 

cáo tại nhiều khu vực ở Trung Quốc (8); tuy 

nhiên, các nghiên cứu quy mô lớn tại khu vực 

Tây Nam Trung Quốc vẫn còn hạn chế. Nghiên 

cứu này tiến hành phân tích kiểu gen HBV và 

các vị trí đột biến kháng thuốc ở người bệnh 
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nhiễm HBV mạn tính tại khu vực này, nhằm 

xác định tình trạng kháng thuốc và điều chỉnh 

kịp thời phác đồ điều trị dựa trên kết quả xét 

nghiệm. 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

Thông tin lâm sàng 

Tổng cộng 4.266 người bệnh VGB mạn 

tính đến khám tại Bệnh viện Trung ương Tiềm 

Giang, Đại học Trùng Khánh trong giai đoạn từ 

tháng 1 năm 2014 đến tháng 12 năm 2020 đã 

được đưa vào nghiên cứu hồi cứu. Tất cả người 

bệnh VGB mạn tính được lựa chọn đều đáp 

ứng các tiêu chuẩn sau: dương tính với HBsAg 

≥ 6 tháng; nồng độ HBV DNA ≥ 10.000; không 

có kháng thể kháng HBsAg; men ALT và/hoặc 

AST tăng kéo dài hoặc từng đợt (> 40 U/L); 

không có bằng chứng xơ gan hoặc ung thư qua 

các xét nghiệm hình ảnh và xét nghiệm cận lâm 

sàng. Các người bệnh đồng nhiễm HBV A, C, 

D hoặc virus suy giảm miễn dịch ở người 

(HIV) đã được loại trừ. Tất cả các phương 

pháp nghiên cứu được thực hiện theo các 

hướng dẫn và quy định hiện hành. Nghiên cứu 

đã được phê duyệt bởi Hội đồng Đạo đức của 

Bệnh viện Trung ương Tiềm Giang, Trùng 

Khánh (số phê duyệt: I2023213). 

Thiết bị và hóa chất 

Bộ kit tách chiết HBV-DNA (Cat#B518223) 

do Sangon Biotech (Thượng Hải, Trung Quốc) 

cung cấp. Vùng RT của gen P của HBV được 

khuếch đại bằng PCR. 

Bộ kit giải trình tự HBV-DNA 

BigDye™ Terminator v3.1 (Cat#4337455) do 

Applied Biosystems (hãng ABI, Hoa Kỳ) cung 

cấp. Các thiết bị sử dụng bao gồm máy PCR 

huỳnh quang ABI 7500 và máy giải trình tự 

gen ABI 3130, đều do hãng ABI sản xuất. 

PHƯƠNG PHÁP 

Tách chiết HBV DNA 

HBV DNA được tách chiết từ huyết thanh 

bằng bộ kit tách chiết HBV-DNA của Sangon 

Biotech theo hướng dẫn của nhà sản xuất. 

Khuếch đại HBV DNA 

Cặp mồi sử dụng cho vùng P của HBV 

DNA gồm: 

*) Mồi xuôi: 

(5′ACTGTATTCCCATCCCATCAT-3′)  

*) Mồi ngược  

(5′TTCGTTGACATACTTTCCAATCA-3′). 

Hệ phản ứng PCR bao gồm: 2 µL DNA 

khuôn, 12,5 µL dung dịch đệm PCR mix, 2 µL 

mỗi loại mồi xuôi và mồi ngược, và 8,5 µL 

nước khử ion. 

Chu trình PCR gồm: giữ ở 42°C trong 5 

phút; tiền biến tính ở 94°C trong 5 phút; biến 

tính ở 94°C trong 10 giây; gắn mồi ở 55°C 

trong 30 giây; kéo dài ở 72°C trong 40 giây; 

lặp lại 45 chu kỳ; sau đó giữ ở 37°C.  

Sản phẩm PCR được kiểm tra bằng điện 

di gel agarose 2%. 

Giải trình tự sản phẩm PCR sau tinh sạch 

Các sản phẩm sau tinh sạch được giải 

trình tự bằng máy ABI 3130. Kết quả giải trình 

tự được phân tích bằng phần mềm NCBI 

BLAST và DNAMAN để xác định vị trí đột 

biến và kiểu gen. 
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Phân tích dữ liệu 

Kết quả xác định kiểu gen và các vị trí 

đột biến kháng thuốc được phân tích bằng phần 

mềm thống kê SPSS phiên bản 24.0. Dữ liệu 

dạng đếm được so sánh giữa các nhóm bằng 

kiểm định χ². Giá trị p < 0,05 được coi là có ý 

nghĩa thống kê. 

KẾT QUẢ 

Đặc điểm lâm sàng của người bệnh viêm gan B mạn tính 

VGB mạn tính phổ biến nhất ở nhóm tuổi từ 21 - 60. Trong nghiên cứu có 3.319 người bệnh nam 

(77,80%) và 947 người bệnh nữ (22,20%), với tuổi trung bình là 36,4 ± 11,7 (Bảng 1).  

Bảng 1: Đặc điểm lâm sàng người bệnh VGB. Khác biệt được xác định có ý nghĩa thống kê sử 

dụng kiểm định Chi bình phương 

Đặc điểm 
Chủng hoang dại 

Ca bệnh, n (%) 

Chủng đột biến 

Ca bệnh, n (%) 

Tổng số ca, n 

(%) 
Giá trị p* 

Giới tính    0,896 

Nam 1811 (54,56) 1508 (45,44) 3319 (77,80)  

Nữ 519 (54,80) 428 (45,20) 947 (22,20)  

Tuổi (năm)    <0,001 

≤20 212 (67,73) 101 (32,27) 313 (7,34)  

21–40 1478 (59,60) 1002 (40,40) 2480 (58,13)  

41–60 594 (44,36) 745 (55,64) 1339 (31,39)  

≥61 46 (34,33) 88 (65,67) 1765 (41,37)  

Kiểu gen    0,004 

Loại B 1412 (56,46) 1089 (43,54) 2501 (58,63)  

Loại C 918 (52,01) 847 (47,99) 1765 (41,37)  

Trong số 4.266 người bệnh CHB, có 1.936 trường hợp (45,38%) có đột biến tại vùng RT 

của HBV. Chúng tôi tiếp tục phân tích mối liên quan giữa các đột biến này với các đặc điểm lâm 

sàng như giới tính, tuổi và kiểu gen HBV. Kết quả cho thấy kiểu gen B và C là chủ yếu, và có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa tỷ lệ đột biến với tuổi (p < 0,001) và kiểu gen HBV (p = 

0,004). Nghiên cứu đã phân tích mối liên quan giữa kiểu gen với tuổi, giới tính và loại đột biến ở 

4266 người bệnh viêm gan B mạn tính (CHB). Như trình bày trong Bảng 2, có 2.501 người bệnh 

(58,63%) nhiễm HBV kiểu gen B và 1.765 người bệnh (41,37%) nhiễm HBV kiểu gen C. Có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai kiểu gen này theo giới tính (p = 0,02), phân bố theo tuổi (p 

< 0,001) và loại đột biến (p < 0,001) ở người bệnh CHB. Đồng thời, chúng tôi cũng ghi nhận rằng 

kiểu gen B chiếm ưu thế trong tất cả các nhóm tuổi, giới tính và các loại đột biến. 
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Hình 1. Tỷ trọng các kiểu gen HBV và đột biến kiểu gen ở người bệnh VGB trong thời gian 

nghiên cứu 

(a) Sự thay đổi động học về tỷ trọng của các kiểu gen khác nhau ở người bệnh VGB trong 

7 năm qua. Tỷ lệ (%) = số ca người bệnh VGB mang kiểu gen B (hoặc C) mỗi năm / tổng số 

người bệnh VGB trong cùng năm. 

(b) Sự thay đổi động học về tỷ trọng các kiểu gen ở người bệnh VGB có đột biến kiểu gen 

trong 7 năm qua. Tỷ lệ (%) = số ca người bệnh kiểu gen B (hoặc C) có đột biến kiểu gen mỗi năm 

/ tổng số người bệnh VGB có đột biến kiểu gen trong cùng năm. 

Nghiên cứu viên tiến hành phân tích 

thống kê về kiểu gen HBV và các đột biến kiểu 

gen ở người bệnh VGB tại khu vực Tây Nam 

Trung Quốc trong giai đoạn từ năm 2014 đến 

năm 2020. Theo đó, trong giai đoạn 2015–

2016, số lượng người bệnh VGB nhiễm kiểu 

gen B tăng nhanh và duy trì ở mức cao hơn so 

với kiểu gen C (Hình 1a).  

Đến năm 2018, tỷ lệ người bệnh VGB 

nhiễm kiểu gen B đạt đỉnh, chiếm 62,65% 

(406/648). Trong khi đó, tỷ lệ cao nhất của 

người bệnh VGB nhiễm kiểu gen C được ghi 

nhận vào năm 2015, chiếm 58,55% (178/304). 

Sự thay đổi động của tỷ lệ kháng 

thuốc ở người bệnh CHB với các kiểu gen 

khác nhau trong 7 năm 

Tỷ lệ kháng thuốc ở người bệnh VGB 

với các kiểu gen khác nhau có sự biến động 

trong 7 năm nghiên cứu (Hình 4a). Trong giai 

đoạn 2014–2020, tỷ lệ kháng thuốc ở người 

bệnh VGB mạn tính nhiễm kiểu gen B tăng dần 

theo từng năm và đạt mức cao nhất vào năm 

2020 (53,68%). Trong khi đó, tỷ lệ kháng 

thuốc ở người bệnh kiểu gen C dao động trong 

khoảng 40,16% đến 54,89%, với mức cao nhất 

ghi nhận vào năm 2015 (55,06%). 
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Tỷ lệ kháng thuốc chung ở người bệnh 

VGB mạn tính có xu hướng tăng từ năm 2014 

đến 2015, sau đó giảm trong giai đoạn 2015–

2016. Từ năm 2016 đến 2020, tỷ lệ này tiếp tục 

tăng trở lại và đạt đỉnh 54,15% vào năm 2020. 

Sự thay đổi động của tỷ lệ cấu thành 

các kiểu kháng thuốc trong 7 năm 

Tỷ lệ cấu thành các kiểu kháng thuốc ở 

người bệnh VGB mạn tính có sự khác biệt giữa 

các năm (Hình 4b). Kiểu kháng đơn thuốc phổ 

biến nhất là ADV, trong khi kiểu kháng đa 

thuốc phổ biến nhất là LAM + LDT. Trong giai 

đoạn 2014–2020, tỷ lệ kháng ADV dao động từ 

14,41% đến 20,08%, với xu hướng tăng từ năm 

2014 đến 2016, sau đó giảm từ năm 2016 đến 

2019; tỷ lệ thấp nhất là 14,41% (2019) và cao 

nhất là 20,08% (2016). 

Trong cùng giai đoạn, tỷ lệ kháng LAM 

+ LDT dao động từ 69,04% đến 73,48%, nhìn 

chung tương đối ổn định, với mức thấp nhất là 

69,04% (2020) và cao nhất là 73,48% (2015). 

 

Hình 2: Sự thay đổi động học của tỷ lệ kháng thuốc và các kiểu hình kháng thuốc khác nhau 

trong 7 năm qua. 

(a) Sự thay đổi động học của tỷ lệ kháng thuốc ở người bệnh VGB mạn tính mang các kiểu 

gen khác nhau trong 7 năm qua. Tỷ lệ (%) = số ca người bệnh VGB kiểu gen B (hoặc C) có 

kháng thuốc mỗi năm / tổng số người bệnh VGB kiểu gen B (hoặc C) trong cùng năm. 

(b) Sự thay đổi động học về tỷ trọng của các kiểu hình kháng thuốc khác nhau trong 7 năm 

qua. Tỷ lệ (%) = số ca người bệnh CHB có một kiểu hình kháng thuốc nhất định mỗi năm / tổng 

số người bệnh CHB có kháng thuốc trong cùng năm. 

*LAM: lamivudine;  ETV: entecavir; ADV: adefovir; LDT: telbivudine. 
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BÀN LUẬN 

Nghiên cứu được thực hiện tại bệnh 

viện trên 4.266 người bệnh viêm gan B mạn 

tính tại khu vực Tây Nam Trung Quốc nhằm 

xác định kiểu gen HBV và đánh giá tình trạng 

kháng thuốc trong giai đoạn từ tháng 1 năm 

2014 đến tháng 12 năm 2020. 

Các đột biến kháng thuốc kiểu gen được 

phát hiện ở 45,38% (1936/4266) người bệnh 

VGB mạn tính, trong đó 45,29% (1932/4266) 

liên quan đến kháng thuốc NAs. Tỷ lệ này cao 

hơn so với Ý (5%), Indonesia (13,5%) và Bắc 

California (17,6%), nhưng thấp hơn so với Hàn 

Quốc (60,3%) (9). So với các khu vực khác của 

Trung Quốc, tỷ lệ đột biến kháng thuốc tại Tây 

Nam Trung Quốc cao hơn khu vực phía Bắc 

(35,88%), phía Nam (16,34%), phía Đông 

(30,78%) và miền Trung (8,92%) (9), nhưng 

thấp hơn so với khu vực phía Tây Trung Quốc 

(79,77%) theo nghiên cứu của Tao và cộng sự 

năm 2019 (10). 

Sự khác biệt này có thể liên quan đến 

quy mô mẫu nghiên cứu và đặc điểm dân tộc 

của đối tượng nghiên cứu. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, người bệnh VGB mạn tính có tỷ 

lệ đột biến cao nhất trong năm 2019 (65,82%), 

phù hợp với kết quả của Tao và cộng sự (40). 

Theo Hướng dẫn phòng ngừa và điều trị 

VGB mạn tính của Trung Quốc (2015), các 

thuốc có hàng rào di truyền cao nên được ưu 

tiên sử dụng. Nếu sử dụng các thuốc có hàng 

rào di truyền thấp, cần tối ưu hóa chất lượng 

điều trị và phối hợp thuốc. Ngoài ra, khi nghi 

ngờ thất bại điều trị do kháng thuốc, cần thực 

hiện xét nghiệm kháng thuốc và điều chỉnh 

phác đồ điều trị phù hợp. 

Việc triển khai hướng dẫn mới đã giúp 

giảm tỷ lệ kháng thuốc trong thời gian ngắn. 

Tuy nhiên, từ năm 2016, tỷ lệ kháng thuốc lại 

tăng dần, đặt ra những thách thức mới trong 

thực hành lâm sàng. Sự xuất hiện của tình trạng 

viremia mức thấp ở người bệnh VGB mạn tính 

có liên quan đến tiên lượng xấu, và có thể liên 

quan đến kháng thuốc với entecavir và các 

thuốc nucleoside khác. 

Đột biến kháng lamivudine là phổ biến 

nhất, phù hợp với các nghiên cứu trước đây tại 

Trung Quốc. Trước năm 2012, LAM và ADV 

là các thuốc được sử dụng phổ biến do chi phí 

thấp và khả năng tiếp cận cao, mặc dù có hàng 

rào di truyền thấp. Tuy nhiên, từ năm 2012, 

Hiệp hội Nghiên cứu Gan châu Á - Thái Bình 

Dương (APASL) đã khuyến cáo sử dụng 

entecavir (ETV) là lựa chọn đầu tay do tỷ lệ 

đột biến thấp. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho 

thấy ETV có tỷ lệ đột biến thấp và hàng rào di 

truyền cao, gợi ý đây là một lựa chọn điều trị 

tiềm năng. Tuy nhiên, tỷ lệ kháng ETV trong 

nghiên cứu cao hơn so với các báo cáo trước 

đây, đạt 1,2% sau 5 năm điều trị, cho thấy việc 

sử dụng lâu dài NAs có thể làm tăng nguy cơ 

xuất hiện đột biến kháng thuốc, ngay cả với các 

thuốc có hàng rào di truyền cao. 

Một điểm đáng chú ý là tỷ lệ các kiểu 

kháng thuốc thay đổi theo thời gian. ADV và 
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LAM + LDT vẫn là các dạng kháng thuốc phổ 

biến nhất. Tuy nhiên, nguyên nhân của sự thay 

đổi này vẫn chưa rõ ràng và cần được nghiên cứu 

thêm trong các nghiên cứu theo dõi dài hạn. 

Mối liên quan giữa kiểu gen HBV và 

kháng thuốc vẫn còn gây tranh cãi. Một số 

nghiên cứu cho thấy kiểu gen A có tỷ lệ kháng 

LAM cao hơn so với kiểu gen D43, trong khi 

các nghiên cứu khác không ghi nhận sự khác 

biệt đáng kể. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 

các đột biến rtM204I/V/S, rtL180M và 

rtA181S/V/T là phổ biến nhất ở cả kiểu gen B 

và C, khác với một số báo cáo trước đây. Đột 

biến đa vị trí rtL180M + rtM204I/V được phát 

hiện chủ yếu ở kiểu gen B và C. 

Nghiên cứu này có một số hạn chế. 

Phương pháp giải trình tự Sanger chỉ phát hiện 

được chủng virus chiếm ưu thế, có thể bỏ sót 

các biến thể đột biến thiểu số. Các nghiên cứu 

trước đây cho thấy giải trình tự thế hệ mới 

(NGS) phù hợp hơn để phát hiện các đột biến 

kháng thuốc với tần suất thấp và đánh giá 

quasispecies của HBV. Ngoài ra, thông tin về 

tiền sử điều trị và mức độ tuân thủ điều trị của 

người bệnh chưa đầy đủ. Tuy nhiên, với cỡ 

mẫu lớn, nghiên cứu này vẫn cung cấp cái nhìn 

toàn diện về tiến hóa của các đột biến kháng 

thuốc HBV, góp phần quan trọng trong việc 

xây dựng chiến lược điều trị và phòng ngừa 

hiệu quả. 

Tỷ lệ đột biến kháng thuốc tại vùng RT 

của HBV đã gia tăng tại khu vực Tây Nam 

Trung Quốc trong giai đoạn 2014-2020. 

Lamivudine (LAM) là thuốc có tỷ lệ kháng cao 

nhất, và đột biến rtM204I/V/S là phổ biến nhất. 

Cần đặc biệt lưu ý xu hướng gia tăng của tình 

trạng kháng thuốc đối với các thuốc NAs. 
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TÓM TẮT 

Đột quỵ trong và sau phẫu thuật được định nghĩa là biến cố mạch máu não xảy ra trong 

quá trình phẫu thuật hoặc trong vòng 30 ngày sau phẫu thuật. Đây là một biến chứng nghiêm 

trọng, liên quan đến tỷ lệ bệnh tật, tàn phế, tử vong cao và gia tăng tiêu hao nguồn lực y tế. Mặc 

dù tỷ lệ mắc chung tương đối thấp - khoảng dưới 1% ở đa số quần thể phẫu thuật - nhưng tỷ lệ 

này tăng đáng kể trong các phẫu thuật tim mạch, phẫu thuật mạch máu lớn và phẫu thuật thần 

kinh, thường vượt quá 5%. 

Sự gia tăng tỷ lệ đột quỵ trong và sau phẫu thuật hiện nay chủ yếu liên quan đến đối tượng 

phẫu thuật ngày càng cao tuổi, mang nhiều bệnh lý mạch máu mạn tính và ngày càng có chỉ định 

thực hiện các can thiệp ngoại khoa nguy cơ cao. Điều này nhấn mạnh tính cấp thiết của việc tối 

ưu hóa các chiến lược dự phòng và xử trí. 

Bài tổng quan này tổng hợp các hiểu biết hiện tại về các yếu tố nguy cơ liên quan đến 

người bệnh và phẫu thuật, đồng thời làm rõ sự tương tác phức tạp giữa các cơ chế thuyên tắc, 

huyết khối và giảm tưới máu trong sinh bệnh học của đột quỵ thiếu máu não trong và sau phẫu 

thuật. Các yếu tố nguy cơ quan trọng thuộc về người bệnh bao gồm: tuổi cao, tiền sử tai biến 

mạch máu não gần đây, rung nhĩ, hẹp động mạch cảnh và các bệnh tim mạch mạn tính. Các yếu 
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tố liên quan đến phẫu thuật như loại phẫu thuật, mức độ phức tạp của phẫu thuật, hạ huyết áp 

trong mổ và thao tác trên hệ mạch máu cũng góp phần tác động nguy cơ đột quỵ. 

Nhấn mạnh cách tiếp cận dựa trên bằng chứng trong giảm thiểu nguy cơ, bài tổng quan 

này xem xét các chiến lược phân tầng nguy cơ trước mổ, các kỹ thuật trong mổ nhằm giảm thiểu 

thuyên tắc não và duy trì tưới máu đầy đủ, cũng như các quy trình hậu phẫu nhằm phát hiện sớm 

đột quỵ. Các khó khăn trong xử trí cấp cứu cũng được thảo luận, đặc biệt là việc cân nhắc sử 

dụng tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch và can thiệp lấy huyết khối cơ học trong bối cảnh hậu phẫu. 

Bài viết chỉ ra những khoảng trống trong các hướng dẫn hiện hành và các lĩnh vực nghiên cứu 

đầy triển vọng trong tương lai, đồng thời nhấn mạnh vai trò của cách tiếp cận đa chuyên khoa bao 

gồm thần kinh học, ngoại khoa, gây mê hồi sức và các chuyên ngành liên quan nhằm cải thiện kết 

cục người bệnh và giảm gánh nặng đột quỵ trong và sau phẫu thuật. 

 

Hình 1: Đột quỵ trong và sau phẫu thuật: cơ chế, đánh giá phân tầng nguy cơ và quản lý 
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Tóm tắt sơ đồ 

Đột quỵ trong và sau phẫu thuật là một 

biến chứng ngoại khoa nghiêm trọng, liên quan 

đến tỷ lệ bệnh tật, tàn phế và tử vong cao. Bệnh 

được định nghĩa là đột quỵ xảy ra trong quá 

trình phẫu thuật hoặc trong vòng 30 ngày sau 

mổ (1). Đột quỵ thiếu máu não trong và sau 

phẫu thuật có biểu hiện lâm sàng rõ xảy ra ở 

khoảng 0,1% - 1% các phẫu thuật không thuộc 

chuyên ngành tim mạch và thần kinh, nhưng tỷ 

lệ này tăng lên 5% - 10% ở các phẫu thuật 

nguy cơ cao như phẫu thuật tim hoặc phẫu 

thuật mạch máu lớn (2). Ngoài ra, đột quỵ tiềm 

ẩn - tức các ổ nhồi máu não không biểu hiện 

triệu chứng lâm sàng nhưng phát hiện được 

trên hình ảnh học sau mổ - có thể được phát 

hiện ở tới 10% người bệnh trải qua các phẫu 

thuật không thuộc chuyên ngành tim mạch và 

thần kinh (3). 

Đột quỵ trong và sau phẫu thuật chủ yếu 

là nhồi máu não hơn là xuất huyết não. Mặc dù 

kỹ thuật phẫu thuật và chăm sóc hậu phẫu đã 

có nhiều tiến bộ, tỷ lệ đột quỵ trong và sau 

phẫu thuật vẫn gia tăng trong hai thập kỷ gần 

đây, chủ yếu do dân số người bệnh ngày càng 

cao tuổi và mắc nhiều bệnh lý mạn tính.  

Bài tổng quan này tóm tắt các yếu tố 

nguy cơ chính, cơ chế bệnh sinh, các chiến 

lược dự phòng dựa trên bằng chứng và các 

phương pháp xử trí đột quỵ trong và sau phẫu 

thuật, đồng thời cập nhật các hướng dẫn và 

nghiên cứu liên quan gần đây. 

I. CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ VÀ PHÂN TẦNG 

NGUY CƠ 

1.1. Các yếu tố nguy cơ liên quan đến người bệnh 

Tiền sử đột quỵ hoặc cơn thiếu máu não 

thoáng qua (TIA) là một trong những yếu tố dự 

báo mạnh nhất, đặc biệt nếu biến cố xảy ra 

trong vòng 9 tháng gần đây (1). Nguy cơ đột 

quỵ cũng tăng độc lập theo tuổi, đặc biệt sau 65 

tuổi và cao nhất ở nhóm trên 85 tuổi (1,3). Các 

bệnh lý mạch máu mạn tính như tăng huyết áp, 

đái tháo đường và bệnh thận mạn làm gia tăng 

nguy cơ thông qua cơ chế xơ vữa động mạch 

và rối loạn chức năng nội mô (1). 

Nữ giới được ghi nhận có nguy cơ đột 

quỵ trong và sau phẫu thuật cao hơn, có thể 

liên quan đến quá trình xơ vữa động mạch tăng 

tốc sau mãn kinh, tuy nhiên kết quả giữa các 

nghiên cứu còn chưa thống nhất (1,3). Các 

bệnh lý tim mạch như rung nhĩ, huyết khối thất 

trái hoặc suy tim nặng làm tăng đáng kể nguy 

cơ đột quỵ do khả năng gây thuyên tắc, và 

nguy cơ này càng tăng khi thuốc chống đông 

phải tạm ngưng trong giai đoạn phẫu phẫu (1). 

Các yếu tố khác bao gồm hẹp động 

mạch cảnh (đặc biệt khi mức độ nặng và có 

triệu chứng), làm gia tăng mạnh nguy cơ 

thuyên tắc và giảm tưới máu trong phẫu thuật 

(1). Hẹp động mạch nội sọ cũng có thể làm 

tăng nguy cơ, mặc dù bằng chứng hiện còn hạn 

chế; các người bệnh này thường được điều trị 

nội khoa tích cực (1). Ngoài ra, còn tồn tại lỗ 

bầu dục (PFO) có thể làm tăng nhẹ nguy cơ đột 

quỵ thông qua cơ chế thuyên tắc nghịch 
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thường. Một số bằng chứng cũng cho thấy đau 

nửa đầu có aura có thể làm tăng nhẹ nguy cơ 

đột quỵ trong và sau phẫu thuật, có thể liên 

quan đến tăng phản ứng mạch máu não hoặc cơ 

chế tăng đông máu (4). 

1.2. Các yếu tố nguy cơ liên quan đến phẫu thuật 

Một số loại phẫu thuật vốn có nguy cơ 

đột quỵ cao hơn. Các phẫu thuật tim, đặc biệt 

là phẫu thuật bắc cầu động mạch vành và thay 

van tim, có tỷ lệ đột quỵ trong và sau phẫu 

thuật cao (khoảng 1%-3%), và có thể vượt quá 

5% trong các phẫu thuật phức tạp liên quan đến 

quai động mạch chủ. Những phẫu thuật này đòi 

hỏi thao tác trên tim và các mạch máu lớn, có 

thể làm bong các mảng xơ vữa hoặc huyết 

khối; ngoài ra, tuần hoàn ngoài cơ thể cũng có 

thể gây ra trạng thái tiền viêm và tăng đông, từ 

đó làm tăng nguy cơ đột quỵ. 

So với phẫu thuật bắc cầu động mạch 

vành, can thiệp động mạch vành qua da có 

nguy cơ đột quỵ thấp hơn (~0,5%). Mặc dù 

nguy cơ đột quỵ ở các phẫu thuật tim ít xâm 

lấn còn chưa đồng nhất giữa các nghiên cứu 

đối với cả van hai lá và van động mạch chủ (5), 

các ổ nhồi máu não thầm lặng lại thường gặp 

hơn sau thay van động mạch chủ qua catheter. 

Các phẫu thuật mạch máu lớn, như sửa 

chữa phình động mạch chủ mở hoặc tái thông 

động mạch cảnh, cũng có nguy cơ đột quỵ cao 

do thao tác trực tiếp trên hệ mạch và nguy cơ 

thuyên tắc từ mảng xơ vữa.  

Trước đây, đặt stent động mạch cảnh có 

tỷ lệ đột quỵ cao hơn phẫu thuật bóc nội mạc 

động mạch cảnh, tuy nhiên các dữ liệu gần đây 

(ví dụ nghiên cứu CREST-2) cho thấy độ an 

toàn của đặt stent đã được cải thiện, với tỷ lệ 

đột quỵ khoảng 1,6%-1,8%, tương đương với 

phẫu thuật bóc nội mạc động mạch cảnh. 

Người bệnh có hẹp động mạch cảnh có 

triệu chứng thuộc nhóm nguy cơ đặc biệt cao. 

Ở người bệnh hẹp động mạch cảnh không triệu 

chứng, thử nghiệm Phẫu thuật động mạch cảnh 

không triệu chứng lần thứ hai ACST-2 ghi 

nhận nguy cơ khoảng 1% đối với đột quỵ gây 

tàn phế hoặc tử vong trong vòng 30 ngày ở cả 

nhóm đặt stent và bóc nội mạc động mạch cảnh 

(khoảng 2%-3% nếu tính cả đột quỵ không gây 

tàn phế), không có khác biệt có ý nghĩa giữa 

hai phương pháp (6). 

Đáng chú ý, ổ nhồi máu não thầm lặng 

khá phổ biến sau các can thiệp này, xuất hiện ở 

khoảng 5%-10% người bệnh sau bóc nội mạc 

động mạch cảnh và lên tới 30%-50% sau đặt 

stent động mạch cảnh (7). 

Các phẫu thuật thần kinh có thao tác 

trên hệ mạch nội sọ nằm trong nhóm có nguy 

cơ đột quỵ trong và sau phẫu thuật cao nhất. Ví 

dụ, kẹp clip hoặc can thiệp coil đối với phình 

động mạch não chưa vỡ có tỷ lệ đột quỵ sau 

mổ khoảng 5%-12%, kèm theo nguy cơ xuất 

huyết nội sọ gia tăng. Phẫu thuật cắt bỏ u thần 

kinh đệm nội sọ có thể có tỷ lệ đột quỵ khoảng 

12%-16%, bất kể độ mô học của khối u. Những 

tỷ lệ cao này phản ánh tính phức tạp và nhiều 

thách thức của các can thiệp ngoại thần kinh. 

Ngoài các trường hợp đột quỵ có biểu hiện lâm 
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sàng rõ ràng, các phẫu thuật thần kinh còn liên 

quan đến tỷ lệ cao các ổ nhồi máu não thầm 

lặng được phát hiện trên cộng hưởng từ khuếch  

tán, với khoảng 15%-45% người bệnh xuất 

hiện tổn thương thiếu máu não mới trên hình 

ảnh sau mổ (8). 

Ngược lại, các phẫu thuật ngoài tim và 

ngoài mạch máu thường có nguy cơ đột quỵ 

thấp hơn nhiều (khoảng 0,1%-1%).  

Đột quỵ trong và sau phẫu thuật trong 

các trường hợp này thường xảy ra ở người 

bệnh có nhiều yếu tố nguy cơ nền hoặc phải 

trải qua phẫu thuật cấp cứu. Bản thân phẫu 

thuật cấp cứu là một yếu tố nguy cơ độc lập 

của đột quỵ, có thể do không có đủ thời gian để 

tối ưu hóa các bệnh lý nội khoa trước mổ trong 

bối cảnh cấp cứu. 

Bảng 1. Tỷ lệ mắc đột quỵ trong và sau 

phẫu thuật theo loại phẫu thuật. 

Loại 

phẫu 

thuật 

Phân loại 
Tỷ lệ 

mắc, % 

Phẫu 

thuật 

tim 

Phẫu thuật tim phức tạp 
Lên đến 

9,7% 

Phẫu thuật bắc cầu động 

mạch vành 
3% - 5% 

Thay van hai lá 4% 

Sửa van hai lá 3% 

Phẫu thuật van động 

mạch chủ 

2,3% 

2,6% 

Can thiệp mạch vành 

dưới da 

0,5% - 

1,1% 

Phẫu 

thuật 

mạch 

máu 

Đặt stent động mạch 

cảnh 
2% - 3% 

Bóc nội mạc động mạch 

cảnh 
2% - 3% 

Tái thông động mạch 

cảnh qua đường động 

mạch cảnh trực tiếp 

2% 

Phẫu 

thuật 

não 

 > 5% 

 Kẹp phình mạch chưa 

vỡ/ thả coil 

4,9%–

8,0% 

nhồi máu 

não 

1,8% xuất 

huyết não 

 Glioma resection6–8  

12,5% - 

16% 

Khác  0,1% - 

1,9% 

 Cấy ghép nội tạng 
Lên đến 

1,9% 

 Phẫu thuật thay khớp 

gối, háng 

0,1% - 

0,3% 

Nhìn chung, người bệnh có nguy cơ đột 

quỵ cao là người lớn tuổi mắc nhiều bệnh lý 

mạch máu đi kèm (ví dụ: tiền sử đột quỵ, rung 

nhĩ, bệnh động mạch vành hoặc bệnh động 

mạch cảnh, suy giảm chức năng thận) và phải 

trải qua một cuộc phẫu thuật lớn. Trên thực tế, 

các công cụ phân tầng nguy cơ đã được thẩm 

định (ví dụ: Perioperative Stroke Risk Index) 

cho thấy những người bệnh có ≥ 5 yếu tố nguy 

cơ chính (như tuổi ≥ 62, tiền sử đột quỵ/TIA,  

https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/STROKEAHA.125.051673#core-collateral-R3
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/STROKEAHA.125.051673#core-collateral-R3
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/STROKEAHA.125.051673#core-collateral-R23
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/STROKEAHA.125.051673#core-collateral-R27
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/STROKEAHA.125.051673#core-collateral-R24
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/STROKEAHA.125.051673#core-collateral-R3
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/STROKEAHA.125.051673#core-collateral-R6
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/STROKEAHA.125.051673#core-collateral-R4
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/STROKEAHA.125.051673#core-collateral-R5
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bệnh phổi mạn tính như COPD, suy thận và các 

yếu tố khác) có khả năng xảy ra đột quỵ trong 

và sau phẫu thuật tăng rõ rệt và được xếp vào 

nhóm nguy cơ đột quỵ cao. 

Việc chủ động nhận diện và quản lý các 

người bệnh nguy cơ cao này thông qua các hệ 

thống hỗ trợ quyết định lâm sàng dựa trên hồ 

sơ bệnh án điện tử có thể giúp chỉ định kịp thời 

hội chẩn thần kinh trước mổ hoặc đánh giá bởi 

chuyên gia đột quỵ, từ đó tạo điều kiện cho các 

can thiệp cá thể hóa và cải thiện tuân thủ các 

biện pháp chăm sóc. 

II. SINH LÝ BỆNH 

Đột quỵ thiếu máu não trong và sau 

phẫu thuật chủ yếu xảy ra do cơ chế thuyên tắc 

được khởi phát trong hoặc sau phẫu thuật. 

Thao tác trong mổ trên tim, động mạch chủ 

hoặc các mạch máu lớn có thể làm bong huyết 

khối hoặc các mảnh vụn mảng xơ vữa, gây 

thuyên tắc não. Cơ chế này thường gặp trong 

phẫu thuật tim và phẫu thuật mạch máu, tuy 

nhiên ngay cả các phẫu thuật ngoài tim cũng có 

thể gây đột quỵ do thuyên tắc ở những người 

bệnh nhạy cảm (ví dụ: do rung nhĩ hoặc thuyên 

tắc nghịch thường). 

Phẫu thuật cũng gây ra phản ứng viêm 

toàn thân và trạng thái tăng đông tạm thời, từ 

đó làm gia tăng nguy cơ huyết khối thuyên tắc 

(9). Việc tạm ngưng thuốc chống đông hoặc 

thuốc kháng kết tập tiểu cầu đang sử dụng mạn 

tính trong giai đoạn trong và sau phẫu thuật có 

thể làm nguy cơ này tăng thêm. Ở những người 

bệnh còn tồn tại lỗ bầu dục, sự gia tăng đột 

ngột áp lực trong lồng ngực hoặc hình thành 

huyết khối tĩnh mạch có thể dẫn đến thuyên tắc 

động mạch nghịch, thường trong hoặc sau phẫu 

thuật (9). 

Rung nhĩ khởi phát mới là tình trạng 

thường gặp sau một số loại phẫu thuật (đặc biệt 

là phẫu thuật tim, nhưng cũng có thể xảy ra sau 

các phẫu thuật lớn ngoài tim) và có thể làm 

tăng cấp tính nguy cơ đột quỵ do hình thành 

huyết khối nhĩ trái khi thuốc chống đông bị 

ngưng sử dụng. 

Giảm tưới máu cũng là một cơ chế quan 

trọng khác. Hạ huyết áp trong mổ, kẹp các 

động mạch lớn hoặc gây mê quá sâu có thể làm 

giảm lưu lượng máu não, từ đó gây thiếu máu 

não vùng ranh giới tưới máu hoặc thiếu máu 

não lan tỏa, đặc biệt ở những người bệnh đã có 

hẹp mạch máu não từ trước hoặc tuần hoàn 

bàng hệ kém. Vì vậy, kiểm soát huyết động cẩn 

thận là yếu tố then chốt nhằm duy trì tưới máu 

não đầy đủ trong các giai đoạn phẫu thuật. 

Tóm tắt chi tiết các cơ chế gây đột quỵ trong 

và sau phẫu thuật theo thời điểm xuất hiện 

được trình bày trong Bảng 3 (10). 

Bảng 3. Các cơ chế gây đột quỵ trong và sau 

phẫu thuật theo thời điểm xảy ra. 

Thời 

điểm 
Cơ chế 

Trong 

phẫu 

thuật 

Biến cố thuyên tắc do thao tác trên 

tim/động mạch chủ 

Giảm tưới máu do hạ huyết áp 

hoặc kẹp mạch máu 

Sau Rung nhĩ khởi phát mới 



 

 

83 

 

phẫu 

thuật 

Nhồi máu cơ tim 

Trạng thái tăng đông 

Huyết động không ổn định và 

nhiễm khuẩn huyết 

Biến chứng phẫu thuật 

III. ĐÁNH GIÁ VÀ TỐI ƯU HÓA NGUY CƠ 

TRƯỚC PHẪU THUẬT 

Tất cả người bệnh phẫu thuật, đặc biệt 

những người có yếu tố nguy cơ mạch máu não 

hoặc tim mạch đáng kể như đột quỵ gần đây, 

cơn thiếu máu não thoáng qua, rung nhĩ hoặc 

bệnh động mạch cảnh, đều cần được đánh giá 

kỹ nguy cơ đột quỵ trước mổ. Nên trì hoãn 

phẫu thuật ít nhất 6 tháng (tối ưu là 9 tháng) 

sau đột quỵ thiếu máu não hoặc TIA, giúp 

nguy cơ tái phát giảm đáng kể (11). Một số 

ngoại lệ bao gồm phẫu thuật cấp cứu như tái 

thông động mạch cảnh, can thiệp mạch vành 

cấp hoặc phẫu thuật điều trị viêm nội tâm mạc 

nhiễm khuẩn.  

Người bệnh có hẹp động mạch cảnh có 

triệu chứng gần đây (> 70%) nên được xem xét 

tái thông động mạch cảnh trước các phẫu thuật 

lớn khác. Tuy nhiên, tái thông động mạch cảnh 

dự phòng ở người bệnh không triệu chứng nhìn 

chung không được khuyến cáo, trừ một số tình 

huống lâm sàng đặc biệt (ví dụ: tắc hoàn toàn 

động mạch cảnh đối bên) (11). 

Với đối tượng nguy cơ đột quỵ cao (ví 

dụ: tiền sử đột quỵ hoặc có tiếng thổi động 

mạch cảnh gợi ý bệnh lý động mạch), việc 

đánh giá thần kinh chuyên biệt trước mổ và 

khảo sát hình ảnh động mạch cảnh (siêu âm 

hoặc chụp cộng hưởng từ mạch máu) là hợp lý 

nhằm định hướng chiến lược quản lý trong và 

sau phẫu thuật. Ngược lại, tầm soát động mạch 

cảnh thường quy ở người bệnh không triệu 

chứng có nguy cơ thấp hoặc trung bình thì 

không được khuyến cáo (11). 

Chiến lược xử trí tối ưu đối với hẹp 

động mạch cảnh không triệu chứng ở người 

bệnh phẫu thuật (điều trị nội khoa hay can 

thiệp dự phòng) hiện vẫn đang chờ kết quả từ 

thử nghiệm CREST-2 đang tiến hành (11). 

Người bệnh có xơ vữa động mạch chủ 

hoặc đã phát hiện phình động mạch chủ cũng 

cần được đánh giá kỹ trước mổ nhằm giảm 

nguy cơ đột quỵ.  

Các kỹ thuật hình ảnh học tiên tiến như 

chụp cắt lớp vi tính mạch máu (CTA), chụp 

cộng hưởng từ mạch máu (MRA) hoặc siêu âm 

tim qua thực quản có thể giúp phát hiện các bất 

thường cấu trúc và các mảng xơ vữa nguy cơ 

cao.  

Các chiến lược tối ưu vị trí đặt kẹp động 

mạch chủ và cannula trong mổ dưới hướng dẫn 

bằng hình ảnh như CTA hoặc siêu âm tim qua 

thực quản cũng được khuyến cáo để giảm nguy 

cơ thuyên tắc. 

IV. QUẢN LÝ THUỐC 

Việc quản lý thuốc chống huyết khối 

trong giai đoạn trong và sau phẫu thuật đòi hỏi 

cân bằng giữa nguy cơ đột quỵ và nguy cơ 

chảy máu, đồng thời cần có sự phối hợp đa 

chuyên khoa và ra quyết định chung với người 

bệnh (11). 
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Ở người bệnh dùng aspirin để dự phòng 

đột quỵ thứ phát, các hướng dẫn hiện nay ủng 

hộ tiếp tục sử dụng aspirin trong suốt giai đoạn 

trong và sau phẫu thuật, trừ trường hợp phẫu 

thuật có nguy cơ chảy máu đáng kể (ví dụ: 

phẫu thuật nội sọ, cột sống hoặc đại phẫu ung 

thư). Ở các trường hợp này, aspirin thường 

được ngưng khoảng 7 ngày trước mổ. Tuy 

nhiên, nếu chỉ định điều trị kháng kết tập tiểu 

cầu do đặt stent động mạch cảnh hoặc stent nội 

sọ, lý tưởng thì phẫu thuật khác nên trì hoãn ít 

nhất 6 tháng sau đặt stent. Nếu không thể trì 

hoãn, có thể cân nhắc điều trị bắc cầu bằng 

cangrelor đường tĩnh mạch theo các khuyến 

cáo từ chuyên ngành tim mạch.  

Các thuốc nhóm thienopyridine (ví dụ: 

clopidogrel) thường được ngưng 5-7 ngày 

trước phẫu thuật. Đáng lưu ý, không khuyến 

cáo khởi trị aspirin mới trong giai đoạn trong 

và sau phẫu thuật nhằm dự phòng tim mạch 

nguyên phát do nguy cơ chảy máu tăng mà 

không mang lại lợi ích rõ ràng, như đã được 

chứng minh trong nghiên cứu POISE-2. 

Người bệnh sử dụng warfarin hoặc 

thuốc chống đông đường uống trực tiếp 

(DOACs) do rung nhĩ hoặc van tim cơ học cần 

có kế hoạch cá thể hóa. Thông thường, 

warfarin được ngưng khoảng 5 ngày trước mổ, 

còn DOACs được ngưng 2-3 ngày trước mổ 

tùy theo chức năng thận. 

Điều trị bắc cầu bằng thuốc chống đông 

đường tiêm (ví dụ: heparin trọng lượng phân tử 

thấp) chỉ dành cho người bệnh nguy cơ huyết 

khối cao, bao gồm người mang van hai lá cơ 

học, thuyên tắc huyết khối gần đây hoặc hội 

chứng kháng phospholipid. Phẫu thuật bắc cầu 

ở người bệnh nguy cơ thấp hơn là không cần 

thiết và làm tăng nguy cơ chảy máu mà không 

giảm nguy cơ huyết khối. 

Ở người bệnh rung nhĩ không thể dung 

nạp hoặc chống chỉ định chống đông dài hạn, 

có thể cân nhắc các biện pháp dự phòng đột 

quỵ không dùng thuốc như bít tiểu nhĩ trái (ví 

dụ: thiết bị WATCHMAN). 

Không khuyến cáo khởi trị thuốc chẹn β 

ngay trước phẫu thuật ở người bệnh chưa từng 

dùng chẹn β, đặc biệt với liều cao, do làm tăng 

nguy cơ đột quỵ liên quan đến hạ huyết áp 

trong và sau phẫu thuật. Ngược lại, điều trị 

chẹn β mạn tính nên được tiếp tục để tránh hội 

chứng cai thuốc. Mặc dù statin sử dụng trong 

giai đoạn trong và sau phẫu thuật giúp giảm 

biến chứng tim mạch sau mổ, các thuốc này 

không làm giảm đáng kể tỷ lệ đột quỵ trong và 

sau phẫu thuật (11). 

Nhìn chung, quản lý thuốc cần duy trì 

các liệu pháp bảo vệ cần thiết (chẹn β, statin, 

chống đông) đồng thời giảm thiểu nguy cơ chảy 

máu bằng cách điều chỉnh hợp lý thuốc kháng 

kết tập tiểu cầu và thuốc chống đông. 

V. QUẢN LÝ TRONG PHẪU THUẬT 

5.1. Theo dõi và kiểm soát huyết động 

Cho đến khi có thêm bằng chứng rõ 

ràng hơn, cách tiếp cận thực hành hiện nay vẫn 

là tránh hạ huyết áp đáng kể và duy trì tưới 

máu não ổn định, đặc biệt trong các thời điểm 
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quan trọng như khởi mê và kẹp các động mạch 

lớn.  

Các hướng dẫn hiện tại khuyến cáo điều 

chỉnh nhanh tình trạng hạ huyết áp để duy trì 

huyết áp động mạch trung bình từ 60-65 

mmHg trong tuần hoàn ngoài cơ thể. Tuy 

nhiên, mục tiêu huyết áp động mạch trung bình 

cao hơn có thể phù hợp ở người bệnh đã có tổn 

thương mạch máu não. 

5.2. Kỹ thuật phẫu thuật 

Đột quỵ do thuyên tắc vẫn là mối lo 

ngại lớn ở người bệnh phẫu thuật tim mạch, 

đặc biệt các phẫu thuật có thao tác trên động 

mạch chủ; nguy cơ đột quỵ tăng tỷ lệ thuận với 

thời gian thủ thuật. 

Mặc dù phẫu thuật bắc cầu động mạch 

vành không dùng tuần hoàn ngoài cơ thể và kỹ 

thuật “không chạm động mạch chủ” đều nhằm 

giảm thao tác trực tiếp lên động mạch chủ, 

bằng chứng hiện nay cho thấy kỹ thuật này 

giúp giảm đáng kể tỷ lệ đột quỵ. 

Ngoài ra, các thiết bị bảo vệ chống 

thuyên tắc và kỹ thuật đảo chiều dòng máu sử 

dụng trong các thủ thuật nguy cơ cao như đặt 

stent động mạch cảnh hoặc phẫu thuật tim cho 

thấy tiềm năng làm giảm đột quỵ trong và sau 

phẫu thuật bằng cách bắt giữ các mảnh vụn 

thuyên tắc. 

Cụ thể, tái thông động mạch cảnh qua 

đường động mạch cảnh trực tiếp (TCAR) sử 

dụng đường vào trực tiếp qua động mạch cảnh 

kết hợp kẹp đoạn gần động mạch cảnh để tạo 

đảo chiều dòng máu động, từ đó chuyển hướng 

các mảnh thuyên tắc ra khỏi tuần hoàn não và 

giảm nguy cơ thiếu máu não. 

