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MRI: Cộng hưởng từ
cao tần
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TRAb: Receptor tuyến giáp
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ADH:

Giải phóng hormon tăng trưởng 
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cản quang 

Viêm cầu thận
TT: Thượng thận TNT: Thận nhân tạo



CAPD: Lọc màng bụng liên tục ngoại HEV: Hepatitis E virus
trú ARN: Virus quai bị

BN: Bệnh nhân HSV: Herpes simplex virus

Chương 9: Cơ Xương Khớp

DNT:

MRI:

Dịch não tủy 

Cộng hường từ

VCSDK: Viêm côt sống dính khớp
EEG: Điện não đồ

MRI: Cộng hưởng từ
VMN:

CT scan:

Viêm màng não 

Cắt lớp vi tính
VKPƯ: Viêm khớp phản ứng

SIRS: Hội chứng đáp ứng viêm hệ
HLA: Human Leukocyte Antigen thống
AIDS: Acquired Immunodeficiency ALTMTT: Áp lực tĩnh mạch trung tâm

Syndrome
DIC: Đông máu nội mạch rải rác

THCS:

THK:

Thoái hóa cột sống 

Thoái hóa khớp

VKDT: Viêm khớp dạng thấp Chương 11: Dị ứng - Miễn dịch lâm sàng

ĐCSTL: Đau cột sống thắt lưng XCBHT: Xơ cứng bì hệ thống
CRP: Protein c phản ứng HCTH: Hội chứng thận hư

CVKS : Chống viêm không steroid HC: Hồng cầu

VKVN: Viêm khớp vẩy nến BC: Bạch cầu

TM : Tĩnh mạch TC: Tiểu cầu

VK : Vi khuẩn ANA: Kháng thể kháng nhân
HA:

NSAIDs:

Huyết áp
Thuốc chống viêm không steroi

Lrhương 10: Truyên nhiễm
XN: Xét nghiệm

VGVR: Viêm gan virus Hb: Hemoglabin
HAV: Hepatitis A virus CTM: Công thức máu
HBV: Hepatitis B virus VGTM: Viêm gan tự miễn
HCV: Hepatitis c virus SMA: Kháng thể cơ trơn
HDV: Hepatitis D virus TE: Trẻ em



Chương 1

CẤP CỨU

BỆNH VIỆN BẠCH MAI



CẤP cứu NGỪNG TUÄN HOÀN cơ BẢN

I. ĐẠI CƯƠNG

Hồi sinh tim phổi cần được bắt đầu ngay lập tức sau khi phát hiện bệnh nhân ngừng tuần hoàn 
(NTH). Do khoảng thời gian từ khi gọi cấp cứu đến khi kíp cấp cứu có mặt để cấp cứu bệnh nhân 
thường trên 5 phút, nên khả năng cứu sống được bệnh nhân ngừng tim phụ thuộc chủ yếu vào khả 
năng và kĩ năng cấp cứu của kíp cấp cứu tại chỗ.

Sốc điện cấp cứu phá rung thất sẽ có hiệu quả nhất nếu được thực hiện trong vòng 5 phút đầu sau 
ngừng tim. Hồi sinh tim phổi kết hợp với sốc điện sớm trong vòng 3 đến 5 phút đầu tiên sau khi ngừng 
tuần hoàn có thể đạt tỉ lệ cứu sống lên đến 50% - 75%.

II. CHẤN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định dựa vào 3 dấu hiệu: mất ỷ thức đột ngột, ngừng thở, mất mạch cảnh.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Phân biệt vô tâm thu với rung thất sóng nhỏ: cần xem điện tim trên ít nhất 2 chuyển đạo.
- Phân biệt phân li điện CO’ với sốc, trụy mạch: cần bắt mạch ở 2 vị trí trở lên.
- Phân biệt mất mạch cảnh/mạch bẹn do tắc mạch: cần bắt mạch ở 2 vị trí trờ lên.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
Song song với cấp cứu hồi sinh tim phổi cơ bản, cần nhanh chóng tìm kiếm nguyên nhân gây NTH 

để giúp cấp cứu có hiệu quả và ngăn ngừa tái phát. Các nguyên nhân thường gặp và có thể điều trị 
nhanh chóng: (xem bảng 1)

Bảng 1. Nguyên nhân ngừng tuần hoàn thường gặp

11T trong tiếng Việt 6H" trong tiếng Anh 12 T trong tiếng Việt 5'T'trongtieng Anh
Thiếu thế tích tuẫn hoàn Hypovolemia Trúng độc cãp Toxins

Thiếu oxy ÍĨ1Ô Hypoxia Tamponade tim Tamponade (cardiac)

Toan máu Hydrogen ion (acidosis) Tràn khí màng phổi áp lực Tension pneumothorax

Tăng/Tụt kalimáu Hyper/Hypokalemia Tác mạch vành, Tác mạch phổi Thrombosis (coronary and 

pulmonary)

Tụt hạ đường huyết Hypoglycemia Thưong tích Trauma

Thân nhiệt thấp Hypothermia

Để cho dễ nhớ, gọi tđt lò 5T 6H (tiếng Anh) hoyl2T (tiếng Việt)
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III. XỪTRi CÁP CỨU

- Xử tri cấp cứu NTH được khởi động ngay từ khi phát hiện trường hợp nghi ngờ NTH. Người cấp 
cứu vừa tiến hành chẩn đoán, gọi người hỗ trợ vừa bắt đầu các biện pháp hồi sinh tim phổi cơ bản ngay.

- Cần có 1 người là chỉ huy để phân công, tổ chức công tác cấp cứu đúng trình tự và đồng bộ.
- Cần ghi chép các thông tin cần thiết và tiến trình cấp cứu.
- Thiết lập không gian cấp cứu đủ rộng và hạn chế tối đa các nhân viên hoặc những người không 

tham gia cấp cứu vào và làm cản trở công tác cấp cứu.

1. Tiến hành ngay hồi sinh tim phổi cơ bản (ABC) đồng thời gọi hỗ trợ khi phát hiện bệnh 
nhân nghi ngờ bị NTH (không cử động, không phản ứng khi lay gọi...)

a. Kiểm soát đường thở: đặt ngửa đầu, cổ ưỡn, thủ thuật kéo hàm dưới/nâng cằm
Cần đặt NKQ càng sớm càng tốt nhưng không được làm chậm sốc điện và không làm gián đoạn ép 

tim/thổi ngạt quá 30 giây.
b. Kiểm soát và hỗ trợ hô hấp: thổi ngạt hoặc bóp bóng
Nếu bệnh nhân không thở: thổi ngạt hoặc bóp bóng 2 lần liên tiếp, sau đó kiểm tra mạch:
- Nếu có mạch: tiếp tục thổi ngạt hoặc bóp bóng.
- Nếu không có mạch: thực hiện chu kì ép tim/thổi ngạt (hoặc bóp bóng) theo tỉ lệ 30/2.
- Nhịp thở nhân tạo (thổi ngạt, bóp bóng) thổi vào trong 1 giây, đù làm lồng ngực phồng lên nhìn thấy 

được với tần số nhịp là 10 -12 lần/phút đối với người lớn, 12 - 20 lần/phút đối với trẻ nhỏ và nhũ nhi.
- Sau khi đã có đường thở nhân tạo (ví dụ ống NKQ, mặt nạ thanh quản, tần số bóp bóng là 8 -10 

lần/phút và ép tim 100 lần/phút, không cần ngừng ép tim để bóp bóng.
- Nối oxy với bóng ngay khi có oxy.
c. Kiểm soát và hỗ trợ tuần hoàn: ép tim ngoài lồng ngực.
- Kiểm tra mạch cảnh (hoặc mạch bẹn) trong vòng 10 giây. Nếu không thấy mạch: tiến hành ép tim ngay.
- Ép tim ở 1/2 dưới xương ức, lún 1/3 -1/2 ngực (4 - 5cm với người lớn) đủ để sờ thấy mạch khi ép; 

tần số 100 lần/phút. Phương châm là “ép nhanh, ép mạnh, không gián đoạn và để ngực phồng lên hết 
sau mỗi lần ép”.

- Tỉ lệ ép tim/thông khí là 30/2 nếu là bệnh nhân người lớn hoặc bệnh nhân trẻ nhỏ, nhũ nhi có 1 
người cấp cứu. Tỉ lệ có thể là 15/2 đối với trẻ nhỏ hoặc nhũ nhi có 2 người cấp cứu.

- Kiểm tra mạch trong vòng 10 giây sau mỗi 5 chu kì ép tim/thổi ngạt hoặc sau mỗi 2 phút (1 chu kì 
ép tim/thổi ngạt là 30 lần ép tim/2 lần thổi ngạt).

2. Ghi điện tim sớm ngay khi có thể và sốc diện ngay nếu có chỉ định
a. Nhanh chóng ghi điện tim và theo dõi điện tim trên máy theo dõi.
Phân loại 3 loại điện tim: rung thất/nhịp nhanh thất, vô tâm thu, phân li điện cơ.
b. Tiến hành sốc điện ngay nếu là rung thắt
Máy sốc điện 1 pha: số 360J; Máy sốc điện 2 pha: 120 - 200J.
Tiến hành ngay 5 chu kì ép tim/thổi ngạt sau mỗi lần sốc điện.

3. Các thuốc cấp cứu NTH (xem bảng 2).

IV. PHÒNG BỆNH

NTH thường xảy ra đột ngột, không dự đoán trước được. Tất cả các nhân viên cấp cứu, nhân viên y 
tế cứu hộ phải được tập luyện và chẩn bị sẵn sàng cấp cứu NTH. Các xe cấp cứu, các cơ sở cấp cứu 
cần có các phương tiện và thuốc cấp cứu cần thiết cho cấp cứu NTH.
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Bảng 2. Các thuốc cấp cứu NTH

Thuốc Liều tiêm TM* Liều tối đa Liếu qua NKQ** Chỉ định chính
Adrenalin 1mg/3 - 5 phút/lán 2-2 ,5m g Các loại NTH

Amiodaron 300mg 2,2g/24 giờ Rung thát tro

Atropin 1 mg/3 - 5 phút/lẫn 3mg 3mg Nhịp chậm. Vô tâm thu

Magne Sulfat 1 -2 g Xoắn dinh

Lidocain (xylocain) 1 -  1,5mg/kg 3mg/kg 2 - 4mg/kg Rung thất

Vasopressin 40 UI (1 lán duy nhất) Rung thát trơ

*  TM: tĩnh mạch; * *  NKQ: Nội khi quản.

Phác đổ hồi sinh tim phổi cơ bản ngừng tuẩn hoàn 

(BIS algorithm)

Mỗi chu kì Hồi sinh tim phổi hay chu kì ép tim ngoài lồng ngực- thõng khí (CPR) bao gồm: 30 lần ép 
tim và 2 lần thổi ngạt.
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Tóm tắt kĩ thuật hồi sinh tim phổi cơ bản (BLS) ABCD

Cho trẻ nhũ nhi, trẻ nhỏ, người lớn (không gồm trẻ mới đẻ)

Kĩ thuật Người lởn và trẻ lớn Trẻ nhỏ (1 đến 8 tuổi) Trẻ nhũ nhi <1 tuổi
A. Đường thở Ngửa đáu, nâng cằm (head tilt-chin lift)

Nếu nghi ngờ chán chương: đẩy hàm (jaw thrust)

B. Hô hấp ban đáu 2 nhịp thở, 1 giây/nhịp thở 2 nhịp thở hiệu guả, 1 giây/nhịp thở

B. Hô háp nhân tạo không ép tim khoảng 10-12 nhịp/phút khoảng 12-20  nhịp/phút

B. Hô hâp nhân tạo có đụng cụ 

đường thở hõ trợ
khoảng 8 -1 0  nhịp/phút

Tắc đường thở do dị vật thủ thuật ép bụng vỗ lưng

C.Tuán hoàn: kiểm tra mạch 
(<  10 giây)

mạch cảnh mạch guayhoặc đùi

c . V ị trí ép nửa dưới xương ức, giữa 2 núm vú ngay dưới đường ngang núm 
vú (nửa dưới xương ức)

c. Kì thuật ép 
ép mạnh và nhanh 
để ngực phóng lên hét

đặt 1 lòng bàn tay, sau đó đặt 
chóng tay 2 lẽn

dùng 1 lòng bàn tay hoặc như 
người lớn

2 hoặc 3 ngón tay 
2 người cáp cứu: 2 ngón tay 
cái-tay ôm ngực

c . Độ ép sâu 4-5 cm (1,5 đến 2 inches) khoảng 1/3 đến 1/2 độ dày ngực

C.Tán sõ ép khoảng 100lán/phút

Tỉ lệ áp tim : thông khí 30 :2
(1 hoặc 2 người cáp cứu)

3 0 :2 (1  người cáp cứu) 
15 :2  (2 người cấp cứu)

D. Phá rung Dùng bàn cực của người lớn 
Không dùng bản cực của trè em

Dùng máy sóc điện càng sớm 
càng tót
Nhân viên không chuyên: dùng máy 
sóc điện sau 5 chu kì cẫp cứu CPR 
(ngoài bệnh viện), dùng bộ dụng cụ 
trẻ em (nếu có) đói với trẻ 1 - 8 tuổi

Không có khuyến cáo đổi với 
trẻ
<  1 tuổi

TÀI LIỆU THAM KHẢO

American Heart Association 2005, “AHA Guideline for CPR and ECC", Circulation. 2005, 112 
(suppl 4):S1. (trang web: www.circulationaha.org).

http://www.circulationaha.org


CẤP cữu NGỪNG TUẦN HOÀN NÂNG CAO

I. ĐẠI CƯƠNG
Hồi sinh tim phổi cơ bản (BLS) giúp duy trì dòng máu tuy nhỏ nhưng vô cùng quan trọng cho não 

và tim. Hồi sinh tim phổi nâng cao (ACLS) nhằm kiểm soát tưới máu não và tim tốt hơn nữa và nhanh 
chóng tái lập lại tuần hoàn và quan trọng nhất là tiến hành sốc điện càng sớm càng tốt. sốc điện cấp 
cứu phá rung thất sẽ có hiệu quả nhất nếu được thực hiện trong vòng 5 phút đầu sau ngừng tim. Hồi 
sinh tim phổi kết hợp với sốc điện sớm trong vòng 3 đến 5 phút đầu tiên sau khi ngừng tuần hoàn có 
thể đạt tỉ lệ cứu sống lên đến 50% - 75%.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
Chẩn đoán xác định ngừng tuần hoàn dựa vào 3 dấu hiệu: mất ý thức đột ngột, ngừng thở, mất 

mạch cảnh.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Phân biệt vô tâm thu với rung thất sóng nhỏ: cần xem điện tim trên ít nhất 2 chuyển đạo.
- Phân biệt phân li điện cơ với sốc, trụy mạch: cần bắt mạch ở 2 vị trí trở lên.
- Phân biệt mầt mạch cảnh/mạch bẹn do tắc mạch: cần bắt mạch ở 2 vị trí trờ lên.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
Song song với cấp cửu hồi sinh tim phổi, cần nhanh chóng tìm kiếm nguyên nhân gây NTH đẻ giúp 

cấp cứu có hiệu quả và ngăn ngừa tái phát. Lưu ý, 12 nguyên nhân thường gặp và có thê điều trị nhanh 
chóng (xem quy trình cấp cứu cơ bản NTH).

III. Xử TRÍ CÁP CỨU

- Xử trí cấp cứu NTH được khời động ngay từ khi phát hiện trường hợp nghi ngờ NTH.
- Cần có 1 người là chỉ huy để phân công, tổ chức công tác cấp cứu đúng trình tự và đồng bộ.
- Cần ghi chép các thông tin cần thiết và tiến trình cấp cứu.
- Thiết lập không gian cấp cứu đủ rộng và hạn chế tối đa các nhân viên hoặc những người không 

không tham gia cấp cứu vào và làm cản trờ công tác cấp cứu.

1. Tiến hành ngay hồi sinh tim phổi cơ bản (ABC), đồng thời gọi hỗ trợ khi phát hiện bệnh 
nhân nghi ngờ bị NTH (không cử động, không phản ứng khi lay gọi...) [xem quy trình cấp cứu cơ 
bản NTH].

2. Ghi điện tim sớm ngay khi có thể và sốc điện ngay nếu có chỉ định
a. Nhanh chóng ghi điện tim và theo dõi điện tim trên máy theo dõi. Nhận định 3 dạng điện tim: 

rung thất/nhịp nhanh thất, vô tâm thu, phân li điện cơ.
b. Rung thất hoặc nhịp nhanh thất vô mạch
•  Tiến hành ngay hồi sinh tim phổi cơ bản, đặt NKQ cảng sớm càng tốt và đảm bảo thông khí có hiệu
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quả. Đặt ngay đường truyền tĩnh mạch lớn, theo dõi điện tim trên máy monitor nếu có. Nếu có loạn nhịp 
dùng ngay thuốc chống loạn nhịp thích hợp.

•  Tiến hành sốc điện ngay: sốc 360J (máy sốc điện 1 pha); 120 - 200J (máy sốc điện 2 pha). Tiến 
hành ngay 5 chu ki ép tim/thổi ngạt sau mỗi lần sốc điện.

•  Các thuốc dùng trong xử trí rung thất: adrenalin, amiodaron, magiê Sulfat, lidocain (xylocain), 
Vasopressin, procainamid.

c. Xử trí vô tâm thu
•  Vô tâm thu là tình trạng hình ảnh sóng điện tim là đường thẳng nhưng phải kiếm tra ít nhất ở 2 

chuyển đạo điện tim để không nhầm với rung thất sóng nhỏ.
• Tiến hành ngay hồi sinh tim phổi cơ bản, đặt NKQ càng sớm cảng tốt vả đảm bảo thông khí có 

hiệu quả. Đặt ngay đường truyền tĩnh mạch lớn, theo dõi điện tim trên máy monitor nếu có. Nếu có loạn 
nhịp dùng ngay thuốc chống loạn nhịp thích hợp.

•  Đánh giá và tìm kiếm tình trạng vẫn còn dòng tuần hoàn nhưng yếu (giả phân li điện cơ) bằng siêu 
âm tim làm nhanh tại giường.

•  Nhanh chỏng tìm kiếm các nguyên nhân gây ra NTH (xem quy trình cấp cứu cơ bản NTH) và xử 
trí theo nguyên nhân.

•  Nếu có thể đặt ngay tạo nhịp ngoài qua da.
•  Các thuốc dùng trong xử trí phân li điện cơ: adrenalin, atropin.
d. Xử tri phân li điện cơ
•  Phân li điện cơ là tình trạng có hình ảnh sóng điện tim nhưng không bắt được mạch cảnh.
•  Tiến hành ngay hồi sinh tim phổi cơ bản, đặt NKQ càng sớm càng tốt và đảm bảo thông khí có hiệu 

quả. Đặt ngay đường truyền tĩnh mạch lớn, theo dõi điện tim trên máy monitor nếu có. Nếu có loạn nhịp 
dùng ngay thuốc chống loạn nhịp thích hợp. Đánh giá và tìm kiếm tình trạng vẫn còn dòng tuần hoàn 
nhưng yếu (giả phân li điện cơ) bằng siêu âm tim làm nhanh tại giường.

• Nhanh chóng tìm kiếm các nguyên nhân gây ra NTH (xem quy trình cấp cứu cơ bản NTH) và xử 
trí theo nguyên nhân.

•  Các thuốc dùng trong xử trí phân li điện cơ: adrenàlin, atropin (nếu nhịp tim chậm), natri bicarbonat 
truyền tĩnh mạch nếu có toan hóa máu.

IV. PHÒNG BỆNH

NTH thường xảy ra đột ngột, không dự đoán trước được. Tất cả các nhân viên cấp cứu, nhân viên y 
tế cứu hộ phải được tập luyện và chuẩn bị sẵn sàng cấp cứu NTH. Các xe cấp cứu, các cơ sở cấp cứu 
cần có các phương tiện và thuốc cấp cứu cần thiết cho cấp cửu NTH.

PHÁC ĐÒ XỬ TRÍ CÁP CỨU NÂNG CAO ĐỐI VỚI RUNG THÁT 
VÀ NHỊP NHANH THÁT VÔ MẠCH * •

BẮT ĐÂU CÁC BƯỚC ABCD CỦA HÓI SINH TIM PHỔI (HSTP) cơ BẢN 
(HSTP cơ bản + Sốc điện khử rung)

• Đánh giá đáp ứng của nạn nhản.
• Khởi đông hệ thỗng cấp cứu ngừng tím.
• Gọi máy khử rung.
A: Đường thở (Airway): ắp dụng các biện pháp khai thông đường thở.
B: Hỗ háp (Breathing): tiến hành 2 nhịp thổi ngạt, mỗi nhịp thổi ngạt trong vòng 1 giây, 
c  Tuán hoàn (Circulation): ép tim ngoài lổng ngực: 30 lán ép tim /2 lán thông khí tới khi chuẩn bị song máy khử rung.
D: Khử rung (Defibrillation): đánh giá và tiễn hành làm sóc điện néu có rung thất và nhịp nhanh thát vô mạch, đánh 1 lán sóc điện (360J với máy
sóc điện một pha hay 150 - 200J với máy sóc điện hai pha).

I
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PHÁC ĐÒ Xử TRÍ CÁP CỨU NÂNG CAO ĐỐI VỚI TÌNH TRẠNG 
CÓ HOẠT ĐỘNG ĐIỆN SONG KHÔNG CÓ MẠCH
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PHÁC ĐỒ xừ TRÍ CÁP CỨU NÂNG CAO ĐỐI VỚI VÔ TÂM THU

TÀI LIỆU THAM KHẢO

American Heart Association, 2005. “AHA Guideline for CPR and ECC”. Circulation. 2005, 112 
(suppl 4): S1, (trang web: www.circulationaha.org).

http://www.circulationaha.org


CẤP cứu HÔN MÊ

I. ĐẠI CƯƠNG

Hôn mê là trình trạng không đáp ứng hoặc giảm đáp ứng của bệnh nhân với các kích thích. Đây là 
tình trạng rối loạn ý thức và sự thức tỉnh thật sự, các biện pháp kích thích thông thường không làm phục 
hồi được tình trạng ý thức của bệnh nhân.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
về lâm sảng, hôn mê biểu hiện:
- Tình trạng mất ý thức.
- Và tinh trạng mất thức tĩnh.
Mức độ ý thức của bệnh nhân được lượng giá bằng thang điểm Glasgow (xem bảng 3).

Bảng 3. Bảng điểm Glasgow

Điểm Đáp ứng mở mắt Điểm Đáp ứng vận động
4 Mở mât tự nhiên và có ý thức 6 Làm theo lệnh

3 Mở mát khi gọi to 5 Cấu gạt đúng khi gây đau

2 Mở mắt khi kích thích đau 4 Co chi khi gây đau

1 Không đáp ứng 3 Co cứng mát vò

Đớp ứng lời nói* 2 Duỗi cứng mát não

5 Trả lời có định hướng, nhanh 1 Không đáp ứng

4 Trà lời lẫn lộn

3 Trả lời không phù hợp

2 Không hiểu bệnh nhân nói gì

1 Không đáp ứng

* Nếu có NKQ: có biểu hiện nói 5 điểm; có vè muón nói 3 điểm; không đáp ứng / điểm.

2. Chẩn đoán phân biệt
a. Tình trạng lặng thinh bất động
Bệnh nhân còn tỉnh, nhãn cầu còn định hướng và nhắm mắt khi bị đe dọa.

b. Hội chứng khóa trong (locked-ln syndrome)
Liệt tử chi, liệt mặt hai bên, liệt môi, lưỡi, họng, thanh môn, vận nhãn ngang. 

Còn lại: vận nhãn lên, xuống, mở mắt, vẫn có thể tiếp xúc được.

Có nghĩa là bệnh nhân còn tỉnh và còn ý thức.
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c. Rối loạn thần kinh chức năng, hystería, rối loạn tâm thần
Nghĩ đến hysteria khi: để bệnh nhân nằm, nhấc tay bệnh nhân lên truỊực mặt, bỏ tay ra cho rơi xuống 

bệnh nhân sẽ có phản xạ giữ tay lại.
Nhãn cầu tránh ảnh sáng thường cúi xuống dưới, đồng tử bình thường, phản xạ với ánh sáng tốt.

3. Định hướng chẩn đoán các nguyên nhân hôn mê thường gặp
a. Hôn mê trong các bệnh lí tổn thương mạch máu não
- Bao gồm nhồi máu não, xuất huyết não và xuất huyết dưới nhện.
- Lâm sàng là tình trạng hôn mê + hội chứng liệt khu trú + một bệnh lí tim mạch.
b. Hôn mê liên quan đến bệnh lí nhiễm trùng
- Viêm màng não.
- Viêm não.
- Viêm tắc tĩnh mạch não.
- Sốt rét ác tính.
c. Hôn mê liên quan đến bệnh li có co giật
- Trạng thái động kinh.
- Co giật do hạ đường huyết.
- Co giật do sản giật.
- Co giật liên quan bệnh lí khối choán chỗ gặp trong u não, áp xe não.
d. Hôn mê liên quan bệnh lí chuyển hóa
- Hôn mê do biến chứng của bệnh đái tháo đường: hôn mê tăng áp lực thẩm thấu, hôn mê nhiễm 

toan xê tôn, hôn mê hạ đường huyết.
- Hôn mê gan.
- Hôn mê do hội chứng ure máu cao.
- Hôn mê do rối loạn nước điện giải nặng: hạ natri máu, hạ kali, tăng calci máu.
- Hôn mê trong các bệnh nội tiết: suy giáp, suy thượng thận, hội chứng suy đa tuyến.
d. Hôn mê liên quan đến bệnh lí ngộ độc
- Thường gặp là ngộ độc thuốc ngủ.
- Nhóm opi và các loại ma tủy.
- Các ngộ độc khác như ngộ độc phospho hữu cơ, ngộ độc rượu, ngộ độc co ...
e. Hôn mê trong bệnh lí chấn thương sọ não
Liên quan với chấn thương, hôn mê có thể xuất hiện ngay sau chấn thương (giập não) hoặc hôn 

mê sau một khoảng thời gian từ lúc chấn thương (khoảng tỉnh) thường tổn thương kiểu tụ máu dưới 
màng cứng.

4. Xét nghiệm cần làm
a. Các xét nghiệm cơ bản
Chức năng gan, chức năng thận, điện giải đồ, đường máu, calci máu, công thức máu, tổng phân tích 

nước tiểu. Xem xét sàng lọc độc chất trong máu và nước tiểu.
b. Chụp cắt lớp vi tính và hoặc cộng hưởng từ sọ não
- Để đánh giá tổn thương cấu trúc não.
c. Các xét nghiệm chẩn đoán khác
- Xem xét chọc dịch não tuỷ ở những bệnh nhân sốt, đau đầu hoặc nguy cơ cao nhiễm trùng thần 

kinh trung ương.
- Ghi điện não đồ để loại trừ co giật hoặc khẳng định chẩn đoán các bệnh não chuyển hoá và nhiễm trùng.
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III. Xử TRÍ

- Tư thế: bệnh nhân hôn mê nên được đặt ở tư thế đầu cao 20° - 30°, cổ thẳng (nếu không có tụt 
huyết áp) hoặc nằm nghiêng an toàn nếu có nguy cơ sặc.

- Trước các trường hợp hôn mê không rõ nguyên nhân, nên cân nhắc cho ngay:
+ Glucose ưu trương kết hợp tiêm vitamin B1 (đề phòng hạ đường huyết ở người uống rượu).
+ Flumagenil (ngộ độc thuốc nhóm benzodiazepin).
+ Naloxon (quá liều ma túy nhóm opi).

1. Kiểm soát chức năng hô hấp
- Khai thông đường thở: hút đờm dãi, lấy dị vật từ miệng và đường hô hấp, đặt tư thế nằm nghiêng 

an toàn tránh tụt lưỡi, sặc. Nếu cần đặt canun miệng.
- Cung cấp oxy: cho bệnh nhân thở oxy kính mũi hoặc mặt nạ, theo dõi sát tình trạng hô hấp, nhịp 

thở, độ bão hòa oxy mao mạch (Sp02).
- Đặt ống nội khí quản: nếu bệnh nhân thở oxy không có kết quả, bệnh nhân hôn mê sâu (Glasgow 

< 8 điểm), ứ đọng đờm dãi nhiều.
- Thông khí nhân tạo: chỉ định cho tất cả bệnh nhân sau khi đặt nội khí quản có tình trạng suy hô 

hấp không cải thiện hoặc bệnh nhân có dấu hiệu tăng áp lực nội sọ, bệnh nhân vật vã, kích thích cần 
dùng thuốc an thần.

2. Kiểm soát chức năng tuần hoàn
- Nếu bệnh nhân có tăng huyết áp: cần sử dụng các thuốc hạ huyết áp hợp lí, duy trì huyết áp gần 

với huyết áp nền.
- Nếu bệnh nhân có tụt huyết áp, trụy mạch, sốc: đảm bảo kiểm soát huyết động nếu có giảm khối 

lượng tuần hoàn cần bù dịch hoặc truyền máu nếu có chỉ định, sử dụng thuốc vận mạch khi đã bù đủ 
khối lượng tuần hoàn.

3. Chống phù não và tăng áp lực nội sọ
- Khi bệnh nhân có các biểu hiện lâm sàng của phù não, tăng áp lực nội sọ, cần điều trị ngay cho 

bệnh nhân. Lí tưởng nhất là phải đo và theo dõi được áp lực nội sọ.
- Các biện pháp điều trị bao gồm: tăng thông khí, tư thế nằm đầu cao 20° - 30°, truyền dung dịch ưu 

trương: manitol, natri clorua 3%.

4. Chống co giật
- Có thể cho diazepam 10mg tiêm tĩnh mạch, phenobarbital tiêm bắp, propofol truyền tĩnh mạch, cần 

kiểm soát tốt co giật đồng thời với kiểm soát tốt về hô hấp.
- Tìm kiếm nguyên nhân gây co giật để điều trị: rối loạn chuyển hóa, rối loạn nước điện giải, căn 

nguyên ngộ độc thuốc gây co giật.

5. Lọc máu và giải độc
- Thường áp dụng cho bệnh nhân do ngộ độc thuốc ngủ như Gardenal, các ngộ độc khác có thể 

dùng thuốc giải độc đặc hiệu.
- Hạ đường huyết truyền đường ưu trương.
- Quá liều các chế phẩm thuốc phiện dùng chất đối kháng (naloxon).

6. Các biện pháp điều trị khác
- Điều trị rối loạn nước, điện giải và toan chuyển hóa nặng.
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- Điều trị căn nguyên nhiễm trùng gây viêm màng não, viêm não.
- Thông đái, chống loét, lật trở bệnh nhân, vận động trị liệu.
- Chống ứ trệ tĩnh mạch, chống viêm tẳc tĩnh mạch (dùng heparin trọr ) lượng phân tử thấp nếu 

không có chống chỉ định).
- Bảo vệ mắt: băng mắt, tránh khô mắt.
- Điều trị tăng thân nhiệt hoặc hạ thân nhiệt.
- Đảm bảo đủ năng lượng: lựa chọn đường nuôi dưỡng thích họp: đường miệng, qua ống thông dạ 

dày, nuôi dưỡng qua đường tĩnh mạch.
Cân nhắc các chỉ định phẫu thuật (hội chẩn chuyên khoa phẫu thuật thần kinh).
- Chấn thương sọ não có máu tụ ngoài màng cứng, dưới màng cứng.
- Các dị dạng mạch não, u não, áp xe não...

TÀI LIỆU THAM KHẢO
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CẤP cứu HẠ ĐƯỜNG HUYẾT

I. ĐẠI CƯƠNG

Hạ đường huyết là một tình huống cấp cứu vì nó có thể diễn biến nhanh chóng đến hôn mê, có thể 
gây tử vong cho người bệnh, nhưng nếu được phát hiện và điều trị kịp thời sẽ mang lại kết quả tốt, 
người bệnh sê phục hồi không để lại di chứng. Do đó, việc điều trị nâng nồng độ đường máu lên phải 
được thực hiện ngay khi phát hiện bệnh nhân có hạ đường huyết.

Tùy theo mức hạ đường huyết mà trên lâm sàng biểu hiện ở các mức độ khác nhau.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
•  Các triệu chứng gợi ý hạ đường huyết:
- Bệnh nhân cảm thấy mệt đột ngột, cảm giác đói cồn cào không giải thích được, có thể chóng mặt, 

đau đầu, lo âu, tay chân nặng nề, yếu. Mức độ nặng hơn có thể có da xanh tái, vã mồ hôi, hồi hộp đánh 
trống ngực, lo âu, hốt hoảng hoặc kích động, loạn thần.

- Nhịp tim nhanh, thường nhanh xoang, có thể gặp cơn nhịp nhanh thất hoặc trên thất, tăng huyết áp 
tâm thu, có thể có cơn đau thắt ngực hoặc cảm giác nặng ngực.

•  Hôn mê hạ đường huyết:
- Là giai đoạn nặng của hạ đường huyết có thể xuất hiện đột ngột không có dấu hiệu báo trước. 

Hôn mê thường xuất hiện nối tiếp các triệu chứng hạ đường huyết nhưng không được điều trị kịp thời. 
Thường là hôn mê yên lặng và sâu.

- Các triệu chứng đi kèm với tinh trạng hôn mê có thể gặp như dấu hiệu thần kinh khu trú Babinski cả 
hai bên, hôn mê sâu có thể giảm phản xạ gân xương, một số trường hợp có thể xuất hiện co giật toàn 
thân hoặc co giật cục bộ, tăng trương lực cơ.

•  Phải luôn nghĩ đến hôn mê hạ đường huyết trước một bệnh nhân hôn mê chưa rõ nguyên nhân, 
sau tiêm tĩnh mạch dung dịch đường ưu trương bệnh nhân tỉnh lại.

b. Cận lâm sàng
•  Làm ngay một mẫu xét nghiệm đường máu mao mạch đầu ngón tay và lấy một mẫu máu làm xét 

nghiệm đường huyết tĩnh mạch trước khi tiêm hoặc truyền glucose cho bệnh nhân. Bình thường nồng 
độ đường máu lúc đói là 3,9- 5,6mmol/l (70- 100mg/dl).

•  Hạ đường huyết xảy ra khi nồng độ đường máu giảm xuống dưới 3,9mmol/l (< 70mg/dl).
•  Khi nồng độ đường huyết dưới 2,8mmol/l (50mg/dl) xuất hiện các triệu chứng nặng của hạ 

đường huyết.

2. Chẩn đoán độ nặng
•  Hạ đường huyết mức độ nhẹ: bệnh nhân tỉnh, có biểu hiện cường giao cảm như run tay, cồn cào, 

hoa mắt, nhịp tim nhanh, trống ngực, vã mồ hôi. Mức đường huyết thường từ 3,3 - 3,6mmol/l.
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•  Hạ đường huyết mức độ trung bình: cơn hạ đường huyết có biểu hiện thần kinh như nhìn mờ, giảm 
khả năng tập trung, lơ mơ, có thể rối loạn định hướng. Mức đường huyết thường từ 2,8 - 3,3mmol/l.

•  Hạ đường huyết mức độ nặng: bệnh nhân có thể mất định hướng, cơn loạn thần, co giật, rối loạn 
ý thức, hôn mê. Mức đường huyết thường dưới 2,8mmol/l.

3. Chẩn đoán phân biệt
Trong một số trường hợp cần phải phân biệt với các bệnh lí gây hôn mê khác hoặc có thể phối hợp 

với các bệnh lí gây hôn mê khác như:
- Hôn mê sau chấn thương sọ não.
- Tai biến mạch máu não.
- Hôn mê do các nguyên nhân chuyển hóa khác như bệnh não gan, hội chứng ure máu cao, hạ natri 

máu, tăng đường huyết, ...
- Hôn mê do ngộ độc thuốc nhóm an thần gây ngủ.
- Nhiễm trùng thần kinh.
- Sau co giật, sau cơn động kinh.
- Các loạn thần cấp.

4. Chẩn đoán nguyên nhân
a. Đói với người bệnh tiểu đường đang điều trị bằng insulin có thể do nguyên nhân sau:
- Quá liều insulin, insulin hấp thu quá nhanh hoặc quá kéo dài do loạn dưỡng mỡ dưới da ở những 

vùng tiêm insulin lâu ngày, tiêm ở những vùng hoạt động nhiều (tay, chân, ...) chườm nóng, xoa bóp 
vùng tiêm sau khi tiêm insulin.

- Sai lầm về chế độ ăn:
+ Ăn quá chậm sau tiêm insulin, ăn không đủ hoặc thiểu bữa ăn phụ.
+ Bỏ bữa ăn, ăn quá ít mà vẫn tiêm insulin.
b. Đối với người bệnh điều trị bằng thuốc viên (sultamid), hạ đường huyết thường có các 

nguyên nhân sau:
- Uống quá liều, uống thuốc xa bữa ăn chính. Không ản nhưng vẫn uống thuốc.
- Tự động uống thuốc không theo chỉ định của bác sĩ. Hoạt động thể lực quá sức.
c. Đối với người bệnh không bị đái tháo đường, không điều trị các thuốc hạ đường huyết 
Rất hiếm có khả năng bị hạ đường huyết. Khi có hạ đường huyết phải tìm nguyên nhân và các yếu

tố thuận lợi gây hạ đường huyết như:
- Suy gan nặng, suy gan kèm nhiễm trùng nặng.
- Nhịn ăn kéo dài sau phẫu thuật đường tiêu hóa.
- Suy thượng thận, suy tuyến giáp, ngộ độc rượu, ngộ độc thuốc hạ đường máu.
- Bị hạ thân nhiệt, có u tiết insulin (insulinoma).

III. ĐIỀU TRỊ

1. Ngừng ngay các thuốc nghi ngờ liên quan đến hạ đường huyết

2. Xét nghiệm đường máu: làm ngay một mẫu xét nghiệm đường máu mao mạch đầu ngón tay và 
lấy một mẫu máu làm xét nghiệm đường huyết tĩnh mạch.

3. Nếu bệnh nhân còn tỉnh (mức độ nhẹ và trung bình)
- Cho uống ngay nước đường hoặc các thức uống chứa đường (glucose, saccharose). Không dùng 

loại đường hóa học dành riêng cho người đái tháo đường.
- Sau đó, cho bệnh nhân ăn ngay (bánh ngọt, sữa, ...).
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4. Nếu bệnh nhân trong tình trạng hôn mê (mức độ nặng)
- Tiêm chậm tĩnh mạch 50ml dung dịch glucose ưu trương 20% hoặc 30%. Có thể tiêm lặp lại cho 

đến khi bệnh nhân tỉnh trờ lại.
- Đặt đường truyền tĩnh mạch truyền dung dịch glucose 10% hoặc 5%, truyền duy trì đường máu 

luôn trên 5,5mmol/l (100mg/dl) tránh nguy cơ tái phát hạ đường huyết.
- Glucagon: 1mg tiêm dưới da (nếu có).
- Lưu ý rằng, nếu bệnh nhân dùng thuốc hạ đường huyết có tác dụng kéo dài thì tình trạng hạ đường 

huyết có thể kéo dài. Do đó, phải truyền đường duy trì và theo dõi đường máu ít nhất trong 24 - 72 giờ 
tùy thuộc vào dược động học của thuốc.

5. Các điều trị khác
- Điều trị bệnh lí nguyên nhân như suy gan, suy thượng thận, suy giáp, phẫu thuật u tiết insulinom.

IV. PHÒNG BỆNH

1. Không nên áp dụng phác đồ kiểm soát chặt nồng độ đường huyết cho bệnh nhân đái tháo đường 
là người lớn tuổi hoặc có bệnh lí mạn tính đi kèm như suy tim nặng, suy gan, suy thận, ...

2. Hướng dẫn cho bệnh nhân và gia đình bệnh nhân bị đái tháo đường đang điều trị thuốc hạ đường 
huyết tuân thủ chế độ điều trị và nắm được triệu chứng, cách xử trí hạ đường huyết sớm tại gia đình, 
không tự ý điều chỉnh liều lượng thuốc hạ đường huyết, nhất thiết phải theo hướng dẫn của bác sĩ về 
liều lượng, cách thức dùng, chế độ ăn, chế độ tập luyện để tránh các sai lầm điều trị.

ta— — — ■■■■■■
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CẤP cứu ĐÔT QUY ĐẾN SỚM (trong vòng 3 giờ đẩu)

I. ĐẠI CƯƠNG
Đột quỵ là một thuật ngữ chung dành để chỉ tình trạng suy giảm chức năng thần kinh cấp tính xảy ra 

sau khi có gián đoạn đột ngột cấp máu đối với một vùng não chuyên biệt.
Phát hiện và xử trí ban đầu bệnh nhân bị đột quỵ cấp do thiếu máu cục bộ rất quan trọng. Do việc 

điều trị thuốc tiêu huyết khối đường tĩnh mạch chi thực hiện được trong vòng 3 giờ đầu kể từ khi xuất 
hiện triệu chứng đầu tiên.

II. CHẨN ĐOÁN ĐỘT QUỴ CÂP TRONG 3 GIỜ ĐÀU TẠI KHOA CÂP cứu

Khi nghi ngờ một bệnh nhân đột quỵ cấp vào khám và nhập viện tại khoa cấp cứu, nhân viên y tế 
cần nhanh chóng thực hiện các bước sau:

1. Xác định các dấu hiệu nghi ngờ đột quy
Các dấu hiệu và triệu chứng của đột quỵ có thể kín đáo, bao gồm các dấu hiệu sau:
- Đột ngột yếu hoặc tê bì mặt, tay hoặc chân, đặc biệt xảy ra ở một bên của cơ thể.
- Đột ngột rối loạn ý thức.
- Có bất thường về lời nói hoặc bất thường về hiểu lời nói.
- Chóng mặt hoặc mất thăng bằng hoặc phối hợp động tác.
- Đau đầu dữ dội xảy ra đột ngột mà không rõ căn nguyên.

2. Chụp cắt lớp vi tính sọ não
Để đánh giá liệu bệnh nhân có xuất huyết não hay nhồi máu não.
Chụp cắt lớp vi tính não nên thực hiện xong trong vòng 25 phút kể từ khi bệnh nhân đến khoa cấp 

cứu và kết quả phải được bác sĩ chuyên khoa chẩn đoán hình ảnh trả lời trong vòng 45 phút.

III. Xử TRÍ ĐỘT QUỴ CÁP TRONG 3 GIỜ ĐÀU

Điều trị quan trong nhất bệnh nhân đột quỵ cấp trong 3 giờ đầu là xem xét những bệnh nhân có chỉ 
định dùng thuốc tiêu sợi huyết và nhân viên y tế phải tiến hành nhanh chỏng các bước cần thiết để có 
thể dùng thuốc sớm cho bệnh nhân có chỉ định.

1. Đánh giá và ổn định các dấu hiệu thần kinh tại khoa cấp cứu ngay lập tức
Một khi bệnh nhân bị đột quỵ cấp đến khoa cấp cứu, bác sĩ và y tá cần đánh giá và xử trí ngay lập 

tức với mục tiêu làm sao chỉ thực hiện trong thời gian 10 phút với các bước như sau (tập trung vào 
đánh giá, kiểm soát các chức năng sống ABC và chuẩn bị cho tiêu sợi huyết cho các bệnh nhân có chỉ 
định); (xem bảng 1).

- Không được cho các thuốc aspirin, heparin hoặc thuốc tiêu sợi huyết trừ khi chụp cắt lớp vi tính 
não loại trừ được chảy máu nội sọ.

- Nếu phim chụp cắt lớp vi tính não có hình ảnh xuất huyết não: bệnh nhân có chống chỉ định dùng
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thuốc tiêu sợi huyết, cần xem xét hội chẩn với bác sĩ chuyên khoa thần kinh hoặc phẫu thuật sọ não để 
điều trị tiếp cho bệnh nhân và chuyền bệnh nhân đến chuyên khoa phù hợp.

- Nếu không có chảy máu trên phim chụp cắt lớp vi tính não nhưng bệnh nhân có chống chỉ định 
dùng thuốc tiêu sợi huyết, xem xét cho thuốc aspirin đường uống sau khi đã đánh giá khả năng nuốt 
của bệnh nhân. Sau đó chuyển đến một chuyên khoa phù hợp để điều trị tiếp.

- Nếu bệnh nhân đáp ứng đầy đủ tiêu chuẩn lựa chọn dùng thuốc tiêu sợi huyết, thì xem xét dùng 
thuốc tiêu sợi huyết cho bệnh nhân.

Bảng 1. Các bước đánh giá xử trí đột quỵ

Các bước Thực hiện
Đánh giá theo các bước ABC Đánh giá theo các bước ABC và đánh giá các chức năng sóng của bệnh nhân

Cung cấp oxy Cho bệnh nhân thở oxy nễu bệnh nhân có giảm oxy mấu (Sp02 <  92%). Xem xét chỉ định thở oxy 
néu bệnh nhân không có giảm oxy máu

Thiết lặp đường truyén tĩnh mạch và láy máu 
làm các xét nghiệm

Thiết lập đường truyén và lấy máu làm cá xét nghiệm: công thức máu, đống máu cơ bản, đường 
máu. Không được chỉ vi láy máu làm xét nghiệm mà làm trì hoãn chụp cát lớp vi tính sọ não

Kiểm tra đường máu Cán kiếm tra trước khi điéu trị hạ đường máu

Thực hiện các đánh giá vé đột quỵ Huy động các thành viên của nhóm đánh giá và điéu trị đột quỵ hoặc tưván với chuyên gia đột 
quy dựa trẽn các hướng dẫn có sẵn

Chỉ định chụp cât lớp vi tính sọ não Chỉ định chụp cát lớp vi tính sọ não cấp cứu. Kết quả cán phải được đọc nhanh chóng bởi bấc sĩ 
chuyên khoa chẩn đoán hình ảnh

Ghi điện tâm đó 12 chuyển đạo Ghi điện tâm đố 12 chuyển đạo có thể phát hiện nhói máu cơ tim  hiện tại hoặc gân dây hoặc các rói 
loạn nhịp là nguyên nhân của nhói máu não
Các rói loạn nhịp nguy hiểm có thể xuất hiện sau hoặc kèm theo đột quy, đặc biệt xuất huyẽt não. 
Nếu tình trạng huyết động của bệnh nhân ổn định, việc điéu trị các rói loạn nhịp không nguy hiểm 
có thể chưa cẩn thiét.
Không được trì hoãn chụp cắt lớp vi tính sọ não để ghi điện tâm đó

2. Điều trị thuốc tiêu sợi huyết với bệnh nhân nhân có chỉ định
a. Tiêu chuẩn lựa chọn
- Nhồi máu não cấp với thời gian khởi phát < 3 giờ.
-Tuổi từ 18-70 tuổi.
- Thang điểm tai biến mạch não NIHSS từ trên 4 đến 22 điểm.
- Trên phim chụp cắt lớp vi tính não không có hình ảnh chảy máu não và vùng nhồi máu não < 1/3 

một bên bán cầu.
- Được sự đồng ý của bệnh nhân.
b. Tiêu chuẩn loại trừ
- Không xác định chính xác thời gian khởi phát đột quỵ.
- Bệnh nhân đang có thai.
- Có tiền sử chấn thương sọ não hoặc tai biến mạch não trong vòng 3 tháng.
- Phẫu thuật hoặc chấn thương trong vòng 14 ngày trước đó.
- Chảy máu đường tiêu hoá, đường tiết niệu trong vòng 21 ngày.
- Chảy máu dưới nhện, dị dạng thông động tĩnh mạch não.
- Tiêm chọc động mạch lớn hoặc chọc dò dịch não tuỷ trong vòng 7 ngày trước đó.
- Mắc các bệnh dễ chảy máu bẩm sinh hoặc mắc phải.
- Triệu chứng thần kinh nhẹ, hồi phục nhanh (điểm NIHSS < 4).
- Co giật khi khởi phát đột quỵ và các triệu chứng thần kinh nặng (điểm NIHSS > 22).
- Chảy máu khoang dưới nhện.
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-Huyết áp tâm thu trên 185mmHg hoặc huyết áp tâm trương trên 110mmHg.
- Chấn thương cấp có chảy máu.
- Tiểu cầu dưới 100.000.
- INR >1,5 lần.
-Đường máu < 50mg/dl (2,8mmol/l) hoặc trên 400mg/dl (22,2mmol/l).
- Chụp cắt lớp vi tính sọ não có bằng chứng chảy máu não hoặc ổ nhồi máu não > 1/3 bán cầu.
c. Cách thức tiến hành
- Thuốc tiêu sợi huyết được khuyến cáo dùng hiện nay là alteplase.
- Tính liều thuốc theo cân nặng bệnh nhân với tổng liều =  cân nặng bệnh nhân X 0,9mg (hiện nay chúng 

tôi đang áp dụng tại khoa cấp cứu với liều 0,6mg theo khuyến cáo của Hiệp hội Đột quỵ Nhật Bản).
-Tiêm bolus 10% tổng liều trong vòng 1 phút, 90% còn lại truyền trong vòng 60 phút.
4. Theo dõi và các điều trị khác
•  Theo dõi huyết áp, mạch, thần kinh:
- Cách 15 phút một lần trong 2 giờ đầu.
- Các 30 phút một lần trong 6 giờ tiếp theo.
- Cách 60 phút một lần trong 16 giờ tiếp theo.
- Duy trì huyết áp tâm thu dưới 185mmHg, huyết áp tâm trương dưới 110mmHg.
- Nếu huyết áp > 185mmHg hoặc huyết áp tâm trương > 110mmHg, dùng thuốc hạ huyết áp 

nitroprussid để điều chỉnh.
- Theo dõi huyết áp mỗi 15 phút một lần khi truyền thuốc hạ huyết áp.
- Huyết áp nên duy trì tốt nhất từ 160 - 180mmHg/90 -110mmHg để duy trì tưới máu não.
•  Trong 24 giờ đầu của dùng thuốc tiêu sợi huyết: không được dùng các thuốc chống đông và các 

thuốc chống ngưng tập tiểu cầu.
•  Không được chọc động mạch, tĩnh mạch trung tâm, đặt ống thông dạ dày.
•  Sau 24 giờ dùng thuốc tiêu sợi huyết, phải chụp lại phim cắt lớp vi tính sọ não, trước khi quyết định 

điều trị thuốc chống ngưng tập tiểu cầu cho bệnh nhân.
Tóm lại, để chẩn đoán và điều trị tốt cho bệnh nhân đột quỵ cấp, nhân viên y tế phải đáp ứng tốt về 

các mốc thời gian: (xem bảng 2)

Bảng 2. Mốc thời gian chẩn đoán và điều trị đột quỵ

Đánh giá chung tình trạng bệnh nhân ngay khi đến khoa cáp cứu 10 phút

Đánh giá vé thán kinh ngay khi bệnh nhân đến khoa cẵp cứu 25 phút

Chuyển bệnh nhân đến phòng chụp cắt lớp vi tính sọ não 25 phút

Đọc két guả phim chụp cát lớp vi tính sọ não 45 phút

Dùng thuốc tiêu sợi huyết, tính thời gian kể từ khi bệnh nhân đẽn khoa cấp cứu 60 phút

Dùng thuốc tiêu sợi huyết, tính thời gian kề từ khi bệnh nhân có triệu chứng khởi phát 180 phút

Nhập viện vào đơn nguyên chuyên theo dõi sau khi điéu trị thuốc tiêu sợi huyết 180 phút
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CẤP cứu ĐAU NGỰC CẤP

I. ĐẠI CƯƠNG
Đau ngực là triệu chứng thường gặp tại khoa cấp cứu, điều khó khăn nhất là phân biệt đau ngực 

nguy hiểm.
Nguyên nhân phải loại trừ đầu tiên là hội chứng mạch vành cấp, do mức độ nguy hiểm và sự diễn 

biến nhanh, đột ngột và bất thường.
Chẩn đoán nguyên nhân đau ngực không bao giờ dễ dàng. Do vậy, kết luận phải dựa vào hỏi tiền 

sử, khám lâm sàng và các thăm dò xét nghiệm đầy đủ.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Thăm khám và định hướng chẩn đoán
a. Triệu chứng lâm sàng
- Mô tả tính chất cơn đau: do mạch vành thường là từng cơn, đau bóp nghẹt, căng ép cho dù không 

điển hình có thể chỉ là cảm giác khó chịu ở lồng ngực trái. Đau kiểu xé rách từ trước ra sau lưng hoặc 
từ sau ra trước nghĩ tới phình tách động mạch chủ. Đau như dao đâm, do nguyên nhân phổi hoặc màng 
phổi hoặc hệ cơ xương. Đau kiểu rát bỏng, khó tiêu nghĩ tới nguyên nhân đường tiêu hóa.

Cơn đau có liên quan tới hoạt động thể lực nghĩ tới thiếu máu cục bộ cơ tim, cơn đau tăng dần khi 
nghỉ nghĩ tới nhồi máu cơ tim (NMCT) cấp. Cơn đau đột ngột xuất hiện có thể nghĩ tới phình tách động 
mạch chù (ĐMC), nhồi máu phổi, tràn khí màng phổi. Cơn đau rát bỏng xuất hiện sau ăn nghĩ tới bệnh 
lí tiêu hóa.

- Vị trí cơn đau: cơn đau khu trú ở một diện tích nhỏ nghĩ tới cơn đau ở thành ngực, cơn đau vùng 
ngoại biên lồng ngực nghĩ tới phổi hơn là tim. Đau nhói ở một điểm trên lồng ngực không phải là do 
nguyên nhân mạch vành.

-Tính chất lan của cơn đau: cơn đau lan ra phía sau gợi ý phình tách động mạch chủ (ĐMC) đau căn 
nguyên tiêu hóa. Cơn đau lan ra cằm, cánh tay hoặc cổ do thiếu máu cơ tim. Cơn đau giữa hai xương 
bả vai lan lên cổ nghĩ tới phình tách.

- Thời gian xuất hiện cơn đau: đau nhanh vài giây ít khi do tim, cơn đau dữ dội ngay khi bắt đầu có 
thể do phình tách động mạch chù, cơn đau nhẹ kéo dài nhiều ngày ít khi do nguyên nhân nguy hiểm.

- Yếu tố làm nặng lên cơn đau: tăng lên khi vận động, giảm khi nghỉ nghĩ tới suy mạch vành cấp, cơn 
đaũ liên quan tới bữa ăn gợi ý nguyên nhân do tiêu hóa, cơn đau tăng lên khi hít thở nghĩ tới nguyên 
nhân phổi, lồng ngực, cơ xương.

- Các yếu tố phối hợp: đau ngực kèm theo nôn, buồn nôn, vã mồ hôi, ngất và khó thở thường gợi 
ý một nguyên nhân nguy hiểm. Đau dữ dội kèm ho ra máu có thể là nhồi máu phổi, viêm phổi thùy, áp 
xe phổi hoặc lao.

Khai thác tiền sử các bệnh phối hợp như tăng huyết áp (THA), bệnh cơ tim, NMCT cũ, đái tháo 
đường, tăng mỡ máu, hút thuốc lá...
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b. Khai thác bệnh sử và thăm khám
Nên tập trung vào cơn đau 
+ Thời gian bắt đầu.
+ Kiểu và tính chất cơn đau.
+ Yếu tố làm tăng, giảm cơn đau.
+ Các triệu chứng phối hợp.
+ Các triệu chứng tim mạch và yếu tố nguy cơ có từ trước.
- Khám lâm sàng: tùy theo nguyên nhân mà ta có các dấu hiệu lâm sàng khác nhau.
+ Với nhồi máu cơ tim cấp có thể bệnh nhân vào trong bệnh cảnh loạn nhịp tim, tiếng thổi mới xuất 

hiện do hờ van tim cấp hoặc bệnh nhân vào trong tình trạng phù phổi cấp.
+ Với phình tách động mạch chủ thấy mạch không tương xứng hai bên, hờ van động mạch chủ cấp 

hoặc ép tim cấp nếu tràn máu màng tim.
Nhồi máu phổi có thể gây bệnh cảnh khó thở, tím, ho ra máu, suy tim phải cấp tính, tụt huyết áp. 
Tràn khí màng phổi có thể khám phát hiện lồng ngực căng, rì rào phế nang giảm, gõ vang trống... 
Chấn thương: có thể thấy đụng giập, gãy xương sườn, bầm tím.
Viêm tụy cấp: bụng trướng, phản ứng thượng vị.
c. Cận lâm sàng
Các xét nghiệm quan trọng nhất: điện tâm đồ, men tim và Xquang tim phổi thẳng.
- Điện tâm đồ:
+ Nên ghi điện tâm đồ cho tất cả các bệnh nhân đau ngực.
+ Chẩn đoán ngay xem có biểu hiện điện tim của hội chứng mạch vành cấp (đau ngực không ổn định 

và NMCT), các biểu hiện loạn nhịp hay không.
+ Tràn dịch màng ngoài tim thường có biểu hiện điện thế thấp hoặc biến đổi điện thế theo hô hấp 

(QRS alternance).
+ Nhồi máu phổi lớn thường có biểu hiện tâm phế cấp (S1Q3T3: s sâu DI, Q sâu Dlll, T sâu Dlll).
- Men tim:
+ Tăng CK, CK MB, tỉ lệ CKMB/CK > 10%.
+ Troponln đóng vai trò cực kì quan trọng trong loại trừ hội chứng vành cấp, đặc hiệu cho tổn thương 

cơ tim. Chủ ý troponin phải ngoài 4 giờ sau khi bắt đầu đau mới tăng.
+ Ngoài ra, còn có myoglobin, LDH hoặc GOT/GPT tuy nhiên giá trị và độ đặc hiệu không cao 

trong NMCT.
Các xét nghiệm khác:
- Chụp Xquang tim phổi thẳng: có tác dụng loại trừ tràn khí màng phổi hoặc nghi ngờ phình tách ĐMC 

(trung thất rộng), suy tim, phù phổi, tổn thương xương. Hoặc đôi khi thoát vị hoành. Tràn khí trung thất.
- Chụp CT ngực khi nghi ngờ phình tách động mạch chủ hoặc tổn thương trong lồng ngực hoặc CT 

đa dãy đánh giá mạch vành.
- Siêu âm bụng: áp xe dưới cơ hoành, viêm tụy...

2. Chẩn đoán nguyên nhân
- Ba căn nguyên phải loại trừ:
+ Hội chứng vành cấp: đau ngực không ổn định và NMCT.
+ Phình tách động mạch chủ.
+ Tắc động mạch phổi.
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- Ngoài ra:
+ Tràn khí màng phổi.
+ Viêm cơ tim, viêm màng ngoài tim.
+ Cơn đau trào ngược dạ dày thực quản.
+ Viêm tụy cấp.
+ Zona ngực.
+ Các nguyên nhân thành ngực.
+ Các bệnh lí phổi khác: đụng giập, u phổi, dày dính...

III. HƯỚNG Xử TRÍ VÀ CÁP cứu

-Tất cả các bệnh nhân đau ngực phải được ưu tiên phân loại (triage) ngay, bác sĩ nên tới khám trong 
vòng < 5 phút sau khi bệnh nhân tới viện. Cơn đau có bất kì một trong các đặc điểm sau phải được ưu 
tiên cấp cứu:

+ Có bệnh lí tim mạch hoặc nguy cơ tim mạch rõ ràng.
+ Cơn đau có tính chất nội tạng.
+ Có dấu hiệu thực vật (vã mồ hôi, nôn, buồn nôn).
+ Khó thở.
+ Bất thường về mạch và huyết áp.
- Nhanh chóng đánh giá và ổn định các chức năng sống. Thăm khám chi tiết (bệnh sử, tiền sử, khám 

chi tiết) thực hiện sau hoặc song song với việc ổn định được chức năng sống.
Chú ý loại trừ ban đầu 3 nguyên nhân nguy hiểm:
+ Hội chứng vành cấp (đau thắt ngực không ổn định và NMCT).
+ Phình tách động mạch chủ.
+ Tắc động mạch phổi.
- Nên chú ý 3 thăm dò rất giá trị trong đau ngực:
+ Ghi điện tim 12 chuyển đạo.
+ Xét nghiệm men tim: troponin T, CKMB.
+ Chụp Xquang tim phổi.
Các bước xử trí khi tiếp cận với bệnh nhân đau ngực tại khoa Cấp cứu
- Các xử trí cấp cứu cơ bản ban đầu:
+ Mắc monitor theo dõi điện tim.
+ Ghi điện tâm đồ 12 chuyển đạo, phải xem trong vòng 10 phút.
+ Thở oxy.
+ Giảm đau.
+ Đặt đường truyền tĩnh mạch.
+ Lấy máu làm xét nghiệm troponin, CKMB, đường máu, điện giải đồ, chức năng thận.
+ Cân nhắc cho:
> Aspirin.
> Nitroglycerin.
> Giảm đau: morphin.
Chú ý: nếu có NMCT thất phải không nên dùng các thuốc morphin hay giãn mạch như nitroglycerin.
- Cho thuốc giảm đau sớm, sử dụng thang điểm đau 0-10 điểm. Yêu cầu bệnh nhân tự xác định mức 

độ đau từ 0 (không đau) tới 10 (đau dữ dội nhất).
- Theo dõi Sp02, điện tim, đo huyết áp nhiều lần.
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- Điều trị cấp cứu theo nguyên nhân 
+ Với hội chứng vành cáp:
> Thở oxy.
> Cho giảm đau: nên dùng nhóm morphin nếu không có chống chỉ định.
> Đặt đường truyền tĩnh mạch: lấy máu làm các xét nghiệm.
> Mắc monitor theo dõi điện tim đề phòng loạn nhịp.
> Cho thuốc cấp cứu: phác đồ MONAC gồm có morphin, oxy, nitroglycerin, aspirin, clopidogrel.
> Hội chẩn chuyên khoa tim mạch xét can thiệp cấp cứu.
+ Phình tách động mạch chủ:
> Giảm đau.
> Kiểm soát huyết áp.
> Mổ cấp cứu nếu phình tách Stanford A.
+ Tắc động mạch phổi:
> Thở oxy.
> Cho chống đông sớm: heparin sau đó là kháng vitamin K.
> Xét chỉ định dùng tiêu sợi huyết.
> Phẫu thuật nếu có rối loạn huyết động.
+ Tràn khí màng phổi áp lực: chọc và mở màng phổi cấp cứu.
+ Cơn đau dạ dày-thực quản: cho thuốc kháng acid và bọc niêm mạc dạ dày.
+ Viêm tụy: đặt ống thông dạ dày, nhịn ăn, giảm đau.
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CẤP cứu ĐAU BỤNG CẤP

I. ĐẠI CƯƠNG

Đau bụng cấp là một tình trạng rất hay gặp tại khoa cấp cứu, nguyên nhân vô cùng đa đạng. Điều 
khó khăn nhất là phân biệt được cơn đau bụng này có chỉ định ngoại khoa hay không với các cơn đau 
bụng khác. Đôi khi cơn đau bụng ngoại khoa có biểu hiện sớm rất kín đáo. Ngoài các thăm dò chức 
năng hỗ trợ chẩn đoán, theo dõi sát các cơn đau chưa loại trừ nguyên nhân ngoại khoa giúp chúng ta 
tránh được những sai sót không đáng có.

II. CHẨN ĐOÁN CƠN ĐAU BỤNG CÁP

Chẩn đoán đau bụng phải dựa vào khai thác tiền sử, khám lâm sàng và các xét nghiệm thăm dò.
- Khai thác tính chất cơn đau
Cơn đau co thắt: từng cơn, giữa các cơn có thể hết hoặc âm ỉ (ví dụ: đau quặn gan, co thắt ruột, 

tẳc ruột...).
Cơn đau kích ứng thành bụng: liên tục, âm ỉ, không dứt, thường có phản ứng (ví dụ: viêm phúc mạc 

ruột thừa, chảy máu trong ổ bụng, thủng tạng rỗng...).
Cơn đau lan: liên quan tới tư thế, nhịp thở... (ví dụ: viêm phổi, áp xe cơ thắt lưng chậu, tràn mủ 

màng phổi...).
- Khai thác vị trí cơn đau (mỗi vị trí đau có giá trị gợi ý tổn thương tạng bên dưới).
Đau thượng vị: viêm dạ dày, viêm tụy, nhồi máu cơ tim, thoát vị, giun chui ống mật,...
Đau hạ vị: viêm bàng quang, sỏi bàng quang, viêm tử cung phần phụ, chửa ngoài tử cung,...
Đau quanh rốn: viêm dạ dày-ruột,...
Đau hạ sườn phải: áp xe gan, giun chui ống mật, viêm túi mật cấp,...
Đau hố chậu phải: viêm ruột thừa, viêm manh tràng, sỏi niệu quản,...
Đau hố chậu trái: sỏi niệu quản, viêm túi thừa,...
Đau hai bên mạng sườn: sỏi niệu quản.
- Xác định mức độ đau:
Phải xác định mức độ đau đẻ cho thuốc giảm đau sớm. Dùng thuốc giúp cho chẩn đoán dễ dàng và 

chính xác hơn chứ không phải làm mất triệu chứng.
'Thang điểm đau yêu cầu bệnh nhân tự đánh giá.
Điểm 0: không đau; điểm 10: đau dữ dội nhất.
Yêu cầu bệnh nhân đánh giá mức độ từ 0 tới 10 và ghi nhận kết quả: ví dụ 4/10, 7/10.
- Khai thác tiền sử:
Thời gian xuất hiện cơn đau.
Yếu tố liên quan bữa ăn: ngộ độc, dị ứng?
Các bệnh lí toàn thân từ trước: viêm tụy mạn, sỏi mật, sỏi thận,...
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Sốt?
Thiếu máu?
- Khám lâm sàng:
Khám kĩ bụng (nhìn, sờ, gõ, nghe) và các lỗ thoát vị, trực tràng.
Tìm các dấu hiệu ngoại khoa: bụng trướng, tăng nhu động, quai ruột nổi, phản ứng thành bụng, cảm 

ứng phúc mạc, thoát vị nghẹt...
Toàn thân: ý thức, mạch, HA, nhịp thở, sốc, thiếu máu, toan nặng,...
- Cận lâm sàng:
Nên lựa chọn tùy bệnh nhân và định hướng lâm sàng:
Chụp bụng không chuẩn bị: tắc ruột, thủng tạng rỗng.
Siêu âm bụng: nhiều tác dụng, phát hiện bệnh lí tụy, gan, đường mật, túi mật, thận, bàng quang, 

động mạch chủ... siêu âm định hướng trong chấn thương (FAST).
Chụp cắt lớp ổ bụng: viêm tụy, sỏi niệu quản, viêm ruột thừa...
Chụp mạch máu: phình tách động mạch chủ (ĐMC), tắc mạch mạc treo.
Xét nghiệm hỗ trợ: công thức máu, amylase, D dimer, LDH, men gan,...

III. ĐỊNH HƯỚNG CHẨN ĐOÁN LÂM SÀNG

Thông thường bụng là cơ quan có nhiều tổ chức bên dưới, do vậy việc chẩn đoán ra một bệnh cụ 
thể dựa vào lâm sàng rất khó khăn. Sử dụng các thăm dò chức năng để xác định và tìm chẩn đoán 
ngày càng quan trọng.

Thủng tạng rỗng: cơn đau đột ngột dữ dội, liên tục kiểu ngoại tạng (parietal): bụng cứng, phản ứng 
thành bụng.

Viêm tụy cấp: đau thượng vị, thường kèm theo nôn nhiều và bụng trướng hay gặp bệnh nhân 
nghiện rượu.

Tắc ruột: đau bụng từng cơn kiểu nội tạng (visceral), bụng trướng, bí trung, đại tiện.
Tắc mật (sỏi túi mật, sỏi ống mật chủ...): đau bụng mạng sườn phải, sốt, vàng da đôi khi khám thấy 

túi mật to, ẩn điểm túi mật đau.
Cơn đau quặn thận: đau dữ dội mạng sườn, lan xuống dưới hoặc xuống bìu, tiểu buốt rắt hoặc có máu. 
Viêm ruột thừa triệu chứng thường phụ thuộc vào thời gian tới khám. Giai đoạn sớm đôi khi chỉ đau 

vùng thượng vị, sốt nhẹ; giai đoạn muộn hơn: đau khu trú hố chậu phải, ấn có phản ứng rõ.

IV. HƯỚNG Xử TRÍ

•  Xác định đây có phải là đau bụng không ổn định: là những trường hợp đau bụng có ảnh hưởng 
chức năng sống. Ví dụ:

- Tụt huyết áp, mạch nhanh.
- Nhiễm trùng - nhiễm độc.
-Thiếu máu nặng. 1
- Rối loạn ý thức.
- Suy hô hấp.
•  Các bước cần làm ngay
- Mắc monitor theo dõi mạch, huyết áp, Sp02, điện tim tùy theo trường hợp cụ thể.
- Đặt đường truyền tĩnh mạch, nếu có sốc phải đặt 2 đường ngoại vi cỡ lớn.
- Nhịn ăn nếu bệnh nhân có nghi ngờ chỉ định ngoại khoa.



48 H ướng dãn chẩn đoán va điểu trị bệnh N ội khoa

- Làm các xét nghiệm cơ bản, đông máu và các xét nghiệm cần cho phẫu thuật.
- Đặt ống thông dạ dày dẫn lưu nếu bụng trướng, cần theo dõi dịch dạ dày.
- Hạn chế hoặc chú ỷ đặc biệt khi di chuyển bệnh nhân đi chụp chiếu, siêu âm. Ưu tiên làm các thăm 

dò tại chỗ (hạn chế rủi ro khi phải chuyển bệnh nhân ra ngoài khoa và có thể làm nhiều lần để theo dõi 
tiến triển).

- Lưu ý phát hiện và xử trí hội chứng khoang bụng cấp (tăng áp lực trong ổ bụng).
•  Giảm đau đầy đủ:
- Cần cho giảm đau cấp cứu nếu đau > 4/10
- Tùy theo loại cơn đau mà cho thuốc phù hợp:
+ Cơn đau co thắt: Buscopan, Visceralgin, Nospa, atropin.
+ Cơn đau kích thích thành bụng: Períalgan, Efferalgan, bọc dạ dày.
+ Cơn đau lan: phong bế thuốc tê: Feldene.
+ Cơn đau phối hợp: phối hợp nhiều thuốc hoặc morphin (nên dùng đúng liều).
+ Các biện pháp giảm đau phối hợp: chườm lạnh, động viên, chọn tư thế đỡ đau...
- Luôn chú ý xác định có chỉ định ngoại khoa cấp hay không:
Dấu hiệu cần phát hiện: co cứng thành bụng, phản ứng thành bụng, cảm ứng phúc mạc, dấu hiệu 

của tắc ruột, đau hố chậu phải.
•  Với các trường hợp đau bụng đã có nguyên nhân rõ ràng và toàn trạng ổn định:
+ Giảm đau đầy đủ.
+ Gửi chuyên khoa điều trị.
•  Trường hợp chưa rõ chẩn đoán:
- Loại trừ các nguyên nhân nguy hiểm biểu hiện kín đáo: chửa ngoài tử cung, vỡ tạng rỗng, viêm ruột 

thừa không điển hình, tắc mạch mạc treo, viêm túi thừa.
- Những cơn đau bụng cấp chưa rõ nguyên nhân mặc dù đã khám kĩ và làm nhiều thăm dò và xét nghiệm: 
+ Cần theo dõi sát nếu cơn đau dai dẳng không dứt.
+ Lưu bệnh nhân nằm lưu lại để theo dõi (nhiều trường hợp nguyên nhân chỉ lộ rõ sau khi theo dõi 

nhiều giờ đến vài ngày).
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CẤP cứu CƠN ĐAU QUẶN THẬN CẤP

I. ĐẠI CƯƠNG

Đau xuất hiện khi sỏi di chuyển từ bể thận xuống niệu quản. Vị trí đau thường liên quan đến vị trí tắc 
nghẽn. Trong cấp cứu chủ yếu là điều trị giảm đau, xử trí các trường hợp có biến chứng và phát hiện 
các trường hợp cần xử trí ngoại tiết niệu cáp cứu.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Lâm sàng
- Đau bụng: thường là một bên đau cơn dữ dội, đau lan xuống bộ phận sinh dục ngoài nếu sỏi vùng 

thấp. Vị trí đau phụ thuộc vào vị trí sỏi và sự di chuyển của sỏi.
- Đái máu: đại thể, vi thể hoặc có thể không cỏ.
- Có thể buồn nôn, nôn; đái khó, đái rắt (sỏi thấp).
- Dấu hiệu biến chứng: ứ nước bể thận, viêm bể thận.

2. Các thăm dò cận lâm sàng
a. Chẩn đoán hình ảnh
- Xquang hệ tiết niệu không chuẩn bị: có thể phát hiện sỏi cản quang, đặc biệt bệnh nhân đã có tiền sử 

sỏi cản quang, không chỉ định cho phụ nữ có thai, phụ nữ ở độ tuồi sinh đẻ cần loại trừ khả năng có thai 
trước khi chụp (chậm kinh, test thai), tốt nhất là không nên chụp Xquang mà nên làm siêu âm hệ tiết niệu.

- Siêu âm hệ tiết niệu: lựa chọn đầu tay, tuy nhiên có thể không thấy nếu sỏi bé ở vùng thấp.
- CT hệ tiết niệu không cản quang: lựa chọn số 1 để xác định vị trí vả kích thước của sỏi, có thể thay 

thế cho cả Xquang và siêu âm, có thể tiêm thuốc cản quang để đánh giá độ ngấm thuốc của thận.
b. Xét nghiệm nước tiểu
- Xét nghiệm nước tiểu: tổng phân tích nước tiểu thấy hồng cầu, nếu không có hồng cầu niệu vẫn 

không loại trừ được sỏi niệu quản.

3. Chẩn đoán xác định
- Đau quặn cơn vùng mạng sườn một bên.
- Siêu âm hệ tiết niệu, chụp bụng hệ tiết niệu hoặc chụp CT không cản quang hệ tiết niệu có sỏi 

niệu quản.
- Xét nghiệm nước tiểu thường có hồng cầu niệu.

4. Chẩn đoán phân biệt
- Chửa ngoài tử cung vỡ: chậm kinh, ra máu âm đạo, test thai dương tính, siêu âm xác định khối vỡ.
-Vỡ phình động mạch chủ bụng: tăng huyết áp, đái tháo đường, khối phồng đập theo mạch, tiếng thổi,...
- Tắc ruột cấp: nôn, bí trung đại tiện, bụng trướng, chụp Xquang bụng không chuẩn bị có mức nước - 

mức hơi, không đái máu.
- Viêm ruột thừa: sốt nhẹ, không có đái máu.
- Nhồi máu thận: cơ địa bệnh lí tắc mạch như rung nhĩ, suy tim, rối loạn mỡ máu... chụp cắt lớp có 

thuốc cản quang giúp chẩn đoán xác định.
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III. ĐIỀU TRỊ
1. Giảm đau
- Thuốc giảm đau chống viêm không steroid: Piroxicam (Feldene) 20mg tiêm bắp hoặc indomethacin 

100mg đặt hậu môn.
- Perfalgan 1g truyền tĩnh mạch.
- Nếu không đỡ đau, morphin 5mg tiêm tĩnh mạch, nhắc lại sau 10 phút nếu còn đau.
-Thuốc chống co thắt: Buscopan 10mg tiêm tĩnh mạch X 3 lần/ngày.
- Hoặc No-spa 40mg, tiêm tĩnh mạch 1 ống X 3 lần/ngày.
- Hoặc Visceralgin (tiemonium methylsulfate) 5mg/2ml tĩnh mạch 3 lần/ngảy.

2. Thuốc kháng sinh
Nếu sốt hoặc bạch cầu niệu hoặc nghi ngờ nhiễm khuẩn tiết niệu: ciprofloxacin 200mg tĩnh mạch 2 

lọ/ngày. Hoặc norfloxacin (2 viên/ngày, chia 2 lần). Hoặc ceftriaxon 1g tĩnh mạch 2 lần/ngày nếu bệnh 
nhân có chống chỉ định với quinolon.

/

3. Hội chẩn chuyên khoa ngoại tiết niệu cấp cứu nếu:
- Thận đơn độc, sỏi niệu quản cả hai bên.
- Biến chứng.
+ Sốt.
+ Suy thận, vô niệu.
+ Hình ảnh: ngấm thuốc cản quang quanh thận; hình mờ lớp mỡ quanh thận; phù nề quanh niệu 

quản; viêm thận - bể thận, thận ứ mủ, áp xe, chậm tiết, thận câm.
- Sỏi > 7mm.
- Đau không khống chế được bằng thuốc.

4. Thuốc ra viện và giấy khám chuyên khoa khi không có yêu cầu xử trí cấp cứu ngoại khoa
- Khi có đau nên uống hạn chế < 500ml/24 giờ.
- Feldene 20mg uống 2 viên/ngày.
- Khám chuyên khoa tiết niệu xem xét lấy sỏi:
+ Tán sỏi ngoài cơ thể.
+ Tán sỏi qua nội soi đường tiết niệu.
+ Tán sỏi qua da.
+ Tán sỏi qua phẫu thuật nội soi.

IV. PHÒNG BỆNH
- Uống nhiều nước.
- Nếu là sỏi calci thì cần giảm hàm lượng thức ăn có chứa calci, có thể dùng lợi tiểu nhóm thiazid.
- Nếu là sỏi urat thì nên uống bicarbonat hàng ngày, uống allopurinol làm giảm acid uric máu.

TÀI LIỆU THAM KHẢO
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TẮC ĐỘNG MẠCH PHỔI CẤP 
(do bệnh lí huyết khôi- tắc mạch)

I. ĐẠI CƯƠNG

Tắc động mạch phổi (TĐMP) là hiện tượng tắc ít nhất một động mạch phổi hoặc nhánh động mạch 
phổi, thường do huyết khối từ tĩnh mạch sâu di chuyển lên, Đây là một bệnh khá thường gặp tuy nhiên 
khó chẩn đoán vì dễ nhầm với các bệnh khác. Khả năng chẩn đoán và điều trị phụ thuộc vào trang bị 
của từng cơ sờ y tế, dù có trang thiết bị đầy đủ, song nếu không nghĩ đến thì không chẩn đoán được 
TĐMP. Bệnh nhân không được chẩn đoán và điều trị phù hợp có tỉ lệ tử vong lên đến 30%.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Triệu chứng lâm sàng
Bệnh nhân có thể biểu hiện các triệu chứng không đặc hiệu sau đây mà không rõ nguyên nhân: 
Khó thở; đau ngực kiểu màng phổi; ho ra máu, ngất; tụt huyết áp và/hoặc sốc.

2. Có một hoặc nhiều yếu tố nguy cơ huyết khối - tắc mạch
Sau mổ thay khớp gối, thay khớp háng, u đại tràng, u xơ tử cung, bệnh nhân ung thư giai đoạn cuối, 

nằm lâu, có thai, sau đẻ, bệnh lí máu tăng đông sẵn có...
- Tính điểm VVells (xem bảng 6).

Bảng 6. Thang điểm Wells

STT Chỉ sô Điểm
1 Ho ra máu 1
2 Ung thư 1
3 Tién sử viêm tácTM chỉ dưới hoặc tắc động mạch phổi 1,5
4 Bất động liên tiếp >  3 ngày, hoặc hậu phẫu trong vòng 4 tuẩn (các phẫu thuật lớn) 1,5
5 Nhịp tim  nhanh > 1 0 0  ck/ph 1,5
6 Dáu hiệu viêm tác tinh mạch chi dưới khi khám (một chân sưng, nóng, đau, mạch mu chân rõ) 3

7 ít nghĩ đễn chẩn đoán khác (khi loại trừ so bộ các bệnh lí khác) 3

Wells >  4 điểm: khả năng TĐMP cao, chỉ định các thăm dò chẩn đoán hình ảnh ngay đễ chẩn đoán xác định. 

Wells <  4 điểm: khả năng TĐMP tháp, cán làm thêm D-dimer, néu D-dimer <500  μg/ml thì có thể loại trừTĐMP; 

nễu D-dimer >  500gg/ml cán làm thêm các thăm dò chẩn đoán hình ảnh đế chẩn đoán.
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P h ác  đồ chẩn  đoán  và x ử  tr í n h ồ i m áu  p h ổ i

3. Triệu chứng cận lâm sàng của TĐMP
- Điện tim: nhịp tim nhanh, rung nhĩ, bloc nhánh phải, nặng thì có s sâu D1, Q sâu D3, T âm D3 hoặc 

T âm ở các chuyển đạo trước tim phải V1-V3.
- Khí máu động mạch: kiềm hô hấp và shunt pH tăng, PC02 giảm, P02 giảm, HC03‘  bình thường, 

A-a02 > 50 (ở bệnh nhân COPD thì PC02 có thể bình thường và HC03" tăng).
- Xquang phổi: tràn dịch màng phổi, vòm hoành nâng cao một bên, ... D.dimer: D-dimer < 500μg/ml 

và Wells < 4 thì có thể loại trừ TĐMP.
- Siêu âm Doppler tĩnh mạch chi dưới: có thể có huyết khối tĩnh mạch sâu.
- CT thường mạch phổi: giá trị chẩn đoán thấp, thấy huyết khối ở mạch là chẩn đoán xác định; nếu 

không thấy huyết khối thì cần phải làm thêm siêu âm Doppler tĩnh mạch sâu để loại trừ TĐMP.
- MsCT mạch phổi: là thăm dò đầu tay thay thế cho chụp động mạch phổi. Chẩn đoán xác định khi 

có huyết khối trong động mạch phổi.

4. Chẩn đoán xác định
-Đau ngực, khó thở, ho ra máu, ngất không rõ nguyên nhân.
- Có cơ địa bệnh lí huyết khối tắc mạch: sau mổ vùng tiểu khung, ung thư, nằm lâu.
- Điện tim, Xquang thay đổi.
- D-dimer dương tính.
- Thăm dò chẩn đoán hình ảnh có huyết khối ở động mạch phổi.

5. Chẩn đoán phân biệt
- Hội chứng vành cấp: cơn đau ngực gợi ý mạch vành, có yếu tố nguy cơ bệnh mạch vành (tăng huyết 

áp, đái tháo đường (ĐTĐ), rối loạn lipid, hút thuốc lá, tiền sử gia đình), ĐTĐ gợi ý, troponin và CK, CK-MB.
- Viêm phổi, viêm màng phổi: ho, sốt cao, công thức máu có bạch cầu tăng, Xquang phổi có hình 

ảnh viêm phổi.
- Phình tách động mạch chủ: tăng huyết áp, mạch tứ chi không cân đối, dấu hiệu thiếu máu ngoại vi, 

Xquang ngực trung thất rộng, chụp CT động mạch chủ có thuốc cản quang.
- Tràn khí màng phổi (TKMP): đau đột ngột ở người trẻ, nghe phổi rì rào phế nang kém một bên, 

Xquang phổi có TKMP.
- Phù phổi cấp: suy tim, suy thận mạn, ran ẩm ở hai bên phổi.
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III. ĐIỀU TRỊ
Áp dụng điều trị tùy thuộc vào điều kiện thực tế của bệnh viện. Yêu cầu kiểm tra kĩ các chống chỉ 

định của bệnh nhân với các thuốc chống đông và tiêu sợi huyết trước khi chỉ định.

1. Điều trị TĐMP không tụt huyết áp
- Bất động tại giường 24-48 giờ cho đến khi thuốc chống đông có hiệu quả.
- Thở 0 2 nếu Sp02< 95%.
- Enoxaparin (Lovenox) 1mg/kg tiêm dưới da 2 lần/ngày (từ ngày 1), dừng sau 5 ngày điều trị và INR 

2-3 liên tiếp 2 ngày.
- Sintrom 1 mg/ngày (ngay từ ngày đầu tiên), làm INR đầu tiên sau 3 ngày bắt đầu điều trị, điều chỉnh 

tăng giảm liều sintrom xuống 0,5mg/ngày để đạt đích INR 2-3. Nếu INR > 3, không có chảy máu đáng 
kẻ thì cần bỏ liều tiếp theo, sau đó quay lại với liều giảm đi 1/8 viên hoặc luân phiên ví dụ 1/4 -1/8-1/4 
-1/8 viên.

- Natri clorua 0,9% X 500ml (truyền tĩnh mạch 20ml/giờ).

2. Điều trị TĐMP có tụt huyết áp hoặc sốc
- Hồi sức hô hấp nếu có suy hô hấp.
- Đặt đường truyền tĩnh mạch ngoại vi chắc chắn tại vị trí có thể băng ép (tránh đặt catheter tĩnh 

mạch trung tâm hoặc động mạch).
- Heparin: bolus 5000UI trước Actilyse, sau kết thúc Actilyse thì truyền duy trì 500UI/kg/ngày (duy trì 

ít nhất 5 ngày, sau đó dừng lại khi kháng vitamin K có kết quả).
- Truyền tĩnh mạch Haes-steril 6% 500ml trong 20 phút (sau đó khống chế dịch).
- Dobutamin: 5μg/kg/phút (tăng mỗi lần 2,5μg/kg/phút sau 10-15 phút) hoặc dopamine 5μg/kg/phút 

(tăng mỗi lần 2,5μg/ kg/phút sau 10-15 phút). Mục tiêu huyết áp > 100/70mmHg.
- Rà soát lại bảng kiểm các chống chỉ định dùng thuốc tiêu sợi huyết trước khi quyết định truyền 

Actilyse cho bệnh nhân.
- Actilyse: 0,6mg/kg trong 20 phút bơm tiêm điện ở phần phụ lục.
- Gối kháng vitamin K như TĐMP không tụt huyết áp (ngay từ ngày đầu tiên).
Trong trường hợp bệnh nhân có chống chỉ định thuốc tiêu sợi huyết hoặc dùng thuốc tiêu sợi huyết 

thất bại, cần chuyển bệnh nhân đến cơ sở có khả năng mổ mờ ngực lấy huyết khối.

3. Phòng bệnh
- Vật lí trị liệu, tránh nằm lâu.
- VỚI bệnh nhân có yếu tố nguy cơ cần dùng thuốc chống đông dự phòng bằng heparin trọng lượng 

phân tử thấp hoặc kháng vitamin K.
- Sau phẫu thuật nên cho bệnh nhân tập đi sớm.

TÀI LIỆU THAM KHẢO
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PHỤ LỤC

Bảng 1. Tính liều truyền Actilyse (50mg trong 50ml tương đương 1 mg/ml)

Cân nặng (kg) Tổng liều (mg) Thể tích cẩn truyền (ml) Tốc độ truyền (ml/giờ)
40-45 26 26 78

46-49 28 28 86

50-55 32 32 96

56-59 34 34 104

60-65 38 38 114

66-69 40 40 122

70-74 44 44 132

75-79 46 46 140

>80 50 50 150

Chống chỉ định thuốc tiêu sợi huyết (theo khuyến cáo của Hội Tim mạch châu Âu)
a. Chống chỉ định tuyệt đói
- Đang có chảy máu nội tạng.
- Mới xuất huyết não.
b. Chóng chi định tương đói
- Sau đại phẫu, sau đẻ, sau sinh thiết tạng hoặc chọc mạch tại vị trí khó băng ép trong 10 ngày gần đây.
- Nhồi máu não trong 2 tháng gần đây.
- Chảy máu dạ dày-tá tràng trong 10 ngày gần đây.
- Chấn thương nặng trong 15 ngày gần đây.
- Mổ thần kinh hoặc mắt trong vòng 1 tháng.
- Mới hồi sinh tim phổi.
-Tiểu cầu thấp < 100.000/mm3, prothrombin < 50%.
- Có thai.
- Viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn.
- Bệnh xuất huyết võng mạc do đái tháo đường.

Bảng 2. Phác đồ dùng Heparín cho bệnh nhân TĐMP cấp

Pha thuốc: 25.000 đv/500ml (50 đv/ml)
Bolus ban đầu: (80 đv/kg): 4.800 đv
Duy trì ban đẩu: (18 đv/kg/giờ): 1.100 đv/glờ (22ml/giờ)

APTT giây Thay đổi
Đv/kg/giờ

Thao tác Kiểm tra APTT

< 3 5  (1,2 lán chứng) Tăng lẽn 4 (250 đv) hoặc 5ml/giờ Bolus lại 80 đơn vị/kg (4.800 đv) Sau 6 giờ
35-45(1,2-1 ,5) Tăng lên 2 (100 đv) hoặc 2ml/giở Bolus lại 40 đơn vị/kg (2.400 đơn vị) Sau 6 giờ
4 6 -7 0 (1 ,5 -2 ,3 ) Không thay đổi — Sau 6 giờ
71-90(2,3-3 ,0) Giảm xuống 2 (100 đv) hoặc 2ml/giờ — Sau 6 giờ



CẤP cứu XUẤT HUYẾT TIÊU HÓA CAO

I . ĐẠI CƯƠNG

- Xuất huyết tiêu hóa (XHTH) cao là một cấp cứu nội - ngoại khoa.
- Nguy cơ tử vong tăng nếu chảy máu tái phát, xử trí muộn và thiếu tích cực.
- Cần phối hợp các biện pháp hồi sức với điều trị cầm máu và điều trị nguyên nhân.

I I . CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Điền hình với 3 dấu hiệu
- Nôn ra máu.
- Phân đen.
- Biểu hiện mất máu cấp: da xanh, niêm mạc nhợt, có thể biểu hiện sốc mất máu.
b. Hoặc một số trường hợp, bệnh nhân vào cấp cứu chỉ có biểu hiện mắt máu cấp mà không 

có nôn máu, đi ngoài phân đen, lúc đó cần phải:
- Đặt ống thông dạ dày kiểm tra: nếu không có máu cũng không loại trừ chẩn đoán.
- Thăm trực tràng tìm dấu hiệu phân đen.
- Nội soi dạ dày - tá tràng nếu nghĩ nhiều đến XHTH.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Chảy máu cam, chảy máu chân răng.
- Ho ra máu (nhất là khi bệnh nhân ho ra máu sau đó nuốt vào rồi lại nôn ra).
- Phân đen sau khi dùng chất sắt, bismuth,... 3 4

3. Chẩn đoán mức độ
Xác định chảy máu nặng:
- Huyết động không ổn định: hạ huyết áp tư thế (chuyển từ nằm sang ngồi HATĐ giảm > lOmmHg 

và nhịp tim tăng thêm > 201/phút); sốc mất máu (HA tụt, da lạnh, vã mồ hôi, đái ít, rối loạn ý thức).
- Lượng máu mất ước tính trên 500ml hoặc phải truyền trên 5 đơn vị máu/24 giờ.
- Bệnh nhân chảy máu tươi sau khi đặt ống thông dạ dày hoặc ỉa phân nước máu đỏ.
- Hematocrit < 0,21/1, hồng cầu < 2 T/l, Hb < 70g/l.
- Bệnh lí kết hợp: bệnh mạch vành, suy tim, tuổi > 60...

4. Đánh giá nguy cơ chảy máu tái phát và mức độ nặng
- Các dấu hiệu chứng tỏ chảy máu tái phát hoặc đang tiếp diễn: HA dao động, kẹt hoặc tụt dần, mạch 

tăng dần.
- Trên thực hành lâm sàng dựa vào các bảng điểm để đánh giá nguy cơ tái phát (xem bảng 1):
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Bảng 1. Đánh giá nguy cơXHTH trên nội soi

Bảng phân loại Forrest

Nguy cơ cao

la Máu phun thành tla

Ib Rỉ máu

lla Có mạch máu nhưng không chảy

llb Có cục máu đông

Nguy cơ tháp llc Có cặn đen

III Đáy sạch

Khoảng 30 - 50% XHTH cao khi nội soi có dáu hiệu chảy máu tái phát. 22 - 55% BN có nguy 
cơ cao sẽ chảy máu tái phát nếu không được câm máu qua nội soi.

Bảng 2. Thang điểm Rockall

Chỉ số Điểm
Tuổi

< 6 0 0

60 -79 1

Điểm số lâm sàng s  80 2

SỐC

Nhịp tim >100 lán/phút 1
Huyẽt áp tâm thu <  lOOmmHg 2

Thang điểm đấy đủ
Bệnh đì kèm

Thiễu máu cơ tim, suy tim , bệnh nặng khác 2

Suy thận, suy gan, di căn ung thư 3

Hình ảnh nội soi

' Không thấy tổn thương, rách tâm vị 0

Loét dạ dày - tá tràng, vét trợt, viêm thực quẫn 1
Ung thư đường tiêu hoá trên 2

Dấu hiệu chảy máu trên nội soi

Ổ loét đáy sạch, chấm đen phảng tại ổ loét 0

Máu ở đường tiêu hoá trẽn, đang chảy máu, có điểm mạch, cục máu đông 2

Thang điểm Rockall đầy đủ từ 0 -  11, thang điểm lâm sàng từ 0- 7 .  Nểu thang điềm đày đủ < 2  hoặc thang điểm lâm sàng 
bằng 0 thì tiên lượng nguy cơ chảy máu tái phát và tì lệ tử vong thấp.

5. Chẩn đoán nguyên nhân
- Dựa vào: hỏi bệnh, khám lâm sàng và nội soi tiêu hóa.
- Nội soi thực quản dạ dày-tá trảng càng sớm càng tốt khi tình trạng bệnh nhân ổn định (vừa để chẩn 

đoán nguyên nhân vừa điều trị can thiệp cầm máu).
- Ba nguyên nhân chính gây XHTH cao: loét dạ dày-tá tràng, viêm dạ dày tá-tràng chảy máu, vỡ giãn 

tĩnh mạch thực quản (TMTQ).
- Một số nguyên nhân khác: hội chứng Mallory Weiss, dị dạng mạch,...
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6. Các xét nghiệm cần thiết
- Công thức máu, đông máu, nhóm máu, sinh hóa (ure, creatinin, điện giải đồ, men gan...).
- Điện tim, Xquang phổi, siêu âm ổ bụng.
- Soi dạ dày-tá tràng: có vai trò quan trọng trong chẩn đoán nguyên nhân và điều trị.

III. ĐIỀU TRỊ

- Cần rất khẩn trương, nhất là trong các trường hợp xuất huyết tiêu hóa nặng.
- Kết hợp các biện pháp hồi sức với các biện pháp cầm máu và điều trị nguyên nhân.

1. Các biện pháp hồi sức
a. Các động tác cấp cứu cơ bản
- Đặt bệnh nhân ở tư thế nằm đầu thấp, tuy nhiên chú ý phòng nguy cơ sặc vào phổi
- Thở 0 2 mũi 2 - 6l/phút.
- Đặt NKQ nếu có nguy cơ trào ngược vào phổi hoặc có suy hô hấp hoặc rối loạn ý thức.
- Đặt 2 đường truyền TM chắc chắn và đủ lớn. Đặt catheter tĩnh mạch trung tâm, đo áp lực tĩnh mạch 

trung tâm (CVP) nếu có suy tim.
- Đặt ống thông tiểu theo dõi lượng nước tiểu.
- Đặt ống thông dạ dày và rửa sạch máu trong dạ dày.
- Lấy máu làm XN cơ bản, làm điện tim.
b. Hồi phục thể tích và chóng sóc
- Ưu tiên hàng đầu trong cấp cứu là bù lại lượng dịch mất và tái hồi lại tình trạng huyết động.
- Truyền dịch: NaCI 0,9% hoặc Ringer lactat, ở đa số bệnh nhân truyền 1 - 2 lít dịch muối đẳng 

trương sẽ điều chỉnh được thể tích dịch bị mất.
- Truyền dung dịch keo khi đã truyền dung dịch muối đẳng trương tới tổng liều 50ml/kg mà bệnh 

nhân vẫn còn sốc.
- Số lượng và tốc độ truyền phụ thuộc mức độ mất máu, tình trạng tim mạch của bệnh nhân.
- Mục đích: bệnh nhân thoát sốc (da ốm, HATĐ > 90, nước tiểu > 30ml/giờ, hết kích thích).
- Lưu ý đối với bệnh nhân XHTH do giãn vỡ TMTQ không nên nâng huyết áp quá cao (HATĐ > 

110mmHg) vì có nguy cơ chảy máu tái phát do tăng áp lực tĩnh mạch cửa.
- Theo dõi sát mạch, huyết áp, nghe phổi, CVP, ĐTĐ (nếu có) đặc biệt bệnh nhân có bệnh tlm mạch.
b. Truyền máu
- Bệnh nhân chảy máu nặng hoặc đang tiến triển, nhằm đạt được huyết động ổn định và hematocrit 

> 25% (> 30% ở người già có bệnh lí mạch vành hoặc suy hô hấp).
- Rối loạn đông máu: huyết tương tươi đông lạnh, khối tiều cầu.

2. Điều trị cầm máu theo nguyên nhân: (tham khảo phác đồ chuyên khoa tiêu hoá)
- Nội soi dạ dày có vai trò quan trọng trong điều trị cầm máu theo từng nguyên nhân, nên tiến hành 

sớm khi tình trạng bệnh nhân ổn định.
- Điều trị theo từng nguyên nhân cụ thể:
+ Loét dạ dày-tá tràng: nội soi can thiệp kết hợp dùng thuốc ức chế bài tiết dịch vị omeprazol tiêm 

TM 80mg, sau đó truyền TM 8mg/giờ. Phẫu thuật khi bệnh nhân chảy máu nặng, dai dẳng, điều trị nội 
soi thất bại.

+ Vỡ giãn tĩnh mạch thực quản: nội soi can thiệp kết hợp thuốc làm giảm áp lực TM cửa. Lựa chọn
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một trong các loại thuốc sau: somatostatin (bolus TM 0,25mg, sau đó truyền TM 6mg/24 giờ) hoặc 
octreotid (bolus TM 10Oμg sau đó truyền TM 25 - 50|jg/giờ) hoặc terlipressin (1mg X 4 lần/24 giờ).

+ Viêm dạ dày tá tràng cấp: cắt bỏ yếu tố đả kích, omeprazole (bolus 80mg, sau đó truyền TM 8mg/ 
giờ), nếu còn chảy máu có thể kết hợp truyền TM somatostatin (liều như trên).

3. Nếu trường hợp nặng bệnh nhân vào cấp cứu chưa thể nội soi được để xác định nguyên 
nhân chảy máu, không thể phân biệt được chảy máu do loét dạ dày-tá tràng hay vỡ giãn TMTQ, 
cần điều trị phối hợp:

- Truyền dịch, máu chống sốc.
- Truyền TM kết hợp thuốc ức chế bài tiết dịch vị (omeprazol như trên) với thuốc làm giảm áp lực TM 

cửa (somatostatin hoặc terlipressin - liều như trên).
- Khi tình trạng bệnh nhân ổn định, nội soi để can thiệp theo nguyên nhân.

Phác đổ điểu trị cẩm máu XHTH do loét dạ dày - tá tràng (có nội soi)

SOI DẠ DÀY

FORREST la, b FORREST lla
FORREST lib, lie, III

Can thiệp nội soi Can thiệp nội soi
Không can thiệp nội soi

Điểu trị nội và theo dõi

Mổ Chảy máu tái phát

Chảy máu nặng (tụt HA, truyén>5đv máu)
Cơ địa yẽu(> 60 tuổi, phải dùng chóng
đông)Loét >  2cm
Loét mặt sau hành tá tràng
Loét bờ cong nhò

Tuổi <  60 
Cơ địa tó t 
Loét <  2cm
Không ở mặt sau hành tá tràng 
Không ở bờ cong nhỏ

Mổ Soi lán 2 can thiệp
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Phác đồ xử trí cẩm máu XHTH do vô giãn TMTQ

Lâm sàng nghĩ tới XHTH do vỡ giãn TMTQ

Nội soi dạ dày cẩp cứu: tiêm xơ hoặc thắt

Tiễp tục truyền thuốc làm giảm áp lựcTM cửa trong 1 - 2 ngày

Ngừng chảy máu Tái phát chảy máu

'  r
Điéu trị dự phòng 

Dự phòng bệnh não-gan 

Kháng sinh, đặc biệt bệnh nhân có cổ trướng 

Chẹn p giao cảm ±  Isosorbid mononitrat

Ống thông Blakemore

Nội soi can thiệp lán hai

ĩiép  tục chảy
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CẤP cứ u  SỐC GIẢM THỂ TÍCH

I. ĐẠI CƯƠNG

- Sốc giảm thể tích là tình trạng sốc do giảm đột ngột thể tích tuần hoàn gây ra:
+ Giảm tưới máu tổ chức (thiếu oxy tế bào).
+ Rối loạn chuyển hóa tế bào.
- Tình trạng thiếu oxy tế bào kéo dài dẫn đến tổn thương tế bào các tạng, nếu muộn gây sốc trơ dẫn 

đến tử vong.

- Nguyên nhân thường do chảy máu nghiệm trọng, dễ nhận biết. Đôi khi sốc giảm thể tích do mất 
huyết tương hoặc do mất nước lớn, có nguồn gốc từ tiêu hóa, thận hoặc da.

- Bệnh nặng thêm nếu có bệnh lí kết hợp: đái tháo đường, bệnh tim mạch, bệnh thận...
- Cần phát hiện sớm, điều trị kịp thời.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
- Mạch nhỏ khó bắt, huyết áp tụt (HA tâm thu < 90mmHg)

- Vật vã, lờ đờ, rối loạn ý thức.

- Da niêm mạc lạnh, nhợt nhạt.

- Thở nhanh, tím môi và đầu chi.
-Đái ít, vô niệu.

- Các triệu chứng mất máu nếu sốc mất máu.

- Xét nghiệm: thường chậm

+ Máu cô (hematocrit ĩ, protid máu t) nếu sốc giảm thể tích đơn thuần.
+ Giảm hồng cầu, hematocrit nếu sốc mất máu.

+ Rối loạn nước điện giải.

+ Rối loạn thăng bằng toan kiềm: toan chuyển hóa trong trường hợp tiêu chảy hoặc sốc kéo dài, 

kiềm chuyền hoá trong trường hợp nôn nhiều.

2. Chẩn đoán phân biệt
Sốc do tim: áp lực tĩnh mạch trung tâm thường tăng, cung lượng tim giảm.
+ Sốc nhiễm khuẩn: có sốt, có ổ nhiễm khuẩn, bạch cầu tăng...

+ Sốc phản vệ cũng có phần giảm thể tích tuần hoàn. Chẩn đoán khó nếu sốc muộn.
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3. Chẩn đoán mức độ trong sốc mất máu (xem bảng 7)

Bảng 7. Mức độ sóc mất máu

Phân độ Vmáu mất(ml) Huyết áp Mạch (lần/phút) Hô hấp Ý thức
ĐỘI 750 Bình thường < 1 0 0 Bình thường Binh thường

Độ II 750-1500 Bình thường hoặc giảm ít > 1 0 0 Nhịpthởtăng Lo lâng

Độ III 1500-2000 HA tâm thu<90m m H g > 1 2 0 Khó thở Vật vã 

Kích thích

Độ IV >2000 HA tâm thu<70m m H g > 1 2 0 Suy hô hấp nặng Lơ mơ, hôn mẽ

4. Chẩn đoán nguyên nhân 
a . Sốc mất máu
- Chấn thương (chảy máu ngoài, chảy máu trong): vỡ gan, lách, thận, vỡ xương chậu, chảy máu 

màng phổi, vết thương mạch máu...
- Không do chấn thương: chảy máu đường tiêu hoá trên, chảy máu đường tiêu hoá dưới, có thai 

ngoài tử cung vỡ, vỡ động mạch chủ bụng, khối u gan vỡ...
- Một số trường hợp đặc biệt, cần phải có các biện pháp chẩn đoán kết hợp như:
+ Chọc rửa ổ bụng: xác định lượng máu mất trong ổ phúc mạc.
+ Siêu âm bụng: để khám phá các ổ máu tụ sau phúc mạc.
+ Đặt ống thông dạ dày, ống thông hậu môn, theo dõi lượng phân đen, theo dõi chảy máu thực quản, 

dạ dày, tá tràng, trực tràng.
b. sóc giảm thể tích đơn thuần, không kèm theo mất máu
- Nguyên nhân tiêu hóa: nôn, tiêu chảy không được bù dịch, tắc ruột...
- Nguyên nhân nội tiết: đái tháo nhạt, đa niệu thẩm thấu.
- Nguyên nhân say nắng, say nóng, bỏng rộng, hội chứng Lyell -> sốc do mất một lượng huyết 

tương lớn.

- Mất dịch vào khoang thứ ba: viêm tụy cấp, viêm phúc mạc, tắc ruột.

III. Xử TRÍ

Xử trí nhằm 2 mục đích: hồi sức và điều trị nguyên nhân.
4 bước cơ bản trong xử trí bao gồm:
- Đánh giá ngay các chức năng sống cơ bản.
- Xác định nhanh chóng nguyên nhân.
- Làm các xét nghiệm cơ bản, xác định ngay nhóm máu nếu sốc mất máu.
- Truyền dịch thay thế ngay lập tức.

1. Hồi sức
a. Các động tác cấp cứu cơ bản
- Đặt bệnh nhân ở tư thế nằm đầu thấp, tuy nhiên chú ý phòng nguy cơ sặc vào phổi.
- Thở 0 2 mũi 2 - 6l/phút.