Ngược lại, một số tư thế phẫu thuật và 

chiến lược quản lý trong phẫu thuật ngoài tim 

có thể ảnh hưởng bất lợi đến tưới máu não và 

làm tăng nguy cơ đột quỵ. Tư thế beach chair - 

bán ngồi, tương tự với kiểu ngồi ghế tựa - 

thường dùng trong phẫu thuật vai có thể làm 

giảm đáng kể áp lực tưới máu não, đặc biệt ở 

người bệnh suy giảm khả năng tự điều hòa 

mạch máu não hoặc đã có hẹp mạch não từ 

trước. Ở người bệnh nguy cơ đột quỵ cao, có 

thể cần cân nhắc các tư thế thay thế hoặc tăng 

cường theo dõi trong mổ nhằm phòng ngừa đột 

quỵ do giảm tưới máu. 

5.3. Theo dõi thần kinh sinh lý 

Các phương pháp theo dõi thần kinh 

sinh lý trong mổ, bao gồm điện thế gợi cảm 

giác thân thể, điện thế gợi vận động, điện não 

đồ và siêu âm Doppler xuyên sọ, có thể nhanh 

chóng phát hiện thiếu máu não hoặc tủy sống 

cũng như các vi thuyên tắc, giúp can thiệp kịp 

thời. 

VI. QUẢN LÝ SAU PHẪU THUẬT 

6.1. Theo dõi thần kinh và phát hiện sớm 

Khoảng 1/2 các trường hợp đột quỵ 

trong và sau phẫu thuật xảy ra trong vòng 24 

giờ đầu sau mổ, do đó việc theo dõi hậu phẫu 

sớm và phát hiện nhanh đột quỵ là rất cần thiết 

(11). 

Việc nhận diện nhanh đột quỵ trong và sau 

phẫu thuật vẫn gặp nhiều khó khăn do ảnh hưởng 

còn tồn dư của thuốc mê, an thần khi đặt nội khí 
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quản kéo dài, thuốc giảm đau sau mổ và rối loạn ý 

thức do chính đột quỵ gây ra. Vì vậy, các quy 

trình theo dõi thần kinh có kế hoạch cần được 

triển khai rộng rãi (11). Tối thiểu thì cần đánh giá 

thần kinh cơ bản nên được thực hiện trong mỗi 

lần thăm khám hậu phẫu thường quy (mỗi ca trực 

điều dưỡng và mỗi lần bác sĩ khám).  

Đối với người bệnh nguy cơ đột quỵ cao 

cần theo dõi thần kinh thường xuyên hơn trong 

giai đoạn hậu phẫu sớm. Trên thực tế, cần 

khám thần kinh tập trung mỗi 2–4 giờ trong 24 

giờ đầu sau mổ, sau đó giảm dần tần suất khi 

giai đoạn nguy cơ cao ban đầu đã qua. 

Nhân viên y tế tại các đơn vị ngoại khoa 

cần được đào tạo hệ thống để nhận diện triệu 

chứng đột quỵ bằng các công cụ chuẩn hóa như 

FAST (Face, Arm, Speech, Time) hoặc thang 

điểm NIHSS sửa đổi dùng tại giường. Khi nghi 

ngờ đột quỵ, cần kích hoạt ngay đội phản ứng 

đột quỵ của bệnh viện và tiến hành đánh giá 

thần kinh khẩn cấp (11). 

6.2. Theo dõi rung nhĩ 

Bên cạnh các khiếm khuyết thần kinh rõ 

ràng, rung nhĩ khởi phát mới là biến chứng 

thường gặp sau mổ và làm tăng đáng kể nguy 

cơ đột quỵ. Rung nhĩ sau mổ đặc biệt phổ biến 

sau phẫu thuật tim (tỷ lệ 30%-60%) và ít gặp 

hơn sau phẫu thuật ngoài tim (~3%) (12). 

Người cao tuổi và người bệnh có suy tim sung 

huyết, tăng huyết áp hoặc bệnh động mạch 

vành có nguy cơ cao hơn (12). Các yếu tố nguy 

cơ liên quan đến phẫu thuật bao gồm giảm thể 

tích tuần hoàn, hạ huyết áp trong mổ, thiếu 

máu, chấn thương và rối loạn chuyển hóa; 

trong đó phẫu thuật tim và lồng ngực mang 

nguy cơ cao nhất (12). Các thang điểm nguy cơ 

đã được thẩm định như CHA2DS2-VASc, 

HATCH, POAF và COM-AF có thể giúp phân 

tầng người bệnh cần theo dõi điện tim liên tục 

hoặc theo dõi nhịp kéo dài. 

6.3. Khôi phục điều trị chống huyết khối 

Việc sử dụng lại thuốc chống đông hoặc 

kháng kết tập tiểu cầu sau phẫu thuật cần cân 

nhắc thận trọng giữa nguy cơ huyết khối và 

nguy cơ chảy máu. Các hướng dẫn hiện tại từ 

Hội tim mạch Canada, Đại học Ngoại khoa 

Hoa Kỳ và Đại học tim mạch Hoa Kỳ khuyến 

cáo dùng lại thuốc chống đông sau 24 giờ đối 

với các phẫu thuật nguy cơ chảy máu thấp và 

sau 48-72 giờ đối với các phẫu thuật nguy cơ 

chảy máu cao, với điều kiện đã đạt được mục 

tiêu cầm máu. Warfarin hoặc DOACs thường 

được khởi động lại trong khoảng thời gian này; 

thời điểm chính xác phụ thuộc vào đánh giá 

toàn diện nguy cơ từng người bệnh, cân bằng 

giữa nguy cơ đột quỵ và nguy cơ chảy máu tại 

vị trí phẫu thuật.  

Ở người bệnh có nguy cơ thuyên tắc 

huyết khối cao (như van tim cơ học hoặc rung 

nhĩ nguy cơ cao) cần ngưng chống đông trước 

mổ, kế hoạch khởi động lại thuốc chống đông 

bắc cầu nên được xác định trước phẫu thuật và 

đánh giá lại hằng ngày sau mổ. 

Người bệnh mới được chẩn đoán rung 

nhĩ sau mổ kéo dài > 48 giờ có thể hưởng lợi từ 

điều trị chống đông để dự phòng đột quỵ, mặc 
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dù dữ liệu thử nghiệm ngẫu nhiên trong bối 

cảnh này còn hạn chế. Trong một số trường 

hợp, aspirin liều thấp hoặc heparin liều dự 

phòng được sử dụng sớm nhằm dự phòng huyết 

khối tĩnh mạch sâu; các biện pháp này đồng thời 

cũng cung cấp một mức độ bảo vệ nhất định 

chống đột quỵ ở người bệnh rung nhĩ cho đến 

khi có thể dùng lại đầy đủ thuốc chống đông.  

Những người bệnh đã tạm ngưng aspirin 

dùng để dự phòng đột quỵ trước phẫu thuật 

thường có thể sử dụng lại thuốc trong vòng 24 

giờ sau mổ, tùy thuộc vào nguy cơ chảy máu 

liên quan đến loại phẫu thuật. Nguyên tắc 

chung là tái sử dụng các thuốc dự phòng đột 

quỵ càng sớm càng tốt khi đã bảo đảm an toàn 

và cần sự phối hợp đa chuyên khoa giữa phẫu 

thuật viên và bác sĩ thần kinh. 

Những người bệnh được xác định có 

nguy cơ chảy máu cao - chẳng hạn đáp ứng tiêu 

chuẩn nguy cơ xuất huyết nặng hằng năm ≥ 4% 

theo đồng thuận ARC-HBR hoặc có điểm HAS-

BLED ≥ 3 - cần được lập kế hoạch đặc biệt thận 

trọng khi tái sử dụng thuốc chống huyết khối  

(13). Tuy nhiên, các yếu tố ngoại khoa và tình 

trạng cầm máu trong mổ chưa được phản ánh 

đầy đủ trong các thang điểm này, vì vậy quyết 

định lâm sàng cần được cá thể hóa vượt ra ngoài 

kết quả của thang điểm đơn thuần. 

Những người bệnh thuộc nhóm nguy cơ 

chảy máu cao thường có các yếu tố như tiền sử 

xuất huyết nặng, tuổi cao, suy thận hoặc cần 

phối hợp thuốc chống đông, khiến nguy cơ 

xuất huyết tăng đáng kể. Các chiến lược như 

tối ưu hóa các yếu tố nguy cơ có thể điều 

chỉnh, rút ngắn thời gian điều trị kháng kết tập 

tiểu cầu kép, sử dụng chọn lọc liệu pháp chống 

đông bắc cầu trong và sau phẫu thuật và trì 

hoãn khởi động lại thuốc chống đông khi nguy 

cơ xuất huyết vượt trội nguy cơ huyết khối đã 

cho thấy hiệu quả trong việc giảm biến chứng 

chảy máu trong và sau phẫu thuật đồng thời 

vẫn bảo đảm dự phòng đầy đủ các biến cố 

huyết khối (13). 

VII. XỬ TRÍ ĐỘT QUỴ TRONG VÀ SAU 

PHẪU THUẬT 

Đột quỵ trong và sau phẫu thuật đặt ra 

nhiều thách thức đặc biệt trong điều trị, chủ 

yếu do lo ngại nguy cơ chảy máu liên quan đến 

phẫu thuật trước đó. Tiêu sợi huyết đường tĩnh 

mạch nhìn chung chống chỉ định trong vòng 14 

ngày sau đại phẫu. Tuy nhiên, các hướng dẫn 

hiện nay khuyến cáo cách tiếp cận cá thể hóa 

và đa chuyên khoa, vì các bằng chứng hồi cứu 

cho thấy tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch vẫn có 

thể được cân nhắc thận trọng, đặc biệt sau 10 

ngày hậu phẫu, với tỷ lệ xuất huyết tại vị trí 

phẫu thuật khoảng 7% (xuất huyết nặng 

khoảng 3%, hiếm khi gây tử vong). 

Tuy vậy, tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch 

vẫn chống chỉ định ở người bệnh đã trải qua 

phẫu thuật nội sọ hoặc phẫu thuật tủy sống 

trong vòng 3 tháng trước đó. Nếu nguy cơ xuất 

huyết được đánh giá quá cao, điều trị nội mạch 

trực tiếp (lấy huyết khối cơ học hoặc alteplase 

động mạch tại chỗ) có thể là lựa chọn an toàn 

hơn so với tiêu sợi huyết toàn thân. Lấy huyết 
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khối cơ học hiện là phương pháp ưu tiên đối 

với đột quỵ tắc mạch máu lớn trong giai đoạn 

trong và sau phẫu thuật, do hiệu quả vượt trội, 

nguy cơ chảy máu thấp hơn so với tiêu sợi 

huyết toàn thân hoặc tại chỗ, đồng thời đạt tỷ lệ 

tái thông mạch trên 80% cùng cải thiện kết cục 

chức năng. Các nghiên cứu gần đây còn ủng hộ 

mở rộng chỉ định lấy huyết khối cơ học cho 

người bệnh đến viện trong vòng tới 24 giờ sau 

khởi phát đột quỵ, hoặc thậm chí ở những 

trường hợp có vùng nhồi máu lớn hơn. Nếu cả 

lấy huyết khối cơ học và tiêu sợi huyết đường 

tĩnh mạch đều không khả thi, khởi trị sớm 

thuốc kháng kết tập tiểu cầu trong vòng 24 giờ 

được khuyến cáo nếu không có chống chỉ định. 

Quản lý toàn diện đột quỵ còn bao gồm 

vận động sớm, phục hồi chức năng đa mô thức 

cá thể hóa và áp dụng nghiêm ngặt các chiến 

lược dự phòng đột quỵ thứ phát. Các biện pháp 

bảo vệ thần kinh bằng thuốc nhắm vào cơ chế 

kích độc thần kinh, stress oxy hóa và phản ứng 

viêm hiện đang được nghiên cứu nhằm bảo vệ 

mô não trong quá trình thiếu máu hoặc thuyên 

tắc. Các thử nghiệm lâm sàng đang tiếp tục 

được triển khai nhằm xác nhận hiệu quả của 

các chiến lược này cũng như cải thiện các công 

cụ phân tầng nguy cơ để xác định nhóm người 

bệnh hưởng lợi nhiều nhất. 

 

Hình 2. Sơ đồ quyết định điều trị cấp cứu đột quỵ trong và sau phẫu thuật. 

KẾT LUẬN 

Đột quỵ trong và sau phẫu thuật vẫn là 

một biến chứng phức tạp, đa yếu tố, ảnh hưởng 

đáng kể đến kết cục người bệnh và nguồn lực y 

tế. Mặc dù kỹ thuật phẫu thuật và chăm sóc 

trong và sau phẫu thuật đã có nhiều tiến bộ, tỷ 
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lệ mắc biến chứng này vẫn duy trì ở mức đáng 

kể do xu hướng già hóa dân số và sự gia tăng 

của nhóm người bệnh có nhiều bệnh lý nội 

khoa phức tạp. 

Dự phòng và xử trí hiệu quả đòi hỏi đánh 

giá và tối ưu hóa toàn diện trước mổ, áp dụng  

 

các biện pháp phòng ngừa đặc hiệu theo từng 

thủ thuật nhằm duy trì tưới máu não và giảm 

nguy cơ thuyên tắc trong mổ, đồng thời triển 

khai hệ thống theo dõi hậu phẫu chặt chẽ để 

phát hiện và can thiệp sớm đột quỵ. Mô hình 

phối hợp đa chuyên khoa giữa bác sĩ thần kinh, 

phẫu thuật viên, bác sĩ gây mê hồi sức, bác sĩ 

tim mạch và đội ngũ chăm sóc trong và sau 

phẫu thuật đóng vai trò then chốt trong việc giải 

quyết bản chất đa chiều của nguy cơ đột quỵ 

trong và sau phẫu thuật. 
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TÓM TẮT 

 Hen phế quản là bệnh viêm mạn tính đặc trưng bởi tăng phản ứng đường thở, tắc nghẽn 

luồng khí biến thiên và viêm dai dẳng. Bên cạnh cơ chế bệnh sinh đã được xác lập, ngày càng có 

bằng chứng về khác biệt theo giới trong tỷ lệ mắc, mức độ nặng và việc đáp ứng điều trị. Hen gặp 

nhiều hơn ở trẻ nam trước dậy thì, nhưng sau dậy thì lại xuất hiện nhiều hơn ở nữ; phụ nữ trưởng 

thành có tỷ lệ mắc cao hơn, bệnh nặng hơn và nhu cầu chăm sóc y tế lớn hơn. Hormon sinh dục 

điều hòa đáp ứng miễn dịch và tiến triển bệnh: estrogen làm tăng viêm type 2, tăng IL-4, IL-13 và 

tăng phản ứng đường thở ở nữ; progesterone liên quan các đợt kịch phát theo chu kỳ kinh; trong 

khi testosterone có vai trò bảo vệ thông qua ức chế viêm Th2 và tái cấu trúc đường thở. Những 

yếu tố này góp phần hình thành kiểu hình hen và khác biệt đáp ứng điều trị theo giới. Yếu tố di 

truyền và biểu sinh tiếp tục định hình sự khác biệt này. Nhiễm sắc thể X chứa nhiều gen miễn 

dịch như TLR7, TLR8, có thể làm tăng đáp ứng viêm ở nữ. Biểu hiện phụ thuộc giới của IL13, 

ORMDL3 ảnh hưởng đến viêm ái toan và tái cấu trúc đường thở. Các cơ chế biểu sinh như 

methyl hóa DNA và điều hòa bởi microRNA (đặc biệt nhóm Let-7 điều hòa IL-13) tác động đến 

hoạt hóa miễn dịch và đáp ứng corticosteroid. Các yếu tố môi trường như ô nhiễm, béo phì và chế 

độ ăn tương tác với nội tiết và di truyền, làm gia tăng khác biệt về mức độ nặng, trong đó béo phì 

thúc đẩy viêm hệ thống, tái cấu trúc đường thở và kháng steroid, ảnh hưởng nhiều hơn ở nữ. 

Trước các tương tác này, cần tiếp cận quản lý hen theo hướng cá thể hóa theo giới. Các chiến 

lược nhắm vào nội tiết, miễn dịch và chuyển hóa có thể cải thiện kết quả điều trị; nghiên cứu 

tương lai nên tập trung vào các can thiệp đặc hiệu theo giới để tối ưu kiểm soát bệnh. 

 Từ khóa: giới tính; phụ nữ; hen phế quản; estrogen; hormon; hen nặng; microRNA; IL-4; 

IL-13; FeNO; FEV1; béo phì; TLR7; TLR8; progesterone; nữ; nam. 
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1. GIỚI THIỆU 

Hen phế quản là tình trạng viêm mạn 

tính của đường thở, đặc trưng bởi tăng phản 

ứng đường thở, tắc nghẽn luồng khí biến thiên 

và viêm kéo dài. Bệnh biểu hiện bằng các triệu 

chứng như khò khè, khó thở, nặng ngực và ho, 

với mức độ và tần suất thay đổi giữa các cá thể 

(1). Theo Sáng kiến Toàn cầu về Hen (GINA), 

hen là bệnh không đồng nhất, đặc trưng bởi 

viêm mạn tính đường thở, tiền sử các triệu 

chứng hô hấp biến thiên theo thời gian, thường 

kèm hạn chế luồng khí thở ra có tính thay đổi 

(2). Dù đã có nhiều tiến bộ trong hiểu biết cơ 

chế bệnh sinh, hen vẫn là vấn đề y tế công 

cộng quan trọng trên toàn cầu (3). “Giới tính 

sinh học” (sex) và “giới” (gender) là hai khái 

niệm khác biệt: giới tính sinh học dựa trên đặc 

điểm sinh học như cơ quan sinh sản và bộ gen, 

còn “giới” phản ánh yếu tố xã hội – văn hóa 

định hình vai trò và bản dạng cá nhân. Tuy 

không hoàn toàn tách biệt, cả hai cùng ảnh 

hưởng đến sức khỏe, tính nhạy cảm với bệnh 

và đáp ứng điều trị (4). Đáng chú ý, vai trò của 

giới tính sinh học trong tỷ lệ mắc, mức độ nặng 

và đáp ứng điều trị hen ngày càng được quan 

tâm. Bài tổng quan này phân tích các khác biệt 

theo giới trong hen phế quản, tập trung vào vai 

trò của hormon, di truyền, đáp ứng miễn dịch 

và tác động của chúng lên biểu hiện lâm sàng 

cũng như tiến triển bệnh. 

2. DỊCH TỄ HỌC 

Hen phế quản là bệnh hô hấp mạn tính 

phổ biến toàn cầu, ảnh hưởng khoảng 300 triệu 

người (5). Tỷ lệ hiện mắc khác nhau giữa các 

khu vực, phụ thuộc yếu tố di truyền, môi 

trường và kinh tế - xã hội. Ở các nước thu nhập 

cao, hen gặp ở ~10% người lớn và tới 20% trẻ 

em; tại các nước thu nhập thấp và trung bình, 

tỷ lệ này thường bị đánh giá thấp do hạn chế 

tiếp cận y tế (6). Bệnh gây gánh nặng lớn lên 

hệ thống y tế và kinh tế do nhập viện, cấp cứu 

và giảm năng suất lao động (3,7). 

Một số người bệnh thuộc nhóm hen khó 

kiểm soát, vẫn triệu chứng dai dẳng dù điều trị 

ICS liều trung bình–cao kết hợp LABA hoặc 

corticosteroid toàn thân (1,2,8). Ngoài tuân thủ 

điều trị và kỹ thuật dùng thuốc, các bệnh đồng 

mắc như viêm mũi xoang mạn, GERD, OSA 

và rối loạn chức năng dây thanh âm có thể làm 

nặng bệnh (9). Nhóm hen nặng là một thực thể 

riêng, không kiểm soát dù điều trị tối ưu, với 

triệu chứng dai dẳng, kịch phát thường xuyên 

và nguy cơ biến chứng cao (7,8). 

Hen phân bố không đồng đều giữa các 

nhóm dân số và thường khởi phát sớm, liên 

quan nhiễm virus hô hấp, dị nguyên và phơi 

nhiễm khói thuốc (5). Tỷ lệ mắc tăng tại các 

nước công nghiệp hóa, liên quan thay đổi môi 

trường và lối sống. “Giả thuyết vệ sinh” cho 

rằng giảm tiếp xúc vi sinh sớm làm tăng nguy 

cơ dị ứng (10). Ô nhiễm không khí (NO₂, bụi 

mịn, ozone) làm tăng viêm đường thở, kịch 

phát và suy giảm chức năng phổi. Béo phì và 

rối loạn chuyển hóa cũng góp phần làm nặng 

bệnh và giảm đáp ứng điều trị (13,14). Đặc 

điểm dịch tễ của hen thay đổi theo tuổi và giới. 
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Ở trẻ em, hen phổ biến hơn ở trẻ trai (11,9% so 

với 7,5%), với nguy cơ nhập viện cao hơn, có 

thể do khác biệt giải phẫu đường thở và đáp 

ứng miễn dịch. Sau dậy thì, xu hướng đảo 

chiều: nữ giới có tỷ lệ mắc và mức độ nặng cao 

hơn; dậy thì sớm làm tăng nguy cơ hen. Ở 

người trưởng thành, tỷ lệ hen ở nữ cao hơn 

(9,6% so với 6,3%) và nguy cơ nhập viện cao 

hơn khoảng ba lần.  

Sự khác biệt này có xu hướng thu hẹp ở 

tuổi trung niên, có thể liên quan phơi nhiễm 

nghề nghiệp, hút thuốc và thay đổi miễn dịch 

theo tuổi. Mãn kinh cũng ảnh hưởng đến bệnh, 

nhưng kết quả nghiên cứu còn chưa thống nhất. 

Dù trẻ em sử dụng dịch vụ y tế nhiều hơn, tỷ lệ 

bệnh tật và tử vong cao hơn ở người lớn, đặc 

biệt là nữ (5). Phụ nữ trưởng thành thường mắc 

hen nặng hơn, với nhiều kịch phát và nhu cầu 

chăm sóc y tế cao; khoảng 30–40% phụ nữ có 

triệu chứng nặng lên trước kỳ kinh. 

Tổng thể, sự tương tác giữa yếu tố nội 

tiết, di truyền và môi trường định hình đặc 

điểm dịch tễ của hen, nhấn mạnh nhu cầu tiếp 

cận điều trị và quản lý theo hướng cá thể hóa 

theo giới. 

3. SINH LÝ BỆNH 

Sinh lý bệnh của hen phế quản chủ yếu 

do rối loạn điều hòa đáp ứng miễn dịch, chia 

thành hai nhóm chính: viêm type 2 (T2-high) 

và không type 2 (T2-low), mỗi nhóm có cơ chế 

tế bào – phân tử riêng. 

Hen T2-high đặc trưng bởi đáp ứng 

miễn dịch type 2 quá mức, do tế bào Th2 và 

ILC2 trung gian, tiết các interleukin khuếch đại 

viêm. IL-4 thúc đẩy chuyển lớp kháng thể sang 

IgE; IgE gắn lên dưỡng bào gây giải phóng 

histamin, prostaglandin và leukotrien, dẫn đến 

co thắt phế quản, tăng tính thấm mạch và tăng 

tiết nhầy. IL-5 huy động và hoạt hóa bạch cầu 

ái toan, gây tổn thương mô; IL-13 thúc đẩy 

tăng tiết nhầy, co cơ trơn và xơ hóa đường thở. 

Kiểu hình này thường đáp ứng tốt với 

corticosteroid dạng hít và các liệu pháp sinh 

học nhắm IL-4, IL-5, IL-13. 

Ngược lại, hen T2-low thường có viêm 

ưu thế bạch cầu trung tính hoặc ít tế bào hạt, 

đáp ứng kém với corticosteroid. Cơ chế liên 

quan đáp ứng Th1 và Th17: Th1 tiết IFN-γ, 

tăng hoạt hóa đại thực bào; Th17 tiết IL-17, 

huy động bạch cầu trung tính, làm tăng viêm 

và tổn thương đường thở. Tình trạng này đi 

kèm stress oxy hóa, tổn thương biểu mô và 

tăng tiết nhầy, và thường kháng steroid do 

không phụ thuộc trục IL-4/IL-5/IL-13. Phân 

biệt T2-high và T2-low có ý nghĩa quan trọng 

trong điều trị và tiên lượng. 