- Đặt nội khí quản nếu có nguy cơ trào ngược vào phổi hoặc có suy hô hấp hoặc rối loạn ý thức.
- Đặt 2 đường truyền TM chắc chắn và đủ lớn. Đặt catheter tĩnh mạch trung tâm, đo áp lực tĩnh mạch 

trung tâm (CVP) nếu có suy tim.
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- Giữ ấm cho bệnh nhân.
- Đặt ống thông bàng quang theo dõi lượng nước tiểu.
- Lấy máu làm xét nghiệm cơ bản, làm điện tim.
b. Hỏi phục thể tích và chóng sốc
- Ưu tiên hàng đầu trong cấp cứu là bù lại lượng dịch mất và tái hồi lại tình trạng huyết động.
- Truyền dịch: natri clorua 0,9% hoặc Ringer lactat, truyền nhanh để đạt được 500ml trong 15 phút. 

Khi huyết áp tâm thu lên đến 70 - 80mmHg giảm tốc độ truyền, ở  đa số bệnh nhân truyền 1-2 lít dịch 
muối đẳng trương sẽ điều chỉnh được thể tích dịch bị mất.

- Truyền dung dịch keo khi đã truyền dung dịch muối đẳng trương tới tổng liều 50ml/kg mà bệnh 
nhân vẫn còn sốc.

- Số lượng và tốc độ truyền phụ thuộc mức độ sốc, tình trạng tim mạch của bệnh nhân
- Mục đích: bệnh nhân thoát sốc (da ấm, HATĐ >90, nước tiểu >50ml/giờ, hết kích thích).
- Theo dõi sát mạch, huyết áp, nghe phổi, CVP, ĐTĐ (nếu có) đặc biệt bệnh nhân có bệnh tim mạch.
- Truyền máu: đối với sốc mất máu, truyền máu ngay. Trong trường hợp khẩn cấp hoặc nhóm máu 

hiếm truyền ngay máu nhóm o  trong khi chờ máu cùng nhóm.

2. Điều trị nguyên nhân
Giải quyết ổ chảy máu: là cơ bản, như cầm máu vết thương, tiêm xơ cầm máu trong giãn tĩnh mạch 

thực quản, cắt dạ dày, đặt ống thông Blakemore truyền terlipressine vasopressine, cắt lách, cắt bỏ 
tử cung...

IV. PHÒNG BỆNH

- Phòng không để sốc xảy ra dễ hơn điều trị sốc.
- Giải quyết nhanh chóng các nguyên nhân dễ dẫn đến sốc mất máu: chảy máu do chấn thương...
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CẤP cử u  BAN ĐẨU SỐC NHIỄM KHUẨN 
(tại khoa cấp cứu)

I. ĐẠI CƯƠNG

Nhiễm khuẩn nặng/sốc nhiễm khuẩn (SNK) rất thường gặp trong số các bệnh nhân phải vào cấp 
cứu và vào khoa Hồi sức cấp cứu. Bệnh có thể diễn biến nhanh chóng, nguy cơ dẫn đến suy đa tạng 
và tử vong cao. cấp cứu ban đầu tích cực với truyền dịch đảm đủ thể tích sớm có ý nghĩa quan trọng 
để cải thiện tiên lượng.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
•  Đáp ứng viêm toàn thân, nhiễm trùng nhiễm độc. Đáp ứng viêm toàn thân được xác định khi có 

từ 2 dấu hiệu trờ lên.
- Nhiệt độ > 38°c hoặc dưới 36°c.
- Bạch cầu > 12000 hoặc < 4000 hoặc bạch cầu non > 10%.
- Thở nhanh > 20 lần/phút hoặc PaC02 < 32mmHg.
- Mạch > 90 lần/phút.
•  Có ổ nhiễm khuẩn hoặc nhiễm khuẩn huyết.
- Cấy máu dương tính và/hoặc xác định được ổ nhiễm khuẩn.
- Dấu ấn viêm, nhiễm khuẩn: protein phản ứng tăng, procalcitonin tăng...
•  Triệu chứng sốc

- Huyết áp tụt (huyết áp trung bình < 65mmHg, huyết áp tâm thu < 90mmHg), dao động, kẹt.
- Giảm tưới máu tổ chức
+ Lo lắng, vật vã, kích thích.
+ Da lạnh, ẩm, vân tím.
+ Thiểu niệu/vô niệu.
+ Thở nhanh.
+ Tăng lactat máu.

2. Chẩn đoán phân biệt
Chú ý phân biệt 3 trường hợp sốc mà xử trí hoàn toàn khác với sốc nhiễm khuẩn.
- Sốc tim: dấu hiệu suy tim cấp, tĩnh mạch cổ nổi, ALTT cao, chức năng tâm thu thất giảm (siêu âm 

tim: EF% thất trái giảm...).

- Trụy mạch do tràn dịch màng ngoài tim gây ép tim cấp, tràn khí màng phổi áp lực.
- Sốc phản vệ.
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3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Cần nhanh chỏng và tích cực tìm kiếm nguyên nhân gây SNK dựa vào định hướng lâm sàng, cấy 

máu, soi cấy bệnh phẩm đờm, phân, dịch não tủy... và các xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh.
- Các ổ nhiễm khuẩn thường gặp:
+ Nhiễm khuẩn phổi, màng phổi.
+ Nhiễm khuẩn trong ổ bụng: nhiễm trùng đường mật.
+ Nhiễm khuẩn tiết niệu.
+ Nhiễm khuẩn da, mô mềm.

4. Xét nghiệm cần làm
- Bệnh phẩm tìm vi khuẩn:
+ Lấy bệnh phẩm xét nghiệm sớm, tốt nhất là trước khi dùng kháng sinh.
+ Lấy tối thiểu 2 mẫu máu để gửi cấy máu: tối thiểu 1 mẫu máu lấy qua chọc tĩnh mạch ngoại biên,

1 mẫu máu lấy qua mỗi đường vào mạch máu đã được lưu > 48 giờ.
+ Bệnh phẩm đờm/dịch phế quản, dịch não tủy, nước tiểu, phân...
- Các xét nghiệm khác: CTM, đông máu cơ bản, chức năng thận, gan, khí máu động mạch, lactat 

máu động mạch,...
- Xét nghiệm và thăm dò giúp phát hiện tổn thương, ổ nhiễm khuẩn: siêu âm bụng, Xquang phổi...

III. Xử TRÍ CÁP CỨU

Tiến hành hồi sức ngay cho các bệnh nhân có tụt huyết áp hoặc có tăng lactat máu > 4mmol/l. Xử 
trí cấp cứu trong những giờ đầu tập trung vào truyền dịch sớm, tích cực (nhưng tránh không để xảy ra 
phù phổi), kháng sinh phổ rộng sớm và đảm bảo hô hấp.

1. Kiểm soát, duy trì đường thở và hô hấp
- Cho thở oxy đù để đảm bảo Sp02 > 92% hoặc hết tím.
- Cân nhắc đặt nội khí quản sớm và thở máy cho các bệnh nhân có rối loạn ý thức, tím hoặc Sp02 

không cải thiện với thở oxy, có dấu hiệu mệt cơ hô hấp, không khôi phục được huyết động.

2. Khôi phục tuần hoàn
•  Đặt đường truyền ngoại biên đủ đảm bảo truyền dịch nhanh. Nên đặt ống thông tĩnh mạch trung 

tâm (nhất là khi có suy tim, khó khăn đánh giá thể tích lòng mạch, sốc nặng kém đáp ứng điều trị) để 
đo áp lực tĩnh mạch trung tâm hướng dẫn cho truyền dịch và để đảm bảo truyền dịch, thuốc vận mạch.

•  Truyền dịch nhanh và sớm với tiêu chí là bù đủ thể tích lòng mạch nhưng không để xảy ra phù phổi 
do thừa dịch. Khuyến cáo: 1000ml dịch tinh thể (natri clorua 0,9%, Ringer lactat) hoặc 500ml dịch keo 
(Haes-steril) trong 30 phút -1 giờ đầu (trẻ em: 20ml/kg). Sau đó điều chỉnh tùy theo đáp ứng và đánh giá 
lâm sàng. Duy trì ALTMTT 8 - 12cm nước (có thể cao hơn nếu đang TKNT hoặc có bệnh lí tim từ trước).

•  Phấn đấu cấp cứu ban đầu tích cực trong 6 giờ đầu cho SNK (xem sơ đồ ở cuối quy trinh);
-Tiến hành hồi sức tích cực ngay khi bệnh nhân bắt đầu có biểu hiện SNK (tụt huyết áp không đáp

ứng truyền dịch ban đầu hoặc locat máu tăng trên 4mmol/l).
- Mục tiêu là phấn đấu đạt được tất cả các tiêu chí sau trong vòng 6 giờ đầu:
+ ALTMTT 8 - 12mmHg.
+ HATB ằ 65 mmHg.
+ Lượng nước tiểu > 0,5ml/kg/giờ.
+ Độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm > 70% [hoặc Sv02 (bão hòa oxy máu tĩnh mạch pha 

trộn) > 65%].
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- Các giải pháp
+ Truyền dịch nhanh để đảm bảoALTMTT 8 - 12mmHg (12 - 15mmHg nếu đang TKNT hoặc có bệnh 

lí tim từ trước).
+ Đảm bảo bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm > 70% bằng truyền dịch, truyền khối hồng cầu (để 

đạt hematocrit ằ 30%), dobutamin (đến liều 20 μg/kg/phút).
+ Dùng thuốc vận mạch để đảm bảo HATB > 65mmHg (HA tâm thu > 90mmHg).
- Thuốc vận mạch lựa chọn đầu tiên nên là noradrenalin hoặc dopamine: dopamin 2,5 - 20μg/kg/ 

phút; noradrenalin 0,05 - 2μg/kg/phút.
- Nếu suy tim: dobutamin 5 - 15μg/kg/phút.
- Các trường hợp sốc trơ, không đáp ứng các thuốc trên: adrenalin hoặc Vasopressin.

3. Kháng sinh và kiểm soát ổ nhiễm khuẩn
- Lấy bệnh phẩm làm xét nghiệm vi khuẩn trước khi cho kháng sinh.
- Cần cho kháng sinh sớm, đường tiêm trong vòng 1 - 3 giờ đầu.
- Kháng sinh ban đầu kinh nghiệm: beta-lactamin hoặc Cephalosporine thế hệ 3, 4 có thể kết hợp với 

aminoside hoặc quinolone.
- Điều trị ngoại khoa/dẫn lưu ổ nhiễm khuẩn sớm nếu có thể: nhiễm trùng đường mật, ứ mủ thận, 

mủ màng phổi...

4. Các điều trị hỗ trợ
- Kiểm soát đường máu: cần theo dõi phát hiện tăng glucose máu. cần cho insulin khi glucose máu 

trên 11mmol/l, duy trì glucose máu ở mức 6 - 10mmol/l.
- Corticoid: có thể cân nhắc cho corticoid nếu nghĩ đến suy thượng thận hoặc sốc kém đáp ứng thuốc 

vận mạch. Hydrocortison 50mg/6 giờ tiêm tĩnh mạch (200mg/24 giờ).
- Phòng tổn thương ống tiêu hóa do stress: dùng thuốc kháng H2 hoặc thuốc ức chế bơm proton 

(omeprazol, pantoprazol... 40mg/ngày tiêm hoặc uống).

5. Một số điều trị khác: lựa chọn tùy theo điều kiện (chủ yếu áp dụng sau khi vào cơ sờ hồi sức) 
-Thăm dò huyết động (swan-ganz, PiCCO, catheter động mạch...) nhằm đạt được kiểm soát tối ưu

về thể tích và huyết động.
- Đánh giá và kiểm soát suy tạng.
- Cân nhắc lọc máu, áp dụng thông khí theo ARDS network.
-Tìm và giải quyết triệt để ổ nhiễm khuẩn (kháng sinh, dẫn lưu, mổ...).

IV. PHÒNG BỆNH

- Chú ỷ phát hiện và điều trị sớm các nhiễm khuẩn có nguy cơ gây sốc nhiễm khuẩn: nhiễm trùng 
đường mật, viêm thận-bể thận, viêm phổi nặng, nhiễm khuẩn huyết.

- Phát hiện sớm các dấu hiệu của sốc nhiễm khuẩn: giảm tưới máu, tăng lactat máu, toan chuyển 
hóa...; khởi động hồi sức sớm bằng truyền dịch và kháng sinh.

TÀI LIỆU THAM KHẢO
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Điểu trị tích cực ỉởm theo mục tiêu (EGDT)

Cung cẩp oxy ±NKQ và TKNT

1r

Catheter TMTT và catheter 
động mạch

r

An thán, liệ t cơ 
hoặc

(nếu đặt NKQ) 
cả 2



CẤP CỨU KHÓ THỞ CẤP

I. ĐẠI CƯƠNG

Khó thở là cảm giác không bình thường, không thoải mái khi thở. Đây là cảm giác hoàn toàn mang 
tính chủ quan do bệnh nhân mô tả.

Cơ chế gày ra cảm giác khó thở chưa hoàn toàn được biết rõ. Tình trạng này chủ yếu được thấy trong 
các tình huống có tăng công hô hấp (tắc nghẽn trên đường dẫn khí, biến đổi độ dãn nở của phổi, thiếu oxy 
máu, thiếu máu), khi bệnh nhân có tình trạng lo lắng hay bị liệt cơ hô hấp hay bloc thần kinh cơ.

Một số tình huống có thể kèm với tình trạng khó thở, song nó không đồng nghĩa với khỏ thở như 
các biến đổi nhịp thở hay biên độ thở: tăng thông khí do toan chuyển hóa, thở kiểu Cheyne-Stockes.

Trong thực tế, khó thở thường là triệu chứng chính của bệnh II tim và phổi. Có mối liên hệ chặt chẽ 
giữa mức độ khó thở và nguyên nhân của bệnh.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Chẩn đoán dựa vào hỏi bệnh (lưu ý là khó thở là cảm giác chủ quan của người bệnh) và các dấu 

hiệu gián tiếp của khó thở:
- Cảm giác khó thở của người bệnh: cảm giác thấy thiếu khí để thở, thấy mệt khi thở, không thoải 

mái khi thở...
- Biểu hiện gắng sức thở (thở nhanh, co kéo cơ hô hấp, thở ngực bụng nghịch thường...), phải ngồi 

thở, cánh mũi phập phồng, há miệng để thở...
- Các dấu hiệu lâm sàng gợi ý khác:
+ Thở có tiếng rít.
+ Tím, vã mồ hôi.
+ Rối loạn nhịp thở: thở nhanh hoặc thở chậm, thở Kussmaul, Cheyne Stockes.
+ Thở mạnh ồn ào hoặc thở yếu, nông.
+ Rối loạn nhịp tim: nhịp tim nhanh hoặc nhịp chậm hoặc không đều.
+ Thay đổi huyết áp: HA tăng hoặc tụt.
- Rối loạn ý thức trong các trường hợp rất nặng: kích thích, lẫn lộn đến ngủ gà, hôn mê.

II. CHẨN ĐOÁN MỨC ĐỘ

- Rất khó xác định một cách khách quan mức độ khó thở. Một số cách xác định mức độ:
+ Điểm khó thở: bảo bệnh nhân tự ước lượng mức độ khó thở từ 0 đến 10 (tương tự cho điểm đau).
+ Xác định mức độ theo mức gắng sức gây ra khó thở, xếp từ nhẹ đến nặng: khi nghỉ ngơi, gắng sức 

nhẹ (ví dụ: đi lại trong nhà, đi bộ), khi gắng sức trung bình (leo lên cầu thang, ghi số tầng bệnh nhân đi 
lên được), gắng sức nhiều (ví dụ: chạy, ghi số khoảng cách bệnh nhân chạy được).
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- Một số tình huống xác định ngay là nặng hoặc nguy kịch mà không mất thời gian vào đánh giá mức 
độ khó thở:

+ Đang suy hô hấp (cần đánh giá mức độ suy hô hấp).
+ Đang trụy mạch.
+ Rối loạn ý thức.
+ Thở có tiếng rít kiểu khó thở thanh quản (đánh giá mức độ khó thở theo cách riêng - xem bài cấp 

cứu tắc đường hô hấp trên).

III. ĐỊNH HƯỚNG CHẨN ĐOÁN NGUYÊN NHÂN

•  Một số nguyên nhân cần nhanh chóng phát hiện ngay:
- Khó thở thanh quản, tắc đường hô hấp trên (xem bài Tắc đường hô hấp trên).
-Tràn khí màng phổi áp lực.
- Ép tim cấp do tràn dịch màng tim.
- Phản vệ (xem bài sốc phản vệ).
•  Khám lâm sàng giúp định hướng chẩn đoán một số nguyên nhân như:
- Bệnh cảnh lâm sàng khó thở thanh quản do tắc nghẽn ở thanh quản, là một cấp cứu có ý nghĩa 

sống còn đối với bệnh nhân.
Chẩn đoán dựa vào: khó thở khi hít vào, co kéo hô hấp, đôi khi có tiếng rít, khàn tiếng hoặc mất tiếng.
Tìm các dấu hiệu nặng trên lâm sàng: dấu hiệu suy hô hấp cấp, kiệt sức, bệnh nhân phải ở tư 

thế ngồi.
Bệnh cảnh lâm sàng trên có thể do:

+ Dị vật đường thở: xảy ra khi đang ăn, trên một người có tuổi.
+ Viêm sụn nắp thanh quản do nhiễm khuẩn.
+ Phù Quink: bệnh cảnh dị ứng.
+ Do u: khó thở tăng dần ở bệnh nhân trên 55 tuổi nghiện thuốc lá.
+ Chấn thương thanh quản.
+ Di chứng của thủ thuật đặt nội khí quản hay mở khí quản.
- Khó thở kết hợp với đau ngực có thể do:
+ Nhồi máu phổi: chẩn đoán trong hoàn cảnh cấp cứu thường khó: dấu hiệu viêm tắc tĩnh mạch rất 

thay đổi và kín đáo như mạch nhanh. Làm một số xét nghiệm cấp cứu (điện tim, Xquang, đo các khí 
trong máu động mạch, định lượng các D-dimer) cung cấp những bằng chứng định hướng hay loại trừ 
chẩn đoán trước khi quyết định chỉ định các thăm dò hình ảnh chuyên sâu hơn.

+ Suy thất trái phối hợp với bệnh tim do thiếu máu cục bộ cơ tim: tìm kiếm các dấu hiệu thiếu máu 
cục bộ trên điện tim (thay đổi của ST và T).

+ Tràn khí màng phổi tự phát: đau ngực đột ngột, thường xảy ra ở người trẻ tuổi. Khám lâm sàng để 
phát hiện tràn khí màng phổi. Chẩn đoán dựa trên một phim chụp Xquang phổi thẳng trong thì hít vào.

+ Viêm màng phổi: chẩn đoán dựa trên đặc điểm của đau ngực (có thể không đặc hiệu): đau tăng 
lên khi hít vào. Khám lâm sàng thấy: hội chứng ba giảm. Xác định chẩn đoán bằng chụp phim Xquang 
ngực thẳng và nghiêng.

- Nếu có sốt kèm theo phải hướng đến các nguyên nhân nhiễm trùng:
+ Viêm phổi: nghe thấy các ran nổ khu trú với tiếng thổi ống, đôi khi bệnh nhân khạc đờm mủ. Chụp 

phim Xquang phổi là xét nghiệm cơ bản để khẳng định chẩn đoán và có thể cung cấp nguyên nhân: 
viêm phổi thùy do phế cầu khuẩn, bệnh phổi kẽ, lao phổi.

+ Viêm phế quản: ho, khạc đờm mủ.
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- Rối loạn ý thức hay có các bệnh lí thần kinh gợi ý tới khả năng bệnh nhân bị viêm phổi do hít phải 
dịch vảo phế quản, cần khẳng định bằng phim Xquang và thậm chí nội soi phế quản bằng ống soi mềm 
(nếu làm được).

- Toàn trạng bị biến đổi gợi ý một căn nguyên ung thư (nhất là khi bệnh nhân có khó thở tăng dần hoặc 
do lao (ho, sốt, cơ địa). Chụp phim Xquang ngực là xét nghiệm cơ bản trong định hướng chẩn đoán.

- Cơn hen phế quản thường dễ chẩn đoán: tiền sử biết rõ, cơn khó thở xảy ra đột ngột, khó thở ra 
với ran rít. Trong cấp cứu ban đầu, vấn đề cơ bản là phát hiện và nhận định các dấu hiệu đánh giá mức 
độ nặng của cơn hen.

- Phù phổi cấp do tim: tiền sử bệnh tim từ trước (bệnh cơ tim do thiếu máu cục bộ, bệnh van tim, 
bệnh cơ tim). Cơn khó thở thường xảy ra vào ban đêm, nghe thấy có ran ẩm ở cả hai trường phổi, có 
thể tiến triển nhanh qua các lần khám. Chụp phim Xquang (hình mờ cánh bướm, phù các phế nang 
lan tỏa ở cả hai bên, đôi khi thấy các đường Kerley B hay tái phân bố lại mạch máu về phía đỉnh phổi) 
nhưng không nên chần chừ xử trí cấp cứu khi chẩn đoán lâm sàng rõ ràng.

- Phù phổi cấp tổn thương (ARDS) được đặt ra trước bệnh cảnh suy hô hấp cấp phối hợp với giảm 
oxy máu nặng, Xquang phổi có hình ảnh phù phổi kiểu tổn thương (phổi trắng ở cả hai bên), không có 
dấu hiệu suy tim trái.

- Một số bệnh cảnh cấp tính và nặng nề gặp trong nhiều tình huống khác nhau dễ gây ra tình trạng 
tổn thương phổi nặng nề này:

+ Tổn thương phổi: bệnh phổi nhiễm khuẩn, hít phải khí độc, dịch vị, đuối nước, đụng giập phổi.
+ Bệnh lí ngoài phổi: tình trạng nhiễm khuẩn nặng, viêm tuy cấp, đa chấn thương, tắc mạch mỡ...
+ Cần chuyển ngay bệnh nhân đến khoa hồi sức để điều trị tích cực bằng các biện pháp chuyên khoa.
- Phần lớn các cơn khó thở gặp tại phòng khám cấp cứu là biểu hiện của đợt mất bù cấp của bệnh 

phế quản-phổi tắc nghẽn mạn tính (xem bài Đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính).

III. XỬ TRÍ CẤP CỨU

Mục tiêu ban đầu là kiểm soát tốt các chức năng sống (ABC) và xử trí cấp cứu kịp thời một số 
nguyên nhân nguy hiểm.

- Khai thông đường thở:
+ Cổ ưỡn.
+ Canun Guedel hoặc Mayo chống tụt lưỡi.
+ Hút đờm dãi, hút rửa phế quản.
+ Tư thế nằm nghiêng an toàn nếu có nguy cơ sặc.
+ Nghiệm pháp Heimlich nếu có di. vật đường thở.
+ Nội khí quản (hoặc mờ khí quản): biện pháp hữu hiệu khai thông đường thở.
- Thở 0 2:
Ống thông mũi: Fi02 tối đa đạt được = 0,4 (61/ph)
Mặt nạ: = 0,6 (81/ph)
Mặt nạ có bóng dự trữ: = 0,8 (91/ph)
Chú ý:
+ Nguy cơ tăng C02 do thở 0 2 liều cao ở bệnh nhân COPD chưa được thông khí nhân tạo (nên thở 

< 21/ph).
+ Cần theo dõi: Sp02 + khí máu + lâm sàng.
-Thông khí nhân tạo:
Bóp bóng, thổi ngạt: chú ý ưỡn cổ bệnh nhân nếu chưa đặt NKQ.
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Thông khí nhân tạo bằng máy:
+ Qua mặt nạ.
+ Qua ống nội khí quản/mở khí quản.
* Chú ý theo dõi:
+ Sp02 - khí máu động mạch.
+ Chống máy.
+ Nguy cơ tràn khí màng phổi.
+ Nguy cơ nhiễm trùng phổi bệnh viện.
- Phát hiện và chọc dẫn lưu các trường hợp tràn khí màng phổi nguy hiểm đặc biệt chú ý các trường 

hợp sau:
Tràn khí màng phổi (TKMP) áp lực, TKMP hai bên.
TKMP/tổn thương phổi lan tỏa hoặc bên đối diện.
TKMP/Hen phế quản.
TKMP/Thông khí nhân tạo.
- Các thuốc:
Các thuốc giãn phế quản: khí dung; truyền tĩnh mạch.
Thuốc long đờm: chỉ nên cho khi bệnh nhân còn ho được hoặc sau khi đã đặt ống.
Corticoid: hen phế quản, phù thanh quản, đợt cấp của COPD.
Lợi tiểu, hạ áp: phù phổi cấp, suy tim,...
- Điều trị nguyên nhân: tùy theo kháng sinh, chống đông...
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TẮC ĐƯỜNG HÔ HẤP TRÊN

I. ĐẠI CƯƠNG

Tắc đường hô hấp trên cấp nếu được phát hiện và xử trí chậm có thể gây hậu quả nghiệm trọng, đôi 
khi đe dọa đến tính mạng bệnh nhân.

Tắc đường hô hấp trên cấp là tình trạng tắc nghẽn trên đường hô hấp trên bao gồm khí quản, thanh 
quản hoặc vùng họng.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa chủ yếu vào triệu chứng lâm sàng theo mức độ tắc nghẽn từ nhẹ đến nặng.
- Khó thở.
- Tiếng rít thanh khí quản (stridor): tiếng rít thở vào đơn độc thường biểu hiện của tắc nghẽn trên 

hoặc tại sụn nắp trong khi tiếng rít thở ra đặc trưng cho tắc nghẽn dưới sụn lắp. Tiếng rít thanh khí quản 
thì thở vào nhiều khi bị nhầm với tiếng rít thở ra của phế quản.

- Thở nhanh nông hoặc thở chậm. Trường hợp nặng có thể thấy biểu hiện ngạt thở, thở ngáp.
- Vã mồ hôi.
- Co kéo các cơ hô hấp phụ.
- Tình trạng vật vã kích thích, hoảng loạn. Trường hợp nặng rối loạn ý thức, lú lẫn, mất ý thức.
-Tím môi đầu chi (dấu hiệu muộn).
Khám thực thể có thể nghe thấy tiếng rít thanh khí quản (tắc bán phần) kèm theo nghe phổi thấy rì 

rào phế nang giảm cả hai bên.

2. Chẩn đoán mức độ tắc nghẽn
- Tắc nghẽn bán phần: bệnh nhân khó thở, thở có tiếng rít, vật vã kích thích, vã mồ hôi, thay đổi 

giọng nói, ho ông ổng, khó nuốt...
- Tắc nghẽn hoàn toàn: bệnh nhân nhanh chóng mất ý thức trong vài giây đến vài phút.
L ư u  ý :  tắc nghẽn bán phần có thể tiến triển nhanh chóng thành tắc nghẽn hoàn toàn.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
• Nguyên nhân nội sinh:
- Do sập các tổ chức phần mềm vùng họng miệng (giảm trương lực cơ, gẫy xương hàm).
- Phù thanh quản/co thắt thanh quản.
- Viêm sụn nắp thanh quản cấp, viêm thanh quản cấp, bạch hầu thanh quản.
- Liệt dây thanh âm hai bên.
- Dị ứng gây phù niêm mạc họng và khí quản, thường do phản ứng dị ứng khi bị ong đốt, kháng sinh 

hoặc các thuốc hạ huyết áp (ức chế men chuyển).
- Chấn thương thanh quản, khối u thanh quản.
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•  Nguyên nhân ngoại sinh
- Phù mạch kiểu Ludwig/Ổ mủ vùng hầu họng.
- Khối máu tụ (do rối loạn đông máu, chấn thương, phẫu thuật).
- u tuyến giáp.
- u hạch.
- u hoặc dị vật thực quản.
•  Di vật 
-Thức ăn.
- Đồ chơi với trẻ em hoặc bất kì đồ vật gì với các bệnh nhân sa sút trí tuệ hoặc bệnh nhân tâm thần.
•  Các thăm dò giúp chẩn đoán nguyên nhân:
- Soi thanh quản.
- Soi khí phế quản.
- Chụp Xquang phổi.

III. XỬ TRÍ CẤPCỨU
Phụ thuộc vào mức độ tắc nghẽn:
- Trường hợp tắc nghẽn bán phần (không khí còn ra vào phổi được):
+ Giải thích để bệnh nhân yên tâm.
+ Nghiệm pháp Heimlich nếu có dị vật đường thở.
+ Thở oxy có làm ẩm tốt.
+ Theo dõi dấu hiệu sinh tồn.
+ Chuẩn bị sẵn sàng bộ đặt nội khí quản và dụng cụ hút đờm dãi.
+ Khí dung adrenalin pha loãng 1:1000. Liều dùng 1ml cho người lớn và 0,5ml cho trẻ em.
+ Kháng sinh: khi có dấu hiệu nhiễm trùng.
- Nếu tắc nghẽn hoàn toàn và bệnh nhân có dấu hiệu thiếu oxy (tím tái, thở ngáp cá, rối loạn ý thức) 

tiến hành kiểm soát đường thở:
+ Khai thông đường thở: tư thế ngửa đầu nâng cằm.
+ Kiểm tra và lấy bỏ các dị vật bằng đèn soi thanh quản và kẹp Magill.
+ Hút sạch đờm, máu mủ trong miệng.
+ Đặt nội khí quản cấp cứu:
. Đặt nội khí quản qua đường miệng có dùng đèn
. Nếu khó khăn: đặt nội khí quản ngược dòng nhờ một dây dẫn đi qua màng nhẫn giáp.
. Mờ khí quản cấp cứu qua màng nhẫn giáp nếu không đặt được nội khí quản.

IV. PHÒNG BỆNH
- Tránh các yếu tố gây tắc nghẽn đường hô hấp trên trên các đối tượng nguy cơ như trẻ em, người 

sa sút trí tuệ, bệnh nhân tâm thần.
- Phát hiện sớm và điều trị kịp các nguyên nhân gây tắc nghẽn đường hô hấp trên.
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CẤP cứu BAN ĐẨU SUY HÔ HẤP CẤP

I. ĐẠI CƯƠNG

Suy hô hấp cấp là một cấp cứu nội khoa, xảy ra khi hệ thống hô hấp không thể đáp ứng được nhu 
cầu chuyển hóa của cơ thể.

Có 3 dạng suy hô hấp: thiếu oxy máu, tăng C02 máu và hỗn hợp.
- Thiếu oxy máu khi Pa02 < 50-60mmHg.
- Tăng C02 máu khi PaC02 > 50mmHg kèm theo tình trạng toan máu pH < 7,36.
- Thể hỗn hợp là vừa có giảm oxy hóa máu và tăng C02 máu là dạng suy hô hấp hay gặp trên bệnh 

nhân nặng.
Suy hô hấp cấp có thể xảy ra trên một bệnh nhân chưa có bệnh phổi từ trước hoặc trên bệnh nhân 

có suy hô hấp mạn tính.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
- Khó thở:
+ Là triệu chứng báo hiệu quan trọng và nhạy.
+ Khó thở nhanh (> 25 lần/phút) hoặc chậm (< 12 lần/phút) hoặc loạn nhịp thở (Kussmaul, Cheyne 

- Stokes... ), biên độ thở nông hoặc sâu.
- Tím: xuất hiện khi Hb khử > 5g/dl, là biểu hiện của suy hô hấp nặng.
+ Sớm: tím quanh môi, môi, đầu chi.
+ Nặng, muộn: tím lan rộng ra toàn thân.
+ Không có tím hoặc tím xuất hiện muộn nếu ngộ độc khí co .
-Vã mồ hôi.
- Rối loạn tim mạch:
+ Mạch nhanh, có thể rối loạn nhịp (rung nhĩ, cơn nhịp nhanh trên thất, rung thất...).
+ Huyết áp tăng, nếu nặng có thể tụt huyết áp.

+ Thường kết hợp triệu chứng suy hô hấp và suy tuần hoàn. Thực tế cần phân biệt suy hô hấp là 
nguyên nhân hay hậu quả.

- Rối loạn thần kinh và ý thức: là triệu chứng nặng của suy hô hấp.
+ Nhẹ: lo lắng, hốt hoảng, thất điều.
+ Nặng: vật vã hoặc ngủ gà, lờ đờ, hôn mê, co giật.
L ư u  ý:
+ Các dắu hiệu và triệu chứng lâm sàng có thể chỉ xuất hiện khi đã suy hô hấp nặng, khi đã có các 

rối loạn trao đổi khí nặng nề và nguy hiểm. Triệu chứng thở nhanh, mạch nhanh, tăng huyết áp có thể
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chỉ xuất hiện khi Sa02 đã giảm rất thấp < 70-80%. Tím có thể chỉ xuất hiện khi Pa02 < 45mmHg, đặc 
biệt khi bệnh nhân bị thiếu máu.

+ Các dấu hiệu và triệu chứng lâm sàng của suy hô hấp là không đặc hiệu, có thể cũng xuất hiện 
trong các trường hợp không có suy hô hấp.

2. Chẩn đoán mức độ (xem bảng 1)

B ả n g  1. P h â n  lo ạ i m ứ c  đ ộ  s u y  h ô  h ấ p

YỂU tố TRUNG BÌNH NẶNG NGUY KỊCH
Glasgovv 15 13-15 <13, lờ đờ, hôn mê
Mạch 100-120 120-140 >140
Nhịp thở 25-30 30-40 >40 hoặc <10
Nói Câu đài Câu ngắn -
Tím + ++ +++
Vã mó hôi + ++ +++
HA bình thường tăng giảm
pH 7,35-7,45 7,25-7,35 <7,25
PaO, >60 55-60 <55
PaCO, 45-55 55-60 >60

3. Chẩn đoán nguyên nhân
•  Đ ịn h  h ư ớ n g  c h ẩ n  đ o á n :

- Hỏi tiền sử bệnh: hen phế quản, COPD, bệnh lí tim mạch...
Đ ặ c  đ iể m  lâ m  s à n g :

•  Co kéo cơ hô hấp: tiếng rít, khó thở thanh quản, ran rít, co thắt phế quản
- Biên độ thở yếu (nhược cơ, mệt cơ), mạnh (toan chuyển hóa).
- Cách xuất hiện:
+ Đột ngột: dị vật, nang, tràn khí màng phổi.
+ Nhanh: OAP, hen phế quản, viêm phổi...
+ Từ từ: u phổi, tràn dịch màng phổi, suy tim mất bù...

- Đau ngực: tràn khí màng phổi, nhồi máu phổi, viêm màng phổi, nhồi máu cơ tim
- Sốt (nhiễm trùng): viêm phổi, viêm phế quản...
T h ă m  k h á m :

Cần khám kĩ về hô hấp, tim mạch, thần kinh.
- Thăm khám kĩ phổi:
+ Ran ẩm, ran rít.
+ Hội chứng 3 giảm đông đặc, tam chứng của tràn khí màng phổi.
- Thăm khám tim mạch: dấu hiệu và triệu chứng suy tim, bệnh tim...
- Thăm khám thần kinh: ý thức, triệu chứng liệt cơ hô hấp...
- Các xét nghiệm cơ bản:
+ Xquang phổi: rất có ý nghĩa trong định hướng chẩn đoán. Tuy nhiên cần ổn định tình trạng bệnh 

nhân trước khi đưa bệnh nhân đi chụp phim. Nhiều bệnh lí có biểu hiện triệu chứng trên Xquang phổi. 
Tuy nhiên có một số bệnh lí thường không có triệu chứng Xquang rõ: nhồi máu phổi, hen phế quản, tắc 
đường hô hấp trên, ức chế hô hấp hoặc liệt hô hấp.
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+ Khí máu động mạch: rất cần thiết cho chẩn đoán xác định suy hô hấp, phân loại suy hô hấp và 
đánh giá mức độ nặng của suy hô hấp. Tuy nhiên, không nên vì làm xét nghiệm khí máu động mạch mà 
làm chậm trễ các can thiệp và xử trí cấp cứu cho bệnh nhân.

+ Điện tim: giúp chẩn đoán một số bệnh tim và tìm các dấu hiệu điện tim của bệnh lí phổi, các rối 
loạn nhịp tim do suy hô hấp...

- Các xét nghiệm khác tùy theo trường hợp cụ thể và tình trạng nặng của bệnh nhân có cho 
phép không:

+ Siêu âm tim
Chụp nhấp nháy phổi.
Chụp CT scan phổi.
Định lượng D-dimer.

- Các nguyên nhân gây suy hô hấp thường gặp:
+ Dị vật đường thở: thường xuất hiện đột ngột với triệu chứng xâm nhập, khỏ thở ra, thở có tiếng 

rít, co rút và sử dụng các cơ hô hấp phụ. Trường hợp tắc nghẽn nặng có thể gây rối loạn ý thức, ngừng 
thở ngừng tim.

+ Tràn khí màng phổi: khó thở đột ngột xuất hiện sau một gắng sức hoặc tự phát. Nếu có trụy mạch 
phải nghĩ đến tràn khí màng phổi áp lực. Khám lâm sàng có thể thấy một bên lồng ngực căng, giảm rì 
rào phế nang và gõ vang, cần xử trí dần lưu khí cấp cứu đặc biệt khi có tràn khí áp lực.

+ Đợt cấp của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD) đặc trưng bởi tăng tiết đờm nhầy mủ, co thắt 
phế quản. Đặc điểm suy hô hấp hỗn hợp vừa có giảm oxy máu và tăng C02. Chẩn đoán dựa trên tiền 
sử bệnh nhân có tiền sử bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, xuất hiện khó thở, ho khạc đờm tăng, đờm đục, 
có thể có sốt. Khám có thể thấy có ran rít ran ngáy, khí phế thũng, sử dụng các cơ hô hấp phụ.

+ Viêm phổi thường có dạng suy hô hấp do giảm oxy máu. Chẩn đoán dựa vào lâm sàng bệnh nhân 
có sốt, ho khạc đờm đục, khó thở, đau ngực kiểu màng phổi. Khám phổi thấy có hội chứng đông đặc ở  
vùng phổi viêm, ran ẩm, ran nổ, tiếng thổi ống. Xét nghiệm máu có thể thấy bạch cầu tăng, CRP tăng, 
procalcitonin và máu lắng tăng. Xquang phổi khẳng định chẩn đoán, đánh giá được mức độ và giúp 
theo dõi sự tiến triển.

+ Hội chứng suy hô hấp tiến triển (ARDS) là biểu hiện của một đáp ứng viêm hệ thống do tổn thương 
tại phổi hoặc các nguyên nhân ngoài phổi. Suy hô hấp thiếu oxy máu nặng là hậu quả của tăng shunt 
do các phế nang bị lấp đầy. Lâm sàng thấy suy hô hấp tiến triển nhanh, giảm oxy hóa máu năng (P/F < 
200). Xquang phổi thấy tổn thương lan tỏa hai bên phổi.

+ Tổn thương não do chấn thương thường biểu hiện bằng suy hô hấp có tăng C02 máu, có thể biến 
chứng bời suy hô hấp có giảm oxy máu khi có kèm sặc phổi hoặc bệnh phổi mạn.

+ Suy tim sung huyết mất bù: chủ yếu là suy hô hấp giảm oxy máu, tuy nhiên có thể gặp thể tăng 
C02trên các bệnh nhân có bệnh phổi mạn tính kèm theo.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc xử trí cấp cứu
Phát hiện ngay tình trạng suy hô hấp nguy kịch để can thiệp thủ thuật theo trình tự của dây chuyền 

cấp cứu ABCD, dùng thuốc điều trị, theo dõi và kiểm soát tốt chức năng sống của bệnh nhân.
- Khai thông đường thở:
+ Cổ ưỡn (dẫn lưu tư thế).
+ Canun Guedel hoặc Mayo chống tụt lưỡi.
+ Hút đờm dãi, hút rửa phế quản.
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+ Tư thế nằm nghiêng an toàn nếu có nguy cơ sặc.
+ Nghiệm pháp Heimlich nếu có dị vật đường thở.
+ Nội khí quản (hoặc mở khí quản): biện pháp hữu hiệu khai thông đường thở.
- Chỉ định đặt nội khí quản:
+ Tắc nghẽn đường hô hấp trên.
+ Mất phản xạ bảo vệ đường thở.
+ Khả năng khạc đờm giảm nhiều hoặc mất.
+ Thiếu oxy máu nặng không đáp ứng thở oxy.
+ Cần thông khí nhân tạo xâm nhập.
- Kiểm soát thông khí: các trường hợp cần hỗ trợ thông khí.
+ Giảm thông khí:
Toan hô hấp với pH < 7,25.
Có nguy cơ giảm thông khí hoặc giảm thông khí sẽ tiến triển nặng thêm:
PaC02 tăng dần.
Thở nhanh và có cảm giác thiếu khí.
Liệt hoặc mệt cơ hoảnh (thở bụng nghịch thường, dung tích sống < 15ml/kg, áp lực hít vào tối đa 

không đạt được - 30cm nước).
+ Thiếu oxy máu nặng kém đáp ứng với thở oxy.

2. Oxy liệu pháp
- Nguyên tắc: phải đảm bảo oxy hóa máu Sp02 > 90%.
- Các dụng cụ thở.
+ Canun mũi: là dụng cụ có dòng oxy thấp 1 - 5l/phút. Nồng độ oxy dao động từ 24%-48%. Thích hợp 

cho các bệnh nhân có mức độ suy hô hấp trung binh, bệnh nhân COPD hoặc các nguyên nhân suy hô 
hấp không có shunt hoặc shunt trong phổi thấp.

+ Mặt nạ oxy: là dụng cụ tạo dòng thấp 5-101/phút. Nồng độ oxy dao động 35%-60%. Thích hợp cho 
các bệnh nhân suy hô hấp mức độ trung bình do tổn thương màng phế nang mao mạch (ALI, ARDS). 
Thận trọng khi dùng cho bệnh nhân nôn do tăng nguy cơ hít chất nôn vào phổi.

+ Mặt nạ không thở lại: là dụng cụ tạo dòng oxy thấp 8-151/phút. Nồng độ oxy cao dao động ở mức 
cao 60%-100% tùy thuộc vào nhu cầu dòng của bệnh nhân và độ kín của mặt nạ. Thích hợp cho bệnh 
nhân suy hô hấp mức độ nặng do tổn thương màng phế nang mao mạch (phù phổi, ALI, ARDS), bệnh 
nhân viêm phổi nặng. Thận trọng khi dùng cho bệnh nhân nôn do tăng nguy cơ hít chất nôn vào phổi.

+ Mặt nạ venturi: là dụng cụ tạo oxy dòng cao, có thể đáp ứng được nhu cầu dòng của bệnh nhân. 
Nồng độ oxy từ 24%- 50%. Ưu điểm là dùng cho những bệnh nhân cần nồng độ oxy chính xác (COPD).

3. Thông khí nhân tạo
Thông khí nhân tạo không xâm nhập áp lực dương: hỗ trợ thông khí cho bệnh nhân qua mặt nạ (mũi, 

mũi miệng, toàn bộ mặt...).
- Chỉ định: suy hô hấp do phù phổi cấp huyết động, đợt cấp của COPD và HPQ khi:
+ Suy hô hấp nặng có dấu hiệu mệt cơ: thở gắng sức + tần số thở > 30/phút.
+ Toan hô hấp cấp (pH < 7,25-7,30).
+ Tình trạng oxy hoá máu tồi đi (tỉ lệ Pa02/Fi02 < 200).
- Chống chỉ định:
+ Ngừng thở.
+ Tình trạng nội khoa không ổn định (tụt HA hay thiếu máu cục bộ cơ tim không kiểm soát được).
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+ Mất khả năng bảo vệ đường thở.
+ Đờm dãi quá nhiều.
+ Vật vã hay không hợp tác.
+ Tình trạng bệnh nhân không cho phép đặt mặt nạ hay không bảo đảm tình trạng kín khít của 

mặt nạ.
- Thông khí nhân tạo xâm nhập: khi TKNT không xâm nhập có chống chỉ định hoặc thất bại.

4. Điều trị thuốc
- Thuốc giãn phế quản (chất chủ vận (32; thuốc kháng cholinergic): chỉ định với suy hô hấp do có co 

thắt phế quản (COPD, hen phế quản). Nên ưu tiên dùng đường khí dung trước, nếu không đáp ứng thì 
chuyển sang truyền tĩnh mạch.

- Corticoid: chỉ định cho các đợt cấp của hen phế quản, COPD.
- Kháng sinh: khi có dấu hiệu của viêm (viêm phổi, đợt cấp COPD có bằng chứng nhiễm khuẩn).
- Lợi tiểu: suy tim sung huyết, phù phổi cấp huyết động, quá tải thể tích.
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CẤP cứu ĐỢT CẤP BỆNH PHỔI MẠN TÍNH TẮC NGHẼN
• • •

I. ĐẠI CƯƠNG

- Là đợt mất bù cấp của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD) gây suy hô hấp. Đặc điểm của đợt 
cấp là tình trạng khó thở tăng nặng thêm; ho và tăng thể tích đờm và/hoặc đờm mủ và tình trạng này 
thường đi kèm giảm oxy máu và tình trạng xấu đi của tăng C02 máu.

- Nguyên nhân: hay gặp nhất là nhiễm khuẩn (Haemophilus influenzae, phế cầu, Moraxella 
catarrhalis). Trong các đợt cấp nặng có thể gặp phế cầu kháng thuốc sinh beta-lactamase. Các nguyên 
nhân khác: nhiễm virus, mệt cơ hô hấp, nhồi máu phổi.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
-Tiền sử của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính.
- Khó thở, nhịp thở nhanh > 25 chu kì/phút, có thể có tím khi suy hô hấp nặng.
- Ho khạc đờm nhiều, đờm đục (nhiễm khuẩn).
- Có thể có sốt kèm các dấu hiệu nhiễm trùng.
- Khám phổi: co kéo cơ hô hấp phụ, lồng ngực hình thùng, ran ngáy, ran rít, có thể nghe thấy ran ẩm 

hoặc ran nổ, rì rào phế nang giảm.
- Nhịp tím nhanh, huyết áp tăng (suy hô hấp nặng) hoặc có thể tụt (suy hô hấp nguy kịch).
- Có thể có các dấu hiệu của suy tim phải: phù, gan to, tĩnh mạch cổ nổi.
- Độ bão hòa oxy mạch (Sp02) có thể < 90%.
- Xquang: phổi sáng, cơ hoành hạ thấp, xương sườn nằm ngang, khoang liên sườn giãn rộng, hình 

phế quản đậm, tim hình giọt nước (hoặc tim to khi có suy tim nặng).
- Điện tim: trục phải, dày thất phải, p phế.
- Khí máu: pH máu giảm, PaC02 tăng, có thể kèm theo giảm oxy hóa máu.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Cơn hen phế quản.
- Cơn hen tim.
-Tràn khí màng phổi ở bệnh nhân COPD.

3. Chẩn đoán mức độ nặng
• Nặng
- Khỏ thở liên tục, tím.
- Nói được câu ngắn.
- Co kéo cơ hô hấp phụ rõ rệt.
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- Tần số thở > 30/phút, Sp02 < 90%.
- Tần số tim >110 chu kì/phút, huyết áp tăng.
- Pa02 < 60mmHg, PaC02 > 45mmHg, Sa02 < 90%.
• Nguy kịch:
- Rối loạn ý thức (lú lẫn, ngủ gà, thậm chí hôn mê).
- Kiệt sức cơ hô hấp: hô hấp nghịch thường, không ho được.
- Tụt huyết áp.
- Pa02 < 45mmHg, PaC02 > 70mmHg, pH < 7,30.

III. XỬ TRÍ CẤPCỨU

1. Nguyên tắc xử trí
Phát hiện ngay tình trạng suy hô hấp nguy kịch để can thiệp thủ thuật theo trình tự của dây chuyền 

cấp cứu ABCD, dùng thuốc điều trị, theo dõi và kiểm soát tốt chức năng sống của bệnh nhân.

2. Điều trị đợt cấp COPD có suy hô hấp trung bình và nặng tại khoa cấp cứu
- Tư thế: bệnh nhân ngồi hoặc nằm ngửa tư thế đầu cao.
- Đánh giá mức độ nặng, làm khí máu và chụp Xquang phổi.
- Thở oxy: dùng oxy với lưu lượng thấp (1-2  lít/phút) hoặc qua mặt nạ venturi Fi02 30-40%. Làm lại 

khí máu sau 30-60 phút.
- Thuốc giãn phế quản:
+ Tăng liều hoặc dùng thường xuyên hơn.
+ Kết hợp thuốc kích thích beta-2 giao cảm (salbutamol hoặc terbutalin 5-10mg/lần) và thuốc ức chế 

phó giao cảm (ipratropium 0,5-1 mg/lần) khí dung, nhắc lại nếu cần thiết.
+ Cân nhắc dùng thêm thuốc nhóm methylxanthin nếu cần.
- Corticoid: 30-40mg prednisolon/ngày (hoặc corticold khác với liều tương đương) trong 7-10 ngày, 

dùng đường tiêm tĩnh mạch hoặc đường uống.
- Kháng sinh: chỉ định khi bệnh nhân có sốt hoặc đờm đục hoặc có bạch cầu đa nhân trung tính tăng. 

Dùng kháng sinh nhóm beta-lactam chống được vi khuẩn sinh beta-lactamase hoặc cephalosporin thế 
hệ 2, 3. Lựa chọn kháng sinh thứ hai là fluoroquinolone. Có thể dùng đường uống hoặc tiêm truyền.

- Cân nhắc chỉ định thông khí nhân tạo không xâm nhập khi:
+ Tình trạng khó thở xấu đi: thở gắng sức + tần số thở > 30 chu kì/phút.
+ Toan hô hấp cấp (pH < 7,25-7,30).
+ Tinh trạng oxy hoá máu tồi đi (tỉ lệ Pa02/Fi02 < 200).
- Theo dõi:
+ Theo dõi cân bằng dịch và tình trạng dinh dưỡng.
+ Cân nhắc heparine trọng lượng phân tử thấp đường dưới da.
- Xác định và điều trị các bệnh kèm theo (suy tim, loạn nhịp tim, nhồi máu phổi).
- Theo dõi sát tình trạng của bệnh nhân.
- Chì định chuyển Hồi sức tích cực:
+ Tinh trạng khó thở nặng không đáp ứng với điều trị trên.
- Rối loạn ý thức.

- Thiếu oxy máu không cải thiện hoặc tiếp tục xấu đi: Pa02 < 40mmHg; toan hô hấp nặng hoặc xấu 
đi, pH < 7,25 mặc dù đã cho đủ oxy và thông khí đủ.
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- Cần thông khí xâm nhập kéo dài.
- Rối loạn huyết động cần dùng vận mạch.

3. Điều trị đợt cấp COPD cố suy hô hấp nguy kịch
- Thông khí nhân tạo: thường cần phải tiến hành thông khí nhân tạo xâm nhập ngay.
- Thuốc giãn phế quản nên cho theo đường tĩnh mạch với liều cao.
- Kháng sinh đường tiêm.
- Nếu có tụt huyết áp hay có suy tim nặng: dobutamin, có thể phối hợp với dopamin.
- Cân nhắc vận chuyển khoa hồi sức tích cực điều trị.
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HỔI SỨC TÍCH cực

BÊNH VIỆN BẠCH MAI



HỘI CHỨNG SUY HÔ HẤP CẤP TIẾN TRIỂN» _______________________ __________________ _

I. ĐẠI CƯƠNG

Hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển (ARDS) được Ashbaugh và cộng sự mô tả lần đầu tiên năm 
1967, là một hội chứng bệnh lí, trong đó màng phế nang mao mạch của phổi bị tổn thương cấp tính do 
nhiều nguyên nhân khác nhau dẫn đến tình trạng suy hô hấp nặng không đáp ứng với thở oxy liều cao.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định (Tiêu chuẩn chẩn đoán ARDS theo hội nghị Mỹ - Âu về ARDS năm 1994):
- Triệu chứng lâm sàng:
+ Khởi phát cấp tính, thường trong khoảng 4 -48  giờ.
+ Bệnh nhân thở nhanh, tím môi đầu chi, co kéo cơ hô hấp, không đáp ứng với dùng oxy liều cao.
+ Nghe phổi có thể thấy ran ẩm, ran nổ.
+ Không có các dấu hiệu của suy tim trái: không ứ trệ tuần hoàn, không khó thở cơn (mà là khó thở 

liên tục), áp lực tĩnh mạch trung tâm < 15cm nước, áp lực mao mạch phổi bít < 18mmHg.
-Triệu chứng cận lâm sàng:
+ Phim Xquang ngực: dạng thâm nhiễm lan tỏa cả hai bên phế trường.
+ Khí máu động mạch: Pa02 giảm nặng thường dưới 60mmHg, tỉ lệ Pa02/Fi02< 200.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Phù phổi cấp huyết động: do suy tim trái cấp hoặc quá tải dịch cấp. Tổn thương trên phim Xquang 

dạng cánh bướm tiến triển nhanh và thoái lui nhanh.
- Xuất huyết phế nang lan tỏa: suy hô hấp cấp có kèm theo mất máu nhanh. Bệnh nhân ho ra đờm 

lẫn máu hoặc soi hút phế quản có máu.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Nguyên nhân tại phổi:
+ Viêm phổi nặng: là nguyên nhân thường gặp nhất, viêm phổi do vi khuẩn (ví dụ như: phế cầu, liên 

cầu, Haemophilus Influenzae...) hoặc viêm phổi do virus (ví dụ: cúm A H5N1, SARS...).
+ Ngạt nước: tổn thương màng sufartan.
+ Trào ngược dịch dạ dày: thường gặp ở bệnh nhân hôn mê hoặc say rượu. Dịch dạ dày gây ra tổn 

thương phổi trên diện rộng kèm xẹp phổi.
+ Tiêm, hít heroin hay sử dụng các loại thuốc ma túy khác (cocain, amphetamin...).
+ Chấn thương lồng ngực nặng gây đụng giập phổi.
- Nguyên nhân ngoài phổi:
+ Nhiễm khuẩn nặng hoặc sốc nhiễm khuẩn.
+ Truyền máu số lượng lớn (> 15 đơn vị).
+ Viêm tụy cấp nặng.
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III. ĐIỀU TRỊ

1. Thở máy
- Các mục tiêu cần đạt:
+ Oxy hoá máu: khí máu động mạch có Pa02: 55 - 80mmHg hoặc đo Sp02 đầu ngón tay là 88 - 95%. 
+ Áp lực cao nguyên (Pplateau) ắ 30cm nước.
+ pH máu động mạch: 7,25 -  7,45.
- Nếu đặt phương thức thở là PCV: đặt PC và PEEP sao cho tổng áp lực thở vào dưới 30cm nước. 

Điều chỉnh PC và PEEP sao cho đạt được các mục đích nêu trên.
- Nếu đặt VCV:
+ Tính cân nặng lí tưởng:

Nam = 50 + 0,91 X (chiều cao cm -  152,4).
Nữ = 45 + 0,91 X (chiều cao cm -  152,4).

+ Đặt Vt lúc đầu 8 - 10ml/kg cân nặng, sau đó điều chỉnh dựa theo Pplateau. Nếu Pplateau > 30cm 
nước, giảm dần Vt mỗi lần 1 ml/kg sao cho Pplateau < 30cm nước, lưu ý không giảm Vt < 5ml/kg.

- Đặt Fi02 và PEEP theo bảng sau sao cho đạt mục tiêu oxy hóa máu:

fío2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9 1

PEEP 5 5 -8 8 -1 0 10 10 -14 14 14-18 18-23

- Cài đặt tần số thở 14 -  35 lần/phút sao cho đảm bảo được thông khí phút (6 - 8 lít/phút).
- Lưu ý: cần làm khí máu động mạch sau khi cài đặt các thông số máy thở một giờ để tiếp tục điều 

chỉnh. Tránh làm khí máu động mạch ngay sau khi hút đờm vì kết quả dễ bị sai lệch. Nếu các thông số 
máy thở được giữ nguyên cũng phải làm khí máu mỗi 8 giờ. Dưới đây là một vài hướng dẫn điều chỉnh 
dựa vào khí máu động mạch:

+ Nếu pH = 7,15 -  7,25: tăng tần số thở sao cho đạt mục tiêu pH. Tần số thở lớn nhất có thể là 
35 chu kì/phút.

+ Nếu pH <7,15: tăng ngay tần số thở lên 35 chu kì/phút, xem xét dùng dung dịch bicarbonat truyền 
tĩnh mạch. Trong khi đó có thể tăng dần Vt mỗi lần thêm 1ml/kg cho đến khi pH > 7,15 (vẫn phải đảm 
bảo mức Pplateau cho phép).

+ Chấp nhận tăng C02 máu miễn là vẫn đảm bảo được mục tiêu oxy hóa máu và áp lực cao nguyên 
dưới 30cm nước nước. Trong trường hợp các điều chỉnh thở máy theo nhiều cách khác nhau mà vẫn 
không đảm bảo được mục tiêu oxy hóa đặt ra, nếu điều kiện kĩ thuật cho phép, nên tiến hành tim phổi 
nhân tạo (ECMO), khi đó việc thở máy chỉ là để tránh xẹp phổi (xem thêm quy trình kĩ thuật ECMO).

2. An thần -  giãn cơ
Dùng an thần hoặc dùng phối hợp thuốc an thần và giãn cơ sao cho bệnh nhân thở theo máy hoàn 

toàn (điểm Ramsay đạt 4 - 5). Tuy nhiên, an thần giãn cơ cần giảm liều và dừng đúng lúc khi bệnh tiến 
triền tốt lên để cai thở máy kịp thời và bỏ máy sớm nhất có thể.

3. Đảm bảo huyết động và cân bằng dịch vào ra
Cân bệnh nhân hàng ngày, đánh giá cân bằng dịch vào ra, đảm bảo cân bằng âm hoặc bằng không. 

Nếu bệnh nhân tăng cân, cân bằng dịch dương, dùng furosemid tiêm tĩnh mạch với liều thích hợp để 
điều chỉnh kịp thời để bệnh nhân trở về cân nặng ban đầu và duy trì áp lực tĩnh mạch trung tâm từ 6 đến 
8cm nước. Áp lực mao mạch phổi bít 8 - lOmmHg (nếu đặt catheter Swan Ganz).
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4. Các biện pháp điều trị khác
- Kiểm soát glucose máu: nếu đường máu > 10,0mmol/l, làm xét nghiệm đường máu mao mạch tại 

giường 3 giờ một lần và dùng insulin để đạt được mức đường máu 6 - 10mmol/l.
- Liệu pháp kháng sinh chống nhiễm khuẩn: dùng ngay kháng sinh phương pháp xuống thang, sau 

đó điều chỉnh theo kháng sinh đồ (nếu có).
- Trong trường hợp viêm phổi do virus cúm A (ví dụ: H5N1): xem thêm phác đồ điều trị viêm phổi do 

cúm A.
- Dự phòng tắc mạch: dùng heparin liều dự phòng.
- Dự phòng loét đường tiêu hoá: sử dụng một thuốc ức chế bơm proton (ví dụ Omeprazol).
- Biện pháp huy động phế nang: tham khảo quy trình kĩ thuật huy động phế nang.
- Đảm bảo đủ hemoglobin (> 8g/l).

IV. PHÒNG BỆNH

- Tích cực điều trị viêm phổi đề phòng tiến triển nặng thành ARDS.
- Cho bệnh nhân nằm đầu cao, đặc biệt ở những bệnh nhân có rối loạn ý thức.
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SUY HÔ HẤP NẶNG DO ĐỢT CẤP 
CỦA BỆNH PHỔI TẮC NGHẼN MẠN TÍNH

I. ĐẠI CƯƠNG

Đợt cấp của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (BPTNMT) là tình trạng bệnh ở giai đoạn ổn định chuyển 
sang nặng lên nhanh không đáp ứng với điều trị thông thường hàng ngày nữa.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
- Đã được chẩn đoán BPTNMT.
- Xuất hiện các dấu hiệu:
+ Khó thở tăng lên, thở rít.
+ Nghe phổi có nhiều ran ngáy, ran rít; có thể có ran nổ hoặc ran ẩm (nhiễm khuẩn hô hấp và ứ đọng 

đờm).
+ Khạc đờm nhiều hơn, đờm đục.
+ Có thể có tím, vã mồ hôi.
+ Rối loạn tinh thần, nếu khó thở nguy kịch có thể rối loạn ý thức, thậm chí hôn mê.
b. Triệu chứng cận lâm sàng
- Pa02 giảm nặng, Sp02 giảm, PaC02 tăng cao, pH giảm.
- Xquang phổi: hình ảnh của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, có thể thấy đám mờ của tổn thương phổi 

mới xuất hiện (viêm phổi).

2. Chẩn đoán nguyên nhân
- Nhiễm khuẩn hô hấp: sốt, tăng bạch cầu, đờm nhiều và đục, phổi có ran ẩm nhiều, Xquang phổi 

có hình ảnh tổn thương phổi.
-Điều trị hoặc dùng thuốc không đúng cách, lạm dụng thuốc ngủ, an thần.
- Các nguyên nhân khác: tắc mạch phổi, suy tim.
- Các rối loạn chuyền hoá: tăng đường máu, giảm kali.
- Các nhiễm trùng khác (ổ bụng, não).

3. Chẩn đoán phân biệt
- Lao phổi.
- Tràn khí màng phổi ở bệnh nhân BPTNMT.
- Hen phế quản.
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4. Đánh giá mức độ nặng của đợt cấp BPTNMT (Xem bảng 1)

Bảng 1. Đánh giá mức độ của đợt cấp BPTNMT

Các chỉ số Nặng Nguy kịch
Lời nói Từng từ Không nói được

Tri giác Ngủ gà, lẫn lộn Hôn mê

Co kéo cơ hô hấp Rất nhiều Thở nghịch thường

Tần số thở/phút 25-35 Thở chậm, ngừng thở

Khó thở Liên tục Liên tục

Tính chất đờm:
-Thay đổi màu sắc 
-Tăng số lượng
- Kèm theo sốt
- Kèm theo tím  và phù mới xuất hiện

Có 3 trong 4 đặc điểm Có thể cả 4, nhưng thường bệnh nhân không ho 
khạc được nữa

Mạch/phút >120 Chậm, loạn nhịp

SpO2% 87-85 < 8 5

PaO2mmHg 40-50 < 4 0

PaCO2 mmHg 55-65 > 6 5

pH máu 7,25-7,30 <7,25

Chú ý: chỉ cằn có 2 tiêu chuẩn của mức độ nặng trở lên ở một mức độ là đủ.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có suy hô hấp nặng
- Thở oxy qua gọng kính oxy, giữ Sp02: 90% - 92%.
- Dùng thuốc giãn phế quản tại chỗ:
+ Thuốc cường 2 giao cảm, khí dung qua mặt nạ 5mg (salbutamol, terbutalin), nhắc lại tùy theo tình 

trạng BN, có thể nhiều lần.
+ Thuốc ức chế phó giao cảm: ipratropium (0,5mg) khí dung qua mặt nạ, nhắc lại nếu cần thiết.
- Kết hợp truyền tĩnh mạch các thuốc cường 2 giao cảm (salbutamol, terbutalin).
+ Tốc độ khởi đầu 0,1μg/kg/phút, điều chỉnh liều theo đáp ứng của bệnh nhân (tăng tốc độ truyền 

5 -10  phút/lần cho tới khi có đáp ứng).
+ Có thể dùng aminophylin 0,24g pha với 100ml dịch glucose 5%, truyền trong 30-60 phút, sau đó 

truyền duy trì với liều 0,5mg/kg/giờ.
- Methylprednisolon 2mg/kg/24 giờ tiêm tĩnh mạch chia 2 lần.
- Kháng sinh:
+ Cephalosporin thế hệ 3 (cefotaxim hoặc ceftazidim 3g/ngày).
+ Kết hợp với nhóm aminoglycosid hoặc fluoroquinolon.
+ Nếu nghi ngờ nhiễm khuẩn bệnh viện: dùng kháng sinh theo phác đồ xuống thang, dùng kháng 

sinh phổ rộng và có tác dụng trên trực khuẩn mủ xanh,
a. Thở máy không xâm nhập
- Nếu không có chống chỉ định.
- Thường lựa chọn phương thức BiPAP:
+ Bắt đầu với: IPAP = 8 - 10cm nước.

EPAP = 4 - 5cm nước.
Fi02 điều chinh để có Sp02 > 92%.
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+ Điều chỉnh thông số: tăng IPAP mỗi lần 2cm nước.
+ Mục tiêu: bệnh nhân dễ chịu, tần số thở < 30 lần/phút, Sp02 > 92%, xét nghiệm không có nhiễm 

toan hô hấp.
- Nếu thông khí không xâm nhập không hiệu quả hoặc có chống chỉ định: đặt ống nội khí quản và 

thông khí nhân tạo qua ống nội khí quản.
b. Thở máy xâm nhập
- Phương thức: nên chỉ định thông khí nhân tạo hỗ trợ/điều khiển thể tích.
+ Vt = 5-8ml/kg.
+ l/E = 1/3.
+ Trigger 3 - 4 lít/phút.
+ Fi02 lúc đầu đặt 100%, sau đó điều chỉnh theo oxy máu.
+ PEEP = 5cm nước hoặc đặt bằng 0,5 autoPEEP.
- Các thông số được điều chỉnh để giữ Pplat < 30cm nước, auto-PEEP không tăng, Sp02 > 92%, pH 

máu trên 7,20. Duy trì tần số thở ở khoảng 20 lần/phút bằng thuốc an thần.
- Trong trường hợp bệnh nhân khó thở nhiều, không thở theo máy, có thể chuyển sang thông khí 

điều khiển (thể tích hoặc áp lực). Tuy nhiên, việc dùng an thần liều cao hoặc giãn cơ có thể làm khó cai 
thở máy.

- Đánh giá tình trạng bệnh nhân hàng ngày để xem xét cai thở máy khi các yếu tố gây mất bù đã 
được điều trị ổn định.

2. Đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có suy hô hấp nguy kịch
- Bóp bóng qua mặt nạ với oxy 100%.
- Đặt ống nội khí quản, thông khí nhân tạo.
- Hút đờm qua nội khí quản.
- Dùng thuốc giãn phế quản truyền tĩnh mạch.
-Tiêm tĩnh mạch corticoid.
- Dùng thuốc kháng sinh tiêm tĩnh mạch.

IV. THEO DÕI - Dự PHÒNG

-Theo dõi tình trạng suy hô hấp, tắc nghẽn phế quản để điều chỉnh liều thuốc và thông số máy thở.
- Theo dõi phát hiện biến chứng của thở máy.
- Đánh giá ý thức bệnh nhân, tiến triển của bệnh hàng ngày để xem xét chỉ định cai thở máy.
- Dự phòng: xem bài Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính của khoa Hô hấp.
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VIÊM PHỔI NẶNG DO VI KHUẨN TẠỈ CỘNG ĐỔNG

I. ĐẠI CƯƠNG
- Định nghĩa: là bệnh lí nhiễm khuẩn của nhu mô phổi, gây ra tình trạng viêm các phế nang, tiểu phế 

quản và tổ chức kẽ của phổi, do căn nguyên vi khuẩn, xảy ra tại cộng đồng.
- Nguyên nhân thường gặp: phế cầu và các vi khuẩn không điển hình.
- Tần số thở là một trong các dấu hiệu quan trọng nhất để đánh giá tình trạng nặng của bệnh.
- Cần đánh giá đầy đủ các yếu tố tiên lượng nặng để định hướng xử trí cho phù hợp.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
•  Triệu chứng lâm sàng:
-Ho.
- Khó thở.
- Sốt, có thể rét run.
- Khạc đờm đục, số lượng nhiều.
- Đau ngực tăng khi hít vào.
- Khám phổi: thở nhanh, hội chứng đông đặc, nghe có ran nổ, ran ẩm, tiếng thổi ống,... tại vùng tổn 

thương.
- Các triệu chứng nặng: nhịp tim nhanh, tím, co kéo cơ hô hấp, rối loạn ý thức, rối loạn huyết động.
•  Cận lâm sàng:
- Xquang phổi thẳng, nghiêng: hình ảnh tổn thương thâm nhiễm mới thành đám mờ trắng hoặc 

những nốt mờ tập trung ở một vùng của phổi; có thể thấy hình ảnh tràn dịch màng phổi.
- Công thức máu: bạch cầu máu tăng cao > 10G/L hoặc < 4G/L.
- Xét nghiệm đờm:
+ Nhuộm soi: có thể thấy bạch cầu đa nhân trung tính, tế bào biểu mô, vi khuẩn.
+ Cấy định danh vi khuẩn.
- Cấy máu: 2 mẫu trước khi điều trị kháng sinh.
- Xét nghiệm khí máu động mạch.
- Tăng CRP, tăng Procalcitonin.
•  Cần loại trừ viêm phổi liên quan đến các chăm sóc y tế.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Viêm phổi không do vi khuẩn: do virus, nấm, kí sinh trùng.
- Lao phổi.
-Viêm phế quản.
- Viêm đường hô hấp trên.
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- Nhồi máu phổi.
-Tràn dịch màng phổi.
- Bệnh lí các khối u phổi-phế quản.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
•  Phân loại theo chủng vi khuẩn gây bệnh thường gặp:
-V i khuẩn điển hình:
+ Cầu khuẩn Gram dương: Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Enterococcus 

faecalis, Enterococcus faecium.
+ Song cầu Gram âm: Moraxella catarrhalis.
+ Trực khuẩn gram âm: Hemophillus influenzae, Klebsiella pneumoniae, Enterobacteriacae, 

Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli.
-V i khuẩn không điển hình:
+ Legionella Pneumophilia.
+ Mycoplasma pneumoniae.
+ Chlamydia pneumoniae, Chlamydia psittaci.
•  Theo cơ địa bệnh nhân:
- Nghiện rượu: Streptococcus pneumoniae, vi khuẩn Gram âm (Klebsiella pneumoniae), vi khuẩn kị khí.
- Vệ sinh răng miệng kém: vi khuẩn kị khí.
- Đang có dịch cúm hoạt động tại địa phương: Streptococcus pneumonia, Staphylococcus aureus, 

Streptococcus pyogenes, Hemophillus influenzae.
- Vùng đang lưu hành dịch hội chứng hô hấp và sinh sản ở lợn: Streptococcus suis (liên cầu lợn). 
-Tiếp xúc với gia cầm, chim: Chlamydia psittaci (ngoài căn nguyên hay gặp - cúmAH5N1).
- Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính: Streptococcus pneumoniae, Hemophillus influenzae, Moraxella 

catarrhalis, Legionella.
- Giãn phế quản, xơ phổi: Pseudomonas aeruginosa, Burkholderia cepacia, Staphylococcus aureus.
- Ghép tạng, suy thận: Legionella.

4. Chẩn đoán mức độ nặng
•  Cơ địa bệnh nhân:
- Tuổi > 75.
- Bệnh lí kèm theo:
+ Các khối u ác tính.
+ Suy hô hấp mạn tính.
+ Suy tim sung huyết.
+ Suy giảm miễn dịch.
+ Nghiện rượu.
+ Rối loạn nuốt.
+ Sau đợt nhiễm virus hoặc mới đây được chẩn đoán, điều trị viêm phổi.
•  Tình trạng suy hô hấp nặng:
+ Rối loạn ý thức.
+ Nhịp tim >120 chu kì/phút.
+ Nhiệt độ < 35°c hoặc > 40°c.
+ Thở nhanh > 30 chu kì/phút.
+ Tím.
+ Thiểu niệu.
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+ Huyết áp < 90/60mmHg.
+ Sa02 < 90% hoặc Pa02 < 60mmHg.
- Nhiễm khuẩn nặng -  sốc nhiễm khuẩn (xem Phác đồ sốc nhiễm khuẩn).

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị kháng sinh
- Không có nguy cơ nhiễm trùng do trực khuẩn mủ xanh.
+ Cephalosporin thế hệ 3 (ceftriaxon 1 -2g/ngày; cefotaxim 1 -2g mỗi 6-8 giờ) kết hợp với fluoroquinolon 

kháng phế cầu (levofloxacin 500mg/ngày; gatifloxacin 400mg/ngày; moxifloxacin 400mg/ngày) hoặc 
macrolid (azithromycin 500mg/ngày; erythromycin 500mg mỗi 6 giờ; clarithromycin 500mg mỗi 12 giờ).

+ Hoặc beta lactam + chất ức chế men beta lactamase (ampicillin/sulbactam 1,5 - 3g mỗi 6 giờ; 
amoxicillin/acid clavulanic) kết hợp với fluoroquinolon kháng phế cầu hoặc macrolid.

- Nguy cơ nhiễm trùng do trực khuẩn mủ xanh (mới sử dụng một đợt kháng sinh, cơ địa suy giảm 
miễn dịch, ...).

+ Beta lactam kháng trực khuẩn mủ xanh kết hợp với aminoglycosid, kết hợp với fluoroquinolon 
kháng phế cầu hoặc macrolid.

+ Hoặc beta lactam kháng trực khuẩn mủ xanh (cefeplm 1-2g mỗi 12 giờ; piperacillin/tazobactam; 
imipenem; meropenem) kết hợp với ciprofloxacin.

- Nếu nghi ngờ nhiễm trùng do Staphylococcus kháng methicillin: thêm vancomycin hoặc linezolid.
- Viêm phổi do hít hoặc viêm phổi kị khí: beta lactam + chất ức chế men beta lactamase hoặc 

clindamycin.
a. Thời gian điều trị kháng sinh
- Viêm phổi do các vi khuẩn điển hình: 7-10 ngày.
- Do vi khuẩn không điển hình (Chlamydia, Legionella, Mycoplasma)-. 14 ngày.
- Viêm phổi do trực khuẩn mủ xanh hoặc Acinetobacter baumannii: điều trị ít nhất 10-14 ngày.
b. Trường hợp thất bại với các điều trị ban đầu: xem xét chuyển tuyến để làm xét nghiệm (XN).
- Huyết thanh chẩn đoán Mycoplasma, Chlamydia.

 - Lấy máu hoặc xét nghiệm nước tiểu chẩn đoán Legionella.
- Cân nhắc nội soi phế quản: đánh giá tổn thương, cấy định lượng, sinh thiết XN mô bệnh học.

2. Các biện pháp hồi sức
a. Điều trị suy hô hấp
•  Tư thế bệnh nhân: đầu cao 30°-45° (nếu không tụt huyết áp).
•  Oxy liệu pháp:
- Chỉ định: khi có giảm oxy hóa máu:
+ Sp02 < 92% hoặc Pa02 ≤ 65mmHg.
+ Tăng công thở: thở nhanh, thở nghịch thường.
- Thở oxy qua kính: 1-5 lít/phút sao cho Sp02 > 92%.
+ Thở oxy qua mặt nạ đơn giản: oxy 6-12 lít/phút khi thở oxy kính không đạt được SpO > 92%.
+ Thở oxy qua mặt nạ có túi: khi mặt nạ đơn giản không hiệu quả.
•  Thông khí nhân tạo (TKNT) không xâm nhập.
- Chỉ định:

+ Suy hô hấp vừa và nặng, không đáp ứng với thở oxy, với điều kiện bệnh nhân còn tỉnh, hợp tác 
tốt, ho khạc tốt.
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+ Tăng C02 cấp tính (pH < 7,35 và PaC02 > 45mmHg).
- Chống chỉ định:
+ Ngừng thờ.
+ Suy hô hấp nguy kịch.
+ Tụt huyết áp.
+ Loạn nhịp tim.
+ Tắc đường hô hấp trên hoặc chấn thương-biến dạng vùng hàm mặt, không đảm bảo mặt nạ kín khít. 
+ Không hợp tác.
+ Không ho khạc được.
- Các phương thức: TKNT áp lực dương liên tục - CPAP hoặc TKNT hai mức áp lực dương -  BiPAP. 
•  Thông khí nhân tạo xâm nhập
- Chỉ định khi bệnh nhân suy hô hấp nặng, có chống chỉ định hoặc không đáp ứng với TKNT không 

xâm nhập.
- Bắt đầu bằng phương thức thở kiểm soát thể tích, với Vt từ 8-10ml/kg, tần số 12-16 chu kì/phút, l/E 

= 1/2, PEEP = 0-5 và điều chỉnh FiO2 để đạt được Sp02 > 92%.
- Nếu tiến triển thành ARDS: (xem Phác đồ ARDS).
b. Tình trạng nhiễm khuẩn nặng-sóc nhiễm khuẩn 
(Xem Phác đồ sốc nhiễm khuẩn).
c. Các biện pháp khác
- Cân nhắc soi hút phế quản nếu có chỉ định.
- Điều chỉnh cân bằng dịch vào-ra và các rối loạn điện giải.
- Các biện pháp vật lí trị liệu hô hấp.
- Dinh dưỡng đủ cho bệnh nhân.
- Theo dõi sát các dấu hiệu sinh tồn.
- Điều trị phòng huyết khối tĩnh mạch sâu và viêm loét dạ dày do stress.

IV. PHÒNG BỆNH

- Vệ sinh răng miệng đầy đù.
- Tiêm phòng vaccin cúm và phế cầu, đặc biệt với các bệnh nhân cơ địa suy giảm miễn dịch.
- Các bệnh nhân mắc các bệnh lí nội khoa mạn tính nặng hoặc nguy cơ suy giảm miễn dịch cần 

được tư vấn phòng tránh các bệnh lây qua đường hô hấp.
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VIÊM PHỔI NĂNG DO VIRUS CÚM A

I. ĐẠI CƯƠNG
- Định nghĩa: là tổn thương phổi mức độ nặng, tiến triển nhanh, nguyên nhân do các virus cúm A.
- Nguyên nhân thường gặp do virus cúm A (H5N1), cúm A (H1N1), cúm A (H3N2)...
•  Virus cúm A (H5N1)
- Cúm A (H5N1) còn gọi là cúm gia cầm vì gây bệnh cho gia cầm và truyền bệnh sang người.
- Hay gây bệnh cho lứa tuổi đang trong độ tuổi lao động và các bệnh nhân có suy giảm miễn dịch 

như nghiện rượu, có thai...
- Là virus có độc lực cao, khi xâm nhập và cơ thể người gây tổn thương theo 2 cơ chế: trực tiếp là 

nhân lên tại tế bào phế bào II của phế nang và phá hủy trực tiếp các phế nang một cách lan tỏa; cơ chế 
gián tiếp kích thích hệ thống bảo vệ của cơ thể gây ra các phản ứng viêm quá mức và gây tổn thương 
suy đa tạng.

- Tử vong cao 60-80% đặc biệt vùng Đông Nam Á.
•  Virus cúm A (H1N1)
- Là cúm gây bệnh trực tiếp cho người, mức độ lây lan ra cộng đồng nhanh nhưng độc lực virus yếu 

hơn virus cúm A(H5N1).
- Các nguy cơ diễn biến nặng: suy giảm miễn dịch, phụ nữ có thai, trẻ em dưới 5 tuổi, có bệnh tim 

mạch mạn tính, bệnh phổi mạn tính, béo phì...
- Tỉ lệ tử vong thay đổi theo từng quốc gia; 0,048% tại Mỹ và tại Anh là 0,026%.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào:
- Yếu tố dịch tễ: bệnh nhân có tiền sử tiếp xúc với gia cầm ốm hoặc chết nếu do cúm A (H5N1) hoặc 

tiếp xúc với người từ vùng dịch trở về.
- Lâm sàng: biểu hiện hội chứng cúm và hội chứng suy hô hấp cấp.
- Có dấu hiệu suy hô hấp trên nền bệnh nhân có biểu hiện hội chứng cúm. Tuy nhiên, diễn biến bệnh 

khác nhau và xuất hiện thêm một số triệu chứng ngoài đường hô hấp do virus cúm A (H5N1).
•  Thời gian ủ bệnh: tùy theo từng loại vlrus; do virus cúm A (H5N1) thời gian ủ bệnh khoảng 1 tuần 

sau khi tiếp xúc với gia cầm chết, ốm hoặc bị bệnh, do virus cúm A (H1N1) thường từ 1,5 đến 3 ngày 
hoặc lâu hơn.

•  Thời gian toàn phát:
- Biểu hiện nhiễm cúm chung như: đau rát họng, sốt, đau đầu, đau mình mẩy, ho khan, chảy mũi. 

nếu do cúm A (H5N1).
- Có thể xuất hiện thêm các triệu chứng của hệ thần kinh (lú lẫn, nôn buồn nôn, rối loạn cơ tròn vã 

hội chứng màng não...).
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- Các triệu chứng về tiêu hóa như viêm dạ dày - ruột với biểu hiện tiêu chảy...
- Hô hấp: tiến triển suy hô hấp nhanh (khó thở, thở nhanh, mạch nhanh, Sp02 giảm, tím môi đầu chi).
- Có thể tiến triển suy đa tạng: suy hô hấp, tuần hoàn, gan, thận, máu...
Cận lâm sàng:
•  Công thức máu: bạch cầu và tiểu cầu bình thường hoặc giảm.
•  Xquang tim phổi: tồn thương thâm nhiễm khu trú một bên phổi hoặc lan tỏa hai phổi.
•  Khí máu: giảm oxy hóa máu mức độ vừa đến nặng, tỉ lệ Pa02/Fi0 2 < 300.
•  Kết quả test chẩn đoán nhanh cúm A (+) với dịch tị hầu hoặc dịch phế quản, với cúm A (H5N1) 

bắt buộc phải lấy dịch hút đờm sâu thông qua dịch hút phế quản hoặc dịch đờm sau khi được khí dung 
nước muối ưu trương 10%). Test nhanh cho kết quả 15-30 phút.

•  PCR chẩn đoán cúm A (H5N1) hoặc cúm A (H1N1)... chính xác nhưng chậm.
•  Các xét nghiệm chẩn giúp chẩn đoán suy đa tạng và theo dõi diễn biến.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Với viêm phổi do vi khuẩn như do phế cầu... thường có bạch cầu tăng, procalcitonin tăng, có thể 

làm test phát hiện gián tiếp kháng nguyên phế cầu qua nước tiểu.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
Do cúm A (H5N1) hoặc cúm A (H1N1), A(H3N2)...

III.ĐIỀU TRỊ

1. Các biện pháp cách li
- Thực hiện quy trình cách li bệnh nhân và các quy trình về xử lí chất thải.
- Thực hiện quy trình khử khuẩn các dụng cụ, trang thiết bị y tế phục vụ chẩn đoán, điều trị và chăm 

sóc bệnh nhân tránh lây nhiễm.

2. Các biện pháp hỗ trợ
a. Hô hấp
•  Nằm đầu cao 30°, trường hợp bệnh nhân có sốc cho bệnh nhân nằm đầu thẳng.
•  Liệu pháp oxy: mục tiêu duy trì Sp02 > 92% và Pa02 > 60mmHg bằng các biện pháp:
- Thở oxy qua gọng kính với lưu lượng tối đa 5 lít/phút mà không kết quả thì:
- Thở oxy mặt nạ đơn giản với lưu lượng oxy tối đa là 8 lít/phút nếu không kết quả thì chuyển:
•  Thở máy không xâm nhập với mức BiPAP: EPAP 5-8cm nước, đặt IPAP hoặc PS dựa vào Vte 

(8-10 ml/kg) và đảm bảo thông khí phút. Không nên tăng IPAP quá 20cm nước. Nếu không kết quả thì:
•  Thở máy xâm nhập qua ống nội khí quản theo chiến lược thông khí bảo vệ phổi, với Vt = 5-8ml/kg 

nếu bệnh nhân có tổn thương phổi cấp (ALI) hoặc ARDS (xem phần thở máy cho bệnh nhân ARDS).
•  Nếu thất bại (Pa02/Fi02 < 100) với các phương thức thông khí nhân tạo thông thường, có thể 

áp dụng các biện pháp khác như; thông khí nhân tạo tần số cao (HFO) hoặc trao đổi oxy ngoài cơ thể 
(ECMO) nếu có điều kiện.

b. Các biện pháp hỗ trợ suy đa tạng khác
- Tuần hoàn: đặt catheter tĩnh mạch trung tâm, bù dịch duy trì áp lực tĩnh mạch trung tâm 7-10 cm 

nước, sử dụng thuốc vận mạch nếu cần thiết.
- Lọc máu liên tục (CVVH): thể tích dịch thay thế lớn (> 45ml/kg/kg). Tiêu chuẩn ngừng lọc máu khi 

tiến hành cai thở máy hoặc chỉ số oxy hóa máu > 300 hoặc bệnh nhân có suy thận vô niệu đã có nước 
tiểu > 3000ml/ngày.
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- Sau khi ngừng CVVH, lọc máu ngắt quãng nếu có chỉ định.
- Truyền các chế phẩm máu, hồng cầu, tiểu cầu nếu cần thiết.
- Điều trị hỗ trợ suy gan nếu có.
c. Các điều trị khác
- Kháng sinh nếu bệnh nhân có nhiễm khuẩn, chú ý nhiễm khuẩn bệnh viện.
- Điều trị các biến chứng: dẫn lưu khí và dịch màng phổi nếu có tràn khí, dịch mảng phổi.
- Corticoid: dùng hydrocortison 200mg/ngày, chia 4 lần tiêm tĩnh mạch.
- Dự phòng huyết khối tĩnh mạch sâu.
- Dự phòng loét tiêu hóa do stress.
- Chăm sóc, nuôi dưỡng, chống loét và phòng nhiễm khuẩn bệnh viện.
- Kiểm soát đường máu...

3. Điều trị đặc hiệu
Dùng thuốc kháng virus: dùng sớm ngay khi có chẩn đoán ngay cả trường hợp nghi ngờ. Oseltamivir 

300mg/ngày chia 2 lần nếu do cúm A (H5N1) dùng đến khi xét nghiệm dịch phế quản âm tính, liều 150mg/ 
ngày nếu do cúmA(H1N1) dùng trong 7 ngày.

IV. PHÒNG BỆNH

- Không tiếp xúc với gia cầm sống khi có dịch.
- Khi có biểu hiện gia cầm ốm chết phải báo cơ quan chức năng xử lí.
- Khi có biểu hiện triệu chứng nhiễm cúm phải đến khám tại các cơ sở y tế ngay.
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VIÊM PHỔI LIÊN QUAN ĐẾN THỞ MÁY (VAP)

I. ĐẠI CƯƠNG

- Định nghĩa: theo Hội Lồng ngực Hoa Kỳ (ATS) và Hội bệnh lí nhiễm trùng Hoa Kỳ (IDSA) 2005, 
viêm phổi liên quan đến thở máy là viêm phổi xuất hiện sau 48 - 72 giờ kể từ khi bệnh nhân được đặt 
ống nội khí quản và thông khí nhân tạo.

- Là bệnh II nhiễm khuẩn bệnh viện nặng nhất và thường gặp nhất trong tất cả các loại nhiễm trùng 
bệnh viện.

-Được coi là viêm phổi bệnh viện sớm nếu thời gian khởi phát < 4 ngày, muộn nếu thời gian > 5 ngày.
- Làm tăng chi phí, thời gian nằm viện và tỉ lệ tử vong.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
Tiêu chuẩn chẩn đoán xác định: đám thâm nhiễm mới, tồn tại dai dẳng hoặc thâm nhiễm tiến triển 

thêm sau 48 giờ kể từ khi thông khí nhân tạo và ít nhất 2 trong số các tiêu chuẩn sau:
- Dịch phế quản có mủ.
- Tăng bạch cầu (BC) > 10G/L hoặc giảm bạch cầu < 4G/L.
- Sốt > 38,2°c.
- Cấy dịch hút phế quản >105 CFU/ml hoặc
- Cấy dịch rửa phế quản phế nang > 104CFU/ml hoặc:
- Cấy mẫu bệnh phẩm chải phế quản có bảo vệ > 103CFU/ml.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Phù phổi cấp.
- Nhồi máu phổi.
- Xẹp phổi.
- ARDS -  Hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển.
- Chảy máu phổi.
- Bệnh lí ác tính: các khối u phổi.

3. Chẩn đoán nguyên nhân: thường hay bị sai lệch do cách lấy bệnh phẩm không đúng, có thể sử 
dụng một trong các biện pháp sau.

- Dùng ống hút đờm vô khuẩn có 2 nòng (một lớp bảo vệ bên ngoài, sau khi luồn vào đến vị trí xác 
định trên phim Xquang thì đẩy tiếp ống nằm bên trong vào chỗ cần lấy đờm hoặc dịch tiết phế quản.

- Dùng ống thông có bàn chải phế quản được bảo vệ.
- Dùng ống nội soi phế quản hút đờm trực tiếp hoặc bơm rửa phế quản.
Các bệnh phẩm sau khi lấy xong cần gửi ngay đến labo có đủ điều kiện (nhuộm gram, nhuộm soi 

tươi tìm vi khuẩn, nấm, ... cấy định lượng vi khuẩn, kháng sinh đồ, MIC (nếu có thể).
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III. CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ

- Bệnh phổi mạn tính.
-Tuổi cao >70 tuổi.
- Thông khí nhân tạo dài ngày hoặc phải đặt lại ống nội khí quản (NKQ).
- Cơ địa suy giảm miễn dịch (dùng corticoid kéo dài, đái tháo đường, giảm bạch cầu, dùng thuốc ức 

chế miễn dịch, suy kiệt, ...).
- Đã dùng kháng sinh trước đó.
- Mới phẫu thuật đặc biệt là phẫu thuật lồng ngực.
- Có các ống thông (mở khí quản, các ống dẫn lưu não thất, lồng ngực, ống thông tiểu, ống thông 

tĩnh mạch, ống thông dạ dày, ...
- Nuôi dưỡng ngoài đường tiêu hóa.
- Tư thế bệnh nhân nằm lâu.

IV. XÉT NGHIỆM CẬN LÂM SÀNG

1. Xét nghiệm máu
- Công thức máu: tăng bạch cầu (BC) > 10G/L hoặc giảm BC < 4G/L.
- Sinh hóa máu: tăng procalcitonin, tăng CRP (Creactive protein).
- Cấy máu có thể dương tính.
- Khí máu: giảm Pa02 (giảm P/F), tăng PaC02 tùy từng bệnh nhân và giai đoạn bệnh.

2. Chẩn đoán hình ảnh
- Xquang phổi: đám thâm nhiễm mới xuất hiện, có thể có tràn dịch màng phổi, hình ảnh Xquang thay 

đổi chậm hơn so với lâm sàng và khí máu.

3. Xét nghiệm vi sinh vật
Xét nghiệm đờm (dịch tiét phế quản) hoặc mủ.
•  Vi khuẩn Gram âm.
- Trực khuẩn mù xanh.
- Acinetobacter spp.
- Klebsiella.
- Proteus spp.
- E.coli.
- Serratia.
- H. influenza.
•  Vi khuẩn Gram dương.
- Staphylococcus aureus.
- Streptococcus, Pneumoniae.
•  Nấm.

V. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc lựa chọn kháng sinh
Lựa chọn kháng sinh phụ thuộc:
- Cơ địa bệnh nhân, các yếu tố nguy cơ và bệnh lí kèm theo.
- Các kháng sinh đã dùng trước đó.
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- Mức độ thâm nhiễm phổi.
- Dịch tễ học và mức độ nhạy cảm của các chủng vi khuẩn tại từng khoa.
- Viêm phổi bệnh viện sớm hay muộn.

2. Kháng sinh điều trị viêm phổi bệnh viện
a. Không c ó  nguy cơ kháng kháng sinh
- Lựa chọn một trong số các kháng sinh sau: ceftriaxon 2g/ngày, cefotaxim, levofloxacin 750mg/ngày 

hoặc moxifloxacin (400mg/ngày).
Ampicillin/sulbactam (2- 3g/mỗi 6 giờ), ertapenem (1g/ngày).
•  Các yếu tố nguy cơ viêm phổi do vi khuẩn kháng kháng sinh:
- Đã dùng kháng sinh trong vòng 90 ngày trước đó.
- Nhập viện điều trị nội trú trong vòng 90 ngày trước đó.
- Đang nhập viện > 5 ngày.
- Thông khí nhân tạo > 7 ngày.
- Bệnh lí suy giảm miễn dịch hoặc đang điều trị các thuốc ức chế miễn dịch.
- Đang điều trị dài ngày tại các cơ sở lọc máu hoặc cơ sở y tế tại cộng đồng.
- Tiền sử có những đợt mắc các nhiễm khuẩn kháng kháng sinh tại cộng đồng hoặc tại các khoa hồi 

sức tích cực.
b. Kháng sinh lựa chọn khi có nguy cơ mắc nhiễm khuẩn kháng kháng sinh
- Cephalosporin kháng trực khuẩn mù xanh (ceftazidim, cefepim 2g/mỗi 8 giờ) hoặc carbapenem 

kháng trực khuẩn mủ xanh (imipenem - cilastatin 500mg/mỗi 6 giờ. Meropenem 1-2g/mỗi 8 giờ) hoặc 
beta lactam ức chế men beta lactamase, (piperacillin-tazobactam 4,5g/mỗi 6 giờ) kết hợp với:

- Fluoroquinolon kháng trực khuẩn mủ xanh (ciprofloxacin, levofloxacin 750mg/tĩnh mạch/ngày) 
hoặc amlnoglycosid (gentamicin, amikacin, tobramycin), kết hợp với:

-Vancomycin (1g/12 glờ truyền bolus tĩnh mạch) hoặc linezolid (600mg/ngày) nếu có nguy cơ nhiễm 
khuẩn do tụ cầu kháng methicillln.

-  Nếu đã kháng hoặc điều trị thất bại với nhiều kháng sinh: cân nhắc sử dụng colistin (collstin phối 
hợp với sulperazon hoặc rifampicin).

- Nếu vi khuẩn sinh ESBL thì dùng ngay nhóm carbapenem (imipenem-cilastatin, meronem, 
doripenem).

c. Liều lượng
Dùng liều tối ưu (nếu định lượng được thì càng tốt), đảm bảo nồng độ cao gấp 4 lần MIC thì càng tốt 

(tiêm tĩnh mạch ngắt quãng hoặc bolus trong 2-3 giờ), chú ý điều chỉnh liều theo chức năng gan thận và 
các tác dụng phụ hàng ngày theo chiến lược xuống thang.

d. Thời gian điều trị kháng sinh
-Thời gian điều trị từ 7-21 ngày: tùy bệnh nhân và nguyên nhân gây bệnh.
- Phải đánh giá lại hiệu quả kháng sinh sau 3-4 ngày điều trị.
- Nếu xác định nguyên nhân do trực khuẩn mủ xanh hoặc Acinetobacter. điều trị ít nhất 14 ngày.

VI. PHÒNG NGỪA VIÊM PHỔI LIÊN QUAN ĐẾN THỞ MÁY

1. Viêm phổi do hít phải
- Ưu tiên sử dụng thông khí nhân tạo không xâm nhập nếu không có chống chỉ định.
- Rút ngắn thời gian thông khí nhận tạo.
- Hút đờm dưới thanh môn.
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- Tư thế nửa ngồi (45°).
- Sử dụng ống thông hút đờm một lần.
- Sử dụng ống thông hút đờm kín.
- Tránh tình trạng tự rút ống.
- Duy trì áp lực bóng chèn (cuff) tối ưu.
- Tránh tình trạng căng giãn dạ dày quá mức.
- Tránh thay đường ống dây thở không cần thiết.
- Tránh ứ đọng nước đường thở.
-Tránh vận chuyển bệnh nhân khi không cần thiết.

2. Viêm phổi do các vi khuẩn cư trú (colonization) gây bệnh
- Rửa tay thường quy đúng kĩ thuật.
- Tập huấn và đảm bảo đủ số lượng nhân viên, đặc biệt là điều dưỡng chú ý công tác chăm sóc vệ 

sinh răng miệng, (với clohexidin 2%), tư thế bệnh nhân.
- Tránh dùng thuốc chống loét dạ dày do stress khi chưa cần thiết.
- Dự phòng loét dạ dày bằng sucralfat.
-Đặtnội khí quản đường miệng.
- Tránh sử dụng kháng sinh nếu không cần thiết.
- Sử dụng kháng sinh ngắn ngày nhất nếu có thể.
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TRÀN KHÍ MÀNG PHỔI Ở BỆNH NHÂN THỞ MÁY

I. ĐẠI CƯƠNG

Tràn khí màng phổi là một biến chứng rất nguy hiểm ở bệnh nhân đang được thông khí nhân tạo. 
Những bệnh nhân có nhiều nguy cơ gặp biến chứng này là:
- Bệnh nhân có bệnh lí tắc nghẽn đường hô hấp: cơn hen phế quản nặng, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính.
- Bệnh nhân ARDS, tổn thương phổi cấp (ALI).
- Các trường hợp không phải các bệnh lí trên nhưng thông số máy thở được đặt không hợp lí, gây 

nên tăng thể tích lưu thông quá mức cũng có nguy cơ xuất hiện tràn khí màng phổi.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
- Bệnh nhân khó thở tăng lên nhanh chóng.
- Áp lực đỉnh đường thở tăng, chống máy.
- Lồng ngực một bên căng, di động kém, khám thấy giảm hoặc mất rì rào phế nang, gõ trong.
- Có thể phát hiện thấy tràn khí dưới da kèm theo.
- Tím, huyết áp tăng (suy hô hấp nặng) hoặc hạ (suy hô hấp nguy kịch), nhịp tim nhanh.
b. Triệu chứng cận lâm sàng
-Thiếu oxy máu: Sp02 tụt, xét nghiệm khí máu có Pa02 giảm, Sa02 giảm.
- Xquang phổi cho phép chẩn đoán tràn khí màng phổi, cần chụp tại giường. Tuy nhiên, nhiều trường 

hợp diễn biến quá khẩn cấp không cho phép đợi chẩn đoán bằng Xquang.

2. Chẩn đoán phân biệt
Chẩn đoán phân biệt với các nguyên nhân khác gây suy hô hấp nặng lên nhanh chóng ở bệnh nhân 

đang thở máy như tắc nghẽn đường thở, trục trặc máy thở. III.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Dẫn lưu màng phổi
- Khi các dấu hiệu lâm sàng cho phép nghĩ tới tràn khí màng phổi, cần chọc thăm dò màng phổi ngay 

nếu bệnh nhân có suy hô hấp nặng. Khi đó, chọc dò màng phổi còn có giá trị chẩn đoán vì không thể 
chờ đợi chụp Xquang phổi để chẩn đoán.

- Cần nhanh chóng mờ màng phổi tối thiểu, đặt 1 ống dẫn lưu có khẩu kính đủ lớn (24-32F) vào 
khoang màng phổi để hút dẫn lưu khí liên tục.

-Áp lực âm thường được điều chỉnh trong khoảng -15 đến -30cm nước. Khi áp lực hút đủ mạnh và 
khẩu kính ống đủ lớn, tràn khí màng phổi sẽ hết dần. Ngược lại, nếu tràn khí không giảm, thậm chí tăng
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lên và xuất hiện tràn khí dưới da, cần điều chỉnh áp lực hút mạnh hơn hoặc xem xét thay ống dẫn lưu 
có khẩu kính lớn hơn.

- Khi màng phổi đã hết khí, phổi giãn ra tốt, tắt máy hút và theo dõi xem khí còn tiếp tục ra không. 
Rút ống dẫn lưu nếu sau 12 - 24 tiếng hoàn toàn không thấy xuất hiện dấu hiệu khí trong màng phổi (khí 
không ra qua ống dẫn lưu, Xquang kiểm tra thấy màng phổi không còn khí).

2. Đặt lại các thông số máy thờ
- Giảm thể tích lưu thông (Vt), giảm mức PEER
- Tăng Fi02 để giữ Sp02 thỏa đáng (cố gắng giữ Sp02 từ 92% trở lên).
- Nên cho bệnh nhân thở theo phương thức điều khiển, không nên dùng hỗ trợ/điều khiển. Cho bệnh 

nhân an thần để bệnh nhân thở theo máy. Dùng thuốc giãn cơ nếu thuốc an thần chưa đủ giúp bệnh 
nhân thở hoàn toàn theo máy.

- Điều chỉnh Vt để giữ cho áp lực cao nguyên < 35cm nước.

IV. THEO DÕI VÀ PHÒNG BỆNH

1. Theo dõi
- Theo dõi ống dẫn lưu màng phổi:
+ Bảo đảm ống luôn thông tốt, theo dõi tình trạng khí và dịch ra qua ống dẫn lưu. Nếu ống bị tắc cần 

tiến hành đặt lại ngay.
+ Theo dõi để phát hiện tình trạng nhiễm khuẩn nơi đặt ống dẫn lưu.
- Theo dõi tiến triển của tràn khí màng phổi: nếu tình trạng không tốt lên phải xem xét lại việc đặt 

thông số máy thở và tình trạng ống dẫn lưu. Tăng áp lực hút hoặc thay ống dẫn lưu khác nếu cần.
- Theo dõi tình trạng suy hô hấp: tràn khí màng phổi sẽ làm tình trạng suy hô hấp của bệnh nhân 

phức tạp hơn và làm tăng nguy cơ tử vong.

2. Dự phòng
Sử dụng phương thức giảm thông khí phế nang (Vt < 8ml/kg hoặc thấp hơn) khi cho các bệnh nhân 

có nguy cơ cao thở máy.
Giữ áp lực cao nguyên < 35cm nước trong suốt quá trình thở máy. Nhiều nghiên cứu đã thấy áp lực 

cao nguyên > 35cm nước là một dấu hiệu báo trước sự xuất hiện của tràn khí màng phổi ở bệnh nhân 
thở máy. Do đó, áp lực cao nguyên phải được đo định kì ở tất cả các bệnh nhân thở máy, nhất là ở nhóm 
bệnh nhân có nguy cơ tràn khí màng phổi.
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SỐC PHẢN VỆ

I. ĐẠI CƯƠNG

- Sốc phản vệ là một cấp cứu thường gặp, có thể xảy ra tại bất cứ nơi nào (trong các cơ sở y tế: 
liên quan đến các loại thuốc, hóa chất, vaccin, truyền máu hoặc các chế phẩm từ máu,... hoặc tại cộng 
đồng: thức ăn, hóa mĩ phẩm, phấn hoa, côn trùng đốt...

- Phản ứng phản vệ có thể biểu hiện tại nhiều cơ quan như: ngoài da hoặc niêm mạc: đỏ da, sẩn 
ngứa, nổi mày đay, phù... Tại đường tiêu hóa: nôn, đau bụng, tiêu chảy. Tại đường hô hấp: khó thở do 
phù nề thanh quản hoặc khó thở kiểu hen. Tại hệ tim mạch: mạch nhanh, loạn nhịp hoặc tụt huyết áp.

 - Sốc phản vệ đã có khó thở phải được coi như là nặng dù chưa có tụt huyết áp. cấp cứu sốc phản 
vệ phải khẩn trương như là cấp cứu ngừng tuần hoàn, đó là phải được tiến hành ngay tại chỗ cho đến 
khi đảm bảo được đường thở (Airway), hô hấp (Breathing), tuần hoàn (Circulation) bằng adrenalin, 
truyền dịch... rồi mới được chuyển đi nơi khác.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Chủ yếu dựa vào lâm sàng
Phản vệ xuất hiện 1-2 phút sau khi đưa vào cơ thể dị nguyên (hoặc có thể muộn hơn) biểu hiện một 

hội chứng lâm sàng bằng tình trạng tăng tính thấm thành mạch và nhạy cảm quá mức của phế quản, do 
hoạt động của các chất trung gian hoá học của cơ thể được giải phóng ngay sau khi có các yếu tố gây 
phản vệ. Phản vệ có thể xảy ra ở người: có tiền sử dị ứng với thuốc hoặc thức ăn đã biết mà lần nảy 
lại có cơ hội tiếp xúc (phản ứng phản vệ) hoặc chưa từng có cơ hội tiếp xúc (phản ứng dạng phản vệ), 
tuy nhiên về mặt lâm sàng và điều trị là giống nhau. Có thể xảy ra 3 tình huống.

- Thể nhẹ: biểu hiện ở da và tổ chức dưới da: đỏ da, ngứa, nổi mày đay, phù mạch.
- Thể trung bình: có các triệu chứng của tiêu hóa và hô hấp.
+ Buồn nôn hoặc đau bụng, nôn, tiêu chảy.
+ Khó thở kiểu thanh quản (thở rít) do co thắt và phù nề thanh môn hoặc khó thở kiểu hen.
- Thể nặng: dấu hiệu thiếu oxy (chẹn ngực, mạch nhanh dần, huyết áp cao Sp02 < 92% ở bất kì giai 

đoạn nào) hoặc tụt huyết áp (huyết ấp tâm thu < 90mmHg), trụy mạch hoặc có rối loạn ý thức, rối loạn 
cơ tròn.