Viêm mạn tính kéo dài dẫn đến tái cấu 

trúc đường thở với các biến đổi như xơ hóa 

dưới biểu mô, phì đại và tăng sản cơ trơn, 

chuyển sản tế bào hình đài, tăng sinh mạch và 

dày thành đường thở, gây hạn chế luồng khí và 

giảm đáp ứng thuốc. Xơ hóa dưới biểu mô do 

lắng đọng ECM (collagen, fibronectin), dưới 

tác động của IL-13 và TGF-β, làm giảm tính 

đàn hồi và gây tắc nghẽn cố định. Phì đại cơ 

trơn, dưới ảnh hưởng IL-13 và PDGF, làm tăng 
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co thắt và duy trì viêm. Chuyển sản tế bào hình 

đài do IL-13 làm tăng MUC5AC, gây tăng tiết 

nhầy và tắc nghẽn, đặc biệt trong hen nặng; rối 

loạn thanh thải nhầy - lông chuyển làm nặng 

thêm tình trạng này. 

Hệ quả là suy giảm chức năng phổi tiến 

triển, đặc biệt ở hen nặng hoặc kiểm soát kém, 

nhấn mạnh vai trò can thiệp sớm. Tăng phản 

ứng đường thở (AHR) là đặc điểm cốt lõi, do 

cả viêm và biến đổi cấu trúc, biểu hiện bằng co 

thắt phế quản quá mức với nhiều kích thích. Cơ 

chế bao gồm tăng nhạy cảm cơ trơn, rối loạn 

điều hòa thần kinh và tăng hoạt hóa miễn dịch. 

Trong T2-high, viêm ái toan và IL-13 đóng vai 

trò chính; trong T2-low, viêm bạch cầu trung 

tính, stress oxy hóa và rối loạn biểu mô giữ vai 

trò nổi bật. 

4. NỘI TIẾT VÀ HEN PHẾ QUẢN 

Sự khác biệt theo giới trong hen thay 

đổi theo từng giai đoạn cuộc đời. Ở trẻ em, hen 

phổ biến hơn ở trẻ trai với tỷ lệ nhập viện và 

kịch phát cao hơn. Sau dậy thì, xu hướng đảo 

chiều: phụ nữ trưởng thành có tỷ lệ mắc cao 

hơn, bệnh nặng hơn và dai dẳng hơn, cho thấy 

vai trò quan trọng của hormon sinh dục. 

Estrogen, progesterone và testosterone 

điều hòa đáp ứng miễn dịch, viêm đường thở 

và tăng phản ứng phế quản. Estrogen làm tăng 

viêm Th2, tăng bạch cầu ái toan, tăng tiết nhầy 

và AHR thông qua IL-4, IL-13.  

Tỷ lệ hen cao hơn ở nữ sau dậy thì và 

triệu chứng tăng trong chu kỳ kinh, thai kỳ 

hoặc khi dùng HRT củng cố vai trò này. 

Estrogen còn tăng biểu hiện CRTh2, tương tác 

với ERα và GR, có thể ảnh hưởng đáp ứng 

corticosteroid, đồng thời tăng hoạt động ILC2 

và IL-17A, liên quan viêm bạch cầu trung tính 

và kháng steroid. Progesterone có tác động hai 

mặt: vừa chống viêm qua điều hòa đại thực 

bào, vừa có thể tăng AHR và tiết nhầy. Dao 

động hormon này liên quan hen quanh kỳ kinh 

(PMA), với viêm cao hơn và nhu cầu 

corticosteroid lớn hơn. 

Ngược lại, testosterone có vai trò bảo 

vệ: ức chế viêm Th2, giảm hoạt động bạch cầu 

ái toan, giảm IL-13 và hạn chế tái cấu trúc 

đường thở. Điều này góp phần giải thích tỷ lệ 

hen thấp hơn ở nam sau dậy thì; các nghiên 

cứu thực nghiệm cũng củng cố vai trò điều hòa 

của hormon này. 

 Béo phì và rối loạn chuyển hóa là yếu tố 

quan trọng làm nặng hen, thông qua viêm hệ 

thống, tăng sức cản đường thở và giảm đáp ứng 

corticosteroid. Mô mỡ tiết IL-6, TNF-α, leptin 

và giảm adiponectin, thúc đẩy viêm; IL-6 liên 

quan mức độ nặng độc lập với BMI. Béo phì 

còn làm lệch đáp ứng miễn dịch sang 

Th1/Th17, liên quan viêm bạch cầu trung tính 

và kháng steroid. Rối loạn chuyển hóa (kháng 

insulin, rối loạn lipid, tăng đường huyết) góp 

phần tái cấu trúc đường thở, tăng stress oxy 

hóa và AHR, từ đó làm nặng bệnh. 

5. KHÁC BIỆT LIÊN QUAN ĐẾN GIỚI 

VỀ YẾU TỐ DI TRUYỀN VÀ BIỂU SINH 

Bên cạnh ảnh hưởng của hormon, các 

cơ chế điều hòa di truyền, biểu sinh và hậu 
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phiên mã cũng đóng vai trò quan trọng trong 

việc hình thành các khác biệt theo giới về tỷ lệ 

mắc, mức độ nặng và đáp ứng miễn dịch trong 

hen phế quản. Ngày càng có nhiều bằng chứng 

cho thấy vai trò của biểu hiện gen đặc hiệu 

theo giới, các kiểu methyl hóa DNA khác nhau, 

biến đổi histone và sự điều hòa bởi microRNA 

(miRNA) trong việc định hình các kiểu hình 

hen ở nam và nữ. Những cơ chế phân tử này 

tương tác chặt chẽ với tín hiệu nội tiết và các 

yếu tố môi trường, từ đó chi phối quá trình 

viêm đường thở, hoạt hóa miễn dịch và đáp 

ứng điều trị. 

Yếu tố di truyền giữ vai trò then chốt 

trong các khác biệt theo giới của hen, đặc biệt 

thông qua ảnh hưởng của nhiễm sắc thể giới 

tính và các gen trên nhiễm sắc thể thường liên 

quan đến điều hòa miễn dịch và tái cấu trúc 

đường thở. Nhiễm sắc thể X chứa nhiều gen 

liên quan đến miễn dịch, có thể góp phần làm 

tăng tỷ lệ mắc và mức độ nặng của hen ở nữ 

giới. Do hiện tượng bất hoạt nhiễm sắc thể X, 

phụ nữ có một “hồ sơ miễn dịch” đặc thù, khi 

một số gen “thoát bất hoạt” và được biểu hiện 

ở mức cao hơn so với nam giới. Trong số đó, 

TLR7 và TLR8 - các gen mã hóa thụ thể giống 

Toll tham gia vào hoạt hóa miễn dịch bẩm sinh 

- được biểu hiện cao hơn ở nữ giới, qua đó có 

thể khuếch đại phản ứng viêm tại đường thở. 

Ngoài các gen liên kết với nhiễm sắc thể 

X, nhiều gen trên nhiễm sắc thể thường liên 

quan đến tính nhạy cảm với hen cũng biểu hiện 

theo kiểu phụ thuộc giới. IL13 - một cytokine 

chủ chốt trong viêm type 2 - được điều hòa 

khác nhau giữa nam và nữ, với mức biểu hiện 

tăng cao ở nữ, góp phần làm tăng viêm ái toan 

và tăng tiết chất nhầy. Tương tự, ORMDL3 - 

gen liên quan đến chuyển hóa sphingolipid và 

tăng phản ứng đường thở - cũng như ADAM33 

- đóng vai trò trong tái cấu trúc đường thở - 

đều cho thấy sự khác biệt về biểu hiện theo 

giới, có thể chịu ảnh hưởng của điều hòa nội 

tiết. 

Các biến đổi biểu sinh như methyl hóa 

DNA, biến đổi histone và điều hòa bởi miRNA 

tạo thêm một tầng phức tạp trong cơ chế khác 

biệt theo giới của hen. Methyl hóa DNA có vai 

trò quan trọng trong điều hòa biểu hiện gen, và 

nhiều nghiên cứu đã ghi nhận các kiểu methyl 

hóa khác nhau tại các gen liên quan đến hen 

giữa nam và nữ. Những biến đổi này có thể ảnh 

hưởng đến chức năng tế bào miễn dịch, mức độ 

viêm đường thở và đáp ứng với corticosteroid. 

 miRNA nổi lên như các yếu tố điều hòa 

quan trọng ở mức hậu phiên mã, tham gia kiểm 

soát sản xuất cytokine, hoạt hóa tế bào miễn 

dịch và tái cấu trúc đường thở. Nhiều miRNA 

đã được xác định có liên quan đến cơ chế bệnh 

sinh của hen, và các nghiên cứu gần đây cho 

thấy chúng có thể góp phần điều hòa sự khác 

biệt theo giới về tính nhạy cảm và mức độ nặng 

của bệnh. 

Một họ miRNA đáng chú ý là họ Let-7. 

Các miRNA Let-7 được ghi nhận giảm biểu 

hiện trong hen, và ngày càng có bằng chứng 

cho thấy chúng tham gia vào sự khác biệt theo 



 

 

96 

 

giới trong bệnh lý này. Cụ thể, Let-7 điều hòa 

biểu hiện IL-13 - một cytokine trung tâm trong 

viêm type 2. Các nghiên cứu cho thấy Let-7f, 

Let-7g và miR-98 có mức biểu hiện cao hơn 

trong mô phế quản của nam giới so với nữ giới, 

từ đó có thể dẫn đến mức IL-13 thấp hơn ở 

nam và phản ứng viêm giảm hơn. Ngược lại, 

nữ giới có nồng độ IL-13, thymic stromal 

lymphopoietin (TSLP) và soluble ST2 (sST2) 

cao hơn, phản ánh một môi trường viêm type 2 

mạnh hơn. 

Một miRNA quan trọng khác liên quan 

đến sinh lý bệnh hen đặc hiệu theo giới là miR-

712-5p. miRNA này có vai trò điều hòa biểu 

hiện các cytokine viêm - một đặc điểm cốt lõi 

của hen. Đáng chú ý, tỷ lệ hen cao hơn ở phụ 

nữ trưởng thành, và nhóm này cũng nhạy cảm 

hơn với các yếu tố ô nhiễm môi trường, dẫn 

đến kiểu hình bệnh nặng hơn. Các mô hình 

thực nghiệm cho thấy biểu hiện miR-712 khác 

biệt giữa nam và nữ khi đáp ứng với quá trình 

mẫn cảm dị nguyên và phơi nhiễm với chất ô 

nhiễm. 

Sự tương tác giữa khuynh hướng di 

truyền, các biến đổi biểu sinh và điều hòa hậu 

phiên mã bởi miRNA phản ánh tính phức tạp 

của các khác biệt theo giới trong hen. Những 

khác biệt phân tử này không chỉ ảnh hưởng đến 

nguy cơ mắc bệnh mà còn tác động đến đáp 

ứng điều trị, đặc biệt trong bối cảnh kháng 

corticosteroid. Do phụ nữ có xu hướng mắc 

hen nặng hơn và dễ gặp tình trạng kháng 

steroid, các chiến lược điều trị trong tương lai 

cần xem xét các con đường sinh học đặc hiệu 

theo giới. Các liệu pháp sinh học nhắm trúng 

đích vào IL-13, TSLP và hoạt hóa ILC2 có thể 

đặc biệt hiệu quả ở nữ giới mắc hen nặng, 

trong khi các chiến lược nhắm vào tín hiệu 

ST2L và điều biến biểu hiện Let-7 hoặc miR-

712 có thể mở ra các hướng điều trị mới ở nam 

giới. Việc hiểu rõ các cơ chế mà miRNA và 

các biến đổi biểu sinh điều hòa hoạt hóa miễn 

dịch trong hen sẽ tạo nền tảng cho các phương 

pháp điều trị cá thể hóa, có tính đến yếu tố 

giới. 

6. Ý NGHĨA LÂM SÀNG VÀ CÁC CÂN 

NHẮC TRONG ĐIỀU TRỊ 

Việc nghiên cứu các khác biệt theo giới 

trong hen phế quản cho thấy sự tương tác phức 

tạp giữa các yếu tố nội tiết, di truyền và miễn 

dịch, qua đó góp phần hình thành sự khác biệt 

về tỷ lệ mắc, mức độ nặng và đáp ứng điều trị 

của bệnh, như trình bày trong Bảng 1. Các dữ 

liệu dịch tễ học cho thấy hen phổ biến hơn ở trẻ 

trai trong giai đoạn trước dậy thì; tuy nhiên, 

sau dậy thì, bệnh lại gặp nhiều hơn và có xu 

hướng nặng hơn ở nữ giới. Xu hướng này nhấn 

mạnh vai trò trung tâm của hormon sinh dục 

trong điều hòa chức năng miễn dịch và tình 

trạng viêm đường thở. Estrogen đã được chứng 

minh có khả năng tăng cường đáp ứng viêm 

type 2, từ đó góp phần làm gia tăng mức độ 

nặng của hen ở nữ giới, trong khi testosterone 

dường như có tác dụng bảo vệ. 

Các yếu tố di truyền và biểu sinh tiếp 

tục định hình những khác biệt theo giới này 
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thông qua sự biến thiên trong biểu hiện các gen 

liên quan đến miễn dịch, các kiểu methyl hóa 

DNA và sự điều hòa bởi microRNA. Những 

biến đổi này dẫn đến sự khác biệt trong đáp 

ứng miễn dịch và quá trình tái cấu trúc đường 

thở giữa nam và nữ.  

Các cơ chế phân tử nói trên không chỉ 

ảnh hưởng đến tính nhạy cảm với hen mà còn 

tác động đến hiệu quả điều trị, đặc biệt là đáp 

ứng với corticosteroid - vốn có xu hướng giảm 

ở phụ nữ mắc hen nặng. 

Việc hiểu biết sâu sắc hơn về các khác 

biệt đặc hiệu theo giới có ý nghĩa then chốt 

trong việc phát triển các chiến lược điều trị cá 

thể hóa. Hiện nay, phần lớn các phương pháp 

điều trị vẫn áp dụng theo mô hình “một phác 

đồ cho tất cả”; tuy nhiên, ngày càng có nhiều 

bằng chứng cho thấy giới tính cần được xem là 

một biến số cơ bản trong quản lý điều trị hen. 

Các nghiên cứu trong tương lai nên tập trung 

vào việc thiết kế các can thiệp phù hợp, có tính 

đến những yếu tố miễn dịch và nội tiết đặc thù 

ảnh hưởng đến sinh lý bệnh hen ở nam và nữ. 

Việc tích hợp yếu tố giới vào thực hành lâm 

sàng có thể góp phần tối ưu hóa hiệu quả điều 

trị và cải thiện tiên lượng lâu dài cho người 

bệnh hen phế quản. 
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TÓM TẮT 

Mục tiêu: Đánh giá tác dụng của ống nội khí quản được làm lạnh đối với tình trạng đau 

họng, khàn tiếng, ho và khó nuốt sau phẫu thuật có đặt ống nội khí quản. Phương pháp: Thử 

nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng này ghi nhận người bệnh được phẫu thuật theo kế hoạch dưới 

gây mê toàn thân có đặt ống nội khí quản tại Bệnh viện Adana Dr Turgut Noyan từ tháng 4 đến 

tháng 9 năm 2023. Người bệnh được phân ngẫu nhiên để đặt ống nội khí quản (ETT) bảo quản 

lạnh ở mức nhiệt độ 4°C trong vòng 4-6 giờ trước khi đặt ống (n=66) với ống nội khí quản ở 

nhiệt độ phòng mổ (20-23°C) (n=70). Tình trạng đau họng, khàn tiếng, ho và khó nuốt được ghi 

nhận vào các thời điểm 1, 4, 12 và 24 giờ sau phẫu thuật.  Kết quả: Các nhóm không có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ đau họng, khàn tiếng và ho tại thời điểm 1 giờ và 24 giờ. Cũng 

không có sự khác biệt về tỷ lệ khó nuốt tại thời điểm 24 giờ.  Kết luận: Ống nội khí quản được 

làm lạnh không ưu việt hơn so với ống ở nhiệt độ phòng mổ trong việc làm giảm chứng đau họng, 

khàn tiếng, ho hoặc khó nuốt sau phẫu thuật.  

Từ khóa: Ống nội khí quản được làm lạnh; Đau họng sau phẫu thuật; Áp lạnh / Liệu pháp lạnh 
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I. GIỚI THIỆU 

Đau họng là tình trạng đau hoặc khó 

nuốt, đôi khi một số người bệnh mô tả cảm 

giác khó chịu ở họng. Đau họng sau phẫu thuật 

(POST) là một biến chứng phổ biến sau đặt 

ống nội khí quản (ETI) (lên đến 60%) và là 

nguyên nhân thường xuyên gây ra sự không hài 

lòng của người bệnh. Tình trạng này thường do  

chấn thương gây viêm đường thở hay niêm 

mạc thanh quản do đèn soi thanh quản hoặc 

ống nội khí quản (ETT) gây ra. Tỷ lệ mắc 

POST thay đổi tùy theo giới tính, tình trạng hút 

thuốc, điểm Mallampati, kích thước ETT, số 

lần thử đặt ống, áp lực bóng chèn, việc sử dụng 

nitơ oxit, tư thế người bệnh trong quá trình 

phẫu thuật, và thời gian đặt ống, gây mê cũng 

như phẫu thuật.  

POST được điều trị bằng các phương 

pháp dược lý với lidocaine, dexamethasone, 

dexmedetomidine, remifentanil và benzydamine 

hydrochloride. Tuy nhiên, một số tác nhân này 

có thể gây ra các tác dụng phụ toàn thân hoặc tại 

chỗ như: buồn nôn, nôn, ho, suy hô hấp và rối 

loạn huyết động. Bên cạnh đó, tính hiệu quả của 

các phương pháp này vẫn không nhất quán hoặc 

thiếu các bằng chứng thuyết phục. Do đó, việc sử 

dụng các phương pháp phi dược lý khác nhau 

trong việc giảm POST cũng đã được nghiên cứu.  

Áp lạnh là một phương pháp không xâm 

lấn, tiết kiệm chi phí và đơn giản để quản lý 

đau. Nó phát huy tác dụng bằng cách tăng 

ngưỡng đau, ức chế thụ thể đau, gây co mạch, 

và làm giảm hoạt động của enzyme chuyển hóa, 

co thắt cơ, tính thấm mao mạch, lưu lượng máu 

cục bộ, phù nề và viêm. Áp lạnh có thể làm 

giảm đau tại vị trí phẫu thuật và giảm nhu cầu 

thuốc giảm đau sau mổ trong nhiều loại phẫu 

thuật khác nhau. Làm lạnh tại chỗ đã được 

chứng minh là làm giảm sự tích tụ inositol 

phosphate và inositol 1,4,5-trisphosphate qua 

trung gian thụ thể muscarinic cholinoceptor, và 

hoạt động của phosphoinositidase C cơ bản ở 

niêm mạc khí quản, cũng như ảnh hưởng đến 

trương lực cơ trơn đường thở. Nó cũng ức chế 

dòng canxi đi vào, góp phần làm giãn cơ trơn 

đường thở.  

Do đó, các kỹ thuật áp lạnh khác nhau, 

chẳng hạn như bơm rửa hầu họng bằng nước 

muối lạnh, ngậm đá viên và ăn kem, đã được 

sử dụng để giảm POST. Tuy nhiên, tác dụng 

của việc sử dụng ETT được làm lạnh đối với 

POST, khàn tiếng, ho và khó nuốt vẫn chưa 

được biết rõ. Chúng tôi đưa ra giả thuyết rằng 

một ETT được làm lạnh có thể làm giảm POST 

bằng cách giảm thiểu kích ứng trên đường thở. 

Do đó, nghiên cứu này nhằm mục đích đánh 

giá tác dụng của ống nội khí quản được làm 

lạnh đối với POST, khàn tiếng, ho và khó nuốt 

sau ETI.  

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

Thiết kế nghiên cứu: Thử nghiệm ngẫu 

nhiên có đối chứng, tuổi người bệnh từ 18-65, 

có phân loại tình trạng thể chất theo Hiệp hội 

Bác sĩ Gây mê Hoa Kỳ (ASA) độ I hoặc II và 

được xếp lịch phẫu thuật theo kế hoạch dưới 

gây mê toàn thân có ETI tại Bệnh viện Adana 
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Dr Turgut Noyan từ tháng 4 đến tháng 9 năm 

2023. Nghiên cứu đã được Hội đồng Đánh giá 

của Đại học Baskent phê duyệt. Nghiên cứu 

được sự đồng ý của tất cả  các người bệnh. Các 

quy trình được thực hiện tuân theo Tuyên ngôn 

Helsinki.  

Các tiêu chuẩn loại trừ bao gồm: Người 

bệnh không đồng ý tham gia nghiên cứu, có 

sẵn tình trạng: đau họng, khàn tiếng, ho hoặc 

khó nuốt, có tiền sử trào ngược dạ dày thực 

quản, mở khí quản, mang thai, có bất thường 

giải phẫu vùng cổ; chỉ số khối cơ thể (BMI) < 

18 hoặc >= 30 kg/m2, tiền sử tăng thân nhiệt 

nặng hoặc rối loạn tâm thần, người bệnh không 

hợp tác, đã từng ETI trong vòng 30 ngày trước 

đó, điểm Mallampati >2, các phẫu thuật liên 

quan đến tuyến giáp, cột sống cổ, sọ não, vùng 

cổ, hoặc phẫu thuật nội soi, cắt amidan hoặc 

phẫu thuật chỉnh hình vách ngăn mũi và thời 

gian phẫu thuật dự kiến >= 6 giờ hoặc < 1 giờ.  

Không thể thông khí bằng mặt nạ, sử dụng đèn 

soi thanh quản video, hoặc >2 lần thử để đặt 

ống không thành công, truyền remifentanil, sử 

dụng dexamethasone, sugammadex, và/hoặc 

ống thông dạ dày, thở máy hoặc đặt lại ống nội 

khí quản sau phẫu thuật.  

Chọn mẫu ngẫu nhiên: Người bệnh 

được lấy ngẫu nhiên để đặt ống bằng ETT làm 

lạnh hoặc ETT ở nhiệt độ phòng mổ (OR) sử 

dụng trang web ngẫu nhiên hóa 

(www.randomizer.org). Việc ngẫu nhiên hóa 

được thực hiện thông qua một danh sách số ngẫu 

nhiên do máy tính tạo ra. Một kỹ thuật viên gây 

mê không liên quan đến nghiên cứu đã tạo ra các 

phong bì đục, dán kín và đánh số thứ tự. Sau khi 

khởi mê, một bác sĩ gây mê (không được biết về 

việc phân bổ nhóm) mở các phong bì này. Tất cả 

người bệnh và bác sĩ gây mê, ngoại trừ những 

người chịu trách nhiệm đo nhiệt độ ETT và đặt 

ống, đều được làm mù với việc phân nhóm. Tất 

cả các đánh giá sau phẫu thuật được tiến hành 

bởi một bác sĩ gây mê độc lập. 

Chuẩn bị ống nội khí quản: Một kỹ 

thuật viên gây mê không tham gia vào quy 

trình phân bổ đã chuẩn bị một ETT bằng 

polyvinyl chloride có bóng chèn áp lực thấp, 

thể tích cao (Chilecom, Chilecom Medical 

Devices Co. Ltd, Boluo, Trung Quốc). Đường 

kính trong của ETT là 7,0 mm đối với nữ và 

8.0 mm đối với nam. Các ETT chuẩn bị cho 

nhóm can thiệp được bảo quản trong tủ lạnh ở 

nhiệt độ 4°C trong 4-6 giờ trước khi đặt ống. 