Diễn biến của phản vệ khó lường trước và khả năng nặng lên rất nhanh đặc biệt là ngạt thở và trụy 
mạch, vì vậy luôn phải theo dõi liên tục, kể cả khi đã cấp cứu tại chỗ thành công, cần tiếp tục điều trị tại 
bệnh viện ít nhất 24 - 48 giờ sau đó.

b. Cận lâm sàng
- Xét nghiệm máu: công thức máu, đông máu, đo các chất khí trong máu, lactat, điện giải, các xét 

nghiệm tìm nguyên nhân thường chậm và không phục vụ cho nhu cầu cấp cứu.
- Chẩn đoán hình ảnh: không cần thiết.
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2. Chẩn đoán phân biệt
- Sốc do tim: nhồi máu cơ tim cấp: bệnh nhân có đau ngực, tăng CPK và troponin, có những thay đổi 

trên điện tim: ST chênh, sóng Q, ...
- Nhồi máu phổi: bệnh nhân có yếu tố nguy cơ, điểm Wells > 4, D-dimer > 400.
- Phình tách động mạch chủ.
- Tràn dịch màng ngoài tim gây ép tim cấp.
- Sốc giảm thể tích: do mất máu hoặc mất nước nặng.
- Sốc nhiễm khuẩn: có bằng chứng nhiễm khuẩn nặng kèm theo có sốc.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Kháng sinh: tất cả các loại kháng sinh đều có thể gây ra dị ứng hay gặp nhất các loại thuốc thuộc 

nhóm beta lactam, aminoglycosid...
- Các thuốc giảm đau an thần, vitamin, các thuốc cản quang có chứa iod,...
- Các chế phẩm máu, các loại vaccin, huyết thanh.
- Một số loại nọc của sinh vât: nọc ong, bò cạp, ...
- Một số loại thức ăn: thủy hải sản, nhộng, trứng, dứa, phấn hoa, ...
Sau khi loại trừ các loại sốc khác phải nghĩ đến sốc phản vệ.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Tại chỗ
Ngừng ngay tiếp xúc với dị nguyên (các loại thuốc, dịch truyền, máu và các chế phẩm máu các loại 

thuốc uống, bôi, nhỏ mắt, ...).

2. Điều trị chung
•  Ở mức độ nhẹ: kháng histamin tiêm dưới da. Methylprednisolon 40-80mg tiêm tĩnh mạch.
•  Mức độ nặng: nếu có khó thở hoặc tụt huyết áp thì:
+ Đặt bệnh nhân nằm tại chỗ, đầu thấp, chân cao.
+ Adrenalin ống 1mg tiêm bắp.
+ Trẻ em: pha loãng 1 ống với 10ml nước cất tiêm bắp 0,01mg/kg/lần. Tiêm 10-15 phút/lần cho đến 

khi mạch quay bắt rõ, huyết áp trở lại bình thường, khó thở giảm hẳn.
+ Nếu sau tiêm adrenalin 1mg/5 phút mà không bắt được mạch quay thì cứ tiêm adrenalin 

0,3-0,5mg/lần/mỗi 5 phút qua đường tĩnh mạch đùi hoặc tĩnh mạch cảnh cho đến khi nào bắt được 
mạch thì chuyển qua truyền tĩnh mạch liên tục.

•  Điều trị khác phụ thuộc vào trình độ chuyên môn của nhân viên và trang thiết bị tại cơ sở đó tiếp 
tục điều trị như sau:

- Hô hấp: đảm bảo khai thông đường thở, thở oxy qua gọng kính hoặc mặt nạ.
Mở khí quản cấp cứu nếu có phù thanh môn, bóp bóng ambu có oxy, thở máy với 100% oxy trong 

giờ đầu, điều chỉnh máy thở theo tình trạng cụ thể của bệnh nhân.
- Tuần hoàn:
+ Đặt đường truyền tĩnh mạch (tĩnh mạch ngoại vi, nếu không thể thiết lập được thì đặt đường truyền 

trung tâm qua tĩnh mạch cảnh hoặc tĩnh mạch đùi).
+ Truyền dịch nhanh natri clorua 0,9% 1-2 lít có thể phối hợp với dịch keo hoặc Haesteril 6%, vì trong 

sốc phản vệ luôn có hiện tượng giãn mạch kết hợp với tăng tính thám thành mạch.
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+ Adrenalin truyền tĩnh mạch liên tục liều bắt đầu 0,1μg/kg điều chỉnh liều sao cho huyết áp tâm thu 
> 90mmHg.

•  Các điều trị khác:
+ Methylprednisolon 1mg/kg/4 giờ, tiêm tĩnh mạch hoặc,
+ Hydrocortison hemisuccinat 5mg/kg/4 giờ, tiêm tĩnh mạch.
+ Salbutamol hoặc ventolin xịt họng hoặc khí dung nếu có khó thở hoặc phối hợp thêm với aminophylin 

truyền bolus tĩnh mạch.
+ Kháng histamin: promethazin 0,5-1 mg, tiêm bắp.
+ Uống than hoạt và thuốc nhuận tràng nếu dị nguyên vào qua đường tiêu hóa.
+ Băng ép chi phía trên chỗ tiêm hoặc đường vào của nọc độc nếu có thể.
- Lưu ý: khi phát hiện ra sốc phản vệ điều dưỡng có thể sử dụng adrenalin tiêm bắp theo phác đồ 

nếu y, bác sĩ không có mặt, sau đó gọi thêm người đến trợ giúp.
Phản ứng phản vệ có thể xảy ra bất cứ lúc nào, với bất kì thuốc gì, liều thấp kể cả khi chúng ta mới 

thử test.

IV. PHÒNG BỆNH

- Hỏi kĩ tiền sử dị ứng của bệnh nhân đặc biệt với các loại thuốc, thức ăn.
- Thực hiện đúng quy trinh thử test với một số thuốc theo quy định của Bộ Y tế.
- Luôn nhớ kiểm tra hộp thuốc cấp cứu chống sốc phản vệ (adrenalin, nước cất, bơm kim tiêm dùng 

một lần, methylprednisolon hoặc hydrocortison, phương tiện khử trùng) có đủ số lượng, hạn dùng 
không, phác đồ cấp cứu và hộp thuốc này luôn để ở xe tiêm truyền khi chăm sóc, thực hiện thuốc cho 
bệnh nhân.

- Thường xuyên tập huấn lại cho nhân viên về phác đồ cấp cứu sốc phản vệ.

TÀI LIỆU THAM KHẢO
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SÕC NHIÊM KHUAN

I. ĐẠI CƯƠNG

- Sốc nhiễm khuẩn là biểu hiện nặng của nhiễm khuẩn gây tử vong 40 - 60%.

- Thực hiện theo khuyến cáo quốc tế về kiểm soát và điều trị nhiễm khuẩn (Surviving Sepsis 
Campaign) đã chứng minh làm giảm tỉ lệ tử vong do sốc nhiễm khuẩn và đang được áp dụng rộng rãi.

- Sốc nhiễm khuẩn là một giai đoạn của quá trình liên tục bắt đầu từ đáp ứng viêm hệ thống do nhiễm 
khuẩn, nhiễm khuẩn nặng, sốc nhiễm khuẩn và suy đa tạng.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định: có đủ 3 tiêu chuẩn sau:
- Nhiễm khuẩn nặng có nguồn nhiễm khuẩn.
- Rối loạn chức năng ít nhất một cơ quan.
- Hạ huyết áp không đáp ứng với bù dịch.
- Xét nghiệm:
+ Khẳng định nhiễm khuẩn như CTM, tì lệ bạch cầu đa nhân trung tính, máu lắng, CRP, procalcitonln. 
+ Lactat máu.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Sốc giảm thể tích: mất nước hoặc mất máu, áp lực tĩnh mạch trung tâm (ALTMTT) thấp, sốc đáp 

ứng tốt với bù dịch hoặc máu.
- Sốc tim: xảy ra sau nhồi máu cơ tim cấp với EF thấp.
- Sốc phản vệ: thường liên quan đến các dị nguyên với các biểu hiện quá mẫn.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Hỏi bệnh và khám bệnh tìm đường vào của nhiễm khuẩn.
- Chẩn đoán hình ảnh: siêu âm Xquang tim phổi, CT scan... giúp chẩn đoán đường vào nhiễm 

khuẩn.
- Cấy máu: lấy 2 mẫu, một mẫu qua đường tĩnh mạch đã lưu trên 48 giờ và một mẫu qua đường 

ngoại vi, lưu ý lấy máu trước khi dùng kháng sinh.
- Soi, cấy các loại dịch cơ thể nếu nghi ngờ đó là đường vào hoặc ổ di bệnh như: đờm, nước tiểu, 

mù màng phổi...

4. Chẩn đoán mức độ nặng
- Có tiến triển suy đa tạng là yếu tố tiên lượng nặng.
- Lactat tăng dần và tụt huyết áp không đáp ứng với thuốc vận mạch là biểu hiện nặng của sốc.
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III. XỬ TRÍ

1. Bồi phụ thể tích dịch
- Truyền dịch ban đầu khi có tụt huyết áp với các đích cần đạt trong 6 giờ đầu.
+ Duy trì ALTMTT 11 -  16cm nước.
+ Duy trì huyết áp trung bình > 65mmHg.
+ Duy trì Scv02 ≥ 70% hoặc Sv02 ≥ 65%.
+ Thế tích nước tiều ≥ 0,5ml/kg/giờ.
- Các biện pháp thực hiện (xem bài liệu pháp bồi phụ thể tích dịch trong 6 giờ đầu cho bệnh nhân 

sốc nhiễm khuẩn).

2. Dùng vận mạch
- Chỉ dùng vận mạch khi đã bù đủ dịch.
- Dopamin hoặc Noradrenalin là lựa chọn đầu tay. Liều khởi đầu Dopamin 5μg/kg/phút, tăng dần 

liều 3-5μg sau 5-10 phút nếu không đáp ứng, liều tối đa 20μg/kg/phút. Liều khởi đầu Noradrenalin 
0,05μg/kg/phút và tăng dần liều mỗi 0,05μg sau 5-10 phút nếu không đáp ứng, liều tối đa 5μg/kg/phút.

- Dùng thêm Dobutamin nếu không duy trì được Scv02 > 70% hoặc Sv02 >65%. Liều khởi đầu 
3μg/kg/phút, tăng dần liều 3- 5μl sau mỗi 5-10 phút nếu không đáp ứng, tối đa 20μg/kg/phút.

3. Dùng kháng sinh
- Dùng đường tĩnh mạch càng sớm càng tốt, tốt nhất trong giờ đầu ngay sau khi có chẩn đoán nhiễm 

khuẩn. Lưu ý dùng kháng sinh sau khi cấy máu.
- Dùng kháng sinh phổ rộng theo liệu pháp kháng sinh kinh nghiệm và xuống thang.
- Phối hợp kháng sinh trong các trường hợp:
+ Nếu bệnh nhân có giảm bạch cầu phải phối hợp kháng sinh phủ tối đa phổ nhiễm khuẩn (vi khuẩn 

Gram âm, Gram dương hay vi khuẩn nội bào...).
+ Nếu nghi ngờ nhiễm trực khuẩn mủ xanh, Acinetobacter baumanni cần phối hợp với các kháng 

sinh nhạy cảm với trực khuẩn mủ xanh.
+ Nếu nghi ngờ do cầu khuẩn đường ruột phối hợp thêm kháng sinh có nhạy cảm với cầu khuẩn 

đường ruột như vancomycin, cubicin...
- Lưu ý ở các bệnh nhân có suy thận, liều kháng sinh phải dựa vào độ thanh thải creatinin, liều đầu 

tiên dùng như bình thường không cần chỉnh liều, chỉ chỉnh liều từ các liều sau.

4. Dùng hydrocortison
- Chỉ dùng khi sốc kém đáp ứng với vận mạch hoặc chưa cắt được vận mạch sau 48 giờ, lưu ý không 

dùng một cách hệ thống.
- Liều dùng: 50mg mỗi 6 giờ.
- Giảm liều và ngừng khi bệnh nhân thoát sốc và cắt được thuốc co mạch.
- Lưu ý có thể làm nhiễm khuẩn tiến triển nặng hơn và gây tăng đường máu.

5. Kiểm soát đường máu
- Kiểm soát đường máu mao mạch bằng insulin.
- Đường máu mao mạch >11 mmol/l, điều trị Insulin nhanh ngắt quãng hoặc truyền tĩnh mạch liên tục 

tùy theo tình trạng tăng đường máu của bệnh nhân.
- Duy trì đường máu từ 7 -  9mmol/l. 6

6. Điều trị dự phòng các biến chứng
- Huyết khối tĩnh mạch.
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+ Heparin trọng lượng phân tử thấp như Enoxaparin 1mg/kg tiêm dưới da. giảm liều khi bệnh nhân 
có suy thận.

+ Sử dụng bao thay đổi áp lực định kì hai tay và hai chân.
- Xuất huyết tiêu hóa: dùng thuốc băng niêm mạc dạ dày hoặc các thuốc ức chế bơm proton, lưu ý 

đường dùng và tương tác thuốc.

7. Thông khí nhân tạo
Mục tiêu: Sp02 > 92% hoặc Pa02 > 60mmHg và pH > 7,15 bằng các biện pháp:
- Thông khí nhân tạo không xâm nhập với CPAP hoặc BiPAP nếu bệnh nhân tỉnh và hợp tác (xem 

bài thông khí nhân tạo không xâm nhập).
- Thông khí nhân tạo xâm nhập có sử dụng PEEP nếu không có chống chỉ định dùng PEEP khi thông 

khí nhân tạo không xâm nhập thất bại hoặc bệnh nhân không hợp tác (xem bài thông khí nhân tạo cho 
bệnh nhân tổn thương phổi nặng và ARDS).

- Nếu có ARDS thông khí nhân tạo theo chiến lược thông khí bảo vệ phổi (xem bài thông khí nhân 
tạo cho bệnh nhân ARDS).

8. Phải giải quyết nguồn nhiễm khuẩn bằng chọc, hút, dẫn lưu hoặc phẫu thuật nếu có chỉ 
định (phải làm trước lọc máu liên tục).

9. Lọc máu liên tục
- Lọc máu liên tục sớm nhất nếu có thể ngay sau khi có chẩn đoán sốc nhiễm khuẩn, lưu ý chỉ thực 

hiện khi ổ nhiễm khuẩn đã được giải quyết bằng chọc hút, dẫn lưu hoặc phẫu thuật ngoại khoa nếu có 
chỉ định.

- Chỉ lọc máu khi đã nâng được huyết áp tâm thu > 90mmHg bằng truyền dịch và các thuốc vận mạch.
- Thể tích dịch thay thế lớn: > 45ml/kg/giờ.
- Thời gian duy trì cho 1 quả lọc 18 - 22 giờ.
- Dịch lọc bicarbonat hoặc citrat.
- Dùng chống đông heparin hoặc citrat nếu không có chống chỉ định.
- Hòa loãng trước màng nhiều nếu bệnh nhân có rối loạn đông máu nặng.
- Tuân thủ chặt chẽ quy trình vận hành các bơm của máy lọc máu cho các bệnh nhân có huyết động 

không ổn định.
- Phải theo dõi sát các biến chứng trong quá trình lọc máu: tụt huyết áp, chảy máu, tan máu... (xem 

thêm bài quy trình lọc máu liên tục cho bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn).
- Ngừng lọc máu liên tục khi cắt được các thuốc co mạch và chuyển lọc máu ngắt quãng nếu có chỉ định.

10. Nếu lọc máu liên tục không kết quả, nên xem xét việc dùng tim phổi nhân tạo (ECMO).

V. DỰ PHÒNG

Phát hiện và xử trí sớm các nhiễm khuẩn.
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SUY THẬN CẤP TRONG HỒI SỨC

I. ĐẠI CƯƠNG

Định nghĩa suy thận cấp (STC): tăng creatinin huyết tương gấp 1,5 lần ở người creatinin trước bình 
thường và giảm nhanh mức lọc cầu thận với nước tiểu < 0,5ml/kg/giờ trong 6 giờ.

Dịch tễ học của hội chứng STC trong hồi sức:
- STC thường là hậu quả, biến chứng của nhiều bệnh cấp tính như viêm tụy cấp nặng, ARDS, hội 

chứng gan thận cấp tính, sốc các loại, ngộ độc cấp hoặc bệnh cảnh suy đa tạng.
- Trong hồi sức tỉ lệ mắc 15% - 40%. Hoại tử ống thận cấp (HTOTC) chiếm 80 - 85% STC tại thận.
- Các yếu tố nguy cơ thúc đẩy STC: tuổi cao, bệnh lí mạn tính (tăng huyết áp, đái tháo đường, ...), 

dùng các thuốc độc với thận, giảm áp lực tưới máu thận, giảm áp lực kéo.
-Tiên lượng: có suy đa tạng từ vong 50-80%. HTOTC hồi phục S5% (trước thận bình thường).

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
- Mức lọc cầu thận giảm đột ngột: thể tích nước tiểu < 0,5ml/kg/giờ trong 6 giờ.
- Thể lâm sàng: dựa vào thể tích nước tiểu.
Thể thiểu niệu: nước tiểu < 400ml/ngày (< 200ml/12 giờ).
Thể vô niệu: nước tiểu < 200ml/ngày (< 100ml/12 giờ).
Thể bảo tồn nước tiểu: lượng nước tiểu trên 400ml/ngày. Tiên lượng tốt hơn 2 thể trên.
b. Triệu chứng cận lâm sàng
- Tiêu chuẩn chẩn đoán: creatinin huyết tương > 130μmol/l ở người creatinin bình thường trước bị 

bệnh.
- Xét nghiệm khác: để đánh giá biến chứng và độ nặng, tìm nguyên nhản.
+ Huyết học: tìm thiếu máu, mảnh vỡ hồng cầu, tăng bạch cầu ưa acid, ...
+ Sinh hóa: kali, creatinin, ure huyết tương tăng, khí máu động mạch có toan chuyển hóa (pH giảm 

< 7,30, HC03- giảm), calci máu, CPK, myoglobulin.
+ Nước tiểu: protein, điện giải, ure, creatinin niệu, áp lực thẩm thấu niệu, tế bào, các trụ u.
+ Miễn dịch: kháng thể kháng nhân, kháng thể kháng màng đáy cầu thận, pANCA.
- Chẩn đoán hình ảnh: tim nguyên nhân.
+ Xquang hệ tiết niệu có và không chuẩn bị, siêu âm hệ tiết niệu: sỏi, dãn bể thận cấp, ...
+ CT scan ổ bụng, chụp phóng xạ hạt nhân thận, cộng hưởng từ chụp mạch thận.
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2. Chẩn đoán phân biệt—
a. STC chức năng với STC thực thể (HTOTC) (xem bảng)

Bảng. Phân tích STC chức năng với STC thực thể

TT Chi số STC chức năng STC thực thể
1 Áp lực thấm tháu nước tiễu (mosm/kg nước) > 5 0 0 < 4 0 0
3 Na niệu m m ol/l < 2 0 > 4 0
4 Creatinin niệu/ 

Creatinin máu
> 4 0 < 2 0

5 Chỉ số đào thải natri (FEna) <1% > 2 %
6 Cặn nước tiểu Bình thường hoặc tình cờ có trụ  trong Tể bào biểu mô ổng thận 

Trụ hạt + + + ,  trụ HC, BC, mỡ 
Protein niệu 1g/l

UNa X  PCr
FEna = —---- — — X  100

PNa X  UCr

b. Chẩn đoán phân biệt với suy thận mạn
- Vào viện vì đợt cấp với thiểu niệu, vô niệu, tiền sử có bệnh thận (có thể không biết).
- Triệu chứng: thiếu máu, ure, creatinin huyết tương tăng từ trước, hai thận teo nhỏ, không đều.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
a. STC trước thận
- Giảm hoặc mất thể tích tuần hoàn thực sự (mất nước, máu, huyết tương).
- Các nguyên nhân gây giảm dòng máu tới thận: thuốc giảm đau chống viêm không steroid (NSAID), 

suy tim cấp, tắc động, tĩnh mạch thận, rối loạn điều hòa mạch thận (hội chứng gan thận cấp, nhiễm 
trùng, do prostaglandin), ...

b. STC sau thận
-Tắc nghẽn tại thận hoặc trong lòng ống thận: cục máu đông cấp (đông máu nội quản rải rác, TTP), 

sỏi, hoại từ nhú thận, acid uric, calci oxalat, acyclovir, methotrexat, protein Bence Jone.
-Tắc đường dẫn niệu dưới: thắt nhầm niệu quản, cắt niệu quản, sỏi niệu quản, chèn ép từ ngoài vào, 

u xơ tiền liệt tuyến, u niệu đạo, bàng quang, co thắt niệu đạo, bệnh tuyến tiền liệt.
c. STC tại thận
- Các nguyên nhân HTOTC: có cả tổn thương tắc ống thận vả tổn thương mạch thận cấp.
+ Tắc ống thận do sản phẩm phân huỷ từ tiêu cơ vân, tan máu cấp, tổn thương cơ do điện giật, bỏng 

nặng, myeloma, hội chứng tiêu huỷ khối u, sản giật, chảy máu tử cung.
+ Thiếu máu: hoại tử vỏ thận, cầu thận do tình trạng suy thận trước thận nặng và kéo dài.
+ Do thuốc: kháng sinh, thuốc cản quang có iod, kim loại nặng, hoá chất điều trị, ngộ độc cấp hoặc 

quá liều các thuốc như acetaminophen, opiat, methanol, ethylen glycol.
- STC thứ phát sau nhiễm khuẩn nặng co mạch trong thận dẫn đến giảm dỏng máu tới thận gây ra 

các tổn thương thiếu máu và mất khả năng tự điều hoà mạch thận.
- Viêm thận kẽ cấp: nhiễm trùng tổ chức kẽ thân, thảm nhiễm đại thực bào, xuất hiện tế bào xơ.
+ Do thuốc: methicillin. rifampin, fluoroquinolon. beta lactam. NSAID, furosemid
+ Viêm thận kẽ do nhiễm khuẩn: leptospira.
- STC do tổn thương cầu thận và mao mạch thận cấp tính:
+ Do phức hợp miễn dịch: viêm cầu thận cấp sau nhiễm khuẩn, lupus ban đỏ, viêm nội tâm mạc cấp, 

đái cryoglobulin. Viêm mạch hệ thống như hội chứng Goodpasture.



+ Bệnh mạch máu và màng đáy cầu thận cấp do thuốc, do nhiễm khuẩn: cyclosporin, amphotericin 
B, cisplatin, ...).

+ Hội chứng tan máu tăng urê máu, hội chứng tan máu giảm tiểu cầu.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị suy thận cấp chức năng
- Xử trí nguyên nhân:
+ Mất máu: cầm máu, truyền hồng cầu để Hb đạt 70-90g/l, bù thể tích tuần hoàn thêm bằng NaCI 0,9%, 

dịch cao phân tử, mục tiêu ALTMTT = 10-15cm nước.
+ Mất dịch: bù dịch muối đẳng trương, cao phân từ, albumin tùy theo huyết áp, xét nghiệm Hb, 

albumin huyết tương.
+ Chống sốc, duy trì huyết áp: khi ALTMTT = 10-15cm nước, huyết áp tối đa (HATĐa) < 90mmHg 

dùng thêm dobutamin và/hoặc noradrenalin.
- Điều trị các yếu tố nguy cơ: dừng hoặc giảm liều thuốc độc với thận, các thuốc gây giảm dòng máu 

đến thận, điều trị yếu tố mất bù (suy tim...).

2. Điều trị STC sau thận
Tắc cơ học phải can thiệp nội soi hoặc mổ lấy sỏi giải phóng tắc nghẽn càng sớm càng tốt. Theo dõi 

STC sau tắc nghẽn.

3. Điều trị suy thận cấp thực tổn
- Kiểm soát yếu tố nguy cơ và điều trị nguyên nhân.
- Kiểm soát huyết động:

+ Đảm bảo tích tuần hoàn, mục tiêu ALTMTT = 10-15cm nước, HATĐa ≤ 90mmHg dùng thêm 
dobutamin và/hoặc noradrenalin.

+ Tăng thể tích tuần hoàn, phù: lợi tiểu quai turosemid đường tĩnh mạch.
+ Giảm huyết áp trong sốc: dùng thuốc vận mạch nếu sốc nhiễm khuẩn không đáp ứng với bù dịch, 

dùng thuốc tăng cung lượng tim trong sốc tim.

- Điều trị các biến chứng: tăng kali máu (5,5- 6,5mmol/l), toan chuyển hóa nặng pH < 7,2.
a. Giải quyết nguyên nhân: điều trị bệnh cấp tính gây STC trực tiếp như nhiễm khuẩn nặng, viêm 

tụy cấp nặng, giảm áp lực ổ bụng, sốc tim, sốc phản vệ, đợt cấp bệnh lí tự miễn, điều trị các bệnh lí mạn 
tính mất bù (như suy tim, đái tháo đường, ...).

b. Kiểm soát cân bằng nước và đảm bảo huyết động
- Giữ bệnh nhân luôn đủ thể tích: theo dõi ALTMTT, dấu hiệu phù niêm mạc, kết mạc, phù tổ chức 

kẽ, tĩnh mạch cổ nổi, nghe phổi, cân nặng hàng ngày, tính cân bằng dịch vào - ra.
- Cân bằng dịch: dịch ra = số lượng tiểu/24 giờ + 0,5-0,6ml/kg/giờ (da, mồ hôi khoảng 850-10 0 0 ml/ 

ngày/70kg). sốt thêm 1°C, nước mất thêm 13%.
- Dịch truyền: dịch cao phân tử, dịch keo có tác dụng tăng tưới máu tổ chức, giảm rối loạn tính thấm 

mạch, giảm phù (đặc biệt khi có nhiễm khuẩn).
c. Kiềm soát thăng bằng kiềm toan, điện giải
- Hạn chế kali đưa vào, điều trị tăng K+ máu: K+ máu > 5,5mmol/l.
- Toan chuyển hoá: pH < 7,2; truyền tĩnh mạch NaHC03 4,2% hoặc 1,4%: 250-500ml.
- Kiểm soát natri máu, calci và phospho.
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d. Lợi tiểu
- Furosemid có thể chuyển STC thể thiểu niệu thành thể còn nước tiểu, có thể trì hoãn lọc máu.
- Không đáp ứng phải dừng furosemid, xét chỉ định điều trị thay thế thận ngay.
- Cách sử dụng: 5-10 ống (100-200mg) tiêm TM 3 lần cách nhau 1 giờ hoặc truyền TM liên tục 40- 

50mg/giờ. Với liều 600mg-1.000mg/24 giờ không đáp ứng phải xét chỉ định lọc máu.
e. Manitol: là một lợi niệu thẩm thấu, chỉ dùng đề phòng hoặc giai đoạn sớm mới có phù nề sưng 

và tắc nghẽn tế bào ống thận, cùng với truyền dịch và bicarbonat.
f. Kháng sinh chống nhiễm khuẩn: tránh kháng sinh độc với thận, điều chỉnh liều theo độ thanh 

thải creatinin.
g. Các biện pháp lọc máu: chỉ định sớm khi có 1 dấu hiệu, chỉ định bắt buộc khi có 2 dấu hiệu sau: 
Không đáp ứng với furosemid (liều như trên), nước tiểu < 200ml/ngày.

Ure máu > 30mmol/l
Kali máu > 6mmol/l, có rối loạn nhịp trên điện tâm đồ, K+ tăng nhanh, xem xét lọc máu sớm.
Tăng gánh thể tích, ALTMTT tăng, biến chứng OAP.
Toan chuyển hoá pH < 7,2.
Na+ máu >160 mmol/l hoặc < 115mEq/l.
h. Thẩm phân phúc mạc cấp

- Chỉ định: có chỉ định lọc máu nhưng cơ sở y tế không có điều kiện thận nhân tạo.
- Liều lượng: dịch thẩm phân 1-3 lít/lần, mỗi 2 tiếng, 10-12 lần/ngày, theo dõi cân bằng dịch.
l. Lọc máu cấp ngắt quãng

- Kĩ thuật: 4-6 giờ/lần lọc, mỗi 1 -2 ngày tùy trường hợp, hạn chế đối với bệnh nhân huyết động không 

ổn định. Lọc hàng ngày tỉ lệ sống cao hơn.

j. Lọc máu liên tục (CVVH): mục tiêu loại bỏ dịch và các chất hoà tan, các chất có phân tử lượng 
trên dưới 40 Kdalton. Quá trinh lọc máu liên tục nhiều ngày, cần thay bộ quả lọc mỗi 24 giờ.

- Chỉ định và ưu điểm: bệnh nhân dung nạp tốt, chỉ định khi STC có kèm sốc, suy tim, suy đa cơ quan.
k. Dinh dưỡng
- Năng lượng 30-35kcal/kg/ngày (STC). Nhiễm khuẩn, suy đa cơ quan năng lượng 130%.
-Acid amin: chỉ STC 0,65-1 g/kg/ngày, lọc máu ngắt quãng, tăng dị hoá 1,2-1,5g/kg/ngày. CVVH 

2,5g/kg/ngày. Bổ sung vitamin hòa tan, acid folic, khoáng chất, bù calci, magnesi.
l. Bảo tồn chức năng các cơ quan khác
- Điều trị dự phòng xuất huyết tiêu hoá.
- Hỗ trợ gan, lọc gan nhân tạo khi có suy gan thận cấp.
- Theo dõi và điều trị các chảy máu kéo dài do rối loạn chức năng tiểu cầu, đông máu nội mạch rải 

rác. giảm fibrinogen.

-Thiếu máu: erythropoietin 4000UƯngày X 5-7 ngày liên tục, làm giảm thiếu máu.

IV. PHÒNG BỆNH

- Phát hiện các yếu tố nguy cơ gây STC và điều trị. kiểm soát chặt chẽ. Tránh thuốc độc thận.

- Aminoglycosid: dùng 1 lần/ngày. ampotericin B dùng dạng nhũ dịch hoặc pha NaCI 0,9%.

- Dự phòng STC do thuốc cản quang: truyền NaCI 0,9% 1 mL/kg/giờ, 8 tiếng trước chụp cản quang, 

N-acetylcystein 600mg 2 lần/ngày, ngày trước và sau chụp, dùng thuốc cản quang mới.
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- Phòng STC do tiêu huỷ khối u: allopurinol 300-600mg/trước ngày dùng hoá chất, truyền NaCl 0,9%, 
nước tiểu khoảng 5l/24 giờ. Kiềm hoá nước tiểu: truyền natri bicarbonat 100mEq/m2/ngày.

- Phòng STC khi có tiêu cơ vân cấp: điều trị thiếu dịch NaCl 0,9% 200-300ml/giờ, theo dõi ALTMTT. 
Kiềm hoá nước tiểu và dùng manitol: manitol 20g/100ml + NaHC03: 1,4%, 8,4%.
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CƠN NHƯỢC CƠ NẶNG

I. ĐẠI CƯƠNG

ở  bệnh nhân nhược cơ (thường bệnh nhân có u tuyến ức) cơ thể tạo ra kháng thể kháng receptor 
acetylcholin làm giảm receptor acetylcholine chức năng ở mảng sau sinap dẫn đến sự vận động của cơ 
vân yếu dần, các cơ vận động nhiều có xu hướng yếu nhanh đặc biệt là cơ hô hấp dẫn đến suy hô hấp 
nặng cần phải thông khí nhân tạo, sự yếu cơ có tính chất tái phát nếu không loại bỏ được căn nguyên 
u tuyến ức.

Các biện pháp điều trị tích cực làm giảm lượng kháng thể tự miễn trong máu đẻ cải thiện được tình 
trạng lâm sàng bao gồm: dùng thuốc ức chế miễn dịch làm giảm sản sinh ra kháng thể, lọc huyết tương 
để loại bỏ kháng thể tự miễn ra khỏi cơ thể.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
- Bệnh nhân có yếu cơ từng lúc, yếu tăng lên khi vận động, hồi phục khi nghỉ.
- Thường có sụp mi, có thể có nhìn đôi.
- Yếu cơ hầu họng: nuốt khó, nói khó.
-Yếu cơ hô hấp: thở nhanh, nông, tím môi và đầu chi.
- Làm các nghiệm pháp gắng sức thấy cơ yếu đi rõ rệt.
b. Cận lâm sàng
- Test prostigmin (+)
+ Tiêm prostigmin tĩnh mạch chậm 0,5mg + atropin 0,25mg tĩnh mạch.
+ Sau tiêm 5-10 phút, thấy các cơ bị yếu được hồi phục nhanh chóng.
- Test kích thích điện cơ: giảm nhanh cường độ hoạt động của cơ khi bị kích thích liên tục.
- Khí máu động mạch: tăng PaC02 do giảm thông khí phế nang; Pa02 máu có thể giảm.
- Xquang phổi: có thể có hình ảnh viêm phổi do sặc, xẹp phổi do giảm thông khí phế nang.
- CT scan ngực: có thể xác định được u tuyến ức.
c. Các dấu hiệu nặng
- Khó nuốt, nuốt sặc.
- Suy hô hấp: giảm oxy máu, nói ngắt quãng, thở nhanh, thở bụng nghịch thường. 2

2. Chẩn đoán phân biệt
- Viêm đa rễ và dây thần kinh.
- Bại liệt.
- Rắn cạp nia cắn.
- Hạ kali máu.
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-Đái ra porphyrin.
- Viêm tuỷ lan lên.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Thường là do u hoặc phì đại tuyến ức ở người trường thành. Tuyến ức có thể ở đúng vị trí sau 

tuyến ức hoặc lạc chỗ. cần chụp CT scan ngực hoặc xạ đồ tuyến ức để chẩn đoán.
- Tình trạng nhược cơ nặng lên thường là do:
+ Đợt nhiễm khuẩn hô hấp.
+ Dùng thuốc không đủ liều, bỏ thuốc hoặc quá liều thuốc.
+ Một số thuốc làm tăng nhược cơ: aminoglycosid, erythromycin, azithromycin, chẹn beta, 

procainamid, quinidin, magnesi, ...

III. ĐIỀU TRỊ

1. Hồi sức chung
- Hô hấp: thở oxy, nếu không kết quả chuyển sang thở máy không xâm nhập, nếu tình trạng hô hấp 

vẫn không kết quả cần phải thở máy xâm nhập với Vt cao (12ml/kg) kết hợp PEEP 5cm nước để tránh 
xẹp phổi do giảm thông khí phế nang.

- Tuần hoàn: đảm bảo đủ dịch.
- Điều chỉnh rối loạn điện giải.
- Đảm bảo dinh dưỡng: ăn qua ống thông dạ dày.
- Vận động trị liệu: chống cứng khớp, chống loét do tỳ đè.
- Dự phòng chống loét dạ dày - tá tràng: thuốc giảm tiết, ức chế bơm proton.
- Dự phòng chống tắc tĩnh mạch sâu do nằm lâu: heparin trọng lượng phân tử thấp.

2. Điều trị nguyên nhân
Mục đích làm giảm lượng kháng thể kháng Ach receptor trong máu.
•  Thuốc kháng men cholinesterase đối với việc duy trì acetylcholin ở synap.
Mestinon 60mg X 4 đến 6 viên/ngày. cần theo dõi đáp ứng của bệnh nhân:
+ Sự hồi phục vận động của cơ chậm: cần tăng liều thuốc.
+ Sự vận động của cơ yếu đi, có hiện tượng máy cơ: quá liều thuốc cần phải giảm liều xuống.
Kết hợp atropin 0,5mg X 4 đến 6 viên/ngày (uống cùng với mestinon làm giảm tác dụng phụ của 

mestinon).
•  Corticoid: có tác dụng làm giảm đáp ứng miễn dịch. Tuy nhiên hiệu quả không nhiều.
Liều lượng methylprednisolon 120-160mg/ngày X 5 ngày, sau đó giảm liều dần.
•  Các biện pháp loại bỏ kháng thể kháng myelin:
- Thay huyết tương: loại bỏ huyết tương có chứa kháng thể tự miễn, sau đó phải bù lại lượng huyết 

tương bỏ đi bằng huyết tương tươi đông lạnh hoặc albumin 5% với một thể tích tương ứng (30 - 40ml/kg).
- Lọc huyết tương: tuy nhiên giá thành còn cao nên chưa được áp dụng rộng rãi.
+ Lọc kép (double filter): dùng hai quả lọc có kích thước lỗ màng khác nhau để loại bỏ thành phần 

kháng thể tự miễn, dịch thay thế rất ít.
+ Lọc hấp phụ: dùng quả lọc với màng lọc có khả năng hấp phụ phân từ cần loại bỏ, không cần dịch 

thay thế.
•  Chú ý:
- Thời gian lọc càng sớm càng tốt: khả năng hồi phục tốt.
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- Số lần lọc và khoảng cách: hàng ngày hoặc cách ngày, 3-6 lần tùy theo đáp ứng của bệnh nhân.
- Có nguy cơ dị ứng hoặc sốc phản vệ, rối loạn đông máu, rối loạn điện giải, nhiễm khuẩn tại chỗ 

hoặc nhiễm khuẩn máu, ...
• Globulin miễn dịch: giá thành điều trị rất cao.
+ Liều dùng: 0,4g/kg/ngày X 5 ngày.
+ Chống chỉ định: suy thận, dị ứng thuốc.
•  Phẫu thuật tuyến ức nếu có u tuyến ức.

IV. Dự PHÒNG

- Dùng thuốc đủ liều, khám kiểm tra định kì.
- Tránh nhiễm khuẩn, đặc biệt là nhiễm khuẩn hô hấp.
- Tránh dùng các thuốc làm tăng tình trạng yếu cơ.
- Phẫu thuật tuyến ức nếu phát hiện có u tuyến ức.
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HÔN MÊ TĂNG ÁP Lực THẨM THẤU 
Ở NGƯỜI ĐÁI THÁO ĐƯỜNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Hôn mê tăng áp lực thẩm thấu (HMTALTT) là một biến chứng rất nặng của bệnh đái tháo đường, 
thường gặp ở người bệnh đái tháo đường typ 2. Bệnh có tỉ lệ tử vong cao.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
- Rối loạn ý thức các mức độ khác nhau từ lơ mơ đến hôn mê sâu.
- Dấu hiệu mất nước nặng: da khô, nếp véo da mất đi chậm, mạch nhanh, huyết áp tụt, ...
- Các biểu hiện triệu chứng của các yếu tố khởi phát (nhiễm khuẩn, tai biến mạch não,...).
b. Triệu chứng cận lâm sàng
- Tăng đường huyết thường > 40mmol/l.
- Áp lực thẩm thấu huyết tương > 350mOsm/l.
- Khí máu động mạch: pH > 7,3, bicarbonat > 15mmol/l.
- Không có ceton niệu hoặc rất ít.
- Natri máu thường tăng > 145mmol/l nhưng vẫn có thể bình thường.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Nhiễm toan ceton do đái tháo đường và hôn mê tăng áp lực thẩm thấu (xem bảng 1).

Bảng 1. Phân biệt toan ceton do đái tháo đường và hôn mê tăng áp lực thẩm thấu

Toan ceton do đái tháo đường Hôn mê tăng áp lực 
thẩm thấuNhẹ Trung bình Nặng

Đường máu (m m ol/l) > 1 4 > 1 4 > 1 4 > 3 3
pH máu động mạch 7 ,25-7 ,30 7 ,0 0 -7 ,2 4 < 7 ,0 0 >7 ,3 0
Bicarbonat (mEq/l) 1 5 -1 8 1 0 -1 5 < 1 0 > 1 8
Ceton niệu + + + ít
Ceton máu + + + ít
Áp lực thẩm thấu (mOsm/kg) Thay đổi Thay đổi Thay đổi > 3 2 0
Khoảng trống anion > 1 0 > 1 2 >12 Thay đổi
Tình trạng ý thức Tỉnh Tỉnh Hôn mê Hôn mê

*  Áp lực thẩm thấu ước tính =  2 X [(natri (mmol/l)] + glucose (mmol/l). 
Khoảng trống anion =  (Na+) -  (CR +  HCO~)
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- Tăng thẩm thấu không có tăng đường huyết ở người uống quá nhiều rượu.
- Tăng thẩm thấu ở người lọc màng bụng bằng dung dịch đường quá ưu trương.
- Hôn mê hạ đường huyết ở người đái tháo đường.
- Hôn mê toan lactic ở người đái tháo đường.
- Đái tháo nhạt gây mất nước, tăng natri máu.

3. Chẩn đoán nguyên nhân mất bù của hôn mê tăng áp lực thẩm thấu do đái tháo đường
- Nhiễm khuẩn.
- Không tuân thủ chế độ điều trị (dừng hoặc giảm liều insulin).
- Không tuân thủ chế độ ăn của bệnh tiểu đường.
- Dùng thuốc lợi tiểu quá nhiều.
-Tai biến mạch não.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc
1. Cấp cứu ban đầu A, B, c.
2. Đặt ngay đường truyền tĩnh mạch lớn, sau đó đặt catheter tĩnh mạch trung tâm.
3. Theo dõi đường máu mao mạch 3 giờ/lần để chỉnh liều insulin, điện giải đồ 6 giờ/lần cho đến khi 

bệnh nhân ổn định.
4. Chẩn đoán và điều trị nguyên nhân thuận lợi gây HMTALTT (viêm phổi, nhiễm khuẩn tiết niệu, tai 

biến mạch não, ...).

2. Bù dịch
- Bắt đầu truyền 1 lít natri clorua 0,9% trong 1 giờ. Ước tính lượng nước thiếu khoảng 8-10 lít.
- Nếu có giảm thể tích nặng gây tụt huyết áp: truyền natri clorua 0,9% 1 lít/glờ cho đến khi huyết áp 

tối đa trên 90mmHg.
- Nếu mất nước nhẹ, tính natri hiệu chỉnh:
+ Na máu hiệu chỉnh = giá trị natri máu đo được + 1,6mmol/l cho mỗl 5,6mmol glucose tăng thêm.
+ Nồng độ natri bình thường hoặc tăng: truyền natri clorua 0,45% 250- 500ml/giờ tùy vào tình trạng 

mất nước. Khi glucose máu 16,5mmol/l, truyền thêm glucose 5% cùng với natri clorua 0,45%, tốc độ 
truyền 150 - 250ml/giờ.

+ Nồng độ natri giảm: truyền natri clorua 0,9% 250 - 500ml/giờ tùy vào tình trạng mất nước. Khi 
glucose máu 16,5mmol/l truyền thêm glucose 5% với natri clorua 0,45% với tốc độ 150-250ml/giờ.

3. Insulin
- Insulin 0,1 đơn vị/kg tiêm tĩnh mạch, sau đó truyền tĩnh mạch liên tục 0,1 đơn vị/kg/giờ.
- Nếu glucose máu không giảm 3,0mmol/l trong giờ đầu tiên có thể tăng gấp đôi liều insulin.
- Khi glucose máu đạt 16,5mmol/l, giảm insulln xuống còn 0,02 - 0,05 đơn vị/kg/giờ. Đảm bảo 

glucose máu 11 - 16,5mmol/l cho đến khi bệnh nhân tình. 4

4. Bù kali
- Nếu chức năng thận bình thường (nước tiểu > 50ml/giờ).
- Nếu kali máu < 3,5mmol/l dùng Insulin và truyền tĩnh mạch 20-30mmol kall/giờ cho đến khi nồng 

độ kali máu > 3,5mmol/l.
- Nếu nồng độ kali ban đầu từ 3,5 - 5,3mmol/l, bổ sung kall 20 - 30mmol/l của dịch truyền tĩnh mạch 

đề đảm bảo nồng độ kali máu duy trì từ 4 - 5mmol/l.
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- Nếu nồng độ kali ban đầu > 5,3mmol/l, không bù kali, kiểm tra kali máu mỗi 2 giờ.
Khi bệnh nhân ổn định và có thể ăn được chuyển sang tiêm insulin dưới da. Tiếp tục truyền insulin 

tĩnh mạch 1-2 giờ sau khi tiêm insulin dưới da để đảm bảo đủ nồng độ insulin trong máu.

5. Điều trị nguyên nhân gây mất bù
- Cho kháng sinh nếu có bằng chứng về nhiễm khuẩn.
- Dùng thuốc chống đông chống tắc mạch.

IV. PHÒNG BỆNH
- Bệnh nhân đái tháo đường phải được theo dõi diễn biến bệnh, sự thay đổi ý thức, kiểm tra đường 

máu một cách chặt chẽ và có hệ thống. Hướng dẫn chế độ ăn uống hợp lí, dùng Insulin theo đúng chỉ 
định của thầy thuốc.

- Khám, phát hiện và điều trị các bệnh lí phối hợp như nhiễm trùng, bệnh lí tim mạch.

TÀI LIỆU THAM KHẢO
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HÔN MÊ NHIỄM TOAN CETON DO ĐÁI THÁO ĐƯỜNG

I. ĐẠI CƯƠNG
Nhiễm toan ceton do đái tháo đường là hậu quả của tình trạng thiếu nghiệm trọng insulin. Biến 

chứng này thường gặp ở bệnh nhân đái tháo đường (ĐTĐ) phụ thuộc insulin. Nguyên nhân thường gặp 
là do bệnh nhân ngừng hay giảm liều insulin đang dùng, nhiễm khuẩn, nhồi máu cơ tim...

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
•  Triệu chứng lâm sàng
- Rối loạn ý thức các mức độ khác nhau, từ vật vã kích thích đến hôn mê sâu.
- Buồn nôn, nôn, đau bụng và tăng thông khí (thở nhanh và sâu, kiểu thở Kussmaul).
- Các dấu hiệu mất nước: da khô, giảm độ chun giãn da, khô các màng niêm mạc, nước tiễu ít, hạ 

huyết áp hay tình trạng sốc.
- Các biểu hiện lâm sàng của các yếu tố mất bù: nhiễm khuẩn hô hấp, tiết niệu...
• Triệu chứng cận lâm sàng
- Tăng đường huyết: thường gặp trong khoảng: 14mmol/l < đường huyết < 44mmol/l.
- Khí máu động mạch: toan chuyển hóa có tăng khoảng trống anion.
- Ceton máu, ceton niệu dương tính.
- Hạ kali máu.

2. Chẩn đoán nguyên nhân mất bù của toan ceton do đái tháo đường
- Nhiễm khuẩn.
- Không tuân thủ chế độ điều trị (dừng hoặc giảm liều insulln).
- Không tuân thủ chế độ ăn của bệnh tiểu đường.
- Căng thẳng kéo dài.
- Nhồi máu cơ tim cấp, tai biến mạch não.

3. Chẩn đoán phân biệt (xem bảng 1)
Bảng 1. Phân biệt nhiễm toan ceton do đái tháo đường và hôn mê tăng áp lực thẩm thấu

Toan ceton Tăng áp lực 
thẩm thấuNhẹ Trung bình Nặng

* > i~ g  máu m m ol/l > 1 4 > 1 4 > 1 4 > 3 3
sri "n iu  3õng mach 7,25-7 ,30 7 ,00-7 ,24 < 7 ,0 0 >7 ,3 0
B ica rtc ra t (m Eg/l) 15 -1 8 10 -1 5 < 1 0 > 1 8
CíQn tiè t + + + ít
Ceccn m á t + + + ít
Áp lực thám tháu [mOsm/kg) Thay đổi Thay đổi Thay đổi > 3 2 0
Khoáng tráng anion > 1 0 > 1 2 > 1 2 Thay đổi
Tình trạng ý thức Tỉnh Tinh Hôn mê Hôn mê

*  Áp lực thảm th ấ u  ƯỚC tinh =  2 X natri đo được (mmol/l) +  glucose (mmol/l). 
Khoảng trống anion =  (Na+) -  (Cr + HCO~).
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III. ĐIỀUTRỊ
•  Nguyên tắc:
1. Kiểm soát chức năng sống (các bước ABC).
2. Bù kali tích cực, bù ngay kể cả trong trường hợp xét nghiệm chưa có giảm kali.
3. Theo dõi đường máu mao mạch 1 giờ/lần đến khi bệnh nhân ổn định làm 3 giờ/lần để điều chỉnh liều 

insulin. Xét nghiệm điện giải đồ 6 giờ/lần, khí máu động mạch 12 giờ/lần cho đến khi bệnh nhân ổn định.

IV. CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ NGUYÊN NHÂN
1. Bù dịch
- Nếu có tụt huyết áp: muối đẳng trương, truyền tốc độ nhanh (500ml/15 phút), đảm bảo áp lực tĩnh 

mạch trung tâm 10 - 12cm nước.
- Truyền muối đẳng trương 15 - 20ml/kg/giờ, nếu không có biểu hiện suy tim, trong vài giờ đầu cho 

những bệnh nhân có giảm thể tích nhưng không có biểu hiện sốc.
- Sau khi đã bù đủ khối lượng tuần hoàn:
+ Truyền natri clorua 0,45% 4-14ml/kg/giờ nếu như natri hiệu chỉnh bình thường hoặc tăng.
+ Tiếp tục truyền natri đẳng trương nếu như natri hiệu chỉnh giảm.
+ Truyền thêm đường khi đường máu 10mmol/l).

2. Bù kali
- Nếu nồng độ kali ban đầu < 3,5mmol/l, duy trì insulin và truyền tĩnh mạch 20 - 30mmol/giờ cho đến 

khi nồng độ kali > 3,5mmol/l.
- Nếu nồng độ kali ban đầu từ 3,5 - 5,3mmol/l, truyền tĩnh mạch dịch có pha kali 20mmol/l để đảm 

bảo nồng độ kali máu từ 4 - 5mmol/l.
- Nếu nồng độ kali ban đầu > 5,3mmol/l, không bù kali, kiểm tra kali máu mỗi 3 giờ và theo dõi điện 

tim liên tục.

3. Insulin
- Bolus 0,1 đơn vị/kg sau đó truyền tĩnh mạch liên tục 0,1 đơn vị/kg/giờ.
- Truyền insulin liên tục cho đến khi hết toan ceton, đường máu < 11mmol/l và chuyền sang insulin 

đường tiêm dưới da.

4. Truyền bicarbonat cho bệnh nhân có pH < 7,00
- Nếu pH từ 6,9 -  7,0 truyền 250ml dung dịch natri bicarbonat 1,4% trong 2 giờ.
- Nếu pH < 6,9 truyền 500ml dung dịch natri bicarbonat 1,4% trong 2 giờ.
Sau đó làm lại xét nghiệm pH máu động mạch.

5. Điều trị nguyên nhân mất bù
- Kháng sinh hợp lí, cụ thể theo các tình huống trên lâm sàng.
- Dùng thuốc chống đông tùy theo chẩn đoán.

V. PHÒNG BỆNH
- Bệnh nhân đái tháo đường phải được theo dõi diễn biến bệnh chặt chẽ, khám bệnh định kì đầy đủ, 

thay đổi liều lượng thuốc điều trị tùy thuộc vào tiến triển của người bệnh.
- Khám, phát hiện và điều trị các bệnh lí phối hợp như nhiễm trùng, bệnh lí tim mạch.
- Hướng dẫn, tư vấn bệnh nhân không được bỏ thuốc điều trị và có chế độ ăn hợp lí nhất.

TÀI LIỆU THAM KHẢO
1. James A. Kruse. “Diabetic Ketoacidosis’’. Saunders Manual of Critical Care, 677 - 683, 2003.
2. Edge J. A.,2009, “BSPED recommended DKA Guidelines", Oxford.
3. Kitabchi A., Rose B., Nathan D., Mulder J. Trang web: https: Uptodate.com (2010). Protocol for 

the management of adult patients with DKA.



HỘI CHỨNG HELLP

I. ĐẠI CƯƠNG

- Tác giả Weinstein mô tả năm 1982.
- Là một bệnh lí sản khoa đặc trưng bời các biểu hiện: thiếu máu do tan máu; tăng men gan và giảm 

tiểu cầu xuất hiện vào nửa cuối của thời kì có thai.
- Tỉ lệ mắc bệnh là 2% - 12%, tỉ lệ tử vong của mẹ là 35%.
- Do có nguy cơ gây tử vong cả mẹ và thai nên hội chứng HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, 

low platelets) thực sự là một cấp cứu cần được chẩn đoán và xừ trí cấp cứu tại các đơn vị sản khoa và 
hồi sức cấp cứu.

- ở  Việt Nam chưa có số liệu chính xác về hội chứng HELLP.

H. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
•  Triệu chứng lâm sàng vả cận lâm sàng
- Phần lớn hội chứng Hellp xuất hiện trên nền một nhiễm độc thai nghén (tiền sản giật hoặc sản giật.
- Triệu chứng lâm sàng hay gặp: cảm giác khó chịu (90%); đau thượng vị (65%); nhức đầu (31%); 

buồn nôn và nôn.
- Triệu chứng cận lâm sàng (ba tiêu chuẩn của hội chứng HELLP):
+ Tan máu do tổn thương vi mạch: tan máu cấp tính trong lòng mạch, tăng bilirubin gián tiếp, tăng 

LDH, giảm haptoglobulin máu, tìm thấy mảnh vỡ hồng cầu và hồng cầu bị biến dạng trên tiêu bản 
máu đàn.

+ Tăng men gan, thường lấy giới hạn là tăng gấp 3 lần bình thường. Nguyên nhân là do thiếu máu 
tại gan, có thể dẫn tới nhồi máu gan, gây đau vùng hạ sườn phải trên lâm sàng.

+ Giảm tiểu cầu do ngưng kết trong lòng mạch, do lớp nội mô bị tổn thương lan tỏa.

2. Chẩn đoán phân biệt (xem bảng)
- Xuất huyết giảm tiểu cầu tắc mạch.
- Đông máu nội quản rải rác.
- Hội chứng có kháng thể kháng phospholipid.
- Tăng huyết áp ác tính.
- Thiếu máu tan máu ure huyết cao.

3. Phân loại hội chứng HELLP
Có 2 cách phân loại:
-Theo MEMPHIS:
+ Hội chứng HELLP một phần (có 1 hoặc 2 dấu hiệu bất thường).
+ Hội chứng HELLP đầy đù: có nhiều biến chứng cho mẹ —> nên chấm dứt thai kì.
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- Dựa trên số lượng tiểu cầu:
+ Độ I: < 50.000mm3.
+ Độ II: 50.000 -  100.000mm3.
+ Độ III: 100.000 -  150.000mm3.
Mức độ năng tùy thuộc vào số lượng tiểu cầu.

4. Biến chứng hội chứng HELLP
- Đông máu nội quản rải rác (DIC).
- Rau bong non.
- Suy thận.
- Phù phổi cấp.
- Máu tụ dưới bao gan.
- Các biến chứng chảy máu. III.

Bảng. Chẩn đoán phân biệt của hội chứng HELLP

Dấu hiệu Hội chứng 
HELLP

Dông máu nội 
quản rải rác

Xuất huyết 
giảm tiểu cầu 

tắc mạch

Tan máu, ure 
huyết cao

Hội chứng 
kháng

phospholipid

Tăng huyết áp 
ác tính

Thán kinh +/- +/- ++ - +/- ++
Suy thận - +/- - ++ +/- ++
Suy gan + +/- - - +/- -

Chảy máu +/- + +/- +/- +/- -

Tiễn sử - - +/- +/- sẫythai, tắc 
mạch, bệnh lupus

Tăng huyết áp

Tiểu cáu giảm + ++ ++ ++ + +
Howell dài - + - - + -

Prothrombin dài - + - - - -

PDF - + - - - -

D dimer - + - - - -

VDRL - - - - + -

ANA - - - - + c

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị cho mẹ
- Hạ huyết áp:
+ Nên khống chế huyết áp < 150/90mmHg, tốt nhất là hạ con số huyết áp xuống khoảng 10 -  15% 

con số ban đầu trong một vài giờ đầu.
+ Nên dùng thuốc hạ áp đường tĩnh mạch có tác dụng nhanh, ngắn, dễ điều chỉnh, thuốc đường 

uống được gối dần thay thế truyền tĩnh mạch.
+ Thuốc ưu tiên: Loxen (nicardipin) liều 1 -5  mg/giờ, gối dần thuốc uống nifedipin, labetalol.
- Phòng ngừa co giật: magnesi Sulfat liều bolus tĩnh mạch 2 - 4g, sau đó duy trì truyền tĩnh mạch 

1 - 2g/giờ (thận trọng khi suy thận).
- Sử dụng các chế phẩm máu:
+ Truyền máu chỉ nên bắt đầu khi hematocrit < 25%, đặc biệt lưu ý khi mổ lấy thai.
+ Truyền tiểu cầu: mục đích dự phòng chảy máu khi cần can thiệp phẫu thuật hoặc đẻ chỉ huy (truyền 

tiểu cầu khi tiểu cầu < 20.000/ml).
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- Dịch truyền: do tăng tính thấm thành mạch nên thể tích thường bị giảm (cô đặc máu) dẫn đến 
cường catecholamin gây tăng huyết áp khó kiểm soát, giảm tưới máu thận. Tuy nhiên, nếu bù dịch 
nhiều thì lại có nguy cơ cao gây phù phổi, nên phải theo dõi liên tục ALTMTT và nước tiểu.

2. Đánh giá tình trạng thai nhi và quyết định thời điểm chấm dứt thai kì
Thời điểm chấm dứt thai kì tùy thuộc vào tình trạng bệnh của mẹ, đáp ứng với điều trị của mẹ, tình 

trạng sức khỏe của thai và sự trưởng thành của thai.

IV. TIÊN LƯỢNG
-T ỉ lệ tử vong mẹ khoảng 10%, tỉ lệ tử vong con từ 10% - 60% tùy thuộc tình trạng bệnh của mẹ.
- 20% - 30% sẽ bị hội chứng HELLP trong lần mang thai tiếp theo và 40% bị tiền sản giật trong những 

lần mang thai sau.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

1. “Current therapy in Obstetrics and Gynecology”, 2009, 5th, 288 - 293.
2. Weinstein L, 1999. "Syndrome of hemolysis elevated liver engymes and low platelet count a 

severe consequence of hypertension in pregnancy”. AMJ Obstet Gynecol., 159 -  167.
3. Habli, M, Eftekhari, N, Wiebracht, E, et al. 2009. “Long-term maternal and subsequent pregnancy 

outcomes 5 years after hemolysis, elevated liver enzymes, and low platelets (HELLP) syndrome”. 
Am J Obstet Gynecol 2009, 201:385.



HÔI CHỨNG TIÊU Cơ VÂN CẤP

I. ĐẠI CƯƠNG

Tiêu cơ vân (TCV) là một hội chứng trong đó các tế bào cơ vân bị tổn thương và huỷ hoại dẫn đến 
giải phóng một loạt các chất trong tế bào cơ vào máu: kali, acid uric, myoglobin, acid lactic, các enzym: 
CPK, AST, ALT... dẫn đến rối loạn nước điện giải, toan chuyển hoá, sốc, tăng kali máu, hội chứng 
khoang, ngoài ra myoglobin còn làm tắc ống thận gây suy thận cấp. TCV được biết từ năm 1941 sau 
trận ném bom ở Luân Đôn, đã được Byvvaters and Beall mô tả với tên gọi “hội chứng vùi lấp”.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
- Xét nghiệm giúp chẩn đoán xác định:
+ Men CPK máu trên 1000 đơn vị/ml, CKMB < 5%.
+ Loại trừ các nguyên nhân khác: nhồi máu cơ tim, nhồi máu não.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Nhồi máu cơ tim cấp: CPK-MB > 5%, troponin T tăng trên 0.05U/I, có những thay đổi trên điện tim: 

ST chênh, sóng Q...
- Nhồi máu nâo mới: CPK tăng, kèm theo các dấu hiệu thần kinh khu trú.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
+ Nguyên nhân chấn thương: chấn thương nặng, hội chứng vùi lấp, điện giật, bỏng nhiệt nặng...
+ Nguyên nhân nội khoa: ngộ độc (an thần, thuốc ngủ, hôn mê...) hoặc bất động lâu.
- Co giật toàn thân năng và kéo dài hoặc vận động cơ quá mức.
- Ngộ độc rượu, rắn cắn, ong đốt...
- Một số loại nhiễm trùng: uốn ván, vi khuẩn, virus...
- Thiếu máu cục bộ cấp tính: tắc động mạch cấp tính do chèn ép, do hơi, do cục máu đông...
+ Một số trường hợp khác: tăng hoặc hạ thân nhiệt kéo dài, giảm kali máu, giảm natri máu, nhiễm 

toan ceton, hôn mê tăng thẩm thấu, thiếu một số men chuyển hóa...

4. Biến chứng
+ Rối loạn nước (do nước tích tụ trong cơ), có thể dẫn đến sốc do giảm thể tích trong lòng mạch và 

hội chứng khoang.
+ Rối loạn điện giải (hạ natri, calci, tăng kali, phospho).
+ Toan chuyển hóa.
+ Đông máu rải rác trong lòng mạch (DIC).
+ Suy thận cấp.
+ Suy đa tạng.
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5. Các yếu tố nguy cơ suy thận cấp do tiêu cơ vân cấp
- Sốc chấn thương.
- Nước tiểu màu đỏ nâu.
- Huyết áp tâm thu < 90mmHg.
- CK>  15.000 đơn vị/ml.
- Suy hô hấp cấp.
- Điều trị muộn >12 giờ.
- Những xét nghiệm cần làm:
+ Ure, creatinin.
+ CK (điển hình trên 10.000U/I), acid uric, AST, ALT.
+ Khí máu (thường thấy toan chuyển hoá: pH và HC03" máu giảm)
+ Điện giải đồ: giảm natri, calci. Tăng kali và phospho (chú ý: có thể tăng rất nhanh kali dẫn tới ngừng 

tuần hoàn, cần làm xét nghiệm nhiều lần và theo dõi điện tim liên tục).
- Các xét nghiệm khác phục vụ cho chẩn đoán nguyên nhân.
Chẩn đoán hình ảnh: phụ thuộc vào nguyên nhân gây ra tiêu cơ vân cấp.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị chung
A. Đảm bảo các bước: A (Airway) đảm bảo thông thoáng đường thở, B (Breathing), đảm bảo hô hấp; 

c (Circulation) đảm bảo tuần hoàn...
B. Đánh giá tổn thương, lập kế hoạch xử trí tạm thời, đặc biệt lưu ý cột sống cổ, sọ năo...
c. Xác định nguyên nhân gây ra để giải quyết nguyên nhân, đồng thời xác định bệnh nhân có nguy 

cơ suy thận cấp hay không? Nếu có thi điều trị ngay theo phác đồ điều trị suy thận cấp ở bệnh nhân 
tiêu cơ vân cấp (trang sau).

Chú ý:
• Chình tốc độ truyền theo ALTMTT.
• Đo ALTMTT sau mỗi giờ để quyết định tốc độ truyền.
• Lọc máu: cho đến khi thận hồi phục (trung bình khoảng 2 tuần).

2. Điều trị suy thận cấp, tăng kali máu cấp
Nếu suy thận cấp (điều trị theo phác đồ suy thận cấp): cân bằng nước điện giải, kiềm toan, đảm bảo 

dinh dưỡng, lọc máu khi có chỉ định, dùng các thuốc cần điều chỉnh liều cho phù hợp.

3. Điều trị hội chứng khoang
• Khám nhiều lần, đánh giá tiến triển và mức độ tổn thương của các dấu hiệu mạch, thần kinh, 

phần mềm...
• Rạch bao cân cơ để giảm áp (fasciotomy): chú ý tránh rạch vào động mạch hoặc các dây thần kinh 

hạn chế các nguy cơ nhiễm trùng (bao giờ cũng có).
• Cắt cụt nếu không bảo tồn được nữa.

IV. PHÒNG BỆNH

-Phải nghĩ đến tiêu cơ vân cấp nếu bệnh nhân nằm lâu, ngộ độc nặng hoặc có tăng CK... hoặc màu 
sắc nước tiểu sẫm màu.

- Nếu nghi ngờ có thể xảy ra tiêu cơ vân, tiến hành truyền dịch đầy đủ và cho thuốc lợi tiều đù để 
duy trì lượng nước tiểu 150-200ml/giờ càng sớm càng tốt.
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PHÁC ĐỒ ĐIỀU TRỊ SUY THẬN CẤPỞ BỆNH NHÂN TIÊU c ơ  VÂN CÁP

*  BN: bệnh nhân; ALTMTT: áp lực tĩnh mạch trung tẳm; TM: tĩnh mạch; NaCI: natri clorua.
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TĂNG ÁP Lực NỘI SỌ
•  •  •

I. ĐẠI CƯƠNG

- Tăng áp lực nội sọ cần phải được chẩn đoán sớm và xử trí tích cực vì có nguy cơ gây tụt não rất 
nhanh, là một biến chứng gây tử vong hoặc tổn thương không hồi phục. Hậu quả của tăng áp lực nội 
sọ là phù não, thiếu máu não ngày càng tăng tạo ra vòng xoắn bệnh lí.

- ở  người trường thành, thể tích hộp sọ khoảng 1500ml gồm: tổ chức não chiếm 80%, máu chiếm 
10%, dịch nãotuỷ chiếm 10%.

-Áp lực nội sọ (ALNS) bình thường là lOmmHg tăng áp lực nội sọ khi áp lực bên trong hộp sọ lên 
trên 15mmHg.

- Áp lực tưới máu não (ALTMN) lớn hơn 60mmHg.

ALTMN = HATB -  ALNS

(HATB: huyết áp trung bình)
- Các cơ chế thích ứng bù trừ như: dịch não tuỷ thoát về phía tuỳ sống, tăng thấm qua màng nhện 

vào xoang tĩnh mạch dọc trên, giảm thể tích máu não.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng: tùy vào bệnh nhân tỉnh hay hôn mê mà có những diễn biến bệnh khác nhau.
•  Bệnh nhân tình:
- Nhức đầu thường đau tăng dần lên, đau có thể lan tỏa hoặc khu trú.
- Nôn: thường gặp trong các nguyên nhân ở hố sau.
+ Rối loạn thị giác: nhìn đôi, thoáng mờ, giảm thị lực, soi đáy mắt có phù gai.
+ Rối loạn thần kinh: ngủ gà, lờ đờ.
•  Bệnh nhân hôn mê: đang tỉnh đột ngột hôn mê hoặc hôn mê sâu hơn.
- Có biểu hiện tăng trương lực cơ.
- Rối loạn thần kinh thực vật (là dấu hiệu nặng):
+ Nhịp tim nhanh hoặc chậm, tăng huyết áp hoặc giảm huyết áp.
+ Rối loạn hô hấp: thở nhanh, sâu hoặc Cheyne-Stockes.
+ Rối loạn điều hoà thân nhiệt: sốt cao
- Dấu hiệu tổn thương do tụt não:
+ Tụt thùy thái dương: liệt dây III, đồng tử giãn.
+ Tụt thùy hạnh nhân tiểu não: thở nhanh hoặc ngừng thờ.
+ Tụt não trung tâm: biểu hiện tổn thương từ trên xuống dưới.
b. Cận lâm sàng
- Xét nghiệm máu: có thể xác định nguyên nhân do hạ natri máu.
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- CT scan sọ: giúp chẩn đoán xác định được nguyên nhân gây tăng áp lực nội sọ.
+ Phù não, cấu trúc não bị xô đẩy, cấu trúc đường giữa bị thay đổi
+ Não thất giãn: do tắc nghẽn.sự lưu thông của dịch não tuỷ.
+ Có thể thấy: chảy máu não, thiếu máu não, u não, áp xe não, ...
- MRI sọ não: cho biết rõ hơn về tổn thương não.
- Chụp động mạch não: xác định được dị dạng mạch não.
- Chọc dò tuỳ sống: khi nghi ngờ viêm màng não, để cho dịch não tuỷ chảy ra từ từ.

2. Chẩn đoán nguyên nhân
- Chấn thương sọ não.
- Chảy máu não: trong nhu mô não, não thất, chảy máu dưới nhện.
- u não.
- Nhiễm khuẩn thần kinh: viêm não, viêm màng não, áp xe não.
- Não úng thuỷ.
- Các nguyên nhân có khả năng gây tăng áp lực nội sọ khác:
+ Tăng C02 máu; giảm oxy máu.
+ Thông khí nhân tạo có sử dụng PEEP.
+ Tăng thân nhiệt.
+ Hạ natri máu.
+ Tình trạng co giật.

3. Chẩn đoán phân biệt
- Hôn mê: hôn mê tăng thẩm thấu, toan ceton, hạ đường máu, hôn mê gan, ...
- Nhìn mờ: các bệnh lí thực thể ở mắt.
- Đau đầu: các nguyên nhân do thần kinh ngoại biên, rối loạn vận mạch. III.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị nội khoa
- Cho bệnh nhân nằm yên tĩnh nếu tỉnh.
- Đầu cao 30°-45°C.
- Đảm bảo hô hấp: thở oxy. Bệnh nhân hôn mê, rối loạn hô hấp cần phải đặt nội khí quản và thông 

khí nhân tạo (tránh sử dụng PEEP), duy trì PaC02 từ 26 - 30mmHg.
Hòi sức tuần hoàn:
Cần chú ý: duy trì huyết áp của bệnh nhân cao hơn mức bình thường hoặc huyết áp nền (HATT 

140-180mmHg, HATTr < 120mmHg) để đảm bảo áp lực tưới máu não (ALTMN: 65-70mmHg), giữ áp 
lực thẩm thấu máu 295 đến 305mOsm/l.

- Nếu hạ HA:
+ Truyền đủ dịch: dựa vào ALTMN, không truyền glucose 5% và NaCI 0,45%.
+ HA vẫn không đạt được yêu cầu: sử dụng dopamin truyền TM.
+ Điều trị tăng HA khi: HATT > 180mmHg và/hoặc HATTr > 120mmHg kèm theo suy thận.
+ Nếu HATT > 230mmHg và/hoặc HATTr > 140mmHg:
Nitroprussid truyền TM: 0,1 - 0,5μg/kg/phút, tối đa 10μg/kg/phút.
Nicardipin (Loxen) truyền TM: 5 - 15mg/giờ.
+ Nếu HATT: 180 - 230mmHg và/hoặc HATTr 105 - 140mmHg: uống chẹn ß: Labetalol (nếu nhịp tim 

không chậm < 60 chu kì/phút).
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+ Nếu HATT < 180mmHg và/hoặc HATTr < 105mmHg: uống chẹn p (nếu nhịp tim không chậm < 60 
chu kì/phút.

Hoặc ức chế men chuyển như: Enalaprin 10mg/viên; Perldoprìl 5mg/viên.
+ Lợi tiểu íurosemid tiêm tĩnh mạch nhiều lần nếu các thuốc hạ HA không kết quả.
- Manitol chỉ dùng khi có phù não: 0,25 - 1 g/kg/6 giờ truyền tĩnh mạch trong 30 phút; không dùng 

quá 3 ngày.
- Thuốc an thần truyền TM: Thiopental (50-100mg/giờ); Propofol (5-80mcg/kg/phút).
+ Liều gây mê: giảm phù não, giảm nhu cầu sử dụng oxy ở não.
+ Làm hôn mê sâu hơn, hạ huyết áp. cần theo dõi sát ý thức và huyết áp.
- Corticosteroid: chỉ định trong: u não, áp xe não. Không dùng khi có tăng huyết áp.
+ Methylprednisolon: 40-120mg tiêm tĩnh mạch, duy trì 40mg/6 giờ.
+ Dexamethason: 8mg tiêm bắp hoặc TM, duy trì 4mg/6 giờ.
- Điều chỉnh nước điện giải:
- Điều trị tăng thân nhiệt: paracetamol bơm qua xông hoặc truyền tĩnh mạch.

2. Điều trị ngoại khoa: khi biết rõ nguyên nhân, điều trị nội khoa không kết quả.
- Não úng thuỷ: mổ dẫn lưu não thất.
- Khối máu tụ lớn: lấy khối máu tụ, giải quyết chảy máu do vỡ dị dạng.
- U não: thường khó khăn.
-Áp xe não: sau khi đã điều trị nội khoa ổn định, áp xe khu trú lại.

*  HATT: huyết áp tâm thu;  HATTr: huyết áp tàm trương.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

1. Vũ Văn Đính (2005), “Hồi sức cấp cứu toàn tập”, Nhà xuất bản y học, Tr. 621-630.
2. Daniel B.Michael (2003), “Intracranial Hypertension”, Saunders Manual of Critical care, Saunders: 

P293-297.
3. Edward R Smith, Sepideh Amin-Hanjani, (2009), “Evaluation and management of elevated 

intracranial pressure in adults”, CD UpToDate version 17.3



HỘI CHỨNG GUILLAIN -  BARRÉ

I. ĐẠI CƯƠNG

Trong hội chứng Guillain-Barré, cơ thể sinh ra kháng thể chống lại các nguyên nhân nhiễm trùng, 
đồng thời cũng chính các kháng thể đó cũng tấn công và làm tổn thương myelin và hoặc sợi trục của 
rễ và dây thần kinh ngoại biên. Biểu hiện lâm sàng chủ yếu là yếu cơ tiến triền nhiều nơi, đặc biệt nặng 
khi có liệt cơ hô hấp và rối loạn thần kinh tự động.

Các biện pháp điều trị tích cực làm giảm lượng kháng thể tự miễn trong máu để cải thiện được tình 
trạng lâm sàng bao gồm: dùng thuốc ức chế miễn dịch làm giảm sản sinh ra kháng thể, lọc huyết tương 
để loại bỏ kháng thể tự miễn ra khỏi cơ thể.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định (dựa theo tiêu chuẩn của Ashbury và Comblath năm 1990).
a. Triệu chứng lâm sàng
- Các đặc điểm cần nghĩ đến hội chứng Guillain-Barré:
+ Có sự yếu cơ tiến triển dần dần của cả chân và tay.
+ Có giảm hoặc mất phản xạ.
- Các đặc điểm lâm sàng hỗ trợ thêm cho chẩn đoán:
+ Tiến triển nhiều ngày đến 4 tuần.
+ Có tính chất đối xứng của các dấu hiệu.
+ Các triệu chứng hay dấu hiệu cảm giác thường là nhẹ.
+ Tổn thương dây thần kinh sọ (tính chất hai bên).
+ Bắt đầu phục hồi sau 2-4 tuần sau khi ngừng tiến triển.—
+ Rối loạn chức năng thần kinh tự động.
+ Không có sốt lúc khởi bệnh.
b. Cận lãm sàng
- Dịch não tủy: protein tăng, tế bào < 10/mm3.
- Điện cơ: dẫn truyền thần kinh chậm hoặc mất, có tổn thương myelin và/hoặc sợi trục.
c. Các dấu hiệu nặng
- Liệt tứ chi có kèm theo liệt hầu họng: nuốt nghẹn, sặc.
- Có rối loạn chức năng thần kinh tự động.
- Có tình trạng suy hô hấp:
+ Liệt cơ hô hấp: thở nông, nhịp thở nhanh hoặc chậm (> 30 hoặc <10 chu kì/phút).
+ Tím môi và đầu chi: có tăng PaC02 do giảm thông khí phế nang, giảm Pa02.
+ Xquang phổi: phát hiện biến chứng viêm phổi do sặc, xẹp phổi.
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2. Chẩn đoán phân biệt
- Tổn thương tuỷ: viêm tuỷ lan lên (bại liệt, sau tiêm phòng vác xin...), viêm màng nhện tuỷ, chèn ép 

tuỷ (lao, ung thư, thoát vị, xuất huyết...).
- Hội chứng đuôi ngựa: chỉ khi có biểu hiện liệt hai chân.
- Bệnh lí thần kinh ngoại vi do rượu, đái tháo đường.
- Bệnh li sợi trục của bệnh hệ thống.
- Đái ra porphyrin.
- Giảm kali máu.
- Nhược cơ.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Có rất nhiều nguyên nhân khởi phát gây ra hội chứng Guillain-Barré, thường gặp nhất là 

Campylobacter jejuni, vi khuẩn này thường gặp trong viêm dạ dày. Nó được xác định là nguyên nhân 
có trước khởi phát gây ra hội chứng Guillain-Barré.

- Các nguyên nhân ít gặp hơn bao gồm: Cytomegalovirus, Epstein-Barr virus và Mycoplasma 
pneumoniae.

- Một số nguyên nhân đã được báo cáo gợi ý có sự liên quan giữa tiêm vaccin và hội chứng Guillain- 
Barré như: uống vaccin bại liệt, cúm, sởi, bạch hầu - ho gà - uốn ván. Nhưng cho đến nay vẫn chưa có 
bằng chứng rõ ràng.

III.ĐIỀU TRỊ

1. Hồi sức chung
- Hô hấp: thở oxy, nếu không kết quả chuyển sang thở máy không xâm nhập, nếu tình trạng hô hấp 

vẫn không kết quả thì cần phải thở máy xâm nhập với Vt cao (12ml/kg) kết hợp PEEP 5cm nước để 
tránh xẹp phổi do giảm thông khí phế nang.

- Tuần hoàn: đảm bảo đủ dịch.
- Điều chỉnh rối loạn điện giải.
- Đảm bảo dinh dưỡng: ăn qua ống thông dạ dày.
- Vận động trị liệu: chống cứng khớp, chống loét do tì đè.
- Dự phòng chống loét dạ dày tá tràng: thuốc giảm tiết, ức chế bơm proton.
- Dự phòng chống tắc tĩnh mạch sâu do nằm lâu: heparin trọng lượng phân tử thấp.

2. Điều trị nguyên nhân
Mục đích làm giảm lượng kháng thể kháng myelin trong máu.
•  Corticoid: có tác dụng làm giảm đáp ứng miễn dịch. Tuy nhiên, hiệu quả không nhiều.
Liều methylprednisolon 500mg/ngày X 5 ngày. Sau đó giảm liều dần.
• Các biện pháp loại bỏ kháng thể kháng myelin:
- Thay huyết tương: loại bỏ huyết tương có chứa kháng thể tự miễn, sau đó phải bù lại lượng huyết 

tương bò đi bằng huyết tương tươi đông lạnh hoặc albumin 5% với một thể tích tương ứng (30 - 40ml/kg).
- Lọc huyết tương: tuy nhiên giá thành còn cao nên chưa được áp dụng rộng rãi.
+ Lọc kép (double filter): dùng hai quả lọc có kích thước lỗ màng khác nhau để loại bỏ thành phần 

kháng thể tự miễn, dịch thay thế rất ít.
+ Lọc hấp phụ: dùng quả lọc với màng lọc có khả năng hấp phụ phân tử cần loại bỏ, không cần dịch 

thay thế.
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Chú ý:
• Thời gian lọc càng sớm càng tốt: khả năng hồi phục tốt.
• Số lần lọc và khoảng cách: hàng ngày hoặc cách ngày 3-6 lần tùy theo đáp ứng của bệnh nhân.
• Có nguy cơ dị ứng hoặc sốc phản vệ, rối loạn đông máu, rối loạn điện giải, nhiễm khuẩn tại chỗ 

hoặc nhiễm khuẩn máu...
- Globulin miễn dịch: giá thành điều trị rất cao.
+ Liều dùng: 0,4g/kg/ngày X 5 ngày.
+ Chống chỉ định: suy thận, dị ứng thuốc.
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VIÊM TỤY CẤP NẶNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm tụy cấp (VTC) là một quá trình viêm cấp tính của tụy, bệnh cảnh lâm sàng khá đa dạng, biểu 
hiện ở nhiều mức độ khác nhau: mức độ nhẹ chỉ cần nằm viện ngắn ngày, ít biến chứng, mức độ nặng, 
bệnh diễn biến phức tạp, nhiều biến chứng, tỉ lệ tử vong cao 20-50% trong bệnh cảnh suy đa tạng, 
nhiễm trùng.

Cơ chế bệnh sinh của VTC ngày càng sáng tỏ, các nghiên cứu gần đây cho thấy trong VTC có tăng 
cao nồng độ các cytokin trong máu, tăng phản ứng của các tế bào bạch cầu và các tế bào nội mạc mạch 
máu đông chính là nguyên nhân dẫn đến suy đa tạng trong VTC. Mặt khác, các nghiên cứu gần đây từ 
cuối thập niên 90 của các tác giả Âu, Mỹ đã chỉ ra rằng, tăng áp lực ổ bụng (ALOB) tỉ lệ thuận với độ 
nặng của VTC và cũng là hậu quả của việc tăng các cytokin, các yếu tố gây viêm trong VTC tạo ra vòng 
xoắn bệnh lí dẫn đến bệnh cảnh suy đa tạng nặng nề trong VTC nặng.

Những hiểu biết mới ấy đã giúp các nhà nghiên cứu và lâm sàng thay đổi quan điểm trong điều trị 
VTC theo cơ chế bệnh sinh.

II. CHẨN ĐOÁN VIÊM TỤY CÁP
1. Lâm sàng
a. Cơ năng
- Đau bụng trên rốn.
- Buồn nôn, nôn.
- ỉa lỏng.
- Bí trung đại tiện.
b. Các dấu hiệu thực thể
- Bụng trướng.
- Điểm sườn lưng đau.
- Phản ứng thành bụng.
- Cảm ứng phúc mạc.
- Cổ trướng.
- Bầm tím dưới da.
- Khối căng tức rốn.
- Tràn dịch màng phổi.
-Vồng da.
-Tàng áp lực ổ bụng.

2. Cận lâm sàng
a. Sinh hóa
- Amylase máu tăng > 3 lần bình thường (tăng sau 1 - 2 giờ đau, tăng cao sau 24 giờ và bình thường

sau 2 - 3 ngày).
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- Lipase tăng có giá trị chẩn đoán hơn là tăng amylase.
- LDH tăng.
- CRP tăng có ý nghĩa tiên lượng.
b. Huyết học
- Bạch cầu tăng, trung tính tăng, hematocrit tăng do máu cô đặc.
- Rối loạn đông máu ở những bệnh nhân nặng.
c. Chẩn đoán hình ảnh 
Xquang ổ bụng:
+ Bụng nhiều hơi, các quai ruột gần tụy giãn.
+ Tràn dịch màng phổi.
d. Siêu âm 
+ Thể phù.
+ Thể hoại tử.
+ Thăm dò tắc nghẽn đường mật, ống tụy.
e. Chụp cắt lớp vi tính (CT): đây là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán.

3. Chẩn đoán mức độ nặng dựa vào một trong các thang điểm sau
a. Dựa vào APACHEII > 8 điểm là nặng
b. Theo thang điểm Ranson: > 3 yếu tố nặng

Khi mới nhập viện Trong vòng 48 giờ
Tuổi >  55 
B L >  16000 
LDH >  350U/I 
AST >  250U/I 
Glucose >  llm m o l/ l

H tgiảm  >  10%
Ure >  1,8mmol/l 
Calci <  1,9mmol/l
Pa02 <  60mmHg «
M ẫtnước>6000m l
ALTMTT giảm trên 4mmHg

c. Theo Imrie
Dựa vào những đánh giá khi vào viện gồm 8 yếu tố:
- Bạch cầu > 15000.
- Calci máu < 2mmol/l.
- Glucose máu > 10mmol/l.
-Albumin < 32g/l.
- Pa02 < 60mmHg.
-AST/ALT > 200U/I.
Nếu có > 3/8 yếu tố là nặng.
d. Dựa vào chẩn đoán hình ảnh Balthazar Score (CT Score)
•  Mức độ viêm tụy:
A. Tụy bình thường 0
B. VTC thể phù 1
c .  Viêm quanh tụy 2
D. Một ổ dịch quanh tụy 3
E. >2 ổ dịch quanh tụy 4
Tổng số điểm = điểm do viêm + điểm do hoại từ 
1 -2  điểm: không có biến chứng nặng.
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•  Mức độ hoại tử:
Không hoại tử 0
Hoại tử 1/3 tụy 2
Hoại tử 1/3 -1/2 4
Hoại tử >1/2 6
3-6:  biến chứng không rõ.
>7 -10 :  nặng, tử vong cao.

IV. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

Viêm, sỏi đường mật, thủng dạ dày, phình tách động mạch chủ, nhồi máu cơ tim, ...

V. ĐIỀU TRỊ

1. Các biện pháp hồi sức tích cực
a. Hồi sức hô hấp
+ Chỉ định: khi bệnh nhân có suy hô hấp trên lâm sàng và xét nghiệm khí máu, Xquang phổi.
+ Phương thức: thở oxy kính, mặt nạ, thở không xâm nhập -» nếu nặng có tổn thương phổi, ARDS 

—»thở máy theo ARDS Net.
b. Hồi sức tuần hoàn
- Bệnh nhân được đặt ống thông tĩnh mạch trung tâm.
- Bù dịch: muối đẳng trương, dịch cao phân tử, albumin human plasma tươi đảm bảo ALTMTT 10 - 

15cm nước.
- Thuốc vận mạch, trợ tim khi đã bù đủ dịch: noradrenalin, dopamin, dobutamin.
c. Bồi phụ điện giải, thăng bằng toan kiềm
d. Giảm tiết dịch tụy: stilamin, Sandostatin.
e. Giảm đau: nhóm giảm đau thông thường (paracetamol), opiat.
f. Kháng sinh
- Cấy máu, cấy nước tiểu, dịch màng phổi, dịch ổ bụng và tổ chức tụy hoại tử (lấy bệnh phẩm khi mổ 

hay chọc hút dịch dưới siêu âm, CT).
- Kháng sinh theo phác đồ khuyến cáo: cephalosporin thế hệ III hoặc imipenem + flouro quinolon và 

hoặc kháng sinh có tác dụng với vi khuẩn kị khí (metronidazol, clindamycin).
g. Nuôi dường
Đường tĩnh mạch giai đoạn đầu (glucid, lipid, acid amin) đảm bảo 40 - 60 calo/kg cân nặng, cho ăn 

đường miệng sớm ngay sau khi giảm đau và không có triệu chứng tắc ruột và số lượng tăng dần.
h. Các biện pháp làm giảm áp lực ổ bụng thông thường 
Hút dịch dạ dày, thụt hậu môn.
/. Dẫn lưu dịch ổ bụng, ổ dịch quanh tụy
Dẫn lưu bằng ống thông nhỏ kích thước 12 - 16F dưới hướng dẫn của siêu âm hay CT.

2. Lọc máu liên tục (CVVH)
a. Chi định: chi định sớm ngay sau khi nhập viện được đánh giá là VTC nặng với mục đích loại bò

các cytokin và kết hợp điều trị triệu chứng.
b. Chóng chỉ định: suy tim nặng, HA tụt (HA tâm thu < 60mmHg) không khắc phục được, chảy máu 

nặng - chống chỉ định chỉ mang tính chất tương đối.
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3. Theo dõi
- Lâm sàng.
- Áp lực ổ bụng mỗi 8 giờ.
- Diễn biến suy tạng theo thang điểm SOFA.
- Các biến chứng của VTC.
- Các biến chứng của lọc máu liên tục.

4. Chì định điều trị ngoại khoa
- Viêm tụy cấp do sỏi mật, sỏi ống tụy, áp xe tụy, ổ hoại tử nhiễm trùng, nang giả tụy > 6cm và kéo 

dài > 6 tuần (dẫn lưu qua da).

VI. PHÒNG BỆNH

Loại bỏ các nguyên nhân thuận lợi gây viêm tụy cấp.
- Điều trị nội soi, phẫu thuật lấy sỏi đường mật, sỏi tụy.
- Cai rượu, điều trị tăng mỡ máu.

H l l in í i l — H i l ì  i M M H H H R M M a a B H R
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SUY GAN CAP

I. ĐẠI CƯƠNG
Suy gan cấp là một tình trạng bệnh lí phức tạp xuất hiện sau một tác động có hại đến gan, đặc trưng 

bởi vàng da, rối loạn đông máu và bệnh lí não gan tiến triển trong một thời gian ngắn ở bệnh nhân trước 
đó có chức năng gan bình thường. Tỉ lệ sống sót thay đổi từ 20 -  90% tùy nghiên cứu. Mục đích chính 
của điều trị suy gan cấp là kiểm soát phù não và điều trị hỗ trợ suy đa cơ quan cho đến khi sự tái sinh 
gan xuất hiện trở lại.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
- Đặc trưng: vàng da, mệt mỏi, buồn nôn.
- Phân chia của Lucke và Mallory: chia làm 3 giai đoạn:
+ Tiền triệu là giai đoạn chưa có vàng da.
+ Giai đoạn trung gian đánh dấu bằng sự xuất hiện của vàng da.
+ Giai đoạn cuối với biểu hiện của bệnh lí não gan.
- Phân loại lâm sàng kinh điền: dựa vào khoảng cách từ khi biểu hiện vàng da đến khi xuất hiện 

bệnh lí não.
+ Suy gan tối cấp: 7 ngày.
+ Suy gan cấp: 8 - 2 8  ngày.
+ Suy gan bán cấp: 5 - 1 2  tuần.
- Bệnh lí não gan: đóng vai trò trung tâm trong chẩn đoán suy gan cấp được chia thành 4 độ:
+ Độ I: thay đổi trạng thái tình cảm, giảm tập trung và giảm chức năng tâm thần vận động, có thể 

kích thích được.
+ Độ II: chậm chạp, ứng xừ không phù hợp, còn khả năng nói.
+ Độ III: thẫn thở, mất định hướng, kích động.
+ Độ IV: hôn mê, có thể còn đáp ứng với kích thích đau.
b. Xét nghiệm: không có xét nghiệm nào là đặc hiệu.
+ Tăng bilirubin: nếu tăng > 250Mmol/l chứng tỏ bệnh nặng.
+ AST và ALT huyết tương phản ánh tổn thương tế bào gan.
+ Thời gian prothrombin (PT) là yếu tố xác định mức độ nặng.
+ Hạ đường máu, natri máu, magnesi máu, kiềm hô hấp, toan chuyển hóa.

2. Chẩn đoán nguyên nhân
- Do virus: viêm gan A, B, c  (rất hiếm gặp), E, non - A non - B, Cytomegalovirus, Herpes simplex 

virus, EBV, thuỷ đậu.
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-Thuốc: thường gặp paracetamol, halothan, isoniazid, rifampicin, thuốc kháng viêm steroid, sulphonamid, 
flutamid, sodium Valproat, Carbamazepin, allopurinol, ketoconazol, IMAO, thuốc chống nấm,...

- Nhiễm trùng huyết và suy đa tạng: khoảng 25% bệnh nhân.
- Chuyển hoá: bệnh Wilson, hội chứng Reyes.
-Tim mạch: hội chứng Budd-Chiari.
- Các nguyên nhân khác: gan nhiễm mỡ cấp trong thai kì, u lympho, thuốc nam...

3. Biến chứng
- Nhiễm trùng: viêm phúc mạc tự phát do vi khuẩn, nhiễm khuẩn huyết là nguyên nhân tử vong của 

11% trường hợp suy gan cấp.
- Biến chứng thần kinh: bệnh não gan.
- Biến chứng hô hấp: chủ yếu do nhiễm trùng hay ARDS.
- Biến chứng tim mạch: tụt áp, sốc.
- Biến chứng suy thận:
+ Do tổn thương tế bào thận, hoại tử ống thận.
+ Hội chứng gan -  thận.
- Biến chứng chuyển hoá: tan chuyển hoá, hạ natri huyết, giảm glucose huyết, giảm kali huyết.
- Rối loạn đông máu: gây xuất huyết nội tạng.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Các biện pháp hồi sức cơ bản
- Đầu cao 45°.
- Tôn trọng trục đầu - cổ - thân.
- Theo dõi tri giác vả đường kính đồng tử.
- Đặt nội khí quản nếu cần, thông khí cho nhược thán nhẹ.
- Chống phù não: manitol 20%: 0,4g/kg.
- Bù nước điện giải, thuốc vận mạch nếu cần.
- Lọc ngoài thận.
- Dự phòng kháng H2, ức chế bơm proton, chống chảy máu tiêu hoá.
- Cung cấp glucose (glucose 5% - glucose 20%).
- Theo dõi glucose máu theo giờ.
- Bilan dịch vào ra.

2. Điều trị theo nguyên nhân
- Ngộ độc paracetamol (và suy gan cấp tính khác): N-acetylcystein 300mg/kg/20 giờ.
- Bệnh lí tự miễn dịch: corticoid.
-Thuốc kháng virus.
-Đinh chỉ thai nghén (gan nhiễm mỡ cấp nặng, hội chứng HELLP...).
- Điều trị nên tránh:
+ Thuốc hướng thần benzodiazepin, thuốc an thần kinh làm hôn mê nặng lên, không cho phép theo 

dõi bệnh não liên quan đến suy gan.
+ Truyền các yếu tố đông máu (trừ khi có biến chứng chảy máu).

3. Hỗ trợ ngoài cơ thể
- ở  các bệnh viện có điều kiện trang thiết bị và kĩ thuật thì có thể thực hiện gan nhân tạo, thay huyết 

tương chờ cho tế bào gan hồi phục hoặc ghép gan.
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IV. PHÒNG BỆNH

- Ngộ độc thuốc (tránh lạm dụng thuốc, uống quá liều những thuốc chuyển hoá qua gan phải xem 
xét kĩ tiền sử bệnh lí gan mật, tiền sử nghiện rượu).

- Tiêm phòng vaccin virus viêm gan, hạn chế con đường lây truyền viêm gan virus.
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TĂNG NATRỈ MÁU

I. ĐẠI CƯƠNG
- Tăng natri máu thường là do sự mất cân bằng giữa lượng nước đưa vào cơ thể và lượng nước bị 

đào thải ra khỏi cơ thể.
- Tăng natri máu kèm theo tăng áp lực thẩm thấu.
- Các triệu chứng ở người già thường kín đáo.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
a. Xét nghiệm: natri máu > 145mmo/l.
b. Dấu hiệu lâm sàng gợi ý
- Toàn thân: khát, khó chịu sốt.
- Thần kinh: yếu cơ, lú lẫn, mê sảng, co giật, hôn mê, co cứng, tăng phản xạ.
-Tiêu hóa: buồn nôn và nôn.
- Dấu hiệu thay đổi thể tích dịch ngoại bào.
+ Tăng natri máu do giảm thể tích (sụt cân, da niêm mạc khô, tĩnh mạch cổ xẹp, ALTMTT giảm, nhịp 

tim nhanh, ...).
+ Tăng natri máu do tăng thể tích (tăng cân, không có dấu hiệu thiếu dịch ngoại bào, phù ngoại vi, 

tĩnh mạch cổ nổi, ALTMTT tăng).

2. Nguyên nhân thường gặp
a. Tăng natri máu có giảm thể tích (lượng nước thiếu hụt > lượng natri thiếu hụt)
- Giảm lượng nước đưa vào cơ thể: lượng nước đưa vào thiếu hoặc do cơ chế khát bị tổn thương 

(tổn thương hệ thống thần kinh trung ương).
- Mất nước qua thận:
+ Lợi tiểu (lợi tiểu quai, thiazid, lợi tiểu giữ kali, lợi niệu thầm thấu).
+ Tăng đường máu trong hôn mê tăng áp lực thẩm thấu.
+ Sau tắc nghẽn đường tiết niệu.
+ Tiểu nhiều trong giai đoạn hồi phục của suy thận cấp.
+ Đái tháo nhạt trung ương và đái tháo nhạt tại thận.
- Mất nước ngoài thận:
+ Mất qua đường tiêu hóa: nôn, dẫn lưu dạ dày, tiêu chảy, dẫn lưu mật, mất dịch qua lỗ rò.
+ Mất qua da: do mồ hôi, do bỏng, do vết thương hờ.
b. Tăng natrí máu có tăng thể tích (lượng muối đưa vào > lượng nước đưa vào)
- Truyền muối ưu trương.
-Truyền natri bicarbonat.
- Uống nhầm muối.
-Thừa corticoid chuyển hóa muối nước (hội chứng Cushing, hội chứng Conn).
c. Tăng natrí máu có thể tích máu bình thường
- Mất ngoài thận.
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III. ĐIỀU TRỊ
- Công thức tính lượng nước thiếu của cơ thể (sử dụng khi có tăng natri máu kèm giảm thể tích):

Lượng nước thiếu = Lượng nước cơ thềX (Na máu/140-1)

Trong đó:
+  L ư ợ n g  n ư ớ c  c ơ  thể  = Trọng  lư ợ n g  c ơ  thể  X 0 ,6  (nam ).

+  L ư ợ n g  n ư ớ c  c ơ  th ể  =  Trọng lư ợ n g  c ơ  thể  X 0 ,5  (nữ).

- Công thức điều chỉnh natri:

N= (Na dịch truyền- Natri máu)/(Lượng nước cơ thể+1)

Trong đó:
N  là  số m m o l n a tr i m á u  th a y  đ ỗ i k h i tru yề n  1 l i t  d ịch.

Chú ý:
- Điều trị tăng natri máu có giảm thể tích: nên lựa chọn dịch muối 0,9% để khôi phục lượng nước 

thiếu hụt.
- Điều trị tăng natri máu đẳng tích: nên dùng natri clorua 0,45%. Nếu mức lọc cầu thận giảm có thể 

dùng lợi tiểu để tăng bài tiết natri qua nước tiểu.
- Tăng natri máu có tăng thể tích: nên sử dụng glucose 5% để làm giảm áp lực thẩm thấu máu. Lợi 

tiểu quai có thể tăng đào thải natri qua thận.
- Trong trường hợp tăng natri máu nặng và suy thận nặng nên chỉ định lọc máu ngắt quãng để điều 

chỉnh natri máu.
- Đái tháo nhạt trung ương bù natri kết hợp với desmopressin acetat (Minirin).
- Theo dõi điện giải đồ 6 giờ/lần, áp lực thẩm thấu máu và niệu 1 lần/ngày cho đến khi natri về 

bình thường.
-Tốc độ điều chỉnh hạ natri máu < 0,5mmol/l mỗi giờ và không quá 12mmol/l trong 24 giờ.
- Áp lực thẩm thấu máu ước tính = 2 natri + glucose.
- Kiểm soát đường máu nếu đường máu cao.
- Theo dõi sát dịch vào và dịch ra của bệnh nhân.
- Nồng độ natri trong một số loại dịch.
+ Natri clorua 0,45% có nồng độ natri là 77mmol/l.
+ Natri clorua 0,9% có nồng độ natri là 154mmol/l.

3. Tim và điều trị nguyên nhân

IV. PHÒNG BỆNH

Người già dễ bị tăng natrl máu do mất cảm giác khát, cần tư vấn cho người nhà và bệnh nhân cảnh 
giác với các trường hợp khát, nắng, nóng, mất nước.
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HA NATRI MAU

I. ĐẠI CƯƠNG

Hạ natri máu là một rối loạn nước-điện giải hay gặp trong hồi sức cấp cứu. Nồng độ natri trong máu 
hạ gây nên tình trạng giảm áp lực thẩm thấu ngoài tế bào, dẫn tới thừa nước trong tế bào do nước di 
chuyển từ ngoài vào trong tế bào. Hạ natri máu mạn tính thường không có triệu chứng. Triệu chứng 
thực thể, nhất là triệu chứng của phù não, thường xuất hiện ở bệnh nhân hạ natrl máu nặng, xuất hiện 
nhanh (trong vòng 36 - 48 giờ).

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào xét nghiệm natrl máu. Các triệu chứng lâm sàng chỉ có tính chất gợi ý và nói lên mức độ 

nặng của hạ natri máu.
a. Triệu chứng lâm sàng
- Sợ nước, chán ăn, buồn nôn, nôn.
- Mệt mỏi, đau đầu, lẫn lộn, u ám, mê sảng, rối loạn ý thức (có thể hôn mê), cơn co giật.
- Các triệu chứng của tăng thể tích nước ngoài tế bào (phù, cổ chướng) hoặc mất nước ngoài tế bào 

(giảm cân; da khô, nhăn nheo, ...) kèm theo có giá trị để chẩn đoán nguyên nhân.
b. Triệu chứng cận lâm sàng
- Natri máu < 135mmol/lít, hạ natri máu nặng khi natri máu < 120mmol/lít.
- Các xét nghiệm cần làm để chẩn đoán nguyên nhân:
+ Hematocrit, protid máu (xác định tăng hay giảm thể tích ngoài tế bào).
+ Natri niệu (xác định mất natri qua thận hay ngoài thận).
+ Áp lực thẩm thấu máu, niệu.

2. Chẩn đoán phân biệt
Hạ natri máu “giả”: trong các trường hợp: tăng lipid máu, tăng protid máu, tăng đường máu, truyền 

mannitol.
- Khi đó cần tính “natri hiệu chỉnh” theo công thức:

+ Na hiệu chình = Na đo được + [0,16xA (protid+Hpid) (g/l)]

+ Na hiệu chình=Na đo được+{[đường máu (mmol/l) -5,6]/5,6}xlr6

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Áp lực thẩm thấu huyết tương > 290mOsmol/l: do tăng đường máu, truyền mannitol.
-Áp lực thẩm thấu huyết tương 275 - 290mOsmol/l: giả hạ natri máu (tăng protein máu, tăng lipid máu).
- Áp lực thẩm thấu huyết tương < 275mOsmol/l:
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+ Nếu áp lực thẩm thấu niệu < 100mOsmol/l: do uống quá nhiều nước.
+ Nếu áp lực thẩm thấu niệu > 10OmOsmol/l: tìm nguyên nhân dựa vào tình trạng thể tích dịch ngoài 

tế bào.
a. Hạ natri máu kèm theo tăng thể tích ngoài tế bào
- Hạ natri máu + phù + protid máu giảm, hematocrit giảm: hạ natri máu kèm theo ứ muối và ứ nước 

toàn thể.
+ Suy tim.
+ Suy gan, xơ gan cổ trướng.
+ Hội chứng thận hư.
b. Hạ natri máu với thể tích ngoài tế bào bình thường
Hạ natri máu + natri niệu bình thường, protid và hematocrit giảm nhẹ: hạ natri máu do pha loãng.
- Hội chứng tiết ADH không thỏa đáng (tiết quá mức):
+ Áp lực thẩm thấu máu/niệu > 1,5.
+ Hội chứng cận ung thư, suy hô hấp, bệnh lí thần kinh trung ương (tai biến mạch máu não, chấn 

thương sọ não, viêm não...), do thuốc (phenothiazin, chlopropamid, Carbamazepin...).
- Suy giáp, suy vỏ thượng thận.
- Dùng lợi tiểu thiazid.
c. Hạ natrí máu kèm theo giảm thể tích ngoài tế bào
Hạ natri máu + dấu hiệu lâm sàng mất nước ngoài tế bào + protid máu tăng, hematocrit tăng: mất 

nước và natri VỚI mất natri nhiều hơn mất nước.
- Mất qua thận: Na niệu > 20mmol/l.
+ Do dùng lợi tiểu.
+ Suy thượng thận.
+ Suy thận thể còn nước tiều, giai đoạn đái nhiều của hoại tử ống thận cấp, sau giải quyết tắc nghẽn 

đường tiết niệu.
+ Bệnh thận kẽ.
- Mất ngoài thận: Na niệu < 20mmol/l.
+ Mất qua tiêu hóa: tiêu chảy, nôn, rò tiêu hóa, mất vào khoang thứ ba.
+ Mất qua da: mồ hôi, bỏng.
+ Chấn thương.

III. ĐIỀU TRỊ

Điều trị phải theo nguyên nhân gây hạ natri máu.

1. Hạ natri máu kèm theo ứ muối và ứ nước toàn thể
- Hạn chế nước (< 300ml/ngày).
- Hạn chế muối (chế độ ăn mỗi ngày chỉ cho 3 - 6g natri clorua).
- Dùng lợi tiểu để thải nước và natri: furosemid 40 - 60mg/ngày (có thể dùng liều cao hơn, tùy theo 

đáp ứng của bệnh nhân), chú ý bù kali khi dùng lợi tiểu.

2. Hạ natri máu với thể tích ngoài tế bào bình thường
- Chủ yếu là hạn chế nước (500ml nước/ngày).
- Do SIADH: có thể cho thêm lợi tiểu quai, demeclocyclin.
- Do dùng thiazid: ngừng thuốc, do suy giáp, suy thượng thận: điều trị hormon.
- Nếu hạ natri máu nặng (Na < 120mmol/l, có triệu chứng thần kinh trung ương): truyền natri clorua 

ưu trương. Có thể cho íurosemid (40 - 60ml tiêm tĩnh mạch) khi truyền natri clorua.



144 H ướng dẫn chẩn đoán và điếu trị bệnh N ội khoa

3. Hạ natri máu kèm theo giảm thể tích ngoài tế bào
Điều trị nguyên nhân song song với điều chỉnh natri máu.
Nếu bệnh nhân hạ natri máu không có triệu chứng: cung cấp natri clorua theo đường tiêu hóa. Nếu 

hạ natri máu nặng hoặc có rối loạn tiêu hóa: truyền natri clorua ưu trương đường tĩnh mạch.
a. Nguyên tắc điều chỉnh natrí máu
- Trong hạ natri máu xuất hiện dần dần: điều chỉnh natri máu tăng lên không quá 0,5mmol/l trong 1 

giờ và 10mmol/l trong 24 giờ.
- Trong hạ natri máu cấp tính, hạ natri máu nặng (có kèm theo triệu chứng thần kinh trung ương): 

điều chình natri máu tăng lên 2 - 3mmol/l trong 2 giờ đầu, sau đó điều chỉnh tăng lên không quá 
0,5mmol/l trong 1 giờ và 10mmol/l trong 24 giờ.

- Mục tiêu điều chỉnh đưa natri máu lên đến 130mmol/l.
b. Cách tính lượng natri clorua cần bù

Na cán bù = 0,6 X cân nặng X (Na cẩn đạt-Na bệnh nhăn)

Trong đó:
+  Na cấn bù: lượng natri cần bù trong một thời gian nhất định.

+ Cân nặng: tinh theo kg.

+  Na càn đạt: nồng độ natri máu cần đạt được sau thời gian bù natri.

+ Na bệnh nhân: natrí máu của bệnh nhân trước khi bù natri.

c. Loại dung dịch natri clorua được lựa chọn
- Truyền dung dịch natri clorua 0,9% đẻ bù cả nước và natri.
- Khi có hạ natri máu nặng: dùng thêm dung dịch natri clorua ưu trương (dung dịch 3% hoặc 10%). 
Chú ý:

1g NaCI = 17 mmol Na+

1 mmol Na+ = 0,06g NaCI

1000ml natri clorua đẳng trương = 153 mmol Na+

IV. THEO DÕI VÀ PHÒNG BỆNH

- Theo dõi để phát hiện các biến chứng:
+ Biến chứng của hạ natri máu: tiêu cơ vân, co giật, tổn thương thần kinh trung ương do phù não.
+ Biến chứng do điều trị: tăng gánh thể tích (truyền dịch nhanh quá), tổn thương myelin (điều chỉnh 

natri máu tăng nhanh quá).
-Theo dõi chặt chẽ bilan nước vào-ra, cân bệnh nhân hàng ngày, xét nghiệm điện giải máu 3-6 giờ/lần.
- Ngừng các thuốc có thể gây ra hạ natri máu.
- Tìm nguyên nhân để xử trí.