Các ống chuẩn bị cho nhóm chứng được giữ ở 

nhiệt độ phòng mổ (20-23°C). Ở cả hai nhóm, 

bóng chèn được xả xẹp hoàn toàn và nhiệt độ 

ETT được đo ở mức bóng chèn ngay trước khi 

đặt ống bằng nhiệt kế hồng ngoại đo trán 

không tiếp xúc (PlusMED, Shenzhen Everbest 

Machinery Industry Co. Ltd, Shenzhen, Trung 

Quốc).  

Gây mê: Tất cả người bệnh được gây 

mê toàn thân và theo dõi: Điện tâm đồ, độ bão 

hòa oxy và đo huyết áp. Khởi mê bằng propofol 

(2 mg/kg), fentanyl (1 µg/kg), và rocuronium 

(0,6 mg/kg). Một ống thở miệng-hầu 

(oropharyngeal airway) được đưa vào trong 
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trường hợp khó khăn khi thông khí bằng mặt nạ. 

Sau hai phút thông khí mặt nạ có kiểm soát, nội 

soi thanh quản trực tiếp được thực hiện bằng 

lưỡi đèn Macintosh (cỡ 3 cho nữ và cỡ 4 cho 

nam). Tất cả các ca đặt ống được thực hiện bởi 

một bác sĩ gây mê có hơn 10 năm kinh nghiệm 

lâm sàng. Bóng chèn ETT được bơm phồng 

bằng không khí khô đến áp suất 20-30 cm H₂O 

bằng áp kế (VBM Medizintechnik GmbH, Sulz, 

Đức). Không có nòng dẫn đường (stylet) nào 

được sử dụng thường quy. Độ chính xác của 

việc đặt ống được xác định bằng máy theo dõi  

(capnograph).  

Duy trì mê bằng sevoflurane (2%-3%) 

trong hỗn hợp oxy/nitơ oxit (2:2 L/phút). 

Thông khí kiểm soát thể tích với thể tích khí 

lưu thông (tidal volume) là 8 mL/kg và nhịp 

thở đủ để giữ nồng độ carbon dioxide cuối kỳ 

thở ra từ 30 đến 40 mm Hg đã được sử dụng. 

Một quy trình rút ống tiêu chuẩn đã được tuân 

thủ. Dịch tiết hầu họng được hút nhẹ nhàng, và 

tình trạng phong bế thần kinh cơ được hóa giải 

bằng neostigmine (0,04 mg/kg) và atropine 

(0,02 mg/kg). Người bệnh được rút ống khi 

phục hồi hoàn toàn và có thể làm theo các 

mệnh lệnh bằng lời nói.  

Thu thập số liệu: Trước phẫu thuật, thu 

thập các dữ liệu về tuổi, giới tính, BMI, tình 

trạng hút thuốc, điểm ASA và tình trạng răng 

miệng. Sau khi khởi mê, độ khó của thông khí 

bằng mặt nạ được đánh giá theo thang điểm ba: 

1) thông khí không cần ống thở miệng; 2) 

thông khí có ống thở miệng; 3) thông khí mặt 

nạ khó (không đủ, không ổn định, hoặc cần hai 

người thực hiện). Bác sĩ gây mê thực hiện soi 

thanh quản đã đánh giá điểm Cormack-Lehane 

và nhu cầu sử dụng thủ thuật BURP (ấn sụn 

nhẫn ra sau, lên trên, sang phải). Sức cản gặp 

phải trong quá trình đưa ETT qua dây thanh âm 

được phân loại theo thang điểm bốn như sau: 

0) không có; 1) nhẹ; 2) trung bình; 3) nặng.  

Nhiệt độ của bóng chèn ETT, số lần thử 

đặt ống, thời gian đặt ống (thời gian từ lúc đưa 

lưỡi đèn soi thanh quản vào miệng đến khi 

bơm phồng bóng chèn), thời gian gây mê (thời 

gian từ lúc soi thanh quản đến lúc rút ống nội 

khí quản), thời gian phẫu thuật (thời gian từ lúc 

rạch da phẫu thuật đến mũi khâu cuối cùng), và 

tổng liều fentanyl cùng rocuronium trong mổ 

đã được ghi lại.  

Trong quá trình rút ống, đánh giá tình 

trạng: 1) có máu trong khoang miệng do hút 

hoặc ở đầu ETT, 2) tiết dịch quá nhiều cần phải 

hút sâu; 3) giảm độ bão hòa oxy (SpO2 <= 93); 

4) co thắt thanh quản; và 5) ho >= 2 lần. Người 

bệnh được chuyển đến đơn vị chăm sóc sau 

gây mê (PACU) khi họ đã phục hồi hoàn toàn 

và sau đó được chuyển đến buồng bệnh khi 

điểm Aldrete sửa đổi của họ >9.  

Đau họng, khàn tiếng và ho sau phẫu 

thuật được đánh giá tại các thời điểm 1, 4, 12 

và 24 giờ sau khi rút ống. Khó nuốt được đánh 

giá tại 12 và 24 giờ. Các kết quả này được 

đánh giá dựa trên báo cáo của người bệnh. 

Ngoài ra, các tổn thương hầu họng như: Xung 

huyết, xuất huyết, tụ máu, được kiểm tra bằng 
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dụng cụ đè lưỡi và nguồn sáng ở thời điểm 1 

và 24 giờ. Mục tiêu chính của nghiên cứu là tỷ 

lệ mắc POST tại thời điểm 1 giờ sau phẫu 

thuật. Các mục tiêu phụ là tỷ lệ mắc khàn 

giọng và ho tại 1, 4, 12, và 24 giờ, và tỷ lệ khó 

nuốt tại 12 và 24 giờ.  

Phân tích thống kê: Tỷ lệ mắc POST 

trước đây được báo cáo là 54%. Đối với nghiên 

cứu hiện tại, cỡ mẫu yêu cầu được tính toán là 

58 người bệnh mỗi nhóm, với giả định mức 

alpha là 0,05, mức năng suất (power) là 0,80, 

và kích thước hiệu ứng là 0,54. Để tính đến tỷ 

lệ bỏ cuộc tiềm năng là 20%, 140 người bệnh 

đã được đưa vào. Mức giảm 20% tỷ lệ mắc 

POST khi sử dụng ETT làm lạnh được coi là có 

ý nghĩa lâm sàng.  

Kiểm định Shapiro-Wilk được sử dụng 

để đánh giá phân phối chuẩn của dữ liệu. Dữ 

liệu liên tục được trình bày dưới dạng trung vị 

với khoảng giá trị (range), trong khi các biến 

phân loại được biểu thị dưới dạng tần số và tỷ 

lệ phần trăm.  

Sự khác biệt giữa các nhóm được đánh 

giá bằng kiểm định Mann-Whitney U hoặc 

kiểm định chính xác Fisher-Freeman-Halton. 

Kiểm định Dunn’s Bonferroni được áp dụng 

cho các so sánh post-hoc. Giá trị P < 0,05 được 

coi là có ý nghĩa thống kê. Phân tích thống kê 

được thực hiện bằng phần mềm SPSS, phiên 

bản 25.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA).  

III. KẾT QUẢ 

Ban đầu, 140 người bệnh được phân 

ngẫu nhiên vào hai nhóm. Bốn người bệnh từ 

nhóm ETT làm lạnh đã bị loại khỏi nghiên cứu 

- một trường hợp do phải thử đặt ống trên hai 

lần (tuột ống ngoài ý muốn) và ba trường hợp 

do sử dụng sugammadex trong quá trình rút 

ống. Phân tích cuối cùng bao gồm dữ liệu từ 

136 người bệnh.  

Hai nhóm có sự tương đồng về các đặc 

điểm ban đầu, bao gồm dữ liệu nhân trắc học, 

chi tiết phẫu thuật và thông số gây mê. Nhiệt 

độ ETT là 12,2°C (10,9-13,5°C) ở nhóm ETT 

làm lạnh và 20°C (18,4-23°C) ở nhóm chứng 

(P<0,001). Không có sự khác biệt đáng kể giữa 

các nhóm về lượng rocuronium tiêu thụ trong 

mổ (50 mg [40-100] ở cả hai nhóm, P=0,771) 

hoặc fentanyl (125 µg [50-225] ở cả hai nhóm, 

P=0,769).  

Các nhóm không có sự khác biệt đáng 

kể về các biến cố bất lợi trong quá trình rút 

ống, số lượng người bệnh dùng thuốc giảm đau 

trong giai đoạn trước và sau phẫu thuật, cũng 

như tổn thương hầu họng tại 1 và 24 giờ sau 

phẫu thuật. Không phát hiện máu tụ hầu họng 

ở cả hai nhóm.  

Tại thời điểm 1, 4, 12 và 24 giờ sau 

phẫu thuật, các nhóm không có sự khác biệt 

đáng kể về tỷ lệ mắc POST, khàn tiếng, ho và 

khó nuốt. Trong phân tích phân nhóm, tỷ lệ 

mắc POST tại 1 giờ sau phẫu thuật cao hơn 

đáng kể ở nữ so với nam (n=52, 53,6% so với 

n=13, 33,3%; P=0,032). Ngoài ra, những người 

bệnh gặp POST tại 1 giờ có thời gian gây mê 

dài hơn đáng kể (140 phút [70-355] so với 94 

phút [65-327]; P<0,001).  
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Biểu đồ 1. Sơ đồ quy trình nghiên cứu 

Bảng 1. Đặc điểm nhân khẩu học, các thông số liên quan đến gây mê và các thông số phẫu 

thuật ở nhóm ống NKQ làm lạnh và nhóm ống NKQ nhiệt độ phòng mổ 

Đặc điểm 
Nhóm ống NKQ làm lạnh 

(n=66) 

Nhóm ống NKQ nhiệt độ 

phòng mổ (n=70) 
Giá trị P 

Tuổi 48,5 (19-65) 48 (18-65) 742 

Giới tính 978 

Nữ 47 (71,2) 50 (71,4)  

Nam 19 (28,7) 20 (28,5)  

Chỉ số khối cơ thể 26,5 (3,1) 27,1 (20,3-29,9) 905 

Mất răng 5 (7,5) 6 (8,5) 831 

Tiền sử hút thuốc 18 (27,2) 21 (30) 725 

Điểm ASA (1/2) 34 (51,5)/ 32 (48,4) 29 (41,4)/ 41 (58,5) 238 

Điểm Mallampati 408 

1 14 (21,2) 11 (15,7)  

2 52 (78,7) 59 (84,2)  

Loại phẫu thuật  

Tuyến vú 29 (43,9) 35 (50)  

Ổ bụng 29 (43,9) 25 (35,7) 797 

Niệu khoa 6 (9) 7 (10)  

Chấn thương chỉnh hình 2 (3) 3 (4,2)  

Điểm thông khí qua mặt nạ 973 

1 51 (77,2) 53 (75,7)  
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2 14 (21,2) 16 (22,8)  

3 1 (1,5) 1 (1,4)  

Điểm Cormack Lehane 302 

1 36 (54,5) 38 (54,2)  

2a 18 (27,2)/ 25 (35,7)   

2b 12 (18,1) 7 (10)  

Sức cản gặp phải khi đặt ống NKQ 232 

0 53 (80,3) 53 (75,7)  

1 13 (19,7) 14 (20)  

2 0 3 (4,2)  

3 0 0  

Cần thực hiện thủ thuật 

BURP 
12 (18,1) 8 (11,4) 266 

Số lần thử 713 

1 62 (93,9) 67 (95,7)  

2 4 (6) 3 (4,3)  

Thời gian đặt ống nội khí 

quản (giây) 
20 (10-26) 20 (10-35) 956 

Thời gian phẫu thuật (phút) 95 (60-330) 101 (60-328) 562 

Thời gian gây mê (phút) 113.5 (65-345) 120 (70-355) 565 

*Chữ viết tắt: OR – phòng mổ; ASA – Hiệp hội Bác sĩ Gây mê Hoa Kỳ; NKQ – ống nội khí 

quản; BURP – back, up, rightward, pressure (ấn sụn nhẫn ra sau, lên trên, sang phải). Dữ liệu được 

thể hiện dưới dạng trung vị (tối thiểu-tối đa) hoặc số lượng (%). 

Bảng 2. Các biến cố bất lợi trong quá trình rút ống nội khí quản ở nhóm ETT làm lạnh và 

nhóm ETT nhiệt độ phòng mổ 

Biến cố bất lợi 
Nhóm ETT làm lạnh 

(n=66) n (%) 

Nhóm ETT nhiệt độ phòng 

mổ (n=70) n (%) 
Giá trị P 

Có máu trong khoang 

miệng khi hút 
4 (6) 6 (8,5) 746 

Có máu ở đầu ống ETT 2 (3) 3 (4,2) 1.000 

Tiết dịch quá nhiều cần 

phải hút kỹ 
11 (16,6) 6 (8,5) 154 

Giảm bão hòa oxy 2 (3) 2 (2,8) 1.000 

Ho ≥2 lần 3 (4,5) 2 (2,8) 674 

Co thắt thanh quản 4 (6) 4 (5,7) 1.000 

*Chữ viết tắt: ETT – ống nội khí quản (endotracheal tube); OR – phòng mổ (operating room). 
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Bảng 3. Tiêu thụ các thuốc giảm đau trong và sau phẫu thuật ở nhóm ETT làm lạnh và nhóm 

ETT nhiệt độ phòng mổ 

Thuốc giảm đau Nhóm ETT làm lạnh 

(n=66) n (%) 

Nhóm ETT nhiệt độ phòng 

mổ (n=70) n (%) 

Giá trị P 

Trong phẫu thuật 

Tenoxicam 57 (86,3) 64 (91,4) 346 

Paracetamol 54 (81,8) 57 (81,4) 953 

Tramadol 40 (60,6) 40 (57,1) 682 

Morphine sulfate 25 (37,8) 29 (41,4) 672 

Sau phẫu thuật 

Paracetamol 52 (78,7) 58 (82,8) 546 

Tenoxicam 10 (15,1) 14 (20) 459 

Tramadol 40 (60,6) 44 (62,8) 787 

Pethidine 4 (6) 1 (1,4) 199 

Bảng 4. Tổn thương hầu họng ở nhóm ETT làm lạnh và nhóm ETT nhiệt độ phòng mổ tại 

thời điểm 1 giờ và 24 giờ sau phẫu thuật 

Tổn thương hầu họng 
Nhóm ETT làm lạnh 

(n=66) n (%) 

Nhóm ETT nhiệt độ phòng 

mổ (n=70) n (%) 
Giá trị P 

1 giờ 

Sung huyết 35 (53) 41 (58,5) 515 

Xuất huyết đốm 1 (1,5) 4 (5,7) 367 

24 giờ 

Sung huyết 12 (18,1) 12 (17,1) 874 

Xuất huyết đốm – 2 (2,8) 497 

Bảng 5. Tỷ lệ mắc đau họng sau phẫu thuật, khàn tiếng, ho và khó nuốt ở nhóm ETT làm lạnh 

và nhóm ETT nhiệt độ phòng mổ tại thời điểm 1, 4, 12 và 24 giờ sau phẫu thuật 

Biến số/Thời 

điểm 

Nhóm ETT làm lạnh 

(n=66) n (%) 

Nhóm ETT nhiệt độ phòng mổ 

(n=70) n (%) 
Giá trị P 

1 giờ 

Đau họng sau phẫu thuật (POST) 223 

Không 38 (57,58) 33 (47,14)  

Có 28 (42,42) 37 (52,86)  

Khàn tiếng 906 

Không 38 (57,58) 41 (58,57)  
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Có 28 (42,42) 29 (41,43)  

Ho 315 

Không 60 (90,91) 67 (95,71)  

Có 6 (9,09) 3 (4,29)  

4 giờ 

Đau họng sau phẫu thuật (POST) 708 

Không 37 (56,06) 37 (52,86)  

Có 29 (43,94) 33 (47,14)  

Khàn tiếng   290 

Không 48 (72,73) 45 (64,29)  

Có 18 (27,27) 25 (35,71)  

Ho   523 

Không 60 (90,91) 66 (94,29)  

Có 6 (9,09) 4 (5,71)  

12 giờ 

Đau họng sau phẫu thuật (POST) 550 

Không 45 (68,18) 51 (72,86)  

Có 21 (31,82) 19 (27,14)  

Khàn tiếng   874 

Không 54 (81,82) 58 (82,86)  

Có 12 (18,18) 12 (17,14)  

Ho   264 

Không 61 (92,42) 68 (97,14)  

Có 5 (7,58) 2 (2,86)  

Khó nuốt   1,000 

Không 62 (93,94) 65 (92,86)  

Có 4 (6,06) 5 (7,14)  

24 giờ 

Đau họng sau phẫu thuật (POST) 279 

Không 53 (80,30) 61 (87,14)  

Có 13 (19.70) 9 (12,86)  

Khàn tiếng   915 

Không 60 (90,91) 64 (91,43)  

Có 6 (9,09) 6 (8,57)  

Ho   485 

Không 65 (98,48) 70 (100)  

Có 1 (1,52) –  

Khó nuốt   1,000 

Không 63 (95,45) 66 (94,29)  

Có 3 (4,55) 4 (5,71)  
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IV. THẢO LUẬN 

Trong nghiên cứu này, việc sử dụng 

ETT làm lạnh không làm giảm đáng kể tỷ lệ 

mắc POST so với ETT ở nhiệt độ phòng mổ. 

Hơn nữa, tỷ lệ khàn tiếng, ho, khó nuốt và tổn 

thương hầu họng là tương đương giữa các 

nhóm. Để duy trì một phác đồ chuẩn hóa, tất cả 

các bóng chèn ETT đều được bơm bằng không 

khí, và tất cả người bệnh được phẫu thuật ở tư 

thế nằm ngửa. Các nghiên cứu trước đây đã 

báo cáo giảm đáng kể tỷ lệ POST khi sử dụng 

ETT cỡ 6,5 thay vì cỡ 7,0 ở nữ, và cỡ 7,5 thay 

vì 8,0 ở nam. Tuy nhiên, do kích thước ETT 

nhỏ hơn có liên quan đến tắc nghẽn trong lòng 

ống, gập góc ETT, tăng sức cản đường thở và 

hít sặc , chúng tôi ưu tiên sử dụng ETT cỡ 7 

cho nữ và cỡ 8 cho nam.  

Các nghiên cứu đã đánh giá các phương 

pháp phi dược lý khác nhau để giảm POST, 

chẳng hạn như đặt ống bằng ETT được làm 

mềm bằng nhiệt hoặc bôi trơn bằng nước muối 

sinh lý (NS). NS có thể làm giảm ma sát giữa 

niêm mạc đường thở và ETT. Tuy nhiên, ETT 

được bôi trơn bằng NS đã không được chứng 

minh là làm giảm POST, có thể do NS thiếu tác 

dụng chống viêm, và POST được gây ra bởi 

tình trạng viêm do ETT. Hơn nữa, phương 

pháp này cũng có thể dẫn đến ô nhiễm ETT. 

Tương tự, làm mềm ETT bằng nhiệt trong chai 

NS ở 40°C có thể gây ra quá trình nhiễm trùng 

hoặc tổn thương niêm mạc trong đường thở.  

Liệu pháp lạnh đã được chứng minh là 

làm giảm viêm và sự truyền tín hiệu thần kinh  

 

thông qua co mạch, ức chế hoạt động trao đổi 

chất, và ức chế các cytokine tiền viêm như 

interleukin 6, interleukin 1β, yếu tố hạt nhân 

kappa B (nuclear factor kappa B), và 

prostaglandin E2 , mặc dù các cơ chế chính xác 

đằng sau những quá trình này vẫn chưa được 

hiểu rõ hoàn toàn. Các đặc tính chống viêm và 

lợi ích lý thuyết của việc áp lạnh lên niêm mạc 

khí quản đã thúc đẩy một số nhóm nghiên cứu 

khám phá các phương pháp làm mát khác nhau 

trong quá trình phẫu thuật (làm mát hố amidan 

và niêm mạc hầu bằng nước lạnh) và trong giai 

đoạn sau phẫu thuật (ngậm đá viên, hít hơi 

lạnh, ăn kem). Mặc dù một số nghiên cứu này 

đã báo cáo các tác dụng tích cực, những nghiên 

cứu khác lại không tìm thấy bất kỳ lợi ích đáng 

kể nào. Sự khác biệt giữa những phát hiện của 

chúng tôi và những nghiên cứu có kết quả tích 

cực có thể được giải thích theo một số cách. 

Thứ nhất, phương pháp áp lạnh có thể đóng vai 

trò quan trọng.  

Các nghiên cứu khác sử dụng làm mát 

vùng hầu hoặc áp dụng hơi lạnh sau phẫu thuật, 

trong khi nghiên cứu của chúng tôi đánh giá 

việc sử dụng ETT được làm lạnh trong quá 

trình đặt ống. Theo chúng tôi trước đây không 

có nghiên cứu nào đánh giá tác dụng của ETT 

làm lạnh đối với POST, khàn tiếng, ho và khó 

nuốt sau ETI.  

Một lý do nữa là trong các nghiên cứu 

trước đây, những người bệnh trải qua phẫu 

thuật vùng đầu cổ như cắt tuyến giáp hoặc cắt 
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amidan có thể không thể phân biệt được giữa 

sự khó chịu do chấn thương phẫu thuật và do 

viêm liên quan đến ETT. Do đó, POST có thể 

đã bị báo cáo thiếu hoặc sai lệch. Để giải quyết 

vấn đề này, chúng tôi đã loại trừ những người 

bệnh đã trải qua các loại phẫu thuật này.  

Một lý do  khác nữa có thể là thời điểm 

áp dụng. Trong nghiên cứu của chúng tôi, ETT 

làm lạnh được áp dụng trong quá trình đặt ống 

do bản chất của quy trình đặt ống. Theo một 

phân tích gộp (meta-analysis) gần đây, các can 

thiệp phi dược lý trước khi đặt ống làm giảm 

đáng kể tỷ lệ mắc POST, trong khi các can 

thiệp được áp dụng trong quá trình đặt ống thì 

không.  

Các can thiệp trước đặt ống hoạt động 

một cách chủ động, tạo ra một hàng rào bảo vệ 

trước khi tổn thương niêm mạc xảy ra. Ngược 

lại, các can thiệp trong hoặc sau khi đặt ống có 

tính chất phản ứng, cố gắng giảm thiểu viêm 

sau khi tổn thương mô đã xảy ra, và do đó có 

hiệu quả hạn chế.  

Các tác giả của phân tích gộp cũng nhấn 

mạnh tầm quan trọng của việc kết hợp các 

chiến lược phi dược lý trước đặt ống vào thực 

hành lâm sàng và các phác đồ phục hồi tăng 

cường sau phẫu thuật (ERAS) để cải thiện kết 

cục của người bệnh. Phân tích gộp này bao 

gồm cả các ứng dụng lạnh và không lạnh, 

chẳng hạn như nhai kẹo cao su, làm mềm ETT 

bằng nước muối ấm, và súc miệng. Do đó, cần 

có nhiều nghiên cứu hơn để xác định vai trò cụ 

thể và thời điểm tối ưu của các phương pháp áp 

lạnh trong việc ngăn ngừa các biến chứng liên 

quan đến ETT.  

Nghiên cứu của chúng tôi cũng có một 

số hạn chế: Thứ nhất, bối cảnh đơn trung tâm 

có thể hạn chế trong việc phát hiện một cách 

toàn bộ. Thứ hai, do bản chất của nghiên cứu, 

các bác sĩ gây mê đo nhiệt độ ETT và thực hiện 

đặt ống đều biết về việc phân bổ nhóm. Mặc dù 

việc làm mù không khả thi trong quá trình đặt 

ống, nhưng tất cả các đánh giá sau phẫu thuật 

đều được tiến hành bởi một bác sĩ gây mê độc 

lập, người được làm mù với các quy trình chu 

phẫu. Thứ ba, vì việc theo dõi thần kinh cơ 

thường quy không được triển khai tại cơ sở của 

chúng tôi, nên việc rút ống được thực hiện dựa 

trên các đánh giá lâm sàng. Thêm vào đó, chế 

độ giảm đau chu phẫu không được phân bổ 

ngẫu nhiên giữa các nhóm do phải tuân thủ 

phác đồ giảm đau tiêu chuẩn của bệnh viện.  