TÀI LIỆU THAM KHẢO
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TANG KALI MAU

I. ĐẠI CƯƠNG

- Tăng kali máu là một rối loạn điện giải thường gặp trong khoa hồi sức tích cực. Có thể gây tử vong 
nếu không được xử trí kịp thời.

- Kali máu bình thường từ 3,5-5,0mmol/l.
- Tăng khi kali > 5mmol/l.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào:
- Dấu hiệu lâm sàng: khi có biểu hiện lâm sàng bệnh nhân đã ở trong tình trạng nguy kịch như: loạn 

nhịp nhanh, rung thất, ngừng tuần hoàn.

- Dấu hiệu trên điện tim:

+ Nhẹ: sóng T cao nhọn đối xứng, biên độ à 2/3 sóng R ở chuyển đạo trước tim.

+ Vừa và nặng: khoảng PR kéo dài, sóng p dẹt, QRS giãn rộng, sóng T và QRS thành một, dẫn đến 
ngừng tim.

- Xét nghiệm kali máu > 5mmol/l.

2. Nguyên nhân thường gặp
- Tăng kali máu do tăng đưa vào:
+ Truyền máu.
+ Truyền hoặc uống kali.

- Tăng kali máu do tăng chuyển từ trong tế bào ra ngoài tế bào:
+ Toan chuyển hóa.

+ Do hủy hoại tế bào (tiêu cơ vân, tan máu, bỏng...).

- Tăng kali máu do giảm bài tiết kali:
+ Suy thận.

+ Bệnh lí ống thận: toan ống thận typ 4.
+ Suy thượng thận.

- Thuốc (lợi tiểu giữ kali, ức chế men chuyển, chống viêm không steroid, succinylcholin...).

3. Chẩn đoán phân biệt với giả tăng kali máu
- Tan máu hoặc thiếu máu khi lấy máu tĩnh mạnh, xét nghiệm sai.
- Tăng tiểu cầu và tăng bạch cầu.
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4. Chẩn đoản mức độ tăng kali máu
Dựa vào tốc độ tăng kali máu và các dấu hiệu nặng trên điện tim.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Có biểu hiện xét nghiệm và dấu hiệu tăng kali máu trên điện tim
- Calci clorid 1g tiêm tĩnh mạch trong 2-3 phút. Nếu sóng T không thay đổi có thể lặp lại liều sau 

5 phút.
- Furosemid 40-60mg tiêm tĩnh mạnh.
- Natri bicarbonat truyền 45mmol khi pH < 7,1.
- Kayexalat (Resonlum) uống 15-30g với 50g Sorbitol.
-10 UI insulin nhanh + 125ml glucose 20% truyền trong 30 phút.
- Lọc máu cấp cứu khi điều trị đáp ứng kém với lợi tiểu.

2. Có biểu hiện xét nghiệm nhưng không có rối loạn trên điện tim
- Furosemid 40-60mg tiêm tĩnh mạnh (xem bài suy thận cấp).
- Kayexalat (Resonlum) uống 15-30g với 50g Sorbitol.
- Lọc máu cấp cứu khi điều trị đáp ứng kém với lợi tiểu.
Theo dõi
- Điện tim liên tục trên monitor. Nếu điện tim không thay đổi làm xét nghiệm kali 2 giờ/lần cho đến khi 

trở về bình thường. Nếu có biến đổi trên điện tim làm xét nghiệm kali ngay.

3. Tìm và điều trị nguyên nhân
- Lưu ý trong trường hợp toan ceton và tăng áp lực thẩm thấu do đál tháo đường điều trị nguyên 

nhân lả chính.

IV. PHÒNG BỆNH

- Thay đổi chế độ ăn ở những bệnh nhân có nguy cơ tăng kali máu.
- Không dùng những thuốc làm nặng tình trạng tăng kall máu.
- Những bệnh nhân chạy thận nhân tạo chu kì cần tuân thủ đúng lịch chạy thận.

TÀI LIỆU THAM KHẢO
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HA KALI MÁU

I. ĐẠI CƯƠNG

- Hạ kali máu là một rối loạn điện giải thường gặp trong khoa hồi sức tích cực. Có thể gây tử vong 
nếu không được xử trí kịp thời.

- Kali máu binh thường: 3,5-5mmo/l.
- Hạ khi kali máu < 3,5mmol/l.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
- Dấu hiệu hạ kali máu trên lâm sàng:
+ Yếu cơ (tứ chi, cơ hô hấp...), đau cơ, co rút cơ.
+ Loạn nhịp tim.
+ Bụng trướng, giảm nhu động ruột, táo bón, nôn, buồn nôn.
- Dấu hiệu hạ kali máu trên điện tim: có sóng u, sóng T dẹt, ST chênh xuống, QT kéo dài, dấu hiậu 

nặng trên điện tim: loạn nhịp thất (nhịp nhanh thất, xoắn đỉnh).
- Xét nghiệm kali máu < 3,5mmo/l.

2. Chẩn đoán mức độ
- Mức độ nhẹ: 2,5mmol/l < kall < 3,5mmol/l. Không có triệu chứng.
- Mức độ vừa: kali < 2,5mmol/l (< 3mmol/l nếu đang dùng digoxin). Không có yếu cơ và không có 

dấu hiệu nặng trên điện tim.
- Mức độ nặng: kali < 2,5mmol/l (< 3mmol/l nếu đang dùng digoxin). có  yếu cơ hoặc có dấu hiệu 

nặng trên điện tim.

3. Nguyên nhân thường gặp
• Mất qua thận:
- Tiểu nhiều do bất cứ nguyên nhân gì.
- Đái tháo đường không kiểm soát được.
- Hạ magnesi máu, hạ clo máu, tăng calci máu.
- Toan ống thận typ 1 hoặc typ 2.
- Hội chứng Fanconi, hội chứng Bartter.
• Mất qua đường tiêu hóa:
- Nôn hoặc mất do dẫn lưu qua ống thông dạ dày.
- Tiêu chảy.
- Dẫn lưu mật, mờ thông hồi tràng, sau phẫu thuật ruột non.
- Thụt tháo hoặc dùng thuốc nhuận tràng.
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•  Do thuốc
- Lợi tiểu thải kali.
- Insulin, glucose, natri bicarbonat.
- Cường beta-adrenergic.
- Corticoid.
- Kháng sinh: aminoglycosid, penicillin, ampidllin, rifampicin, ticarcillin.
- Insulin.
- Kiềm máu.
- Điều trị thiếu hụt vitamin B12 và acid folic.
•  Lượng kali đưa vào không đủ: thiếu ăn, nghiện rượu, chế độ ăn kiêng.
•  Thừa corticoid chuyển hóa muối nước
- Cường aldosteron tiên phát (hội chứng Conn), cường aldosteron thứ phát.
- Tăng HA ác tính.
- Hội chứng Cushing, ung thư thận, u tế bào cạnh cầu thận, uống nhiều cam thảo...

4. Liệt chu kì Westphal thể hạ kali máu nguyên phát
- Thường gặp ở lứa tuổi nhỏ đến < 30 tuổi.
- Diễn biến từ vài giờ đến 1 tuần hay gặp vào buổi sáng, tái phát nhiều lần.
- Yếu cơ từ nhẹ đến nặng.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Bù kali máu
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Theo dõi
• Trường hợp hạ kali máu có biến đổi trên điện tim, theo dõi điện tim liên tục trên máy theo dõi cho 

đến khi điện tim trở về bình thường.
• Theo dõi xét nghiệm kali máu. Hạ kali mức độ nặng 3 giờ/lần, mức độ vừa 6 giờ/lần, mức độ 

nhẹ 24 giờ/lần cho đến khi kali máu trờ về bình thường.
Chú ý
• Tránh truyền đường glucose ở bệnh nhân hạ kali máu sẽ gây tăng bài tiết insulin làm giảm kali máu.
• Nồng độ kali clorid pha không quá 40mmol/l (3g) nếu dùng đường truyền ngoại biên (phải bù qua 

đường cathetertĩnh mạch trung tâm).
• Tốc độ bù kali clorid không quá 40mmol/giờ (3g).
• pH tăng 0,1 tương đương với kali giảm 0,4mmol/l.
• 1g kali clorid có 13,6g mmol.

2. Tìm và điều trị nguyên nhân

IV. PHÒNG BỆNH
BÙ đủ kali đường uống với những người có nguy cơ hạ kali máu. Thực phẩm và hoa quả có nồng 

độ kali cao như: khoai tây, chuối, cam và đào.

TÀI LIỆU THAM KHẢO
1. Garth D. (2010): hypokalemia, E-Medicine [Internet]. Trang web: http://emdicine.medscape.com/ 

article/767448-print.
2. Society of Critical Care Medicine, Fundamental Critical Care support (Fourth Edition),

hypokalemia'. 21-2, 12-3.
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TĂNG CALCI MÂU

I. ĐẠI CƯƠNG

Tăng calci máu là khi calci máu > 2,6 - 2,7mmol/l hoặc calci ion hóa > 1,3mmol/l. Tăng calci máu cấp 
tính thường có calci máu tăng cao > 3,5mmol/l và gây nguy hiểm đến tính mạng người bệnh. Tốc độ 
tăng calci máu có ảnh hưởng quan trọng đến mức độ nặng và triệu chứng. Nguyên nhân thường gặp 
nhất là cường cận giáp và bệnh lí ác tính. Biểu hiện chủ yếu là các triệu chứng thần kinh cơ và thận. 
Điều trị cấp cứu cơ bản nhất là bồi phụ thể tích, truyền dịch.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
- Biểu hiện gợi ý tăng calci máu: mệt, buồn nôn và nôn; ngủ gà, lẫn lộn, loạn thần, hôn mê; mất nước, 

đái nhiều; suy thận; nhịp tim nhanh, QT ngắn, rối loạn dẫn truyền, rối loạn nhịp tim.
- Biểu hiện của bệnh lí nguyên nhân hoặc của yếu tố khởi phát gây tăng calci máu: cường cận giáp, 

cường giáp, ung thư, dùng nhiều vitamin D, thuốc lợi tiểu thiazid.
- Xét nghiệm calci máu > 2,6mmol/l hoặc calci ion hóa > 1,3mmol/L. cần tính calci hiệu chỉnh khi có 

giảm albumin máu [Ca hiệu chỉnh = Ca đo + 0,02 (40 - albumin máu)].
Cần ghi điện tim và làm các xét nghiệm máu: điện giải đồ thường quy (Na, K, Clo) bao gồm cả calci 

phospho; protein, albumin; creatinin máu.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Phân biệt với các trường hợp mất nước, suy thận do nguyên nhân khác, do rối loạn điện giải khác 

(tăng Na, tăng ALTT do tăng glucose máu).
- Phân biệt rối loạn ý thức do bệnh lí tổn thương thần kinh hoặc rối loạn chuyển hóa khác.

3. Chẩn đoán nguyên nhân: các nguyên nhân thường gặp
- Bệnh lí ác tính (đa u tủy xương, ung thư di căn xương).
- Cường cận giáp.
- Bất động lâu ngày.
- Ngộ độc vltamin D.
- Cường giáp.
- Bệnh lí u hạt (bệnh sarcoid...).

III. ĐIỀU TRỊ CẤPCỨU

- Bệnh nhân tăng calci máu nặng cần được nhập viện điều trị.
-Tiến hành điều trị ngay cho các trường hợp tăng calci máu có biểu hiện lâm sàng và/hoặc tăng calcl 

máu nặng (calci máu > 3,5mmol/l hoặc calci ion > 3,0mmol/l).
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1. Đặt đường truyền tĩnh mạch tốt; nên có đường truyền tĩnh mạch trung tâm

2. Bồi phụ đủ thể tích nhanh chóng và lợi tiểu mạnh
- Truyền NaCI 0,9%, thường khoảng 2-4 lít/24 giờ đầu, điều chỉnh tùy theo ALTMTT, huyết động, 

lượng nước tiểu; theo dõi điện giải (Ca, Na, K) 4-8 giờ/lần, bổ sung thêm kali tùy theo kali máu.
- Lợi tiểu furosemid (Lasix®) sau khi đã bù thể tích và ổn định huyết động; liều thông thường 20- 

40mg tiêm tĩnh mạch/4-12 giờ.

3. Các điều trị phối hợp khác nếu có điều kiện (biphosphonat, calcitonin, glucocorticoid, lọc máu)
- ức chế hủy xương: biphosphonat thường được lựa chọn hàng đầu do tác dụng mạnh, tuy nhiên 

thời gian bắt đầu tác dụng chậm (24 - 36 giờ) và kéo dài (7 - 30 ngày). Calcitonin tác dụng nhanh hơn 
(vài giờ) và ngắn hơn (2 - 3 ngày) nên thường được dùng phối hợp với biphosphonat trong những ngày 
đầu điều trị tăng calci máu nặng.

- Biphosphonat: Aredia® (pamidronat) 60 - 90mg (1 - 1,5mg/kg) pha với 500ml NaCI 0,9%, truyền 
tĩnh mạch trong 2 -6  giờ.

- Calcitonin: 250 - 400 UI (4-8 Ul/kg) pha với NaCI 0,9%, truyền tĩnh mạch trọng 6 - 8  giờ. Có thể 
dùng đường tiêm dưới da hoặc tiêm bắp: 4 UI/kg/12 giờ.

- Glucocorticoid: prednisolon (Solumedrol® ) 50 - 100mg/ngày, tiêm tĩnh mạch. Dùng trong trường 
hợp tăng calci do ngộ độc vitamin D, bệnh sarcoid, đa u tủy xương, u lympho, lơ xê mi.

- Lọc máu: tác dụng nhanh nhưng ngắn; áp dụng trong trường hợp tăng calci máu nặng đe dọa tính 
mạng không đáp ứng với điều trị ban đầu (đã nêu ở trên), bệnh nhân có suy thận, phù phổi.

IV. PHÒNG BỆNH

- Phát hiện sớm và điều trị bệnh lí nguyên nhân.
- Chú ý phát hiện tăng calci máu trong bệnh cảnh gợi ý (bệnh li nguyên nhân, dấu hiệu lâm sàng và 

điện tlm) để chẩn đoán và điều trị sớm tăng calci, phòng và hạn chế được các biến chứng.
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NGỘ Độc CẤP

I. ĐẠI CƯƠNG
Xử trí ngộ độc cấp bao gồm:

Nhóm 1. Các biện pháp hồi sức và điều trị các triệu chứng
Bao gồm:

- Cấp cứu ban đầu.
- Hỏi bệnh, khám, định hướng chẩn đoản, lập kế hoạch và thực hiện kế hoạch điều trị.
- Các biện pháp điều trị hỗ trợ toàn diện.

Nhóm 2. Các biện pháp chống dộc đặc hiệu
Bao gồm:
- Hạn chế hấp thu.
- Tăng đào thải độc chất.
- Thuốc giải độc đặc hiệu.
Khi bệnh nhân (BN) đã có triệu chứng, ưu tiên các biện pháp (nhóm 1) và thuốc giải độc đặc hiệu 

(nếu có). Khi BN đến sớm chưa có triệu chứng thì ưu tiên các biện pháp (nhóm 2).

II. XỬ TRÍ CỤ THẺ

1. Cấp cứu ban đầu hay ổn định các chức năng sống của BN (ưu tiên số 1)
Nhiệm vụ: ngay khi tiếp xúc với BN, trong vòng vài ba phút đầu tiên, xác định và thực hiện ngay các 

biện pháp cần tiến hành nhằm bảo đảm tính mạng và ổn định trạng thái BN (không để BN chết trong 
khi đang thăm khám...). Việc xác định được thực hiện bằng: nhìn BN, sờ mạch và lay gọi BN. Các tình 
huống cần giải quyết ngay thuộc về 3 hệ cơ quan sống còn: hô hấp, tuần hoàn và thần kinh.

a. Hô hấp
Độc chất có thể gây suy hô hấp qua các cơ chế sau: ức chế thần kinh trung ương gây thở chậm, 

ngừng thở (heroin, morphin, Gardenal và các thuốc ngủ, an thần); gây liệt cơ toàn thân bao gồm cơ hô 
hấp (ngộ độc phospho hữu cơ, tetrodotoxin - cá nóc...); gây tổn thương phổi do độc chất (Paraquat) 
hoặc do sặc, thiếu oxy đơn thuần hay hệ thống.

Tùy tình huống cần can thiệp kịp thời.
- Mục đích can thiệp nhằm: khai thông đường thở, bảo đảm thông khí, thở oxy để bảo đảm tình trạng 

oxy hoá máu.
- Các biện pháp can thiệp: ngửa cổ, thở oxy, hút đờm dãi, đặt canun Mayo, đặt nội khí quản, mở khí 

quản, thổi ngạt, bóp bóng ambu, thở máy, dùng các thuốc giãn phế quản...
b. Tuần hoàn
Có 2 tình trạng cần xử trí cấp: loạn nhịp và tụt huyết áp (HA).
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- Loạn nhịp:
+ Nhịp chậm dưới 60 chu kì/phút: atropin 0,5mg tĩnh mạch (TM), nhắc lại cho đến khi mạch > 60 

lần/phút hoặc tổng liều = 2mg. Nếu nhịp chậm không cải thiện, thường kèm với tụt huyết áp: truyền 
adrenalin TM 0,2(jg/kg/phút, điều chỉnh liều theo đáp ứng.

+ Nhịp nhanh: ghi điện tim và xử trí theo loại loạn nhịp: nhanh thất, rung thất, xoắn đỉnh: sốc điện 
khử rung; nhanh xoang, nhanh trên thất: tìm và điều trị các nguyên nhân (VD: mất nước, thiếu oxy, kích 
thích), digoxin, ...

-Trụy mạch - tụt HA: do giảm thể tích, do sốc phản vệ giãn mạch, do viêm cơ tim nhiễm độc, ...
+ Trước hết xác định có giảm thể tích tuần hoàn không; nếu có truyền dịch. Đặt catheter tĩnh mạch 

trung tâm để theo dõi áp lực tĩnh mạch trung tâm (ALTMTT) và điều chỉnh dịch truyền. Nếu giảm thể tích 
trong lòng mạch do thoát mạch mất huyết tương cần truyền dung dịch keo: huyết tương, dịch truyền 
thay thế huyết tương (ví dụ Haesteril, Hemohes, ...).

+ Khi đã loại trừ giảm thể tích và ALTMTT > 5cm nước mà vẫn tụt HA thì cho thuốc vận mạch: dopamin 
(5-15μg/kg/phút); nếu tụt HA do viêm cơ tim nhiễm độc: dobutamin: bắt đầu 10yg/kg/phút, tăng liều nếu 
chưa đáp ứng, mỗi lần có thể tăng 5 -1 0μg/kg/phút cho đến khi đạt kết quả hoặc đạt 40μg/kg/phút.

+ Nếu tụt HA do giãn mạch giảm trương lực thành mạch: dùng noradrenalin, bắt đầu 0,05μg/kg/phút, 
điều chỉnh theo đáp ứng, phối hợp với các thuốc vận mạch khác: thường là dobutamin nếu có suy tim, 
nếu không có dobutamin có thể phối hợp với dopamin hoặc adrenalin.

c. Thần kinh
Co giật hay hôn mê là hai trạng thái mà nhiều độc chất gây ra và cần được điều trị kịp thời:
- Co giật: cắt cơn giật bằng các loại thuốc với liều hiệu quả là phải cắt được cơn giật, không phải liều 

tối đa trong các dược điển.
+ Seduxen ống 10mg tiêm TM (trẻ em tiêm 1/3 đến một nửa ống) nhắc lại cho đến khi cắt được cơn 

giật. Sau đó truyền TM hoặc tiêm bắp duy trì khống chế cơn giật.
+ Thiopental lọ 1g; tiêm TM 2 - 4mg/kg, nhắc lại cho đến khi cắt cơn giật; duy trì 2mg/kg/giờ. Điều 

chỉnh đẻ đạt liều thấp nhất mà cơn giật không tái phát.
+ Nếu co giật kéo dài hay tái phát, có thể thay thuốc duy trì bằng Gardenal viên 0,1 g uống từ 1 đến 

20 viên/ngày tùy theo mức độ.
+ Kinh nghiệm tại Trung tâm Chống độc, Bệnh viện Bạch Mai: bé 6 tuổi co giật do hóa chất bảo vệ 

thực vật, được truyền thiopental 6g/5 giờ mới khống chế được cơn giật. Sau đó chuyển mydazolam và 
propofol để tránh viêm gan do liều cao thiopental. Cháu được cứu sống mà không có bất cứ di chứng 
nào. Hai BN ngộ độc hoá chất bảo vệ thực vật có co giật kéo dài đã phải dùng Gardenal kéo dài hàng 
tháng, liều cao nhất 2g/ngày, giảm dần sau 2 tháng xuống 2 viên/ngày. BN tự ngừng thuốc và lên cơn 
co giật tái phát, một BN tử vong và BN còn lại lại tiếp tục được điều trị nhiều tháng sau.

- Hôn mê:
+ Glucose ưu trương 30% 50ml TM, kèm vitamin B1 200mg.
+ Naloxon 0,4mg TM chậm để loại trừ quá liều heroin.
+ Bảo đảm hô hấp chống tụt lưỡi, hít phải dịch trào ngược...

2. Chẩn đoán
a. Hỏi bệnh
Khoảng 95% chẩn đoán nguyên nhân ngộ độc là do hỏi bệnh; cần kiên trì hỏi người bệnh, người 

nhà, nhiều lần, để nắm được thông tin trung thực. Yêu cầu người nhà mang đến vật chứng nghi gây độc 
(đồ ăn uống, vỏ lọ, bao bì thuốc, hoá chất...) sê rất hữu ích cho việc chẩn đoán độc chất.
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b. Khám toàn diện phát hiện các triệu chứng, tập hợp thành các hội chứng bệnh lí ngộ độc để giúp 
cho việc chẩn đoán nguyên nhân; xét nghiệm độc chất và các xét nghiệm khác giúp cho chẩn đoán độc 
chất, chẩn đoán mức độ, chẩn đoán biến chứng.

3. Áp dụng các biện pháp hạn chế hấp thu
a. Chất độc qua đường hô hấp: đưa nạn nhân ra khỏi nơi nguy hiểm, vùng thoáng khí.

Bảng 1. Tóm tắt một số hội chứng ngộ độc

Nhóm chất độc HA M Hô hấp r Thán kinh Đóng tử Tiêu hóa Mổ hôi Khác

Kích thích giao 
cảm (amphetamin, 
ecstasy,. . . )

T T T T Kích thích, 
sảng

Giãn í
Co bóp

t Đỏ da

Thuốc anthân/gây 
ngủ, rượu

ị 1 ị ị ị Co ị ị ị ,  phản xạ

Anticholinergic 
(VD atropin)

± T T T Kích thích 
sảng

Giãn Liệt ruột ị da khô, đỏ, 
cẩu bàng quang (+)

Cholinergic 
(phospho hữu cơ, 
carbamat)

ị 1,
loạn nhịp

Co thắt, 
t  tiế t 

PQ

Máy cơ, liệt Co nhỏ 1 co, nôn, 
tiêu chảy

T Tăng tiế t các tuyến và 
co thât các cơ

Opioid ị i ị ị Hôn mè Co nhỏ ị i Có thể phù phổi cáp

b. Da, niêm mạc
- Cởi bỏ quần áo bẩn lẫn hóa chất độc, tắm rửa bằng xối nước ấm và xà phòng, gội đầu. Chú ý: nếu 

có nhiều người cùng bị ngộ độc hóa chất thì phải xối nước đồng loạt cùng một lúc, tránh để trì hoãn, 
đợi chờ.

- Rửa mắt khi chất độc bắn vào: cần rửa mắt liên tục 15 phút bằng dòng nước muối 0,9% chảy liên 
tục trước khi đưa đi khám chuyên khoa mắt.

c. Chắt độc qua đường tiêu hoá
•  Gây nôn:
- Chỉ định: nếu mới uống, ăn phải chất độc và nạn nhân còn tỉnh táo, chưa có triệu chứng ngộ độc.
- Chống chỉ định: nạn nhân lờ đờ, hôn mê hay co giật, ngộ độc acid hay kiềm mạnh. Gây nôn bằng 

cách: cho nạn nhân uống 100 -200ml nước sạch rồi ngay lập tức dùng tăm bông, hoặc ống xông ngoáy 
họng, cúi thấp đầu nôn, tránh sặc vào phổi. Quan sát chất nôn, giữ lại vào một lọ gửi xét nghiệm.

•  Uống than hoạt:
- Cho than hoạt với liều 1 g/Kg thể trọng hoà trong 100ml nước sạch cho nạn nhân uống. Sau 2 giờ 

có thể uống nhắc lại nếu thấy cần.
- Kèm theo than hoạt bao giờ cũng phải cho Sorbitol với một lượng gấp 2 lần than hoạt.
- Tốt nhất uống hỗn hợp than hoạt + Sorbitol (Antipois-B. mai của Trung tâm Chống độc).
•  Rửa dạ dày:
- Hiệu quả nhất trong 60 phút đầu b| ngộ độc cấp.
- Còn hiệu quả trong 3 giờ đầu và đã uống than hoạt.
- Còn hiệu quả trong 6 giờ đầu với ngộ độc: các thuốc gây liệt ruột, hoặc uống một số lượng lớn, 

BN tụt huyết áp.
- Chỉ định:
+ Hầu hết các ngộ độc đường tiêu hóa.
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+ Các BN không gây nôn được.
- Chống chỉ định:
+ Sau uống các chất ăn mòn: acid, kiềm mạnh.
+ Sau uống các hoá chất: dầu hỏa, ét xăng, paratin: đặt ống thông nhỏ mềm và hút để phòng tránh 

biến chứng sặc vào phổi.
+ BN hôn mê, co giật trừ khi được đặt ống NKQ bơm bóng chèn và dùng thuốc chống co giật.
- Kĩ thuật:
+ BN nằm nghiêng trái, đầu thấp.
+ ỏng thông dạ dày cỡ 37- 40F cho người lớn; 26-35F cho trẻ em, bôi trơn đưa qua miệng hay mũi 

vào tới dạ dày.
+ Nước đưa vào mỗi lần 200ml với người lớn, 50-1 OOml với trẻ em, xóc bụng rồi tháo ra. Không dùng 

máy hút điện. Nhắc lại nhiều lần cho tới khi sạch dạ dày.
+ Dùng nước sạch, ấm pha với muối 5g muối/lít nước, tổng số lượng nước rửa thường 5-10 lít với 

các trường hợp uống thuốc trừ sâu, 3-5 lít nước với hầu hết các trường hợp khác.
- Nhuận tràng: nhằm kích thích co bóp ruột tống chất độc ra ngoài. Thường dùng là Sorbitol 

1-4g/kg uống ngay sau dùng than hoạt, hoặc trộn vào than hoạt.

4. Các biện pháp tăng thải trừ dộc chất
Bao gồm các biện pháp: bài niệu tích cực, uống than hoạt đa liều, lọc ngoài thận, thay huyết tương, 

thay máu. Chỉ thực hiện ở bệnh viện.
- Bài niệu tích cực:
+ Chỉ định: ngộ độc các loại độc chất được đào thải qua đường tiết niệu: VD: Gardenal, Paraquat, 

hoặc tình trạng tiêu cơ vân trong ngộ độc (ong đốt, rắn hổ mang cắn...). Chống chỉ định: suy tim, suy 
thận thể thiểu niệu hoặc vô niệu.

+ Thực hiện: truyền dịch với tốc độ 150-200ml/giờ ở người lớn, 20-1 OOml/giờ ở trẻ em tùy theo cân 
nặng và tổng số dịch truyền.

+ Dịch truyền thường là dịch đẳng trương (một nửa là glucose 5%; một nửa là natri clorua 0,9%; nếu 
là Gardenal thì truyền glucose 5%, natri clorua 0,9% và natri bicarbonat 1,4% theo tỉ lệ 2:2:1 với khối 
lượng toàn bộ bằng 50-80ml/kg cân nặng) nhằm kiềm hóa nước tiểu với những độc chất gây toan máu.

+ Theo dõi lượng nước tiểu theo giờ, nếu không đạt 100-200 ml/giờ cho người lớn và 2-4ml/kg cân 
nặng cho trẻ em thì cho thêm thuốc lợi tiểu mạnh (turosemid). Điều chỉnh lượng dịch truyền vào theo 
lượng nước tiểu/giờ.

- Lọc ngoài thận: khi kích thước phân tử chất độc đủ nhỏ để qua được lỗ lọc, thể tích phân bố thấp, 
chất độc gắn ít với protein huyết tương, bài niệu tích cực không có tác dụng, hoặc BN suy thận, ngộ độc 
với số lượng lớn. Chỉ định chống chỉ định phụ thuộc vào biện pháp lọc, và từng chất độc riêng. Các kĩ 
thuật đang áp dụng phổ biến hiện nay là thận nhân tạo ngắt quãng, siêu lọc liên tục (CVVH).

- Thay huyết tương hoặc thay máu: có thể được chỉ định khi các biện pháp thải trừ khác không có 
hiệu quả và thực hiện vào thời điểm chất độc có nồng độ trong máu cao nhất. Ví dụ ngộ độc Paraquat 
khi BN nhập viện trong vòng 2-4 giờ đầu. Thực chất còn ít ứng dụng và đang được nghiên cứu.

5. Sử dụng thuốc giải độc
a. Định nghĩa
Thuốc giải độc (antidote) là các chất có tác dụng đặc hiệu chống lại tác động hoặc hiệu quả độc hại 

của một chất độc.
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b. Cơ chế tác dụng
- Giải độc qua tương tác hoá học.
- Giải độc qua tác dụng dược lí.
- Cạnh tranh thể cảm thụ.
- Đối kháng tác dụng.
- Phục hồi chức năng bình thường.
c. về liều thuốc giải độc
- Thuốc giải độc phải dùng đúng, đủ liều mới phát huy tác dụng. Hiện mới có ít thuốc giải độc có phác 

đồ điều trị cụ thể đã được kiểm chứng qua lâm sàng (PAM và atropin trong ngộ độc phospho hữu cơ; 
N-acetylcystein trong ngộ độc paracetamol; naloxon trong quá liều heroin...).

- Rất nhiều thuốc giải độc chưa xác định được liều tối ưu. Các liều khuyến cáo thường dựa theo thực 
nghiệm trên súc vật và trên người binh thường.

- Người bị ngộ độc sẽ đáp ứng khác với người bình thường và lượng thuốc giải độc phải tương 
đương (để trung hòa độc chất...) hoặc thậm chí nhiều hơn độc chất (để tranh chấp thể cảm thụ, để đối 
kháng tác dụng, để phục hồi chức năng...).

- Dùng không đủ thuốc giải độc sẽ không có tác dụng; ngược lại dùng quá liều thuốc giải độc có thể 
sẽ trở thành tác nhân gây ngộ độc. Vì vậy, người bác sĩ điều trị phải quyết định liều lượng cho từng 
người bệnh và theo dõi chặt phản ứng của người bệnh khi dùng thuốc giải độc.

6. Các biện pháp điều trị triệu chứng, hồi sức toàn diện
Gan, thận, huyết học, nước điện giải... Giáo dục phòng chống ngộ độc tái diễn trước khi ra viện.

wssmmmmmmMBsmmmmsmam
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NGỘ Độc CẤP ETHANOL

I. ĐẠI CƯƠNG

- Ngộ độc rượu cấp có thể gây hôn mê, suy hô hấp, độ nặng và tỉ lệ tử vong lại thường liên quan đến 
các các tai nạn, chấn thương, tội phạm, hạ đường huyết. Ngộ độc rượu cấp làm cho bệnh nhân dễ bị 
chấn thương và đánh giá bệnh nhân khó hơn.

- Cần loại trừ ngộ độc các rượu khác và ethylen glycol (đặc biệt methanol và ethylen glycol).

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
•  Hỏi bệnh: có uống rượu.
•  Triệu chứng lâm sàng:
- Hơi thở có mùi rượu (có thể không thấy).
- Thần kinh: biểu hiện rối loạn ý thức với nhiều mức độ khác nhau từ kích thích, rối loạn hành vi, cảm 

xúc đến chậm chạm, sững sờ, hôn mê.
- Hô hấp: ức chế hô hấp, giảm thông khí phế nang, ứ đọng, nguy cơ bị viêm phổi do sặc.
-Tim mạch: hạ huyết áp, trụy tim mạch.
- Thận: có thể suy thận cấp do tiêu cơ vân.
- Hạ đường huyết, hạ thân nhiệt.
•  Biến chứng:
- Hôn mê nhiễm toan chuyển hóa: toan ceton, toan lactic.
- Hôn mê tăng áp lực thẩm thấu.
- Chấn thương kèm theo, cần đặc biệt chú ý chấn thương sọ não và chấn thương cột sống cổ.
•  Xét nghiệm:
- Áp lực thẩm thấu máu (ALTT): tăng (ước tính và đo trên máy).
- Khoảng trống thẩm thấu = ALTT đo được -  ALTT ước tính, bình thường thấp hơn 20.
ALTT ước tính = Ure + glucose + 2 X Na máu
- Định lượng nồng độ ethanol trong máu hoặc hơi thở, có thể phải đồng thời tìm và định lượng nồng 

độ các rượu khác và glycol nếu nghi ngờ ngộ độc nhiều loại rượu và glycol cùng lúc.
- Ước tính nồng độ ethanol trong máu (mg/dl) = 4,6 X khoảng trống ALTT, chỉ áp dụng khi chắc chắn 

ngộ độc ethanol đơn thuần (không có các rượu khác hoặc glycol) và chỉ có giá trị tham khảo.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Với các trường hợp rối loạn ý thức do các nguyên nhân khác: tai biến mạch não, hôn mê gan,...
- Ngộ độc các thuốc an thần, gây ngủ.
- Ngộ độc methanol và các glycol:
+ Ngộ độc methanol và glycol: ban đầu biểu hiện giống ngộ độc ethanol, sau đó nhiễm toan chuyển
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hóa tăng dần (toan không phải do ceton và lactic), tổn thương thần kinh, thận, tim mạch, mù (methanol). 
Xét nghiệm định lượng các chất này trong máu.

+ Xét nghiệm khí máu: nếu nhiễm toan nặng càng nghĩ đến ngộ độc methanol hoặc glycol.
+ Soi trực tiếp nước tiểu tìm tinh thể calci oxalate dehydrat hoặc calci oxalate monohydrat (ngộ độc 

ethylen glycol).
- Ngộ độc isopropanol (cồn lau chùi): biểu hiện giống ngộ độc ethanol nhưng thường có nôn nhiều 

có máu kèm chất nôn, xét nghiệm có aceton trong máu tăng.

3. Chẩn đoán biến chứng
- Chấn thương.
- Hạ đường huyết.
- Tai biến mạch não.
- Tiêu cơ vân, nhiễm toan ceton, rối loạn nước điện giải.
- Suy hô hấp.

4. Xét nghiệm khác cần làm
-Xét nghiệm máu: ure, glucose, creatinin; điện giải, CK; amylase, AST, ALT, .... khí máu động mạch.

Bảng 1. Liên quan nồng độ rượu và triệu chứng lâm sàng

Nồng độ ethanol huyết thanh (mg/dl) Triệu chứng lâm sàng

2 0 - 5 0 Rỗi loạn ức ché, kích thích nghịch thường, cảm xúc không ổn định, thích giao du, nói nhiễu, 
hưng cảm.

5 0 -1 0 0 Chậm đắp ứng, giảm khả năng phán xét, mất điều hòa vận động biên độ nhỏ, loạn vận ngôn.

1 0 0 -2 0 0 Nhìn đôi, bạo lực, mát định hướng, lẫn lộn, vô cảm, giãn mạch, sững sờ.

2 0 0 -4 0 0 ức chế hô hấp, mát các phản xạ bảo vệ đường thở, giảm thân nhiệt, đái ia không tự chủ, tụ t 

huyết áp, hôn mê.

> 4 0 0 Trụy tim  mạch, tử vong.

III. ĐIỀU TRỊ

- Kiểm soát đường thở: tư thế nằm nghiêng an toàn, chống tụt lưỡi, làm sạch đờm dãi.
- Đảm bảo hô hấp (oxy, bóp bóng, đặt nội khí quản tùy tình trạng hô hấp), đảm bảo tuần hoàn, ủ ấm 

cho bệnh nhân.
- Hôn mê: kiểm soát đường thở, đãm bảo hô hấp.
- Tụt huyết áp: đặt catheter tĩnh mạch trung tâm, bù đủ dịch, truyền dịch, dùng thuốc vận mạch. 

Thăm khám nhanh chóng để phát hiện các biến chứng.
- Chống hạ đường máu: cho bệnh nhân ăn đủ, truyền glucose ưu trương kết hợp tiêm vitamin B1 

200mg/ngày.
- Giữ ấm cho bệnh nhân.
- Điều trị các tình trạng chấn thương kết hợp.
- Điều trị các biến chứng: tiêu cơ vân, suy thận, nhiễm trùng, rối loạn nước điện giải.
-Trường hợp bệnh nhân uống rượu không rõ nguồn gốc, rượu do người dân tự nấu, rượu lậu, rượu 

giả hoặc không rõ loại rượu: cần theo dõi sát lâm sàng kết hợp khoảng trống thầm thấu (nồng độ rượu 
nếu có thẻ) và khí máu động mạch.

+ Nếu lâm sàng cải thiện, khoảng trống thẩm thấu và khí máu binh thường thì bệnh nhân hồi phục.
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+ Nếu lâm sàng chưa có gì đặc biệt ngoài các dấu hiệu của ngộ độc ethanol, khoảng trống thẩm thấu 
tăng nhưng khí máu còn bình thường: cần theo dõi tiếp.

+ Nếu lâm sàng có dấu hiệu nhiễm toan chuyển hóa nặng (trong khi lactat và ceton chỉ tăng nhẹ hoặc 
không tăng), bất thường về nhìn (nhìn mờ) hoặc tổn thương các cơ quan (đặc biệt thần kinh, thận, tim 
mạch) thì cần nghĩ tới ngộ độc các rượu khác (đặc biệt methanol) và glycol. Lọc máu (HD) rất hữu ích 
trong trường hợp này.

IV. PHÒNG BỆNH
- Giải thích, giáo dục cho bệnh nhân và gia đình về tác hại của rượu, đo lactat, công thức máu, đông 

máu, Xquang tim phổi.
- Tổng phân tích nước tiểu, ceton niệu.
- Xét nghiệm khác: chụp CT scan sọ não, siêu âm bụng, điện tim.
- Các xét nghiệm khác quyết định tùy thuộc theo lâm sàng.
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NGỘ ĐỘC KHÍ CARBON MONOXIDE (CO)

I. ĐẠI CƯƠNG

- Khí CO (carbon monoxid): là sản phẩm cháy không hoàn toàn của các chất có chứa carbon. Nguồn 
nhiễm phổ biến nhất là sử dụng các nhiên liệu có carbon (than, cùi, xăng, dầu) để đốt (bếp, lò sưởi, chạy 
động cơ...) ở nơi thông khí kém (phòng kín, khu vực ít lưu thông khí).

- CO: khí không màu, không mùi, không vị, khuếch tán mạnh, không gây kích thích, có tỉ trọng xấp 
xỉ tỉ trọng không khí.

- CO là khí gây ngạt hệ thống, gây giảm khả năng vận chuyển oxy đến tế bào, giảm co bóp cơ tim, 
rối loạn chức năng tế bào, ức chế co bóp cơ tim.

- Nồng độ HbCO gây độc: > 12%. Ngộ độc xuất hiện nhanh và thường gây tử vong nhanh chóng. 
DI chứng thần kinh-tâm thần nặng nề khi xuất viện chiếm tới 4-40%. Thai nhi, người cao tuổi, người có 
bệnh lí mạch vành, mạch máu não nguy cơ bị ngộ độc nặng hơn.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Nguồn khí độc
Như trên, phổ biến là đốt than, củi, chạy động cơ trong phòng kín.
b. Lâm sàng
- Khởi đầu: triệu chứng thường không đặc hiệu: đau đầu, mệt mòi, chóng mặt, buồn nôn, nhìn mờ, 

rối loạn hành vi kèm theo cảm giác sảng khoái.
- Thần kinh:
+ Nặng có thể có hôn mê, co giật, hôn mê tăng trương lực cơ, thời gian và mức độ hôn mê rất thay 

đổi, xuất huyết võng mạc, dấu hiệu ngoại tháp.
+ Một số bệnh nhân hôn mê có thể hồi phục nhanh chóng, số khác cải thiện thoáng qua và không 

hoàn toàn, nặng lên ở tuần thứ hai và để lại di chứng thần kinh - tâm thần.
+ Di chứng: mất vỏ, vận động bất thường, tăng trương lực, Parkinson, giảm trí nhớ, g:ảm tập trung.
- Tim mạch: loạn nhịp (chiếm 5 - 6%), có thể tụt huyết áp, phù phổi cấp hỗn hợp. Người bị bệnh 

mạch vành trước đó có thể đau ngực, nhồi máu cơ tim. Điện tim: thiếu máu cơ tim, thay đổi T, ST, loạn 
nhịp tim.

- Tổn thương cơ: CK tăng, thoát dịch khoảng kẽ, giảm thể tích lòng mạch, nước tiểu sẫm màu, đỏ 
và ít dần.

- Mức độ nặng trên lâm sàng:
+ Nhẹ: đau đầu, buồn nôn, chóng mặt, nôn.
+ Vừa: đau ngực, khó tập chung, nhìn mờ, khó thở khi gắng sức nhẹ, mạch nhanh, thở nhanh, hoại 

tử cơ, thất điều.
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+ Nặng: đau ngực, hồi hộp, mất định hướng, co giật, hôn mê, rối loạn nhịp tim, tụt huyết áp, thiếu 
máu cơ tim, phỏng da.

c. Xét nghiệm
Đo HbCO bằng phương pháp mạch nảy (CO-oximeter). HbCO > 15% là chẩn đoán ngộ độc. Phương 

pháp đo độ bão hòa oxy máu động mạch bằng phương pháp mạch nảy (pulse oximeter, đo Sp02) phản 
ánh sai kết quả SpOz vì chỉ phát hiện được Hb02, không phát hiện được HbCO và nhầm HbCO là Hb02 
nên kết quả đo Sp02 tăng giả tạo so với thực tế.

-Định lượng HbCO bằng quang phổ kế: tỉ lệ HbCO > 15% (lấy máu động mạch hoặc tĩnh mạch). Tuy 
nhiên, HbCO giảm nhanh sau khi bệnh nhân được đưa ra khỏi nơi nhiễm độc và được thở oxy liều cao, 
cần lấy máu càng sớm càng tốt sau khi bệnh nhân đến viện.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Ngộ độc nhẹ: phân biệt với cảm cúm.
- Ngộ độc vừa và nặng: phân biệt với đau thắt ngực không ổn định, hôn mê, co giật do các nguyên 

nhân khác.
- Chú ý: nếu ngộ độc do hít phải khói do cháy, cần phát hiện các ngộ độc, tổn thương khác kèm theo 

như ngộ độc cyanua, hít phải hơi nóng, methemoglobin, hít phải các khí gây kích ứng đường hô hấp.

3. Chẩn đoán biến chứng
- Suy hô hấp: xét nghiệm khí máu.
- Tổn thương não do thiếu oxy, nhồi máu não, hôn mê kéo dài, thoái hóa myelin (chụp cộng hưởng 

từ sọ não).
- Nhồi máu cơ tim: điện tim.
- Toan chuyển hóa, tiêu cơ vân, suy thận.

4. Các xét nghiệm, thăm dò giúp chẩn đoán, đánh giá, điều trị và theo dõi
- Công thức máu.
- Ure, creatiniri, đường máu, điện giải đồ, CK, CKMB, amylase, khí máu động mạch, lactat máu.
- Điện tim, Xquang phổi, điện não.
- Chụp cắt lớp sọ não đánh giá phù não, nhồi máu não, cộng hưởng từ giúp chẩn đoán nhồi máu 

não, thoái hóa myelin.
- Test thử thai với phụ nữ tuổi sinh đẻ, theo dõi tim thai nếu bệnh nhân có thai.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Giảm hấp thu
- Nhanh chóng mờ rộng cửa, làm thoáng khí, đưa bệnh nhân ra khỏi nơi nhiễm độc (lưu ý đảm bảo 

an toàn cho người cấp cứu).
- Nếu bệnh nhân thở yếu, ngừng thở: hô hấp nhân tạo bằng phương tiện hiện có tại chỗ (có thể hô 

hấp nhân tạo trực tiếp), cung cấp oxy 100% càng sớm càng tốt nếu có điều kiện.

2. Biện pháp hồi sức
- Khai thông đường thở, hỗ trợ hô hấp khi cần: NKQ, thở máy.
- Điều trị chống co giật, hôn mê...
- Tụt huyết áp, đặt catheter, thuốc vận mạch.
- Điều trị toan chuyển hóa, tiêu cơ vân, suy thận.
- Điều trị khác.
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3. Điều trị đặc hiệu
Liệu pháp oxy.
Cung cấp oxy liều cao càng sớm càng tốt.
-Thở oxy 100% (ví dụ qua mặt nạ không hít lại, lều oxy, mũ oxy): cho bệnh nhân ngộ độc nhẹ.
- Thở máy không xâm nhập CPAP (có thể kết hợp PS) và Fi02100% hoặc BIPAP với Fi02100%: nếu 

ngộ độc vừa hoặc nặng và bệnh nhân còn tỉnh, hợp tác tốt với máy thở, không ứ đọng đờm dãi đường 
hô hấp trên, ho khạc tốt.

- Đặt nội khí quản thở máy phương thức hỗ trợ/kiểm soát kết hợp PEEP và Fi02 100%: cho bệnh 
nhân ngộ độc vừa hoặc nặng có hôn mê, co giật, có suy hô hấp, cần đặt nội khí quản (nên chỉ định sớm 
hơn so với các bệnh lí khác).

- Cung cấp oxy 100% đến khi HbCO < 5%, với bệnh nhân có thai thì duy trì tiếp 2 giờ sau khi HbCO 
trở về 0. Nếu không biết nồng độ HbCO thì cung cấp oxy 100% ít nhất trong vòng vài giờ, kéo dài hơn 
với phụ nữ có thai.

- Thở oxy cao áp: nếu có buồng oxy cao áp, bệnh nhân còn tự thở. có thai hoặc người già.

IV. PHÒNG BỆNH

Giáo dục bệnh nhân, tuyên truyền cộng đồng:
- Không dùng than, củi để sưởi trong phòng kín không có không khí.
- Không chạy động cơ sử dụng xăng dầu trong các khu vực khép kín.
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NGỌ ĐỌC CAPOPlOiD

I. ĐẠI CƯƠNG
- Các hợp chất opioid gồm các hợp chất có tự nhiên trong nhựa cây thuốc phiện, các dẫn chất là các 

opiat (ví dụ: morphin, heroin, codein, và hydrocodon) và các chất tổng hợp (ví dụ fentanyl, butorphanol, 
meperidin, và methadon).

- Heroin có tác dụng mạnh, là chất thường được sử dụng nhất gây ngộ độc, nghiện và các bệnh lí 
kèm theo.

- Chẩn đoán ngộ độc opioid chủ yếu dựa trên lâm sàng, việc xử trí tập trung vào việc khôi phục lại 
nhịp thở và hỗ trợ hô hấp nếu cần.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
- Hỏi bệnh: có dùng ma túy.
- vết tiêm chích.
- Có thể loét niêm mạc mũi nếu hít heroin kéo dài.
-Triệu chứng ngộ độc opioid:
+ Hôn mê yên tĩnh.
+ Đồng tử co.
+ Thở chậm hoặc ngừng thở.
+ Có thể có phù phổi cấp, tụt huyết áp, co giật.
+ Bệnh nhân đáp ứng sau khi tiêm naloxon (tỉnh hơn, tự thở trở lại, đồng tử giãn hơn).
b. Xét nghiệm
- Tìm opioid dương tính trong nước tiểu, với các opioid tổng hợp (ví dụ fentanyl, methadon, tramadol) 

kết quả xét nghiệm có thể âm tính nếu xét nghiệm bằng phương pháp miễn dịch (ví dụ dùng que thử 
nước tiểu).

- Xquang phổi trong trường hợp nghi ngờ phù phổi cấp.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Ngộ độc phospho hữu cơ, carbamat: thường bệnh cảnh tự sát, xét nghiệm độc chất và enzym 

Cholinesterase.
- Xuất huyết thân não: chụp cắt lớp sọ não.
- Ngộ độc các thuốc ngủ, an thần khác: xét nghiệm độc chất.

III. ĐIỀU TRỊ

Điều trị ngộ độc cấp opioid là điều trị tại tuyến cơ sờ.

1. Naloxon
- Cách dùng: dùng càng sớm càng tốt, tiêm tĩnh mạch 0,4mg/lần, nhắc lại cho tới khi bệnh nhân có 

nhịp tự thở s 8 lần/phút, thường chỉ cần 1-3 lần.
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- Trường hợp ngộ độc do giấu bao, gói ma túy trong đường tiêu hóa (nuốt, chứa trong trực tràng) thì 
cần dùng kéo dài hơn (truyền tĩnh mạch duy trì).

- Có thể cần các liều rất cao đối với ngộ độc pentazocin, diphenoxylat, methadon và propoxyphen 
đường uống.

- Tinh trạng tái ngộ độc opioid: do naloxon có thời gian bán hủy và tác dụng ngắn (thời gian tác dụng 
20-90 phút tùy thuộc liều opioid, liều và đường dùng của naloxon, tốc độ thải trừ của cả hai chất) nên 
nếu bệnh nhân ngộ độc opioid liều cao hoặc dùng opioid dạng giải phóng chậm, tác dụng kéo dài thì các 
triệu chứng ngộ độc sẽ xuất hiện trở lại, cần theo dõi bệnh nhân thêm ít nhất 3-4 giờ sau dùng naloxon 
liều cuối và xử trí thêm nếu cần.

- Dùng quá liều naloxone gây ra hội chứng cai opioid: đồng tử giãn, thở nhanh, kích thích, vã mồ hôi. 
Cho diazepam (Seduxen) nếu cần.

2. Điều trị hỗ trợ
- Suy hô hấp:
+ Thở chậm, ngừng thở: bóp bóng hoặc nếu ngộ độc nặng thì thở máy.
+ Phù phổi cấp: lợi tiểu tĩnh mạch, thở máy không xâm nhập CPAP+PS (nếu tĩnh, hợp tác) hoặc đặt 

nội khí quản thở máy có PEEP.
+ Xử trí đụng giập phổi, gãy xương sườn, tràn máu màng phổi nếu có.
- Tụt huyết áp: truyền dịch để đảm bảo thể tích máu. Nếu HA tâm thu < 90mmHg, đặt đường truyền 

tĩnh mạch trung tâm, đo áp lực tĩnh mạch trung tâm (ALTMTT), nếu ALTMTT thấp, truyền dịch đảm bảo 
ALTMTT, dùng thuốc vận mạch.

3. Hạn chế hấp thu
- Nội soi dạ dày gắp lấy gói ma túy nếu bệnh nhân mới nuốt trong vòng vài giờ đầu.
- Rửa ruột toàn bộ nếu bệnh nhân nuốt gói ma túy đã lâu, gói ma túy xuống ruột: dùng Fortrans, pha 

1 gói/1 lít nước, uống hoặc truyền qua ống thông dạ dày tới khi bệnh nhân có phân nước kèm theo gói 
ma túy.