Tóm lại, ETT được làm lạnh ở những 

người bệnh được gây mê toàn thân không ưu 

việt hơn so với ETT ở nhiệt độ phòng mổ trong 

việc làm giảm tỷ lệ mắc POST. Ngoài ra, 

phương pháp này không làm giảm tỷ lệ khàn 

tiếng, ho hoặc khó nuốt trong giai đoạn hậu 

phẫu. Do đó, các nghiên cứu trong tương lai 

nên khám phá các can thiệp phi dược lý khác 

có thể làm giảm hiệu quả hơn tỷ lệ mắc POST 

và các biến chứng khác sau ETI.  
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TÓM TẮT 

Đặt vấn đề: Điều trị nhược thị ở trẻ em bằng bịt mắt truyền thống, vốn hiệu quả nhưng 

thường gặp khó khăn về tuân thủ, liệu pháp Dichoptic mới nhằm giảm ức chế giữa hai mắt và cải 

thiện cả thị lực lẫn thị giác lập thể cần được so sánh với phương pháp truyền thống này. Phương 

pháp: Nghiên cứu là một tổng quan hệ thống và phân tích gộp, tìm kiếm các thử nghiệm đối 

chứng ngẫu nhiên trên trẻ 0-18 tuổi tính đến tháng 8 năm 2024, với tiêu chí so sánh hai phương 

pháp điều trị và đánh giá thị lực, thị giác lập thể, tuân thủ và biến cố bất lợi. Kết quả: Kết quả từ 

11 nghiên cứu với 902 trẻ cho thấy bịt mắt cải thiện thị lực tốt hơn một chút so với liệu pháp 

Dichoptic. Ngược lại, không ghi nhận khác biệt có ý nghĩa thống kê về cải thiện thị giác lập thể 

giữa hai phương pháp. Liệu pháp Dichoptic có xu hướng tuân thủ tốt hơn và ít tác dụng bất lợi 

hơn, đặc biệt là ít kích ứng da so với bịt mắt. Kết luận: Bịt mắt vẫn nhỉnh hơn về cải thiện thị 

lực, nhưng liệu pháp Dichoptic là một lựa chọn khả thi, nhất là ở trẻ khó tuân thủ liệu pháp bịt 

mắt hoặc ở trẻ cần cải thiện chức năng thị giác hai mắt. 

 

GIỚI THIỆU 

Nhược thị, thường được gọi là “mắt 

lười”, là một rối loạn thị giác do sự phát triển 

thần kinh, chủ yếu gặp ở trẻ em, đặc trưng bởi 

giảm thị lực mà không có bất thường thực thể 

của mắt. Tình trạng này phát sinh từ sự phát 

triển thị giác hai mắt bất thường trong giai  

 

đoạn sớm của thời thơ ấu, làm ảnh hưởng đến 

quá trình hình thành synap và tổ chức vỏ não 

trên đường dẫn truyền thị giác, thường liên 

quan đến các yếu tố như lác hoặc bất đồng 

khúc xạ.  

Nhược thị ảnh hưởng khoảng 2% đến 

4% trẻ em trên toàn cầu và là nguyên nhân 
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hàng đầu gây suy giảm thị lực một bên ở quần 

thể nhi khoa (1).  

Giai đoạn phát triển thị giác sớm ở trẻ 

em tạo ra một “cửa sổ” dẻo thần kinh, khi đó, 

điều trị nhược thị đạt hiệu quả tối ưu. Nếu 

không được can thiệp, khiếm khuyết thị giác có 

thể trở nên dai dẳng hoặc vĩnh viễn do tính dẻo 

của vỏ não suy giảm theo thời gian (1). Theo 

truyền thống, liệu pháp bịt mắt, tức che mắt ưu 

thế để kích thích mắt nhược thị, là phương 

pháp điều trị nền tảng.  

Mặc dù đã được chứng minh có hiệu 

quả, việc tuân thủ điều trị thường bị hạn chế 

bởi cảm giác khó chịu, ảnh hưởng tâm lý - xã 

hội và áp lực đối với gia đình. Trong bối cảnh 

đó, liệu pháp Dichoptic đã nổi lên như một 

chiến lược điều trị hai mắt có tính đổi mới, 

nhắm trực tiếp vào cơ chế bệnh sinh trung tâm 

của nhược thị là ức chế liên nhãn cầu, trong đó 

mắt có thị lực tốt hơn ức chế tín hiệu thị giác từ 

mắt nhược thị.  

Phương pháp này đồng thời trình bày 

hình ảnh khác nhau cho từng mắt, qua đó làm 

giảm hiện tượng ức chế và hướng đến phục hồi 

không chỉ thị lực mà còn cả thị giác lập thể, 

vốn thường suy giảm ở người bệnh nhược thị. 

Các phương pháp thay thế như học tri giác 

cũng đã được đề cập trong y văn, nhưng không 

phải là trọng tâm của tổng quan này.  

Tổng quan hệ thống và phân tích gộp 

này nhằm so sánh hiệu quả và độ an toàn của 

liệu pháp Dichoptic so với liệu pháp bịt mắt 

truyền thống ở trẻ em mắc nhược thị, với trọng 

tâm là cải thiện thị lực, thị giác lập thể, mức độ 

tuân thủ điều trị và các biến cố bất lợi. 

I. PHƯƠNG PHÁP 

2.1 Nguồn dữ liệu:  

PubMed, Scopus, Cochrane và các cơ sở 

dữ liệu liên quan, được rà soát đến tháng 8 năm 

2024. 

2.2 Tiêu chí lựa chọn: 

Các thử nghiệm đối chứng ngẫu nhiên ở 

trẻ em từ 0 đến 18 tuổi mắc nhược thị, so sánh 

điều trị bằng liệu pháp Dichoptic với liệu pháp 

bịt mắt, và báo cáo kết cục liên quan đến thị lực 

và/hoặc thị giác lập thể. 

2.3 Kết cục:  

Tiêu chí đánh giá chính là mức cải thiện 

thị lực; các tiêu chí đánh giá phụ bao gồm thay 

đổi thị giác lập thể và các biến cố bất lợi.  

2.4 Phân tích dữ liệu:  

Phân tích gộp được thực hiện bằng mô 

hình hiệu ứng ngẫu nhiên trong phần mềm 

RevMan, với chênh lệch trung bình chuẩn hóa và 

khoảng tin cậy 95%. Tính không đồng nhất giữa 

các nghiên cứu được đánh giá bằng chỉ số I²;  

2.5 Lựa chọn nghiên cứu và chất lượng: 

 Sau khi sàng lọc 1329 bài báo, 11 

nghiên cứu với tổng cộng 902 trẻ em được đưa 

vào phân tích. Phần lớn là các thử nghiệm đối 

chứng ngẫu nhiên. Nguy cơ sai lệch nhìn 

chung thấp. 
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Bảng 1. Các phương pháp điều trị bằng liệu pháp Dichoptic 

Phương pháp Mô tả Ưu điểm Hạn chế 
Nghiên cứu 

đại diện 

Kính anaglyph đỏ 

- xanh 

Dùng bộ lọc 

màu để tách 

kích thích thị 

giác 

Chi phí thấp, 

thiết lập đơn 

giản 

Hạn chế cảm 

nhận màu, 

hiện tượng 

chồng hình 

Holmes và cộng sự 

(2016), Yao và cộng sự 

(2020) 

Kính lọc phân cực 

Dùng màng 

phân cực để 

tách hình ảnh 

Chồng hình tối 

thiểu, bảo tồn 

màu sắc 

Cần căn 

chỉnh chính 

xác, chi phí 

cao hơn 

Iwata và cộng sự (2022), 

Kelly và cộng sự (2016) 

Mũ kính thực tế 

ảo 

Kính màn 

hình đội đầu 

cho phép 

tham gia hoạt 

động nhập vai  

Tính trò chơi 

hóa cao, khả 

năng kiểm soát 

tốt 

Chi phí cao, 

có thể gây 

khó chịu 

Xiao và cộng sự (2022), 

Dahlmann-Noor và cộng 

sự (2024) 

Màn hình tự lập 

thể 

Màn hình 3D 

không cần 

kính 

Không cần đeo 

kính 

Độ phân giải 

hạn chế 

Yeritsyan và cộng sự 

(2024) 

Dựa trên theo dõi 

mắt 

Điều chỉnh 

theo dõi nhìn 

theo thời gian 

thực 

Cá thể hóa, 

mức tuân thủ 

cao 

Phức tạp về 

kỹ thuật 

Wygnanski-Jaffe và cộng 

sự (2023), Zhu và cộng 

sự (2023) 

Kính lọc suy giảm 

tín hiệu quang học 

Lọc hoặc 

giảm tín hiệu 

vào mắt 

không nhược 

thị 

Cân bằng đầu 

vào giữa hai 

mắt 

Có thể gây ra 

sự không 

thoải mái 

Birch và cộng sự (2020), 

Jost và cộng sự (2022) 
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II. KẾT QUẢ 

3.1 Đặc điểm đối tượng nghiên cứu và thử 

nghiệm 

11 nghiên cứu được thực hiện tại nhiều 

quốc gia, bao gồm Hoa Kỳ, Vương quốc Anh, 

Hà Lan, Trung Quốc và Nhật Bản, trong giai 

đoạn 2016 đến 2024, với tổng cộng 902 trẻ em 

tham gia. Độ tuổi trung bình dao động khoảng 

từ 4,5 đến 14,3 tuổi; có 468 nam và 421 nữ (2). 

3.2 Thị lực 

Phân tích gộp: Liệu pháp bịt mắt cho thấy 

ưu thế có ý nghĩa thống kê so với liệu pháp 

Dichoptic trong cải thiện thị lực, với chênh lệch 

trung bình chuẩn hóa gộp là 0,27 dòng logMAR 

nghiêng về nhóm bịt mắt (khoảng tin cậy 95%: 

0,07 đến 0,48; p = 0,008). Mức độ không đồng 

nhất ở ngưỡng trung bình (I² = 44%). 

Kết quả định tính: Nhiều nghiên cứu ghi 

nhận mức cải thiện thị lực tương đương giữa 

hai phương pháp; một số không phát hiện khác 

biệt có ý nghĩa thống kê, trong khi một số khác 

cho thấy lợi thế nhẹ của liệu pháp bịt mắt. 

Ví dụ: 

• Zhu và cộng sự (2023): Không ghi 

nhận khác biệt có ý nghĩa tại 12 tuần; mức cải 

thiện thị lực ở nhóm Dichoptic là 0,37±0,19, 

trong khi nhóm bịt mắt là 0,26±0,10. 

• Holmes và cộng sự (2016): Kết quả ở 

nhóm bịt mắt nhỉnh hơn nhẹ, tuy nhiên nhóm 

Dichoptic vẫn cải thiện đáng kể. 

• Mạnh và cộng sự (2018): Ghi nhận 

mức cải thiện tương tự ở nhóm thanh thiếu 

niên. 

• Kadhum và cộng sự (2024): Điều trị 

Dichoptic bằng kính thực tế ảo VR có hiệu quả 

tương đương với liệu pháp bịt mắt. 

• Một số nghiên cứu khác, bao gồm 

Jost và cộng sự và Wygnanski-Jaffe và cộng 

sự, cho kết quả tương đương giữa hai phương 

pháp (3). 

3.3 Thị giác lập thể 

Phân tích gộp: Không ghi nhận khác biệt 

có ý nghĩa thống kê về mức cải thiện thị giác 

lập thể giữa liệu pháp Dichoptic và liệu pháp 

bịt mắt (chênh lệch trung bình chuẩn hóa: 0,28; 

khoảng tin cậy 95%: -0,11 đến 0,68; p = 0,16). 

Mức độ không đồng nhất ở ngưỡng trung bình 

(I² = 53%). 

Kết quả định tính: Cả hai phương pháp 

đều cho thấy cải thiện thị giác lập thể, nhưng 

không có bằng chứng rõ ràng về ưu thế của 

một phương pháp nào. Một số nghiên cứu ghi 

nhận cải thiện đáng kể khi điều trị bằng liệu 

pháp Dichoptic, trong khi các nghiên cứu khác 

không cho thấy thay đổi có ý nghĩa thống kê 

hoặc không có khác biệt giữa các nhóm. 

3.4 Tuân thủ điều trị và biến cố bất lợi 

Mức độ tuân thủ điều trị ở cả hai nhóm 

nhìn chung từ trung bình đến cao; tuy nhiên, 

điều trị bằng liệu pháp Dichoptic thường đạt 

mức chấp nhận tốt hơn nhờ tính tương tác và ít 

xâm lấn hơn, tuân thủ kém thường gặp ở liệu 

pháp bịt mắt. 

Các biến cố bất lợi nhìn chung nhẹ. 

Liệu pháp bịt mắt liên quan đến kích ứng 

da với tần suất cao hơn. 
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Một số báo cáo ghi nhận tình trạng lác 

nặng lên ở cả hai nhóm điều trị. 

Các triệu chứng thoáng qua như song thị 

và đau đầu đôi khi được ghi nhận ở nhóm điều 

trị bằng liệu pháp Dichoptic, nhưng thường tự 

hết sau khi ngừng can thiệp. 

III. BÀN LUẬN 

Tổng quan hệ thống này củng cố nhận 

định rằng, mặc dù liệu pháp bịt mắt vẫn có hiệu 

quả nhỉnh hơn một chút trong cải thiện thị lực, 

nhưng điều trị bằng liệu pháp Dichoptic là một 

lựa chọn đầy triển vọng với kết quả tương 

đương trong nhiều bối cảnh lâm sàng. Ưu điểm 

nổi bật của phương pháp này nằm ở cách tiếp 

cận hai mắt, nhắm trực tiếp vào hiện tượng ức 

chế liên nhãn cầu, từ đó có khả năng phục hồi 

đồng thời cả thị lực và thị giác lập thể. 

Đáng chú ý, tỷ lệ tuân thủ điều trị cao hơn 

có thể chuyển hóa thành kết quả thực hành tốt 

hơn, đặc biệt với trẻ em từ chối bịt mắt do khó 

chịu hoặc kỳ thị xã hội. Mức cải thiện tương tự 

về thị giác lập thể giữa hai phương pháp ủng 

hộ vai trò của liệu pháp Dichoptic trong việc 

cải thiện chức năng thị giác hai mắt, một khía 

cạnh mà liệu pháp bịt mắt đơn thuần không tác 

động đầy đủ. 

Tuy nhiên, tổng quan này cũng có những 

hạn chế nhất định. Cụ thể, các phác đồ và thiết 

bị được xếp vào nhóm liệu pháp Dichoptic rất 

đa dạng, bao gồm kính anaglyph đỏ - xanh, 

kính lọc phân cực, thiết bị kính thực tế ảo và hệ 

thống dựa trên theo dõi mắt; sự khác biệt này 

có thể ảnh hưởng đến kết cục lâm sàng cũng 

như khả năng so sánh giữa các nghiên cứu. 

Ngoài ra, phần lớn nghiên cứu có thời gian 

theo dõi ngắn đến trung bình, trong khi quần 

thể người bệnh và căn nguyên nhược thị khá đa 

dạng, tạo ra mức độ không đồng nhất nhất 

định. 

KẾT LUẬN 

Phân tích gộp này cho thấy: Thứ nhất, 

liệu pháp bịt mắt truyền thống tạo ra mức cải 

thiện thị lực tốt hơn có ý nghĩa thống kê, 

nhưng mức độ khác biệt chỉ ở mức khiêm tốn. 

Thứ hai, mức cải thiện thị giác lập thể không 

khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai phương 

pháp. Thứ ba, điều trị bằng liệu pháp Dichoptic 

có mức tuân thủ tốt hơn và ít biến cố bất lợi 

hơn, đặc biệt là ít gây kích ứng da so với liệu 

pháp bịt mắt. Như vậy, các bác sĩ lâm sàng nên 

cân nhắc điều trị bằng liệu pháp Dichoptic như 

một lựa chọn khả thi và trong một số trường 

hợp, nhất là ở trẻ không tuân thủ liệu pháp bịt 

mắt hoặc cần cải thiện thị giác lập thể. Tuy 

nhiên, cần thêm các thử nghiệm đối chứng 

ngẫu nhiên đa trung tâm, cỡ mẫu lớn và thời 

gian theo dõi dài hạn để chuẩn hóa phác đồ, 

đánh giá hiệu quả duy trì và làm rõ hiệu quả ở 

các phân nhóm người bệnh khác nhau (3). 
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Thân Ngọc Minh 

Khoa Phẫu thuật Ung bướu – Trung tâm Ung bướu 

 

TÓM TẮT 

Mục tiêu: Đánh giá kết quả phẫu thuật nội soi đường miệng điều trị người bệnh vi ung thư 

tuyến giáp thể nhú tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. Phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu mô 

tả trên 30 người bệnh vi ung thư tuyến giáp được phẫu thuật nội soi đường miệng từ tháng 6 năm 

2022 đến tháng 12 năm 2025 tại Khoa Phẫu thuật Ung bướu, Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ 

Từ khoá: Vi ung thư tuyến giáp thể nhú, phẫu thuật nội soi tuyến giáp đường miệng, 

TOETVA 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Ung thư tuyến giáp (UTTG) là ung thư 

hay gặp nhất của hệ nội tiết với tỷ lệ xấp xỉ 

9/100.000 mỗi năm. Theo Globocan 2022 

UTTG  đứng thứ 7 trong các ung thư nói chung 

với 821.214 ca mắc mới. Việt Nam nằm trong 

số các nước có tỷ lệ mắc UTTG cao, đứng 

hàng thứ 6 với 6.122 ca mắc mới, 858 ca tử 

vong mỗi năm.(1),(2) Về mô bệnh học, UTTG 

thể nhú thuộc nhóm UTTG biệt hoá, là thể ung 

thư hay gặp nhất, chiếm khoảng 85%.  

Vi UTTG thể nhú là nhóm ung thư có 

các khối u  kích thước không vượt quá 10 mm, 

hiện đang có xu hướng gia tăng nhờ sự phát 

triển của các phương tiện tầm soát. Về điều trị, 

phẫu thuật là phương pháp cơ bản trong vi 

UTTG thể nhú. Các phương pháp phẫu thuật 

trong UTTG bao gồm: phẫu thuật mổ mở, phẫu 
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thuật nội soi, phẫu thuật bằng robot. Trong đó, 

phẫu thuật nội soi đường miệng (TOETVA) 

ngày càng phổ biến trên toàn thế giới, bởi ưu 

điểm như dễ dàng tiếp cận cả 2 thùy tuyến giáp 

qua một đường phẫu thuật, đảm bảo thẩm mĩ 

tối ưu do không có đường rạch da, giá thành 

hợp lý; tỷ lệ biến chứng tương đương với các 

phương pháp khác và đảm bảo về mặt ung thư 

học do dễ dàng trong việc vét hạch cổ trung 

tâm.(3) Chính vì vậy chúng tôi tiến hành 

nghiên cứu này nhằm đánh giá kết quả phẫu 

thuật nội soi đường miệng điều trị người bệnh 

vi ung thư tuyến giáp thể nhú tại Bệnh viện Đa 

khoa tỉnh Phú Thọ. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN 

CỨU 

1. Thiết kế nghiên cứu:   

Nghiên cứu mô tả cắt ngang loạt ca bệnh 

2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu:  

Nghiên cứu được tiến hành  từ tháng 6 

năm 2022 đến tháng 12 năm 2025 tại Khoa 

Phẫu thuật Ung bướu, Bệnh viện Đa khoa tỉnh 

Phú Thọ 

3. Đối tượng nghiên cứu:  

Người bệnh được phẫu thuật nội soi 

đường miệng kết quả giải phẫu bệnh là vi ung 

thư tuyến giáp thể nhú. 

Tiêu chuẩn lựa chọn 

- Siêu âm trước mổ có 1 hoặc nhiều 

khối u, kích thước u lớn nhất không vượt quá 

10 mm. 

- Giải phẫu bệnh sau phẫu thuật ung 

thư tuyến giáp thể nhú. 

Tiêu chuẩn loại trừ:  

Người bệnh không đáp ứng tiêu chuẩn 

lựa chọn trên 

4. Cỡ mẫu và chọn mẫu: Chọn mẫu toàn bộ 

5. Thu thập các thông tin về biến số nghiên 

cứu: Các thông tin khai thác bao gồm: 

- Tuổi:  

- Giới: nam và nữ. 

- Đặc điểm siêu âm tuyến giáp: Kích 

thước u: tính theo mm.   

- Thời gian mổ (phút) 

- Phương pháp phẫu thuật 

- Các biến chứng trong mổ:  

•  Chảy máu phải chuyển mổ mở 

•  Bỏng da, thủng da 

- Số hạch vét được sau mổ 

- Các biến chứng sau mổ: 

•  Chảy máu phải mổ lại 

•  Khàn tiếng tạm thời (hồi phục trong 

vòng 6 tháng) 

•  Khàn tiếng vĩnh viễn ( không hồi phục 

sau 6 tháng) 

•  Hạ canxi tạm thời (hồi phục trong 

vòng 6 tháng) 

•  Hạ can xi vĩnh viễn (không hồi phục 

sau 6 tháng) 

•  Nhiễm trùng vùng mổ 

•  Tụ dịch sau mổ: sau mổ tụ dịch gây 

triệu chứng hoặc dịch tồn tại sau 1 tháng  

•  Tử vong 

- Đánh giá biến chứng hậu phẫu theo 

Clavien - Dindo  
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Độ Định nghĩa 

I 

Bất kỳ biến chứng sau mổ nào không cần điều trị bằng thuốc hoặc can thiệp thủ 

thuật, phẫu thuật. Có thể dùng thuốc chống nôn, lợi tiểu, hạ sốt, giảm đau, vật lý trị 

liệu hay mở rộng vết thương tại chỗ 

II Biến chứng được điều trị bằng nội khoa, truyền máu hay nuôi ăn tĩnh mạch hoàn toàn 

III 
IIIa Điều trị bằng can thiệp ít xâm lấn không gây mê toàn thân 

IIIb Điều trị bằng can thiệp ít xâm lấn gây mê toàn thân 

IV 

IVa 
Biến chứng đe dọa đến tính mạng suy một cơ quan, phải chăm sóc đặc 

biệt 

IVb 
Biến chứng đe dọa đến tính mạng suy đa cơ quan, phải chăm sóc đặc 

biệt 

V Tử vong 

6. Xử lý số liệu theo SPSS 26.0 

7. Đạo đức nghiên cứu 

  Đây là nghiên cứu ứng dụng lâm sàng, 

kỹ thuật này đã được thực hiện ở trong và 

ngoài nước cho kết quả tốt.  

 Nghiên cứu nhằm mục đích bảo vệ và 

nâng cao sức khỏe cho người bệnh và cộng 

đồng, không nhằm một mục đích nào khác.  

Nghiên cứu được hội đồng khoa học 

bệnh viện thông qua và chấp thuận.  

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu được tiến hành trên 30 

người bệnh, nữ chiếm 29 người bệnh (chiếm 

96,7%), độ tuổi trung bình  36,2± 8,7, người 

bệnh nhỏ tuổi nhất là 15 tuổi, người bệnh cao 

tuổi nhất là 53 tuổi. Kích thước trung bình của 

u là 7,29±3,85 mm (2-10mm). 

Phẫu thuật cắt tuyến giáp toàn bộ vét 

hạch cổ trung tâm 2 trường hợp (chiếm 6,7%),  

 

cắt thùy và eo tuyến giáp vét hạch trung tâm 28 

trường hợp (chiếm 93,3%), không có trường 

hợp nào chuyển sang mổ mở.  

Thời gian phẫu thuật trung bình 127± 29 

phút (90-180 phút). Số hạch vét được trung 

bình là 4,1± 2,6 hạch, tống số hạch nhóm VI 

vét được 123 hạch , trong đó số hạch di căn là 

26 hạch chiếm 21,1%. 

Bảng 1. Biến số phương pháp phẫu thuật 

Quy trình phẫu thuật n (%) 

Cắt tuyến giáp toàn bộ, vét hạch cổ 

trung tâm 

2 

(6,7) 

Cắt thùy và eo tuyến giáp, vét hạch 

cổ trung tâm 

28 

(93,3) 

Thời gian phẫu thuật (phút)  

(TB±SD) 127± 29  
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Hạch di căn 

Tổng số hạch vét được 123 

Số hạch di căn 
26 

(21,1%) 

 Suy tuyến cận giáp tạm thời xảy ra ở 1 

trường hợp (3,3%), tê bì vùng cằm 3 trường 

hợp (10%), 1 trường hợp tụ dịch sau mổ cần 

chọc hút dưới gây tê tại chỗ, 2 trường hợp 

bỏng da vùng cổ trong mổ (6,7%).  

Không ghi nhận trường hợp nào tổn 

thương tuyến cận giáp, nói khàn và tê bì vùng 

cằm kéo dài hơn 6 tháng.  

Không có trường hợp nào chảy máu sau 

mổ, nhiễm trùng sau mổ. Sau phẫu thuật, tất cả 

người bệnh đều ăn uống qua đường miệng 

ngày đầu sau phẫu thuật. 

Bảng 2. Biến chứng sau phẫu thuật 

Biến chứng n (%) 

Suy tuyến cận giáp tạm thời 1(3,3) 

Tụ dịch sau mổ 1(3,3) 

Bỏng da 2(6,7) 

Tổn thương TKTQQN 0 

Nhiễm trùng vết mổ 0 

Đánh giá biến chứng hậu phẫu theo 

Clavien – Dindo  

Độ I 

Độ II 

Độ IIIa 

5(16,7) 

1(3,3) 

1(3,3) 

 

IV. BÀN LUẬN 

4.1. Đặc điểm dịch tễ và chỉ định phẫu thuật 

  Kết quả nghiên cứu trên 30 người bệnh 

cho thấy độ tuổi trung bình là 36,2 ± 8,7, trong 

đó nữ giới chiếm đại đa số (96,7%). Số liệu này 

tương đồng với nghiên cứu của Nguyễn Xuân 

Hậu và Tiêu Văn Lực trên 288 người bệnh vi 

ung thư tuyến giáp thể nhú (PTMC) với độ tuổi 

trung bình 37,01 và tỷ lệ nữ giới 95,8% (4). 

Điều này phản ánh đặc điểm dịch tễ của bệnh lý 

UTTG thể nhú thường gặp ở phụ nữ trẻ tuổi, đối 

tượng có nhu cầu thẩm mỹ rất cao.   

Kích thước u trung bình trong nghiên 

cứu là 7,29 ± 3,85 mm, phù hợp với định nghĩa 

vi ung thư (kích thước ≤ 10mm). Việc lựa chọn 

TOETVA cho nhóm người bệnh này là hợp lý 

vì khối u nhỏ, chưa xâm lấn rộng, cho phép 

thực hiện kỹ thuật nội soi an toàn mà vẫn đảm 

bảo tính triệt căn.(3,5).  

4.2. Thời gian phẫu thuật  

 Thời gian phẫu thuật trung bình trong 

nghiên cứu là 127 ± 29 phút. Khi so sánh với 

nghiên cứu của Nguyễn Xuân Hậu tại Bệnh 

viện Đại học Y Hà Nội (92,1 ± 21,9 phút cho 

cắt thùy), thời gian của chúng tôi dài hơn (4). 

Tuy nhiên, kết quả này tương đồng với báo cáo 

kinh nghiệm đầu tiên tại Pháp của Deroide và 

cộng sự (trung bình 134 ± 45 phút) (6). Sự 

chênh lệch thời gian so với các trung tâm lớn 

tại Việt Nam có thể do đây là giai đoạn đầu 

triển khai kỹ thuật tại bệnh viện tuyến tỉnh, 

phẫu thuật viên cần thời gian để thích nghi với 

góc nhìn nội soi từ trên xuống.  
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Theo các tài liệu, thời gian mổ sẽ giảm 

dần đáng kể sau khoảng 20 ca đầu tiên khi 

phẫu thuật viên vượt qua đường cong huấn 

luyện.(7,8,9).  

4.3. Hiệu quả vét hạch cổ trung tâm  

 Trong vi UTTG thể nhú, vét hạch cổ 

trung tâm (nhóm VI) là bước quan trọng để 

đánh giá chính xác giai đoạn và giảm tỷ lệ tái 

phát. Nghiên cứu của chúng tôi vét được trung 

bình 4,1 ± 2,6 hạch/người bệnh, với tỷ lệ di căn 

hạch là 21,1%. Tỷ lệ này thấp hơn so với 

nghiên cứu của Nguyễn Xuân Hậu (vét được 

5,92 hạch, tỷ lệ di căn 36,5%) (4).  

Mặc dù số lượng hạch vét được ít hơn, 

nhưng việc thực hiện vét hạch qua nội soi 

đường miệng vẫn chứng minh được ưu thế về 

khả năng tiếp cận tốt khoang trung tâm cổ so 

với các đường mổ nội soi khác như đường nách 

hay đường ngực vú.(10) 

4.4. Tai biến và biến chứng 

 Tính an toàn của TOETVA được khẳng 

định khi nghiên cứu không ghi nhận ca nào tổn 

thương thần kinh thanh quản quặt ngược hay 

nhiễm trùng vết mổ. Tỷ lệ suy tuyến cận giáp 

tạm thời là 3,3% (1 trường hợp), thấp hơn so 

với tỷ lệ chung trong một số nghiên cứu quốc 

tế nhưng cao hơn so với kết quả của Nguyễn 

Xuân Hậu (0,3%). Biến chứng bỏng da vùng 

cổ (6,7%) và tê bì vùng cằm (10%) chủ yếu 

gặp trong những ca đầu do sử dụng dao điện và 

phẫu tích khoang chưa thuần thục. Đáng chú ý, 

dù TOETVA là phẫu thuật "sạch - nhiễm" do đi 

qua khoang miệng, nhưng nhờ kháng sinh dự 

phòng và vệ sinh miệng kỹ lưỡng, chúng tôi 

không gặp ca nhiễm trùng nào, tương tự như 

các báo cáo của các tác giả trong và ngoài nước 

(4,6). 

4.5. Giá trị thẩm mỹ và sự hài lòng 

 Ưu điểm lớn nhất của TOETVA là hoàn 

toàn không để lại sẹo trên da. Tất cả người 

bệnh trong nghiên cứu đều hài lòng với kết quả 

thẩm mỹ. Theo Nguyễn Xuân Hậu và cộng sự, 

chất lượng cuộc sống (QoL) của người bệnh 

sau TOETVA cao hơn rõ rệt so với mổ mở nhờ 

giảm thiểu sự tự ti về vết sẹo vùng cổ, giúp 

người bệnh sớm hòa nhập cộng đồng và công 

việc.(5,6) 

V. KẾT LUẬN:  

 Qua 30 trường hợp phẫu thuật TOETVA 

điều trị vi ung thư tuyến giáp thể nhú tại Bệnh 

viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ cho thấy đây là kỹ 

thuật an toàn, hiệu quả, đảm bảo tính thẩm mỹ 

tối ưu và là lựa chọn phù hợp cho người bệnh 

trẻ tuổi. 
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Nguyễn Văn Bảy 

Khoa Ngoại Chấn thương và Y học thể thao 

 

TÓM TẮT 

Thay khớp háng đường mổ lối trước là 

một lựa chọn tối ưu trong số các phương pháp 

điều trị ngoại khoa. Bên cạnh những ưu điểm 

bảo tồn mô mềm và mạch máu quanh khớp 

háng, người bệnh có thể đi lại sớm ngay sau khi 

phẫu thuật thì tính thẩm mỹ của đường mổ lối 

trước cũng là một yếu tố khiến kỹ thuật này trở 

thành lựa chọn điều trị phổ biến. 

Thay khớp háng đường mổ đường mổ 

lối trước là gì? 

Thay khớp háng đường mổ lối trước là kỹ 

thuật xâm lấn tối thiểu thông qua đường rạch 

da dọc hoặc ngang (Bikini) ở phía trước bóc 

tách khoang giữa 2 lớp cơ để tiếp cận khớp 

háng mà hoàn toàn không phải cắt cơ. Là 

đường mổ được sử dụng phổ biến nhất hiện 

nay tại các nước tiên tiến. 

 

Hình 1. Đường mổ trước bên 

1. Ưu điểm của lối trước 

- Ít tổn thương cơ → giảm đau sau mổ. 

- Hồi phục nhanh, sớm đi lại. 

- Nguy cơ trật khớp thấp hơn. 

2. Nhược điểm 

- Kỹ thuật khó, yêu cầu phẫu thuật viên 

kinh nghiệm. 

- Nguy cơ tổn thương thần kinh đùi 

ngoài (tê vùng đùi trước ngoài). 

- Hạn chế trong các ca phức tạp. 

3. Chỉ định thay khớp háng lối trước 

- Áp dụng khi bệnh lý khớp háng cần thay 

khớp và người bệnh phù hợp với đường mổ này: 

- Thoái hóa khớp háng (nguyên phát 

hoặc thứ phát). 

- Hoại tử chỏm xương đùi 

- Gãy cổ xương đùi (đặc biệt người lớn tuổi). 

- Viêm khớp (như Viêm khớp dạng 

thấp) gây phá hủy khớp. 

- Người bệnh mong muốn hồi phục 

nhanh, ít đau sau mổ. 

- Thể trạng không quá béo, giải phẫu 

không biến dạng phức tạp. 

 

Hình 2. Bộc lộ khớp háng theo đường mổ 

trước 
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4. Chống chỉ định (tương đối / tuyệt đối) 

❖ Chống chỉ định tuyệt đối. 

- Nhiễm trùng tại khớp háng hoặc nhiễm 

trùng toàn thân chưa kiểm soát. 

- Người bệnh không đủ điều kiện gây 

mê - hồi sức. 

- Rối loạn đông máu nặng chưa điều chỉnh. 

❖ Chống chỉ định tương đối (cân nhắc 

kỹ). 

- Béo phì (lớp mỡ dày làm khó tiếp cận 

lối trước). 

- Biến dạng giải phẫu nặng vùng háng 

(loạn sản nặng, di chứng chấn thương phức tạp). 

- Đã từng mổ vùng háng trước đó (sẹo mổ cũ). 

- Cơ đùi trước phát triển quá mức (khó 

bộc lộ). 

- Gãy phức tạp cần kiểm soát rộng hơn 

(đường mổ khác dễ thao tác hơn). 

Tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ 

người bệnh có chỉ định phẫu thuật thay khớp 

háng được bác sỹ lựa chọn đường mổ phù hợp 

và tối ưu để mang lại kết quả cao nhất về vận 

động và thẩm mỹ. 

TÀI LIỆU THAM KHẢO 

Michael M. Alexiades, MD Anterior 

Approach Hip Replacement. 

https://www.ozorthopaedics.com.au/anter

ior-bikini-total-hip-replacement.html 
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Phạm Thị Thúy 

Khoa cấp cứu và điều trị tích cực thần kinh đột quỵ  

 

TÓM TẮT 

 Hội chứng Fahr là một hội chứng hiếm gặp, đặc trưng bởi sự lắng đọng canxi đối xứng hai 

bên ở hạch nền, vùng tiểu não và chất trắng dưới vỏ, dẫn đến những di chứng thần kinh và tâm 

thần. Chúng tôi mô tả trường hợp một phụ nữ 67 tuổi nhập viện vì cơn tăng trương lực cơ, mất ý 

thức. Người bệnh có tiền sử phẫu thuật cắt tuyến giáp cách đây 20 năm. Xét nghiệm máu cho 

thấy tình trạng calci máu và các hormone FT4, TSH bình thường do người bệnh vẫn dùng calci 

thường xuyên. Chụp CT scan sọ não cho thấy những tổn thương vôi hóa đối xứng 2 bên ở tiểu 

não, hạch nền, chất trắng dưới vỏ. Người bệnh được chẩn đoán mắc hội chứng Fahr và đã được 

điều trị bằng bổ sung thêm canxi gluconat, vitamin D, thuốc dự phòng co giật. Sau đó, người 

bệnh được xuất viện và theo dõi. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Hội chứng Fahr (Fahr’s syndrome) là 

một rối loạn thần kinh hiếm gặp, đặc trưng bởi 

sự vôi hóa bất thường tại các cấu trúc sâu của 

não, đặc biệt là hạch nền (basal ganglia). Tình 

trạng này dẫn đến nhiều biểu hiện lâm sàng đa 

dạng, từ rối loạn vận động đến nhiều triệu 

chứng về thần kinh và tâm thần (1). Hội chứng 

Fahr và bệnh Fahr đều là những bệnh cảnh lâm 

sàng khác nhau.  

Định nghĩa và phân loại: Hội chứng 

Fahr thường được chia thành hai nhóm chính: 

• Bệnh Fahr (Fahr’s disease): 

 

 

Có tính chất di truyền, thường liên quan 

đột biến gen (ví dụ: SLC20A2, PDGFB). 

Không có nguyên nhân chuyển hóa rõ ràng. 

•  Hội chứng Fahr (Fahr’s syndrome): 

Thứ phát sau các bệnh lý khác, phổ biến 

nhất là: 

- Rối loạn chuyển hóa canxi - phospho 

- Suy tuyến cận giáp (hypoparathyroidism) 

- Nhiễm trùng hoặc bệnh tự miễn. 

Mặc dù cả hai bệnh cảnh lâm sàng có 

thể có các dấu hiệu và triệu chứng giống nhau, 

nhưng có sự khác biệt rõ ràng về căn nguyên 

của bệnh, vị trí tổn thương, cách điều trị và tiên 

lượng (2). 
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Dù đã được mô tả từ lâu, hội chứng Fahr 

vẫn còn là một thách thức trong chẩn đoán và 

điều trị do cơ chế bệnh sinh chưa hoàn toàn 

được hiểu rõ. Hội chứng Fahr là một hội chứng 

hiếm gặp với tỷ lệ mắc là 1/1.000.000. Hội 

chứng Fahr có biểu hiện lâm sàng đa dạng, từ 

các triệu chứng vận động bao gồm run, thất 

điều, cứng cơ, co giật và mất ngôn ngữ đến các 

biểu hiện tâm thần như ảo giác, hoang tưởng và 

suy giảm nhận thức (2). Ở đây chúng tôi trình 

bày một trường hợp người bệnh mắc hội chứng 

Fahr thứ phát sau cắt bỏ tuyến giáp. 

II. TRÌNH BÀY CA LÂM SÀNG 

 Người bệnh nữ; N.T.S 67 tuổi. Vào 

viện với lý do: Cơn tăng trương lực cơ mất ý 

thức. Vào viện hồi: 10h05 ngày 11/03/2026. 

Tiền sử: Phẫu thuật tuyến giáp cách đây hơn 20 

năm. Bệnh sử: Người bệnh đang trên đường đi 

khám bệnh tại viện mắt về đột nhiên xuất hiện 

co cứng tay chân; mất ý thức được người nhà 

đưa vào viện. Người bệnh được chụp CHT sọ 

não: Hình ảnh tổn thương đối xứng chất trắng 

và các nhân xám tầng trên, dưới lều theo dõi do 

bệnh lý chuyển hóa. Thoái hóa chất trắng hai 

bán cầu đại não (Fazekas II). Chụp CT sọ não: 

Hình ảnh TD tổn thương trong hội chứng Fahr.  

Tóm tắt quá trình điều trị: Người bệnh 

được làm các xét nghiệm cận lâm sàng. Kết 

quả: xét nghiệm sinh hóa máu, tổng phân tích 

tế bào máu trong giới hạn bình thường. Điện 

não đồ kéo dài: Có sóng nhọn đối pha t5, rải 

rác hoạt động nhọn CZ, PZ. Kết luận: Điện não 

đồ có các hoạt động đối pha thái dương trái. 

Dựa trên kết quả cận lâm sàng và những dấu 

hiệu lâm sàng, người bệnh được chẩn đoán hội 

chứng Fahr thứ phát sau phẫu thuật cắt tuyến 

giáp. Người bệnh được điều trị triệu chứng, dự 

phòng co giật, điều trị các bệnh lý kèm theo, 

khám nội tiết. Tình trạng sau 05 ngày điều trị 

người bệnh ổn định, ra viện.  

Hình ảnh chụp CT sọ não của người bệnh: 
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III. BÀN LUẬN 

Hội chứng Fahr là một tình trạng thoái 

hóa thần kinh được đặc trưng bởi các biểu hiện 

thần kinh và tâm thần kinh. Hội chứng Fahr 

hiếm gặp và xảy ra ở những người từ 40-60 

tuổi (3). 

Bệnh do tiến sĩ Bamberger mô tả lần 

đầu tiên vào năm 1885 sự hiện diện vôi hóa đối 

xứng hai bên ở hạch nền, đến năm 1930 Karh 

Theodor Fahr, nhà thần kinh học người Đức 

mô tả một trường hợp vôi hóa hai bên ở hạch 

nền và những phần khác của não. Chỉ có một 

số ít trường hợp được báo cáo trong y văn. 

Asokan và cộng sự đã báo cáo một trường hợp 

mắc hội chứng Fahr với biểu hiện khó nói là 

biểu hiện ban đầu (4). Anna và cộng sự đã mô 

tả tại Bồ Đào Nha với loạt ca bệnh hội chứng 

Fahr sau suy tuyến cận giáp, tỷ lệ mắc hội 

chứng Fahr dao động đáng kể từ 12% đến 74% 

(5). Biểu hiện lâm sàng của hội chứng Fahr rất 

khác nhau, và nhiều người bệnh vẫn không có 

triệu chứng. Người bệnh ở thể nặng với các 

biểu hiện tâm thần kinh như suy giảm nhận 

thức, ảo giác, hoang tưởng và các biểu hiện 

thần kinh bao gồm sa sút trí tuệ, mất ngôn ngữ, 

rối loạn dáng đi, rối loạn vận động và thay đổi 

cảm giác. Chẩn đoán hội chứng Fahr dựa trên 

biểu hiện lâm sàng, xét nghiệm máu và chẩn 

đoán hình ảnh não (CT và MRI sọ não). 

Mặc dù hội chứng Fahr thứ phát sau 

phẫu thuật tuyến giáp không có phương pháp 

điều trị đặc hiệu, tuy nhiên người bệnh có yếu 

tố nguy cơ liên quan đến chuyển hóa, nội tiết 

nên được khảo sát sọ não bằng phương pháp 

cộng hưởng từ hoặc cắt lớp vi tính thường quy 

để phát hiện sớm, điều trị sớm các triệu chứng 

tâm, thần kinh. 

Điều trị hội chứng Fahr bao gồm điều trị 

triệu chứng và điều trị nguyên nhân. 

Clonazepam dùng cho chứng loạn trương lực 

cơ, thuốc chống loạn thần không điển hình 

dùng cho các biểu hiện tâm thần kinh, và các 

cơn co giật được quản lý bằng thuốc chống 

động kinh, L-dopa với các trường hợp 

Parkinson do hội chứng Fahr,…  

IV. KẾT LUẬN  

Hội chứng Fahr là một bệnh lý thần kinh 

hiếm nhưng có ý nghĩa lâm sàng quan trọng. 

Việc nhận diện sớm giúp: Tránh chẩn đoán 

nhầm với các bệnh thoái hóa thần kinh khác, 

phát hiện các nguyên nhân có thể điều trị được 

(như suy cận giáp), cải thiện chất lượng sống 

cho người bệnh. 

Trường hợp lâm sàng này nhấn mạnh 

một số thông điệp chính: Cần nghĩ đến hội 

chứng Fahr ở người bệnh có triệu chứng thần 

kinh không giải thích được, đặc biệt khi có tiền 

sử rối loạn nội tiết hoặc phẫu thuật tuyến giáp. 

Chụp CT sọ não đóng vai trò then chốt trong 

chẩn đoán với hình ảnh vôi hóa đối xứng đặc 

trưng. Việc tầm soát rối loạn chuyển hóa calci  

phospho là cần thiết nhằm phát hiện các 

nguyên nhân có thể điều chỉnh được. 

Hội chứng Fahr nên được nghi ngờ nếu 

người bệnh bị suy tuyến cận giáp, các triệu 

chứng thần kinh nặng dần và các nốt vôi hóa 
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đối xứng hai bên ở tiểu não, hạch nền, đồi thị, 

chất trắng dưới vỏ trên hình ảnh học sọ não. 

Các xét nghiệm máu là cần thiết để phát 

hiện và điều trị kịp thời các bất thường về 

chuyển hóa có thể xảy ra. Người bệnh nên 

được khám phối hợp chuyên khoa tâm thần 

kinh để được phát hiện sớm các triệu chứng 

của hội chứng Fahr. Hiện nay, hội chứng Fahr 

vẫn chưa có phương pháp điều trị đặc hiệu, 

nhưng người bệnh có thể được kiểm soát và 

làm giảm nhẹ các triệu chứng lâm sàng để cải 

thiện chất lượng cuộc sống của người bệnh. Về 

tiên lượng, bệnh thường tiến triển mạn tính và 

nặng dần theo thời gian, do đó cần theo dõi lâu 

dài và phối hợp đa chuyên khoa (thần kinh, nội 

tiết, tâm thần) để quản lý toàn diện. 
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Nguyễn Thị Lan Hương 

 Khoa Nội tiết – Đái tháo đường  

 

TÓM TẮT 

U vàng da (Xanthoma) được biết đến là những triệu chứng điển hình của rối loạn chuyển 

hóa lipid và lipoprotein. Dựa trên tần suất xuất hiện và hình thái của chúng, thậm chí có thể xác 

định được loại rối loạn. Tuy nhiên, dấu hiệu này thường ít gặp nhưng lại là một biểu hiện của một 

vấn đề chuyển hóa sâu hơn và dễ bị bỏ qua.  

 

Từ khóa: U vàng da, Tăng lipoprotein máu, Tăng Triglycerid máu 

I. GIỚI THIỆU 

Chúng tôi trình bày một trường hợp u 

vàng da dạng bùng phát mà lần đầu tiên phát 

hiện tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Phú Thọ. Bài 

viết thảo luận chi tiết về trường hợp này.  

II. BÁO CÁO CASE LÂM SÀNG 

Người bệnh nam, 41 tuổi, vào viện vì 

tăng triglycerid máu nặng.  

Tiền sử: Tăng triglycerid máu nặng 10 

năm, đái tháo đường, viêm tụy cấp nhiều lần 

hiện không điều trị gì.  

Gia đình không có ai mắc đái tháo 

đường, rối loạn lipid máu.  

Đợt này người bệnh mệt mỏi, không sút 

cân, không khát nước, đi khám phát hiện mỡ 

máu cao, vào viện.  

 

 

Khám ban đầu cho thấy:  

+ Thể trạng trung bình, BMI = 23.18 

nhiều tổn thương dạng hạt sẩn lan tỏa, chắc, 

màu vàng nhạt với quầng đỏ xung quanh nổi 

trên da tại vị trí khớp, đầu các xương chi, các 

vị trí xước, sẹo;  

+ Bàn tay biến dạng, co kéo gân gấp tại 

nơi có các hạt sẩn; không có hạ mỡ vàng trên 

mắt, bụng, lưng.  

+ Các tổn thương không đau và không 

có vết loét; không đau bụng; tim đều, phổi 

không ran.  

+ Chẩn đoán lâm sàng ban đầu của 

chúng tôi là u vàng da dạng bùng phát. 

+ Khám mí mắt không phát hiện thấy u 

vàng mí mắt. 
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Kết quả xét nghiệm sinh hóa:  

Cholesterol toàn phần: 14,81 mmol/L 

(giá trị bình thường < 5,2 mmol/L); 

Triglycerid: 56,75 mmol/L (giá trị bình thường 

< 2,3 mmol/L); HbA1c: 11,14% (giá trị bình 

thường < 5,6%; Glucose: 22,26 mmol/L; Acid 

Uric: 1108,9 mcmol/L (giá trị bình thường < 

420 mcmol/L); men tụy bình thường, chức 

năng gan, thận, hormon tuyến giáp bình 

thường.  

Phân tích DNA để tìm đột biến gen thụ 

thể lipoprotein mật độ thấp không được thực 

hiện do chi phí cao. 

Chẩn đoán sơ bộ: 

Tăng triglyceride máu nặng - Đái tháo 

đường (tăng lipoprotein máu loại III). 

Người bệnh được bắt đầu điều trị bằng 

Fenofibrate, truyền tĩnh mạch liên tục Insulin, 

omega-3, chất xơ. Sau 5 ngày điều trị: 

triglycerid: 27,5 mmol/L; glucose máu còn dao 

động; tình trạng u vàng không có dấu hiệu thay 

đổi. 

THẢO LUẬN 

U vàng da (xanthoma) và u vàng mí mắt 

(xanthelasma) là những triệu chứng điển hình 

của rối loạn chuyển hóa lipid và lipoprotein. 

Dựa trên tần suất xuất hiện và hình thái của 

chúng, thậm chí có thể xác định được loại rối 

loạn. Tăng cholesterol máu hoặc một số rối 

loạn chức năng gan nhất định được đặc trưng 

bởi sự phát triển chậm của u vàng mí mắt trên 

bề mặt da, thường nằm ở các vùng chịu tác 

động cơ học (ví dụ như mí mắt). U vàng dạng 

củ và dạng gân là điển hình của tăng 

cholesterol máu gia đình và là triệu chứng phổ 

biến của tăng cholesterol máu gia đình đồng 

hợp tử. U vàng dạng bùng phát nhỏ và phát 

triển nhanh là điển hình của tăng lipoprotein 

máu hỗn hợp (tăng lipoprotein máu thứ phát là 

điển hình của bệnh đái tháo đường).  

Cơ chế tích tụ lipid trong các u vàng da 

tương tự như sự phát triển của xơ vữa động 

mạch, đặc biệt khi nói về vai trò của LDL biến 

đổi và cách tích tụ lipid trong đại thực bào (1). 

U vàng phát triển chủ yếu do rò rỉ lipid từ 

mạch máu vào các mô xung quanh, nơi đại 

thực bào thực bào các lipid này. Sự tích tụ lipid 

trong đại thực bào dẫn đến sự hình thành “đại 

thực bào dạng bọt” (2). Ít nhất bảy loại u vàng 

khác nhau đã được xác định. Chúng bao gồm u 

vàng mí mắt (loại phổ biến nhất và có thể liên 
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quan đến bất kỳ loại tăng lipid máu nào), u 

vàng bùng phát (tăng lipid máu loại I, IV hoặc 

V), u vàng phẳng (tăng lipid máu loại III), u 

vàng củ (tăng lipid máu loại II và III), u vàng 

gân (thường gặp ở tăng lipid máu loại II), u 

vàng lan tỏa và u vàng dạng mụn cóc. Hai loại 

cuối cùng xảy ra ở người bệnh có mức lipid 

máu bình thường (3). 

Tăng lipid máu loại III được đặc trưng 

bởi sự tích tụ beta-VLDL, biểu hiện bằng sự 

gia tăng cả nồng độ triglyceride và cholesterol 

trong huyết tương. Cơ sở di truyền của rối loạn 

này đã được xác định rõ. Nhiều đột biến của 

apoprotein E làm suy giảm khả năng liên kết 

với thụ thể beta-VLDL.  

Phần lớn người bệnh đồng hợp tử với 

biến thể apoprotein E2 (3). Chúng tôi không 

thực hiện các xét nghiệm này trên người bệnh 

của mình do chi phí cao. Tuy nhiên, chúng tôi 

đã hẹn người bệnh khám lại thường xuyên để 

theo dõi thêm. Tăng lipid máu loại III có liên 

quan đến viêm tụy cấp, bệnh tim mạch vành và 

đái tháo đường ở người bệnh trẻ tuổi. U vàng 

da lòng bàn tay không triệu chứng có thể giúp 

chẩn đoán sớm căn bệnh nguy hiểm tiềm tàng 

này. Can thiệp y tế sớm bằng thuốc hạ lipid 

máu và điều chỉnh chế độ ăn uống có thể giúp 

cải thiện tuổi thọ. Liệu pháp điều trị tập trung 

vào điều chỉnh chế độ ăn uống (loại bỏ chất 

béo và đường cô đặc trong chế độ ăn); nhịn ăn 

và bù nước đầy đủ bằng cách truyền dịch tinh 

thể được chỉ định trong trường hợp tăng lipid 

máu nghiêm trọng. Trong trường hợp cấp cứu, 

có thể thực hiện lọc huyết tương lặp lại (hoặc 

tốt hơn là lọc huyết tương liên tục) có thể điều 

chỉnh ngay cả các đợt tăng lipid máu nghiêm 

trọng trong vòng vài giờ. Hơn nữa, lọc huyết 

tương liên tục có thể làm giảm nguy cơ viêm 

tụy hoại tử cấp tính do tăng lipid máu nặng gây 

ra. Về lâu dài, chúng ta yêu cầu người bệnh 

tuân thủ nghiêm ngặt chế độ ăn uống dựa trên 

loại tăng lipid máu. Về điều trị bằng thuốc, 

fibrate và atorvastatin (thuộc nhóm statin) là 

những chế phẩm được lựa chọn. Điều rất quan 

trọng là không chỉ tập trung vào các triệu 

chứng, ví dụ như u vàng da hoặc u vàng mí 

mắt, mà còn phải điều trị hoàn toàn sự rối loạn 

chuyển hóa lipid hoặc bệnh lý tiềm ẩn gây ra 

tăng lipid máu (ví dụ như đái tháo đường type 

2 hoặc hội chứng chuyển hóa) (1). Tuy nhiên, 

vẫn còn thấy các bác sĩ da liễu, bác sĩ nhãn 

khoa hoặc bác sĩ phẫu thuật thẩm mỹ loại bỏ 

các u vàng mí mắt lan rộng, trong khi nguyên 

nhân gốc rễ lại không được chẩn đoán và điều 

trị một cách triệt để. 

Cho đến nay, chưa đến 20 trường hợp 

người bệnh mắc u vàng da lòng bàn tay đã 

được báo cáo trong y văn tiếng Anh. Chúng có 

thể là dấu hiệu lâm sàng sớm và đôi khi là dấu 

hiệu duy nhất của tình trạng bệnh lý nguy hiểm 

tiềm ẩn, tức là tăng lipoprotein máu loại III (4). 

Cần nhấn mạnh tầm quan trọng của việc nhận 

ra rằng u vàng da lòng bàn tay có thể xuất hiện 

đầu tiên ở bác sĩ phẫu thuật thẩm mỹ, và điều 

cần thiết là phải nhớ rằng nó có thể là dấu hiệu 

của một vấn đề tiềm ẩn nguy hiểm hơn. 
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TÓM TẮT  

Liệt dây thần kinh sọ số VI hai bên là một biểu hiện thần kinh - nhãn khoa hiếm gặp, 

thường liên quan đến các bệnh lý hệ thống hoặc nội sọ. Ở người bệnh đái tháo đường, các bệnh lý 

dây thần kinh sọ có thể xảy ra do tình trạng suy giảm miễn dịch, thiếu máu cục bộ hoặc các biến 

chứng nhiễm trùng. Ca lâm sàng này làm nổi bật sự tác động qua lại giữa bệnh đái tháo đường 

type 2 (Type 2 diabetes mellitus - T2DM) kiểm soát kém, viêm xoang và viêm nền sọ dẫn đến liệt 

cơ thẳng ngoài hai bên. 

Một người bệnh nữ 56 tuổi, hậu mãn kinh, nhập viện với tiền sử 10 ngày đau đầu, 8 ngày 

đau vùng mặt bên phải và song thị hai mắt tiến triển trong 5 ngày. Đánh giá ban đầu cho thấy 

bệnh đái tháo đường type 2 kiểm soát kém (đường huyết: 256 mg/dL) và tăng huyết áp. Thăm 

khám thần kinh xác định tình trạng lác trong hai bên, hạn chế vận nhãn ra ngoài và xác nhận liệt 

dây thần kinh sọ số VI hai bên. Chẩn đoán hình ảnh ghi nhận viêm xoang sàng và xoang bướm 

hai bên kèm theo viêm nền sọ. Người bệnh cũng có chẩn đoán đồng mắc nhiễm nấm thực quản. 

Các phát hiện gợi ý rằng cơ địa đái tháo đường dễ dẫn đến nhiễm trùng, gây viêm xương 

nền sọ liên quan đến viêm xoang và bệnh lý dây thần kinh sọ. Dây thần kinh VI về mặt giải phẫu 

rất dễ bị tổn thương do thiếu máu cục bộ và chèn ép vì có đường đi trong sọ dài và nằm gần dốc 

nền cũng như xoang bướm. Tình trạng tăng đường huyết mạn tính làm trầm trọng thêm khả năng 

nhạy cảm với nhiễm trùng và thiếu máu cục bộ bằng cách làm suy giảm đáp ứng miễn dịch và 

gây tổn thương vi mạch. Người bệnh được điều trị bằng cách tối ưu hóa đường huyết, liệu pháp 
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kháng sinh cho tình trạng viêm xoang và các thuốc kháng nấm cho nhiễm nấm candidiasis. Sự 

phối hợp chăm sóc đa chuyên khoa đã đảm bảo kiểm soát được bệnh lý tại chỗ và hệ thống, ngăn 

ngừa các biến chứng nặng hơn. 

Từ khóa (Keywords): Liệt dây thần kinh VI, đái tháo đường, song thị, thần kinh - nhãn khoa, 

viêm xoang, viêm xương nền sọ. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ  

Một người bệnh nữ 56 tuổi, hậu mãn 

kinh, nhập viện với một nhóm các triệu chứng 

gợi ý bệnh lý hệ thống và thần kinh - nhãn 

khoa tiềm ẩn. Báo cáo này nhằm mô tả chi tiết 

các phát hiện lâm sàng và thăm dò chẩn đoán 

để làm nổi bật một ca lâm sàng phức tạp về liệt 

cơ thẳng ngoài hai bên liên quan đến viêm 

xoang và các bệnh đồng mắc hệ thống. 

II. BÁO CÁO CA LÂM SÀNG  

Người bệnh nữ biểu hiện các triệu 

chứng đau đầu, đau vùng mặt và tai phải, cùng 

với song thị hai mắt theo chiều ngang lần lượt 

trong 10, 8 và 5 ngày.  

Trước đó 10 ngày, người bệnh không có 

triệu chứng, sau đó bắt đầu mệt mỏi toàn thân 

và đau đầu dai dẳng.  

Hai ngày sau, người bệnh đau vùng mặt 

bên phải không lan kèm theo hạn chế há miệng 

và nuốt khó. Người bệnh đã được chẩn đoán 

nhiễm nấm thực quản tại một bệnh viện khác 

và được điều trị phù hợp.  

Năm ngày trước khi nhập viện, người 

bệnh xuất hiện song thị hai mắt và có một cơn 

sốt. Không ghi nhận các triệu chứng liên quan 

đến đau ngực, đánh trống ngực, khó thở khi 

nằm, khó thở kịch phát về đêm, buồn nôn, tiêu 

chảy, khó chịu ở bụng hoặc các vấn đề về tiết 

niệu - sinh dục. 

Tiền sử bệnh: 

- Đái tháo đường type 2 (T2DM) trong 

20 năm, đang điều trị bằng insulin  

- Tăng huyết áp trong 10 năm. Đang 

điều trị bằng amlodipine 5 mg và atenolol 50 mg. 

- Không có tiền sử suy giáp, bệnh 

mạch vành, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

(COPD) hoặc hen suyễn. 

Thăm khám và Cận lâm sàng: 

- Đánh giá tai mũi họng và thần kinh 

bao gồm chụp cộng hưởng từ não cho thấy các 

thay đổi viêm nền sọ, gợi ý viêm xoang bướm 

cấp trên nền mạn. 

- Chụp cắt lớp vi tính các xoang cạnh 

mũi (CT PNS) ghi nhận viêm xoang hàm phải, 

viêm xoang sàng và xoang bướm hai bên kèm 

theo tắc nghẽn phức hợp lỗ ngách, lệch vách 

ngăn mũi sang trái có gai vách ngăn. 

- Khi thăm khám, người bệnh tỉnh táo, 

tiếp xúc tốt và định hướng tốt. Ghi nhận tình 

trạng niêm mạc nhợt, không vàng da, không 

tím tái, không ngón tay dùi trống hay phù 

ngoại vi. 

- Dấu hiệu sinh tồn ổn định: Huyết áp 

110/70 mmHg, mạch 70 lần/phút, nhịp thở 18 
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lần/phút, nhiệt độ 98.4 oF, SpO2 98%. Đường 

huyết ngẫu nhiên 256 mg/dL. 

- Khám thần kinh cho thấy lác trong 

hai bên (phải > trái), hạn chế vận nhãn ra ngoài 

ở cả hai mắt và liệt cơ thẳng ngoài hai bên (dây 

thần kinh sọ VI). 

- Thử nghiệm thanh Maddox và kiểm 

tra song thị xác nhận song thị hai mắt không 

bắt chéo kèm lác trong ở tất cả 8 hướng nhìn. 

- Các kết quả xét nghiệm được tóm tắt 

trong Bảng 1, ghi nhận chỉ số HbA1c rất cao 

(14.3%). 

Bảng 1. Chỉ số xét nghiệm 

Chỉ số xét nghiệm 
Ngày 

0 

Ngày 

1 

Ngày 

2 

Ngày 

4 

Ngày 

6 

Theo dõi 

(Ngày 14) 

Huyết học 

Huyết sắc tố (Hemoglobin) (g%) 11,4  11,3  10,4 10,9 

Tổng số lượng bạch cầu (cells/μL) 15,3  17,38  
10,3

9 
10,71 

Tiểu cầu (lakhs/μL) 4,75  4,49  3,93  

Sinh hóa gan 

Bilirubin toàn phần (mg/dL) 0,5  1,4  4,7  

Bilirubin trực tiếp (mg/dL) 0,2  0,8  4  

Bilirubin gián tiếp (mg/dL) 0,3  0,6  0,7  

Aspartate aminotransferase (SGOT) (U/L) 26      

Alanine aminotransferase (SGPT) (U/L) 26      

Phosphatase kiềm (U/L) 155      

Protein toàn phần (g/dL) 7,8      

Albumin (g/dL) 3,7      

Chức năng thận & Nội tiết 

Urea huyết thanh (mg/dL) 38      

Creatinine huyết thanh (mg/dL) 0,8      

Hormone kích thích tuyến giáp (TSH) 

(uIU/mL) 
3,51      

Bilan Lipid 

Cholesterol toàn phần    197     

Triglycerides  109     

Lipoprotein tỷ trọng cao (HDL)  40     

Lipoprotein tỷ trọng thấp (LDL)  135     
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Lipoprotein tỷ trọng rất thấp (VLDL)  22     

Điện giải đồ 

Natri (Sodium) 131      

Kali (Potassium) 4,9      

Clo (Chloride) 90      

Đường huyết 

Đường huyết lúc đói (FBS) (mg/dL)  342     

Đường huyết sau ăn (PPBS) (mg/dL)  380     

Đường huyết ngẫu nhiên (RBS) (mg/dL) 308     149 

HbA1c (%) 14,3      

Xét nghiệm nước tiểu (Urine) 

Bilirubin 
Âm 

tính 
  

Âm 

tính 

Âm 

tính 
 

Urobilinogen 
Bình 

thường 
  

Âm 

tính 

Âm 

tính 
 

Máu (Blood) 
Âm 

tính 
  

Âm 

tính 

Âm 

tính 
 

Đường (Glucose) 2+   3+ 2+  

Xeton (Ketones) 3+   
Âm 

tính 

Âm 

tính 
 

Bạch cầu (Leukocytes) 
Âm 

tính 
  

Âm 

tính 

Âm 

tính 
 

Đạm (Protein) 1+   
Âm 

tính 

Âm 

tính 
 

pH 6   5 5  

Thời gian tỷ lệ phần trăm trung bình 

(24h MPT) (mg/ngày) 
 94     

Các xét nghiệm virus   

Viêm gan B (HBsAg) 
Âm 

tính 
  

Âm 

tính 
  

Viêm gan C (Anti-HCV) 

Không 

phản 

ứng 

  
Âm 

tính 
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HIV 

Không 

phản 

ứng 

  
Âm 

tính 
  

Phân tích dịch não tủy (CSF) 

Số lượng tế bào     1   

Bạch cầu lympho (Lymphocytes)    100%   

Hồng cầu (RBC)    1+   

Soi dưới kính hiển vi     

Không 

thấy tế 

bào ác 

tính 

  

ADA dịch não tủy (CSF ADA) (U/L)    5,8   

Protein dịch não tủy (CSF-protein)    46,3   

Đường dịch não tủy (CSF-glucose)    50,7   

LDH dịch não tủy (CSF LDH)    16,1   

Nuôi cấy và kháng sinh đồ     
Không 

mọc 
  

Trực khuẩn kháng axit (AFB)    

Âm 

tính 

với 

AFB 

  

Thử nghiệm Tuberculin/Mantoux   
Âm 

tính 
   

 

Chú thích các chữ viết tắt:  

-   CSF (Cerebrospinal fluid): Dịch não tủy. 

- SGOT (Serum glutamic-oxaloacetic transaminase): Một loại enzyme gan (còn gọi là AST). 

- SGPT (Serum glutamic-pyruvic transaminase): Một loại enzyme gan (còn gọi là ALT). 

- AFB (Acid-fast bacillus): Trực khuẩn kháng axit (thường dùng xét nghiệm lao). 

- HDL/LDL/VLDL: Các loại lipoprotein vận chuyển cholesterol với tỷ trọng khác nhau. 

- FBS/PPBS/RBS: Các chỉ số đường huyết (đói/sau ăn/ngẫu nhiên). 

- ADA (Adenosine deaminase): Một loại enzyme thường xét nghiệm trong dịch não tủy. 

- HbA1c (Glycated hemoglobin): Chỉ số đường huyết trung bình trong 3 tháng. 
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- HBsAg/HCV: Các dấu ấn virus viêm gan B và C. 

 

Hình 1: (a) Ánh nhìn của người bệnh lúc nhập viện; (b) Ghi nhận tình trạng dày niêm mạc liên 

quan đến xoang hàm phải, gây tắc nghẽn phức hợp lỗ ngách bên phải; Tình trạng dày niêm mạc 

cũng được quan sát thấy liên quan đến các tế bào sàng; Ghi nhận phiến cuốn mũi ở bên phải; 

Lệch vách ngăn mũi sang bên trái kèm theo gai xương. (c và d) Các hình ảnh cắt ngang và mặt 

phẳng đứng ngang trên xung T2 trọng yếu (T2-weighted - T2W) cho thấy sự teo cơ thẳng ngoài 

hai bên. Các vùng tăng tín hiệu trên T2W được quan sát thấy liên quan đến xoang hàm phải và 

các tế bào khí sàng - gợi ý tình trạng viêm xoang. LR = Cơ thẳng ngoài; MR = Cơ thẳng trong; 

ON = Dây thần kinh thị giác; RA (Right Anterior) = Chỉ vị trí bên phải và phía trước; LP (Left 

Posterior) = Chỉ vị trí bên trái và phía sau của hình ảnh cộng hưởng từ (MRI). 

BÀN LUẬN  

Ca lâm sàng này trình bày một người 

bệnh nữ 56 tuổi với các triệu chứng đau đầu, 

đau mặt, song thị hai mắt và các dấu hiệu hệ 

thống, làm nổi bật rối loạn thần kinh - nhãn  

 

khoa và hệ thống tiềm ẩn. Tiền sử đái tháo 

đường kiểm soát kém trong 20 năm khiến  

người bệnh dễ bị nhiễm trùng và mắc các bệnh 

lý dây thần kinh sọ.  
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Việc liệt dây thần kinh sọ, cụ thể là liệt 

cơ thẳng ngoài hai bên, gây nghi ngờ về một 

quá trình viêm hoặc nhiễm trùng tại nền sọ ảnh 

hưởng đến dây thần kinh VI. 

Liệt dây thần kinh sọ là một biểu hiện 

được biết đến của bệnh lý thần kinh do đái tháo 

đường, ảnh hưởng đến khoảng 1% người bệnh 

đái tháo đường. Người bệnh có thể bị liệt vận 

nhãn do liệt đơn độc các dây thần kinh vận 

nhãn (III), ròng rọc (IV), hoặc vận nhãn ngoài 

(VI), hoặc liệt kết hợp các dây thần kinh nhãn 

khoa (Viêm đa dây thần kinh đơn độc). Dây 

thần kinh VI rất dễ bị tổn thương do đường đi 

trong sọ dài, quanh co và nằm sát dốc nền cũng 

như xoang bướm. Một tổn thương ảnh hưởng 

đến nhân dây thần kinh VI sẽ dẫn đến liệt vận 

nhãn ngang phối hợp cùng bên. Tình trạng tăng 

đường huyết tạo ra trạng thái suy giảm miễn 

dịch, dẫn đến các nhiễm trùng như viêm xoang 

và nhiễm nấm thực quản. Nó cũng làm trầm 

trọng thêm tình trạng thiếu máu cục bộ vi 

mạch, làm suy giảm sự tưới máu thần kinh. 

Cơ chế liệt dây thần kinh thường được 

phân loại thành do bệnh lý mạch máu và không 

do mạch máu. Các nguyên nhân do bệnh lý 

mạch máu thường gặp ở người bệnh lớn tuổi, 

tương tự như bệnh võng mạc đái tháo đường. 

Trong ca này, sự tiến triển từ mệt mỏi và đau 

đầu đến đau mặt, nuốt khó và sau đó là song thị 

cho thấy sự lan rộng của viêm xoang đến nền 

sọ, gây ảnh hưởng đến dây thần kinh sọ. 

Tình trạng liệt dây VI hai bên là hiếm 

gặp và gợi ý các căn nguyên hệ thống như hội 

chứng Tolosa-Hunt, viêm xương tủy nền sọ, 

hoặc viêm xoang do nấm xâm lấn liên quan 

đến đái tháo đường. Quản lý điều trị bao gồm 

kiểm soát đường huyết tích cực, liệu pháp 

kháng sinh hoặc kháng nấm cho viêm xoang, 

và có thể can thiệp ngoại khoa cắt lọc trong các 

trường hợp kháng trị. 

KẾT LUẬN  

Liệt dây thần kinh vận nhãn ngoài đơn 

độc ở người bệnh đái tháo đường type 2 

và/hoặc tăng huyết áp là một biểu hiện ít gặp, 

được cho là hệ quả của bệnh lý vi mạch dẫn 

đến dày mạch nuôi dưỡng và gây thiếu máu 

cục bộ thần kinh sau đó. Liệt dây thần kinh VI 

đơn độc thường hồi phục trong vòng 2-3 tháng 

nếu quản lý tốt các bệnh lý nền. Mặc dù là một 

biến chứng hiếm gặp của bệnh lý không được 

kiểm soát, nhưng đây là một chẩn đoán quan 

trọng cần xem xét ở những người bệnh có triệu 

chứng song thị nhưng các phát hiện thần kinh 

khác bình thường. 
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