IV. PHÒNG BỆNH

- Không sử dụng ma túy.
- Sử dụng các thuốc là opioid đúng chỉ định và liều lượng.
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NGÔ ĐÔC CẤP NEREISTOXIN

I. ĐẠI CƯƠNG
- Nereistoxin là một hoá chất trừ sâu cực độc, công thức hoá học: 4-N, N-dimethylamino-1, 2-dithiolan, 

thuộc nhóm dimethylaminopropandithiol, gây độc qua đường tiêu hoá, hô hấp và qua da.
- Người trưởng thành uống liều nửa gói (gói 20 gam) có thể gây ngộ độc nặng và tử vong.
- Nếu không được cấp cứu khẩn trương và điều trị tích cực, bệnh nhân sẽ nhanh chóng tử vong hoặc 

chuyển sang giai đoạn sốc không hồi phục, nhiễm toan, suy thận cấp, xuất huyết nặng nề, tổn thương 
nhiều cơ quan và tử vong trong vòng 1 -2  ngày.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
Triệu chứng xuất hiện nhanh 10-30 phút sau uống.
- Tiêu hoá: tổn thương dạ dày - ruột, đau bụng, nôn, tiêu chảy dữ dội dẫn tới sốc giảm thể tích và 

toan chuyển hóa, có thể nôn ra máu và ỉa ra máu dữ dội dẫn đến thiếu máu và tụt huyết áp, tử vong.
-Tim mạch: tụt huyết áp: thường sớm và nặng nề do phối hợp cả giảm thể tích tuần hoàn, giãn mạch 

và nhiễm toan. Có thể thấy rối loạn nhịp tim (thường nhịp nhanh xoang), suy tim, phù phổi cấp.
- Hô hấp: tình trạng nhiễm toan thở nhanh sâu, suy hô hấp, liệt cơ, sặc phổi...
- Thần kinh: co giật toàn thân, liệt cơ, hôn mê.
- Rối loạn đông máu kiểu đông máu nội quản rải rác.
- Nhiễm toan chuyển hóa, có thể rất nặng.
- Các biến chứng: tiêu cơ vân, suy thận cấp, xuất huyết ở nhiều nơi, suy đa phủ tạng, rối loạn hấp 

thu ở ruột...
b. Mẫu độc chất
- Bệnh nhân uống thuốc trừ sâu với đặc điểm sau (yêu cầu người nhà mang đến):
+ Dạng gói 20 gam chứa bột màu xanh lam, hàm lượng nerelstoxin là 95%.
+ Có nhiều tên thương mại khác nhau: shachongshuang, netoxin, vinetox, shachongdan, apashuang, 

blnhdan, taginon, tungsong, colt, dibadan, hope...
c. Xét nghiệm khác (giúp đánh giá và theo dõi)
- Công thức máu thấy tình trạng máu cô đặc, thiếu máu, giảm tiểu cầu.
- Sinh hóa máu: ure, glucose, Creatinine, điện giải đồ, AST, ALT, billrubin, CK.
- Enzym ChE.
- Khí máu.
-Đông máu cơ bản.
- Nước tiểu: tổng phân tích nước tiểu.
- Xquang tim phổi.
- Điện tâm đồ.
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2. Chẩn đoán phân biệt
- Ngộ độc phospho hữu cơ, carbamat và clo hữu cơ: xét nghiệm độc chất.
- Ngộ độc thuốc trừ có Paraquat: bệnh nhân uống thuốc trừ cỏ, đựng trong lọ nhựa, thuốc trừ có  

dạng dung dịch màu xanh lam. Bệnh nhân có nôn dịch màu xanh, xét nghiệm tìm Paraquat.

III. ĐIỀU TRỊ

- Rửa dạ dày nếu chưa nôn nhiều: 3 - 5 lít bằng nước sạch có pha muối (5g/l).
- Than hoạt: 1 gam/kg thể trọng pha với Sorbitol liều gấp đôi, nên nhắc lại sau 2 giờ, hoặc có thể dùng 

Antipois-Bmai 1 týp/lần, dùng 1-6 týp tùy mức độ.
- Cắt cơn co giật: diazepam 10mg tiêm tĩnh mạch, nhắc lại cho đến khi hết cơn co giật, không đỡ 

dùng thêm phenobarbital hoặc thiopental.
-Đảm bảo hô hấp: khai thông đường thở, thở oxy, nếu suy hô hấp bóp bóng ambu, đặt nội khí quản 

thở máy.
- Chống sốc:
+ Đặt catheter tĩnh mạch trung tâm, duy trì áp lực tĩnh mạch trung tâm từ 10-12cm nước. Truyền dịch 

natri clorua 0,9%, Ringer lactat, kết hợp dịch keo (Haesteril, albumin), truyền plasma tươi, truyền máu 
khi có thiếu máu. Trong những giờ đầu, bệnh nhân cần được tuyền dịch khẩn trương và tích cực, tổng 
lượng dịch truyền có thể tới nhiều lít.

+ Thuốc vận mạch: ưu tiên là norepinephrin (noradrenalin), phối hợp với dobutamln nếu cần.
+ Chống nhiễm toan: cần cho bicarbonat sớm, truyền dung dịch bicarbonat 4,2% điều chỉnh theo 

khí máu.
+ Chống rối loạn đông máu, giảm tiểu cầu truyền huyết tương tươi đông lạnh, tiểu cầu hoặc các chế 

phẩm khác tùy vào tình trạng bệnh nhân và kết quả xét nghiệm. Nếu không có huyết tương tươi, tiểu 
cầu, có thể truyền máu tươi.

- Rối loạn điện giải: điều chỉnh theo xét nghiệm.
- Đảm bảo thể tích nước tiểu: theo dõi, nếu bệnh nhân đái ít cho furosemid (Lasix) bảo đảm nước 

tiểu từ 100ml - 150ml/giờ.
- Tiến hành lọc máu cấp cứu:
+ Toan chuyển hóa nặng, suy thận không đáp ứng với điều trị: lọc máu.
- Tổn thương dạ dày - ruột: dùng thuốc giảm tiết acid dịch vị đường tĩnh mạch (ranitidin, Omeprazol, 

pantoprazol, esomeprazol), thuốc bọc niêm mạc dạ dày (Gastropulgite, Phosphalugel,...).
- Dinh dưỡng đảm bảo 30Kcal/kg/24giờ, dinh dưỡng đường tĩnh mạch là chủ yếu trong những ngày 

đầu, kết hợp bột dinh dưỡng, súp nghiền.
- Điều trị khác tùy theo tình trạng bệnh nhân.

IV. PHÒNG BỆNH

- Tuyên truyền rộng rãi về tác dụng độc hại của hoá chất trừ sâu nereistoxin.
- Hướng dẫn cách sử dụng, bảo quản hoá chất trừ sâu nereistoxin.
- Khám và điều trị chuyên khoa tâm thần để tránh ngộ độc tái diễn do tự tử.
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NGỘ ĐỘC CẤP HÓA CHẤT TRỪ SÂU 
PHÕSPHO Hữ u  Cơ

I. ĐẠI CƯƠNG

Thuốc trừ sâu phospho hữu cơ (PPHC) là một trong hai loại thuốc trừ sâu thuộc nhóm ức chế 
cholinesterase đang được sử dụng rộng rãi trong nông nghiệp. Cũng vì sử dụng rộng rãi như vậy nên 
ngộ độc cấp phospho hữu cơ là một bệnh cảnh cấp cứu rất thường gặp, chiếm khoảng 20 - 30% trường 
hợp ngộ độc cấp thuốc trừ sâu phải vào viện.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
Có 3 trong 4 tiêu chuẩn sau:
- Bệnh sử nhiễm độc cấp rõ ràng: uống, tiếp xúc thuốc trừ sâu.
- Hội chứng cường cholin cấp (+): gồm hội chứng muscarin, hội chứng nicotin và hội chứng thần 

kinh trung ương.
- Xét nghiệm ChE: giảm < 50% giá trị bình thường tối thiều (bình thường: 5.200-13.500).
- Xét nghiệm độc chất nước tiểu hoặc trong máu, dịch dạ dày (+) bằng phương pháp sắc kí lớp mỏng 

hoặc sắc kí khí.
a. Hội chứng cường cholin cấp
Gồm 3 hội chứng:
- Chẩn đoán hội chứng muscarin (M).
+ Da tái lạnh.
+ Đồng tử co < 2mm.
+ Đau bụng, buồn nôn, nôn, tiêu chảy.
+ Tăng tiết và co thắt phế quản: biểu hiện bằng cảm giác khó thở, chẹn ngực. Khám thấy ran ẩm, 

ran ngáy, rít ở phổi.
+ Chụp Xquang phổi: mờ rốn phổi, xẹp phổi do ứ, tắc đờm.
+ Nhịp chậm < 60 lần/phút: cần ghi điện tim để xác định loại loạn nhịp.
- Chẩn đoán hội chứng nicotin (N).
+ Máy cơ tự nhiên hoặc sau gõ cơ delta, cơ ngực, cơ bắp chân.
+ Co cứng hoặc liệt cơ.
+ Phản xạ gân xương: tăng nhạy hoặc giảm và mất.
- Chẩn đoán hội chứng bệnh lí thần kinh trung ương (TKTƯ):
+ Có rối loạn ý thức các mức độ đến hôn mê.
+ Điểm Glasgow giảm.
b. Hội chứng trung gian:
Là hội chứng liệt cơ typ II
- Bắt đầu 24 - 96 giờ sau nhiễm độc, khi các triệu chứng cường cholin đó được giải quyết.
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- Lâm sàng: liệt các cơ gốc chi, cơ gấp cổ, các cơ hô hấp và cơ thần kinh sọ chi phối, liệt mềm, giảm 
phản xạ gân xương.

- Liệt không đáp ứng với atropin vả PAM, đòi hỏi thông khí nhân tạo khi có suy hô hấp.
- Cơ chế: kích thích quá mức kéo dài các receptor nicotin —> pha “kiệt”.

2. Chẩn đoán mức độ nặng nhẹ theo các hội chứng bệnh lí lâm sàng
- Ngộ độc cấp PPHC nhẹ: chỉ có hội chứng M.
- Ngộ độc cấp PPHC trung bình: hội chứng M + hội chứng N hoặc M + hội chứng TKTƯ.
- Ngộ độc cấp PPHC nặng: khi có hội chứng M + hội chứng N + hội chứng TKTƯ.

3. Chẩn đoán mức độ nặng nhẹ theo giá trị nồng độ ChE
- Ngộ độc cấp PPHC nặng khi nồng độ ChE < 10% giá trị bình thường.
- Ngộ độc cấp PPHC trung bình khi ChE = 10 - 20% giá trị bình thường.
- Ngộ độc cấp PPHC nhẹ khi ChE = 20 - 50% giá trị bình thường .
Giá trị bình thường là giá trị ChE xét nghiệm ở chính bệnh nhân đó khi chưa bị nhiễm PPHC. Trong 

thực tế, thường được thay bằng giá trị bình thường tối thiểu (5.200) lấy từ hằng số sinh học .

4. Chẩn đoán phân biệt
- Ngộ độc carbamat.
- Ngộ độc opiate.
- Tai biến mạch não.

III. CHẨN ĐOẢN BIẾN CHỨNG

- Rối loạn điện giải: xét nghiệm điện giải máu.
- Viêm gan nhiễm độc (hiếm gặp): xét nghiệm men gan transaminase, bilirubin.
- Viêm tụy cấp: xét nghiệm amylase máu.
- Điện tim: ghi điện tim và theo dõi trên monitor để phát hiện rối loạn nhịp tim.

IV. ĐIỀU TRỊ

1. Thuốc đặc hiệu
a. Atropin
- Liều atropin: tiêm 2 - 5mg đường tĩnh mạch (TM) nhắc lại sau 5, 10 phút mỗi lần đến khi đạt được 

tinh trạng thấm atropin. Giảm liều dần theo nguyên tắc dùng liều thấp nhất để đạt được dấu thấm. 
Ngừng atropin khi liều duy trì giảm tới 2mg/24 giờ.

- Quá liều atropin gây sốt, da nóng, thở rít, kích thích (sảng nhẹ), đồng tử giãn và mất phản xạ, khô 
chất tiết, trướng bụng, cầu bàng quang căng: ngừng đến khi hết ngộ độc; test lại atropine.

b. Pralidoxime (PAM)
Là một thuốc giải độc đặc hiệu theo cơ chế trung hoà độc chất. Ngay khi có chẩn đoán xác định và 

phân loại lâm sàng.
- Nặng: tiêm TM 1g trong 10 phút ròi truyền TM 0,5 -1 g/giỡ cho đến khi thấm atropin hoặc có kết 

quả ChE.
- Trung bình: tiêm TM 1g trong 10 phút rồi truyền TM 0,5g/giờ cho đến khi thấm atropin hoặc có kết 

quả ChE.
- Nhẹ: tiêm TM 0,5g trong 5 phút rồi truyền TM hoặc tiêm TM 0,25g/giờ.
•  Điều chỉnh PAM theo kết quả ChE hoặc theo liều lượng atropin
- Nếu atropin > 5mg/giờ và/hoặc ChE < 10% giá trị bình thường tối thiểu: tiếp tục truyền 0,5g/giờ.
- Nếu atropin 2 - 5mg/giờ và/hoặc ChE 10 - 20% giá trị bình thường tối thiểu tiếp tục truyền 0,5g/2 giờ.
- Nếu atropin 0,5 - 2mg/giờ và/hoặc ChE = 20-50 tiếp tục truyền 0,5g/4 giờ.
•  Ngừng PAM khl atropin < 4mg/24 giờ và ChE > 50%.
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•  Chẩn đoán quá liều PAM và ngừng PAM ngay khi:
- Đang truyền với tốc độ > 0,5g/giờ.
- Thấm atropin tốt với liều atrọpin thấp.
- Xuất hiện liệt cơ (mới) hoặc liệt nặng thêm, hoặc tăng phản xạ gân xương, run cơ, máy cơ.
- Tăng huyết áp hoặc trụy mạch.
- ChE đang có khuynh hướng tăng lại giảm.

2. Các biện pháp hạn chế hấp thu
- Ngộ độc qua đường hô hấp: đưa ngay bệnh nhân ra khỏi khu vực nhiễm độc, đặt nằm nơi thoáng 

gió. Nếu cần và khi có thể cho thông khí nhân tạo.
- Ngộ độc đường da: cởi bỏ quần áo nhiễm độc chất. Rửa vùng da tiếp xúc độc chất với xà phòng 

và nước sạch.
- Ngộ độc đường tiêu hóa: gây nôn nếu phát hiện sớm và bệnh nhân còn tỉnh, không có nguy cơ sặc 

vảo phổi. Rửa dạ dày nếu không gây nôn được và sau khi gây nôn vẫn nên rửa dạ dày. Lượng nước rửa 
chỉ nên hạn chế dưới 10 lít nhưng để bảo đảm sạch phải có than hoạt. Than hoạt 50gr pha với 100ml 
nước bơm vào dạ dày trước khi rửa. 5 lít nước rửa đầu tiên cũng pha mỗi lít 20g than hoạt. Bơm than 
hoạt mồi lần 0,5g/kg và Sorbitol mỗi thứ 1g/kg cân nặng, 6 lần, mỗi lần cách nhau 2 giờ. Nếu sau 24 giờ 
vẫn không đi ngoài ra than hoạt cho thêm sorbitol 1g/kg.

3. Bảo đảm hô hấp
- Thở oxy. Đặt nội khí quản hút đờm dãi và thông khí nhân tạo nếu có suy hô hấp .

4. Bào đảm tuần hoàn
-Truyền đủ dịch. Nếu có tụt huyết áp sau khi đã bù đủ dịch cho thuốc vận mạch: dopamin 5 - 15μg/ 

kg/phút...

5. Bảo đảm cân bằng nước, điện giải
- Bệnh nhân dễ bị mất nước do nôn, tiêu chảy, không được ăn uống đù, do ngộ độc atropin hoặc 

ngược lại có thể bị thừa nước thậm chí ngộ độc nước do rửa dạ dày không đúng, hoặc do truyền dịch 
quá nhiều. Rối loạn nước thường kèm theo rối loạn điện giải và phải được điều chỉnh kịp thời.

6. Nuôi dưỡng
- Cần bảo đảm 2000 Kcal cho bệnh nhân bằng cả đường tiêu hóa và đường truyền TM. Đối với bệnh 

nhân nhiễm độc đường uống ngày đầu tiên thường phải nuôi dưỡng hoàn toàn bằng đường TM do 
dùng than hoạt và thuốc tầy và phải kiêng mỡ và sữa.

- Chăm sóc toàn diện, vệ sinh thân thể và các hốc tự nhiên, giáo dục phòng bội nhiễm, khám tâm.
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NGỘ ĐỘC CẤP HÓA CHẤT DIỆT CHUỘT 
NATRI FLOUROACETAT VÀ FLOUROACETAMỈD

I. ĐẠI CƯƠNG
- Natri íluoroacetat và íluoroacetamid (hợp chất 1080 và 1081) là hóa chất diệt chuột độc tính cao, 

tử vong nhiều.
- Cơ chế bệnh sinh: tluoroacetat gây độc bằng ửc chế chu trình Krebs làm giảm chuyển hóa glucose, 

ức chế hô hấp của tế bảo, mất dự trữ năng lượng gây chết tế bào. Cơ quan bị tổn thương nhiều nhất 
là cơ, tim, não, thận.

- Dễ tử vong nếu không được xử trí tích cực và đầy đủ, thường do co giật, loạn nhịp tim hoặc suy 
tim cấp.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào:
•  Hỏi bệnh: dựa vào đặc điểm thuốc diệt chuột bệnh nhân uống: yêu cầu người nhà mang tang vật 

đến (dạng hạt gạo màu hồng nhìn giống cốm hoặc ống dung dịch màu hồng, không màu).
•  Triệu chứng lâm sàng: triệu chứng ngộ độc thường xuất hiện trong giờ đầu, có thể xuất hiện sớm 

trong vòng 10 phút, hoặc muộn tới 20 giờ.
- Tiêu hóa: thường xuất hiện sớm nhất: buồn nôn hoặc nôn, đau bụng, tiêu chảy.
- Thần kinh -  cơ:
+ Lo lắng, kích động, hôn mê.
+ Co cứng cơ, co giật: cơn co giật toàn thân, từ một vài cơn đến co giật liên tục (kiểu trạng thải động 

kinh). Mức độ co giật phụ thuộc vào bệnh nhân uống nhiều hay ít, lúc đói hay no, có nôn ra hay không. 
Co giật nhiều gây ngạt thở, sặc phổi. Ngoài cơn co giật bệnh nhân vẫn tăng phản xạ gân xương và 
trương lực cơ.

+ Rối loạn ý thức các mức độ, từ lẫn lộn đến hôn mê sâu.
+ Biến chứng muộn: viêm nhiều dây thần kinh, yếu cơ, run rẩy, thoái hỏa tiểu não.
- Hô hấp: suy hô hấp do co giật, sặc phổi, nhiễm khuẩn phổi, suy tim cấp hoặc ARDS.
- Tim mạch:
+ Nhịp xoang nhanh là thường gặp nhất.
+ Tụt huyết áp do rối loạn nhịp, viêm cơ tim hay gặp ở loại ống nước không màu.
+ Trên điện tim có thể thấy bloc nhĩ thất, ngoại tâm thu thất, nhịp nhanh thất, rung thất, xoắn đỉnh, vô 

tâm thu. Các loại rối loạn nhịp tim có thể xuất hiện nhanh, đột ngột. Khi đã có rung thất sốc điện thường 
không có kết quả, bệnh nhân tử vong rất nhanh. Thay đổi sóng T và ST thường không đặc hiệu. Thời 
gian QTc dài, thường liên quan tới hạ calci máu.
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- Thận: lúc đầu thường đái ít do giảm huyết áp, thiếu dịch. Nước tiểu sẫm màu do tiêu cơ vân, tiêu 
cơ vân nhiều gây suy thận cấp.

- Các triệu chứng khác:
+ Thường sốt nhẹ 37,5°c - 38°c.
+ Dấu hiệu hạ calci máu trên lâm sàng: co cứng cơ, dấu hiệu Chvostek và Trousseau.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Viêm não, viêm màng não, xuất huyết não, động kinh.
- Ngộ độc các hóa chất gây co giật khác: clo hữu cơ, các hóa chất diệt chuột Trung Quốc khác, 

strychnin, lá ngón, isoniazid.
- Uốn ván, sốt rét ác tính.

III. NHỮNG XÉT NGHIỆM, THĂM DÒ GIÚP ĐÁNH GIÁ, THEO DÕI, xừ  TRÍ

1. Xét nghiệm
- Tăng số lượng bạch cầu, tăng tỉ lệ đa nhân trung tính.
- Tăng CK, tỉ lệ CKMB/CK toàn phần < 5%.
- Tăng AST, ALT, tăng bilirubin.
-Tăng acid uric, tăng ure và Creatinin.
- BNP có thể tăng: suy tim cấp.
- Giảm natri, kali, calci, đặc biệt là giảm calci ion hóa. Tăng kali ở những trường hợp có suy thận.
- Xét nghiệm khí máu trong cơn giật thấy pH giảm, Pa02 giảm, PaCOj tăng.
- Xét nghiệm nước tiểu: tổng phân tích nước tiểu.
- Xét nghiệm độc chất: nước ta chưa xét nghiệm được.

2. Chẩn đoán hình ảnh
- Điện tim: loạn nhịp tim, ngoại tâm thu thất, nhanh xoang, nhanh thất, xoắn đỉnh, rung thất.
- Điện não đồ: thường có sóng nhọn kịch phát lan tỏa cả hai bên bán cầu.
- Xquang tim phổi nếu cần.

IV. ĐIỀU TRỊ

1. Chưa có co giật
-Tiêm bắp diazepam (Seduxen) 10mg, nếu có phản xạ gân xương tăng.
- Rửa dạ dày: rất thận trọng vì co giật trong khi rửa dạ dày bệnh nhân đến trong vòng 1 giờ. Nên cho 

than hoạt 1g/kg, kết hợp Sorbitol liều gấp đôi.
- Gardenal: người lớn 0,1 Og - 0,20g/ngày.
- Calci clorid 10ml/liều dung dịch 10% tiêm tĩnh mạch chậm (TMC), hoặc calci gluconat 0,1- 0,2ml/kg 

(1 Oml/liều dung dịch 10%) tiêm TMC, nhắc lại nếu còn dấu hiệu hạ calci máu.
-Truyền dịch đảm bảo nước tiểu 100ml/giờ.

2. Nếu có co giật hoặc co cứng toàn thân
- Tiêm diazepam 10mg tĩnh mạch/lần, nhắc lại sau mỗi 5 -10  phút cho đến 30mg, nếu không có kết 

quả: thiopental 200-300mg TMC trong 5 phút, sau đó truyền duy trì 2mg/kg/giờ đè khống chế giật. Liều 
cao hơn có thể gây viêm gan nhiễm độc. Chú ý giảm liều và theo dõi sát khi dùng thiopental ở bệnh 
nhân tổn thương gan.

- Đặt nội khí quản, thở máy Fi02 = 1 trong 1 giờ, sau đỏ giảm xuống 0,4 - 0,6. Nếu không có máy thở  
phải bóp bóng ambu. Chỉ ngừng thở máy khi hết dấu hiệu cứng cơ toàn thân.
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- Đặt ống thông dạ dày, rửa dạ dày bằng natri clorua 0,9% 3 -5  lít, sau đó bơm than hoạt liều như 
trên. Chỉ rửa dạ dày sau khi đã khống chế được co giật. Bệnh nhân hôn mê, co giật nhiều, suy hô hấp 
cần được đặt nội khí quản có bơm bóng chèn và dùng thuốc chống co giật đủ.

- Calci clorid 10ml/liều dung dịch 10% tiêm TMC, hoặc calci gluconat 0,1- 0,2ml/kg (1 Oml/liều dung 
dịch 10%) tiêm TMC, nhắc lại nếu còn dấu hiệu hạ calci máu.

- Phòng suy thận cấp do tiêu cơ vân: nếu CK < 5000IU/I, truyền dịch và lợi tiểu (nếu cần) để đạt nước 
tiểu khoảng 2 lít/24 giờ. Nếu CK > 5000IU/I, đặt catheter tĩnh mạch trung tâm, truyền dịch: natri clorua 
0,9%, glucose 5%, Ringer lactat theo ALTMTT, lợi tiểu nếu cần để có nước tiểu khoảng 200ml/giờ. Kết 
hợp kiểm soát tốt co giật và tăng trương lực cơ.

- Theo dõi chặt các chức năng sống: mạch, huyết áp, nhịp tim, nước tiểu và xét nghiệm: CK, điện não.
Các biện pháp hỗ trợ khác:
- Suy thận cấp: lọc máu ngoài thận nếu các điều trị khác không có kết quả.
- Viêm cơ tim: truyền dobutamin 5 -15mcg/kg/phút.
- Ngoại tâm thu thất trên 10% tần số tim: tiêm xylocain 0,05-0,1 Og tĩnh mạch. Đặt máy tạo nhịp tạm 

thời nếu có chỉ định.
- Xử trí phù phổi cấp nếu có.
- Vitamin B1, B6, B12.

V. PHÒNG BỆNH

- Không sử dụng các thuốc diệt chuột loại này, hiện nước ta đã cấm.
- Quản lí tốt hóa chất bảo vệ thực vật: cất giữ đúng nơi quy định, có khóa.
- Không để bả chuột ở nơi trẻ hay chơi đùa hoặc nơi dễ nhìn thấy: cửa sổ, góc nhà, gầm giường, 

trên đường trẻ đi học...
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NGỘ ĐỘC CẤP HÓA CHẤT DIỆT CHUỘT LOẠI MUỐI 
PHÕSPHUA (PHOSPHUA Kẽ m , PHOSPHUA NHÔM)

I. ĐẠI CƯƠNG

- Phosphua kẽm, phosphua nhôm là các muối có gắn gốc phosphua. Gặp nước (và acid clohidric 
của dạ dày) sẽ xảy ra phản ứng hóa học sinh ra khí phosphin. Triệu chứng ngộ độc chủ yếu do độc tính 
của khí phosphin. Khí không màu, nặng hơn không khí, có mùi giống mùi tỏi hoặc cá chết.

- Liều gây độc: liều tử vong đã thấy ở người > 4 gam phosphua kẽm hoặc >0,5 gam phosphua nhôm.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào khai thác bệnh sử, thăm khám lâm sàng và xét nghiệm.
a. Hỏi bệnh
- Nguyên nhân và hoàn cảnh ngộ độc. Thời gian tiếp xúc và thời gian tiếp xúc lần cuối, chẩn đoán 

và xử trí tại cơ sờ, diễn biến đến khi vào viện.
- Đặc điểm hóa chất: hóa chất dạng bột (đựng trong gói) hoặc viên (đựng trong lọ nhôm) màu đen 

hoặc xám tro, có mùi cá chết hoặc tỏi, tên thương phẩm FOKEBA , ZINPHOS...
- Yêu cầu người nhà mang tang vật đến: vỏ bao bì, lọ hoá chất.
b. Triệu chứng
- Các triệu chứng tiêu hoá xuất hiện sớm sau khi uống, tuy nhiên các triệu chứng toàn thân có thể  

xuất hiện sau vài giờ.
- Ngộ độc qua đường tiêu hoá là chính. Tiếp xúc qua da, niêm mạc có thể gây kích ứng tại chỗ.
- Tiêu hoá: buồn nôn, cảm giác nóng bỏng sau xương ức, nôn nhiều dịch dạ dày, đau bụng, tiêu chảy, 

viêm dạ dày-thực quản xuất huyết, xuất huyết tiêu hóa, viêm tụy cấp. Dịch dạ dày có thể có mùi tỏi hoặc mùi 
cá chết và màu đen nếu bệnh nhân uống nhiều.

-Tim mạch:
+ Tụt huyết áp, sốc là biểu hiện chính, thường xuất hiện trong vòng 6 giờ đầu, sốc không đáp ứng 

với các biện pháp điều trị báo hiệu tiên lượng xấu. Tăng tính thấm thành mạch.
- Loạn nhịp tim, có thể gặp nhiều loại loạn nhịp tim, rối loạn dẫn truyền, rối loạn tái cực, thiếu máu cơ 

tim, 'suy tim cấp, tràn dịch màng ngoài tlm (dấu hiệu xấu), nhồi màu dưới nội tâm mạc. Cơ tim bị viêm, 
suy tim ứ huyết.

- Hô hấp: thở nhanh, tím, ran ẩm, ran nổ hai phổi, phù phổi cấp, có thể do tim (tổn thương cơ tim, suy 
tim cấp), không do tim (tổn thương thành mạch, tổn thương phổi) hoặc do cả hai, ARDS.

- Thần kinh: đau đầu, mệt, chóng mặt, mất điều hoà, song thị, dị cảm, kích thích vật vã, co giật, hôn mê.
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- Chuyển hoá:
+ Nhiễm toan chuyển hoá: rất thường gặp, do bản thân ngộ độc và do sốc, làm nặng thêm sốc. Bệnh 

nhân biểu hiện thở nhanh và sâu.
+ Hạ đường máu, dễ gặp hơn nếu có hạ calci, magnesi đồng thời.
+ Hạ magnesi máu: dễ xuất hiện loạn nhịp tim hơn và nặng nề hơn, hạ magnesi kết hợp loạn nhịp 

tim là dấu hiệu xấu.
+ Kali máu: hạ kali máu do nôn, tiêu chảy, tăng kali máu do nhiễm toan chuyển hoá hoặc suy thận.
+ Hạ calci máu: thường gặp hơn với phosphua kẽm, có thể thứ phát sau hạ magnesi máu.
+ Suy tuyến thượng thận: do tổn thương tuyến này, thường trong trường hợp nặng, góp phần làm 

tụt huyết áp đáp ứng kém với các biện pháp điều trị.
+ Tăng phosphat máu, tăng magnesi máu: ít gặp hơn.
- Suy thận cấp: do sốc, do hoại tử ống thận.
- Viêm gan: thường xuất hiện muộn, là một nguyên nhân tử vong muộn, tồn thương hoại tử trung 

tâm tiểu thùy.
- Tan máu: có thể gặp ở cả người có G6PD bình thường.
- Methemoglobin máu: có thể gặp, biểu hiện tím, Sp02 thấp, Pa02 bình thường hoặc tăng, không đáp 

ứng với thở oxy. Xác định bằng cách dùng co-oxymetry, đo nồng độ methemoglobin máu.
-Tiêu cơ vân.
c. Xét nghiệm độc chất
-Xét nghiệm độc chất nhanh: dùng miếng giấy có thấm nitrat bạc 0,1N, dịch dạ dày hoặc hơi thở của 

bệnh nhân nếu có phosphln sẽ làm miếng giấy này chuyển màu đen.
- Bán định lượng phosphine: cũng theo nguyên lí trên và sau đó theo phương pháp so màu.
- Sắc ki khí: có độ nhạy và đặc hiệu cao, có thể phát hiện phosphin trong khí thở với nồng độ rất thấp.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Ngộ độc các hoá chất diệt chuột khác:
- Loại kháng vitamin K (triệu chứng xuất hiện muộn, ban đầu không triệu chứng, sau 2-3 ngày chảy 

máu trên lâm sàng, xét nghiệm PT% giảm, INR > 5).
- Nhóm tluoroacetat (mẫu độc chất, xuất hiện rất nhanh sau uống, nổi bật là co giật, tăng trương lực 

cơ, rối loạn nhịp tim, toan chuyển hóa nhẹ hơn, suy thận, không có viêm gan).
- Đau bụng do các nguyên nhân khác: tắc ruột, viêm tụy cấp...

3. Chẩn đoán biến chứng
- Suy tim cấp, loạn nhịp tim, phù phổi cấp.
-Thủng tạng rỗng.
- Suy gan, suy thận.

III. CÁC XÉT NGHIỆM GIÚP ĐÁNH GIÁ, xử  TRÍ VÀ THEO DÕI

- Điện tim 12 chuyển đạo, monitor theo dõi nhịp tim.
- Sinh hoá máu: ure, creatinin, đường máu, Na, K, Cl, calci, magnesi, GOT, GPT, bilirubin, CPK, 

CK-MB, khí máu động mạch, methemoglobln máu, các xét nghiệm về tan máu.
- Huyết học: công thức máu, prothrombin (INR).
- Nước tiểu: tổng phân tích nước tiểu, hemoglobin, myoglobin.
- Xquang phổi, siêu âm tim (nếu có thể).
- Xét nghiệm độc chất (như trên).
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IV. ĐIỀU TRỊ

Ngộ độc phosphua có triệu chứng rõ, bệnh nhân uống nhiều, cần được điều trị tại cơ sở hồi sức tốt.
Tẩy độc:
- Gây nôn: nếu bệnh nhân mới uống trong vòng 1 giờ, còn tỉnh và hợp tác. Cho bệnh nhân uống 

nước, sau đó gây nôn bằng biện pháp cơ học, không dùng thuốc gây nôn.
- Rửa dạ dày (cần kết hợp hút dẫn lưu khí phosphin sinh ra trong quá trình rửa):
+ Nếu bệnh nhân mới uống chất độc trong vòng 6 giờ, tiến hành sau khi các tình trạng nặng của 

bệnh nhân đã được ổn định: ví dụ hôn mê cần phải được đặt nội khí quản và bơm bóng chèn của ống 
nội khí quản, bệnh nhân suy hô hấp cần được cấp cứu hô hấp trước, co giật cần được cắt cơn co giật 
và hỗ trợ hô hấp nếu cần, tụt huyết áp, loạn nhịp tim cần được cấp cứu trước...

+ Rửa 3-5 lít, nước rửa nên pha than hoạt 5-1 Og/lít, trước khi cho nước vào cần hút bớt hơi và dịch dạ 
dày trước, trong và sau khi rửa cũng nên hút nhẹ để dẫn lưu khí phosphin.

- Than hoạt: 1 gam/kg cân nặng, kết hợp sorbitol liều gấp đôi.
Điều trị triệu chứng, điều trị hỗ trợ:
Cấp cứu, hồi sức tuần hoàn, hô hấp đóng vai trò rất quan trọng.
-Tụt huyết áp:
+ Có thể truyền natri clorua 0,9%, kết hợp dung dịch keo như Haesteril 6%, albumin, đặt catheter 

tĩnh mạch trung tâm vả truyền dịch theo áp lực tĩnh mạch trung tâm (ALTMTT). Theo dõi sát khi truyền 
dịch để tránh phù phổi cấp. Dùng thuốc vận mạch, có thể dopamin, dobutamin, noradrenalin, adrenalin 
hoặc kết hợp 2, 3 hoặc tất cả các thuốc.

+ Đặt catheter tĩnh mạch trung tâm hoặc catheter Swan Ganz (nếu có điều kiện) theo dõi huyết động.
+ Corticoid: tuyến thượng thận có thể bị tổn thương. Hydrocortison, tiêm tĩnh mạch 400mg/lần, 4-6 

lần/ngày hoặc dexamethason tiêm tĩnh mạch 4mg/lần, 6 lần/ngày.
+ Bơm bóng chèn động mạch chủ: khi sốc không đáp ứng với tất cả các biện pháp điều trị.
- Chống nhiễm toan: khi pH < 7,3 thì truyền bicarbonat (cần chú ý tránh hạ kali máu vì bệnh nhân 

ban đầu thường có hạ kali do nôn, tiêu chảy) hay lọc máu.
- Suy hô hấp:
+ Thở oxy, hoặc bóp bóng mask, đặt nội khí quản bóp bóng hoặc thở máy tùy theo mức độ.
+ Chống co thắt phế quản: dùng thuốc chống co thắt phế quản.
+ Phù phổi cấp: hỗ trợ hô hấp tùy theo mức độ. Nếu phù phổi do tim có thể dùng trợ tim (an toàn và 

phù hợp hơn cả là dobutamin), lợi tiểu. Có thể phải đặt nội khí quản và bóp bóng hoặc thở máy. Có thể 
thông khí nhân tạo với áp lực dương liên tục (CPAP hoặc PEEP) nếu huyết áp ổn định.

- Loạn nhịp tim:
+ Điều trị tùy theo loạn nhịp cụ thể: dùng atropin tĩnh mạch nếu nhịp chậm, Xylocain tĩnh mạch nếu 

ngoại tâm thu...
+ Magnesi Sulfat: có tác dụng ổn định màng tế bào cơ tim, có thể dùng kết hợp với các thuốc chữa 

loạn nhịp khác. Ban đầu truyền tĩnh mạch 2 gam trong 30 phút, sau đó truyền 5 gam trong 12 giở sau. 
Có thể cần phải dùng liều nhắc lại để duy trì nồng độ magnesl máu. Nồng độ magnesi máu cần được 
đưa về bình thường nhanh chóng.

+ Đặt máy tạo nhịp nếu cần.
- Co giật, kích thích vật vã: nếu bệnh nhân đang co giật cần cắt cơn co giật bằng các thuốc tiêm 

tĩnh mạch kết hợp đảm bảo hô hấp tùy theo mức độ, có thể diazepam, tiêm tĩnh mạch 10mg/lần, nhắc 
lại sau 10 phút nếu không hết co giật, có thể nhắc lại 3-5 lần, nếu dùng diazepam không đỡ thì dùng 
phénobarbital, tiêm tĩnh mạch chậm, có thể nhắc lại nhiều lần nếu cần. Cuối cùng, nếu bệnh nhân vẫn
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không hết có giật thì gây mê, có thể cần kết hợp giãn cơ. Bệnh nhân hiện không có co giật nhưng có 
phản xạ gân xương tăng thì tiêm bắp diazepam.

- Suy thận:
+ Điều trị tích cực sốc, đảm bảo huyết áp, đảm bảo lưu lượng nước tiểu.
+ Điều trị suy thận cấp theo các biện pháp thường quy.
- Suy gan: điều trị theo các biện pháp thường quy.
- Nước điện giải:
+ Bù đủ dịch.
+ Kali máu: điều trị tăng hoặc giảm kali máu theo các biện pháp thường quy để tránh nặng thêm các 

loạn nhịp tim.
+ Điều trị hạ calci máu.
+ Điều chỉnh hạ magie máu.
- Các bệnh nhân nhiễm toan nặng, rối loạn nước điện giải khó điều trị, suy thận, huyết động không 

ổn định: lọc máu liên tục (CVVH).
- Tổn thương dạ dày do viêm, loét: có thể dùng thuốc bảo vệ niêm mạc dạ dày (ví dụ: Phosphalugel, 

Gastropulgit...), thuốc giảm tiết dịch vị (ví dụ: Omeprazol, ranitidln...).
- Dinh dưỡng đầy đủ, tránh hạ đường máu.

V. PHÒNG TRÁNH NGỘ Độc

- Bảo quản, lưu giữ hóa chất cẩn thận.
- Không đóng gói, viên ở dạng có hàm lượng lớn. Dạng gói phosphua kẽm (Fokeba) hiện nay chứa 

0,4g/gói tỏ ra góp phần tránh được ngộ độc cho nhiều bệnh nhân.
- Khám và điều trị chuyên khoa tâm thần cho bệnh nhân tự sát giúp tránh ngộ độc tái diễn.
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NGỘ ĐỘC CÂP HÓA CHÂT DIỆT CHUỘT 
LOẠI WARFARIN

I. ĐẠI CƯƠNG

- Warfarin và các chất diệt chuột loại chống đông liên quan gây ức chế tổng hợp các yếu tố đông máu
II, VII, IX, X cần đến vitamin K tại gan. Tác dụng chống đông xuất hiện sau 2 -3  ngày. Các chất chống 
đông tác dụng kéo dài (brodifacoum, bromodilone, courmatetralyl, dlfenacoum) gây rối loạn đông máu 
kèo dài hàng tuần đến hàng tháng.

- Liều uống thông thường (10 - 20mg) trong 1 lần không gây ngộ độc cấp nghiệm trọng. Ngược lại, 
dùng kéo dài warfarin với liều thấp (2mg/ngày) có thể gây rối loạn đông máu hoặc chảy máu. Liều tử 
vong thấp nhất được báo cáo do warfarin là 6,667mg/kg.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
•  Hỏi bệnh:
- Khai thác bệnh sử, vật chứng: tên thuốc, dạng thuốc (ARS Rat Killer, Rat -  K, courmarin, dl- 

courmarln, courmadin... đóng gói dạng bột hoặc dạng viên), số lượng uống, thời gian, thời gian sau 
uống đến tuyến cơ sờ, xử trí tại tuyến cơ sờ.

- Yêu cầu mang thuốc, vỏ thuốc đến.
•  Lâm sàng: nổi bật là tình trạng xuất huyết biểu hiện sau 2 -3  ngày trở đi.
- 1 - 2  ngày đầu bệnh nhân không có triệu chứng lâm sàng.

- Xuất huyết ở các mức độ khác nhau: chảy máu chân răng, chảy máu cam, chảy máu dưới kết mạc 
mắt, chảy máu não, tụ máu trong cơ.

- Rối loạn đông máu gây chảy máu xuất hiện sớm nhất sau 8 -12 giờ nhưng thông thường sau 2 - 3 ngày.
- Các triệu chứng khác có thể gặp: ý thức lơ mơ, đau đầu, rối loạn điều hòa vận động, đau bụng, 

buồn nôn. Nặng hơn có thể gặp tiêu cơ vân, suy hô hấp, co giật, hôn mê...
•  Cận lâm sàng
- Xét nghiệm máu:

+ Xét nghiệm đông máu: giảm các yếu tố II, VII, IX và X giảm PT% và kéo dài INR (nguy cơ chảy 
máu cao nếu INR > 5).

+ Các xét nghiệm khác: công thức máu, nhóm máu và chéo máu đề phòng khi chảy máu ồ ạt do rối 
loạn đông máu để truyền máu.

+ Sinh hóa máu: tăng GOT, GPT, ure, creatinin, CK.
+ Các xét nghiệm khác tùy theo tình trạng bệnh nhân.
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2. Chẩn đoán phân biệt
- Ngộ độc các lại thuốc diệt chuột khác:
+ Nhóm phosphua kẽm: tổn thương đa cơ quan, ban đầu đau bụng, nôn, tiêu chảy xuất hiện sớm, 

toan chuyển hoá, rối loạn nhịp tim, phù phổi cấp, tiêu cơ vân - suy thận, viêm gan cấp, xét nghiệm đông 
máu bình thường.

+ Nhóm tluoroacetate: rối loạn nhịp tim, suy tim cấp, gây tăng trương lúc cơ, co giật, xét nghiệm 
đông máu bình thường.

- Bệnh máu, suy gan: không có tiền sử ngộ độc cấp, triệu chứng bệnh lí toàn thân khác.

3. Chẩn đoán biến chứng
Chảy máu các tạng: phổi, tiêu hóa, tiết niệu, ổ bụng, thần kinh trung ương...

III. ĐIỀU TRỊ

•  Ổn định chức năng sống: hô hấp, tuần hoàn. Đặc biệt chú ý các trường hợp chảy máu não có rối 
loạn ý thức, huyết động.

•  Các biện pháp ngăn ngừa hấp thu:
- Rửa dạ dày thải độc nếu cần thiết và số lượng thuốc uống nhiều, đến sớm.
- Than hoạt: liều 1 g/kg kèm sorbitol có thể nhắc lại sau 2 giờ nếu bệnh nhân uống số lượng nhiều, 

đến sớm.
•  Các biện pháp thải trừ chất độc: chưa có biện pháp nào hiệu quả với loại ngộ độc này.
•  Điều trị bằng antidote (chất giải độc đặc hiệu):
- Vitamin K1: khi có rối loạn đông máu rõ:
+ Cách dùng: trẻ em tối thiểu 0,25mg/kg, người lớn tối thiểu 20mg/lần, 3 - 4  lần/ngày. Duy trì 10 - 

100mg/ngày chia 3 - 4 lần đến khi INR về bình thường. Có thể uống, tiêm dưới da.
+ Theo dõi: xét nghiệm INR mỗi 12-24 giờ.
+ Không dùng vitamin K1 để điều trị dự phòng khi chưa có rối loạn đông máu.
- Huyết tương tươi đông lạnh: khi có rối loạn đông máu PT < 40%, có chảy máu, truyền huyết tương 

tươi đông lạnh, truyền máu toàn phần khi có chảy máu gây mất máu nặng.

IV. PHÒNG BỆNH

Giáo dục ỷ thức sử dụng và bảo quản hóa chất diệt chuột an toàn, hợp lí.
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RẮN HỔ MANG CẮN

I. ĐẠI CƯƠNG

- Thường gặp:
- Hổ mang bành (Naja atra, Chinese cobra): gặp ở miền Bắc, khi cổ bạnh, sau gáy có hoa văn hình 

kính có 2 gọng.
- Hổ đất (Naja kaouthia, CobraỴ. gặp ở cả 2 miền, kính có một mắt kính dạng vòng tròn.
- Hổ mèo (Naja siamensis, CobraỴ. gặp ở miền Nam, kính hình chữ “V”, hoặc hình mặt mèo.
- Khi rắn tấn công có cổ bạnh rộng theo chiều ngang và phát ra âm thanh đặc trưng.
- Rắn hổ mang cắn là một cấp cứu. Tất cả các bệnh nhân bị rắn hổ cắn hoặc nghi ngờ rắn hổ cắn phải 

được vào viện và theo dõi sát tại khoa cấp cứu có máy thở và có huyết thanh kháng nọc rắn đặc hiệu.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
•  Hỏi bệnh: bệnh nhân bị rắn cắn, rắn với các đặc điểm nêu trên. Yêu cầu người nhà mang rắn tới 

(cẩn thận có thể bị rắn cắn), hoặc chụp ảnh gáy của rắn khi bạnh cổ.
•  Triệu chứng: (xem bảng)

Bảng 1. Các triệu chứng khi bị rắn cắn

Triệu chứng Hổ mang bành HỔ đất Hổ mèo
Tại chỗ: + + +
-Đau buốt + + +
-V ét răng, móc độc + + + + + + + + +
-P h ù n ế la n tỏa  
- Hoại tử 
Toàn thân:

+ + + + + + + + +

-Sụp mi - ± +
- Dãn đóng tử - ± +
-  Phản xạ ánh sáng (PXAS) + + +
-H á miệng hạn chế ± ± +
-  Khó thở, liệ t cơ hô hâp - ± +
- Liệt chi, phản xạ gân xương giảm - ± +
- Rối loạn tiêu hoá + + +
-Suy thận cáp (tiêu cơ vân) + + + + + + + + +

2. Chẩn đoán phân biệt
- Rắn hổ chúa cắn: rắn hổ chúa to, dài khoảng trên 2,5m, cổ bạnh không rộng nhưng kéo dài theo 

chiều thẳng đứng. Thường kèm theo liệt cơ, sưng nề nhưng không có hoại tử.
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- Rắn lục cắn: đầu rắn to so với thân, hình tam giác, con ngươi rắn hình elip dựng đứng, gây rối loạn 
đông máu, giảm tiểu cầu và chảy máu, không liệt.

- Rắn thường cắn: vết cẳn có nhiều răng xếp thành 1 hay 2 vòng cung, bệnh nhân ngứa nhiều xung 
quanh vết cắn.

- Chuột cắn: vết răng cắn sâu, có thể có sưng nề, nhiễm trùng, không có hoại tử.
- Rết cắn: vết cắn nông, đau, sưng nề ít, không hoại tử.

3. Xét nghiệm giúp chẩn đoán, đánh giá, theo dõi
- Công thức máu.
- Ure, glucose, creatinin, điện giải, CK, AST, ALT.
-Đông máu cơ bản.
-Điện tim.
- Xét nghiệm khác tùy theo tình trạng bệnh nhân.

III. ĐIỀU TRỊ

- Cấp cứu tại chỗ: nặn hút, chích rạch, rửa vết cắn dưới vòi nước sạch.
-Đặt nội khí quản, thở máy nếu có liệt cơ gây ho khạc kém hoặc liệt cơ hô hấp.
- Truyền dịch nhiều chống suy thận cấp do tiêu cơ vân.
- Chống phù nề, chống đau.
- Huyết thanh kháng nọc đặc hiệu cho từng loại (tiêm tĩnh mạch và tiêm tại chỗ). Chú ý đề phòng sốc 

phản vệ (nếu có, tiêm adrenalin).
- Thận nhân tạo, lọc máu liên tục (CVVH), tùy theo mức độ nếu bệnh nhân suy thận cấp do tiêu cơ 

vân không đáp ứng với điều trị bằng thuốc hoặc nhiễm trùng nhiễm độc nặng.
- Chăm sóc vết thương, chống nhiễm trùng:
+ Rửa vết thương, sát trùng (Betadine, oxy già), cắt lọc tổ chức hoại tử, trích rạch dẫn lưu mủ, rạch 

màng cơ nếu áp lực khoang tăng gây chèn ép, thiếu máu cục bộ.
+ Chống uốn ván, kháng sinh (clindamicin, gentamycin).

IV. PHÒNG BỆNH

Rắn hổ có thể chủ động tấn công người nhưng trên thực tế, phần lớn các trường hợp bị rắn cắn là 
do con người chủ động bắt rẳn hoặc trêu rắn (vô tình hoặc cố ý làm cho rắn cảm thấy bị đe doạ). Trong 
lao động để tránh được hoàn toàn không bị rắn cắn là rất khó. Các biện pháp sau có thể giúp giảm nguy 
cơ bị rắn cắn:

- Biết về loại rắn trong vùng, biết khu vực rắn thích sống hoặc ẩn nấp. Biết về thời gian trong năm, 
trong ngày và kiểu thời tiết nào rắn thường hoạt động nhất.

-Đặc biệt cảnh giác với rắn sau các cơn mưa, khi có lũ lụt, mùa màng thu hoạch và thời gian ban đêm.
- Cố gắng đi ủng, giầy cao cổ và quần dài, đặc biệt khi đi trong đêm tối, đi ở khu vực nhiều cây cỏ, 

đầm lầy.
- Dùng đèn khi đi ban đêm.
- Càng tránh xa rắn thì càng tốt: không biểu diễn rắn, không cầm, không đe doạ rắn. Không bẫy rắn, 

đuổi hoặc dồn ép rắn trong khu vực khép kín.
- Không nằm ngủ trực tiếp trên nền đất.
- Không để trẻ em chơi gần khu vực có rắn.
- Không cầm, trêu rắn đã chết hoặc giống như đã chết.
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- Tránh ở gần các nơi rắn thích cư trú hoặc thích đến như các đống gạch vụn, đống đổ nát, đống rác, 
tổ mối, nơi nuôi các động vật của gia đình.

- Thường xuyên kiểm tra nhà ở xem có rắn không, nếu có thể thì tránh các kiểu cấu trúc nhà tạo 
điều kiện thuận lợi cho rắn ở (như nhà mái tranh, tường xây bằng rơm, bùn với nhiều hang, hốc hoặc 
vết nứt, nền nhà nhiều vết nứt).
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RẮN CAPNIA CẮN

I. ĐẠI CƯƠNG
- Cạp nia thuộc họ rắn hổ (Elapidae). Rắn cạp nia nhỏ, ngắn hơn rắn cạp nong, dài khoảng 1m (ít 

khi gặp loại dài trên 1,30m), màu da đen xanh có những khoanh trắng, khoanh đen rõ nét nối tiếp nhau.
- Rắn cạp nia sống hoang dại ở cả 2 miền Bắc và Nam là loại rắn độc nhất trong các loại rắn.
- Nọc độc của rắn cạp nia bao gồm các protein, enzym tác động cả ở tiền và hậu xynap gây liệt cơ. 

Peptid lợi niệu natri có tác dụng ức chế hấp thu natri tại ống thận gây đái nhiều và mất natri. Tác dụng 
của nọc rắn còn độc với hệ thần kinh thực vật.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
•  Đặc điểm rắn: người nhà hoặc bệnh nhân khai nhìn thấy rắn cạp nia cắn, có bằng chứng.
•  Hỏi bệnh, khám:
- Tại chỗ: đau ít, không sưng nề hoại từ, tìm thấy vết móc độc như kim châm hoặc không thấy (đa 

số không tìm thấy móc độc vì móc độc của cạp nia rất nhỏ).
- Toàn thân: dấu hiệu sớm: đau người, đau họng, sụp mi, há miệng hạn chế sau đó nuốt khó, liệt các 

cơ hô hấp và liệt chi, ngọn chi thường liệt cuối cùng. Liệt với tính chất liệt ngoại biên, đối xứng hai bên, 
liệt kiểu lan xuống (từ đầu trở xuống), khi hồi phục thì ngọn chi thường là nơi hồi phục trước.

- Giãn đồng tử hai bên, phản xạ kém hoặc không có phản xạ ánh sáng.
- Mạch nhanh (nhịp nhanh xoang), huyết áp có thể tăng, cầu bàng quang (+).
•  Xét nghiệm cận lâm sàng, giúp đánh giá, theo dõi:
- Xét nghiệm máu, nước tiểu: ure, đường, creatinin, điện giải máu, điện giải niệu, ALTT máu, niệu 

làm hàng ngày. Khi có hạ natri máu làm điện giải máu 2 - 4  lần/ngày để điều chỉnh. Protid, albumin, AST, 
ALT, bilirubin, khí máu, AI TT máu, niệu. Công thức máu, cấy đờm, nước tiểu nếu cần.

- Chẩn đoán hình ảnh: Xquang phổi, CT sọ não khi bệnh nhân Hệt hoàn toàn không phân biệt được 
với hôn mê do bất thường cấu trúc.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Với các loại rắn hổ khác: rắn hổ mang, rắn hổ chúa.
- Bệnh thần kinh gây liệt cơ: bệnh Guilain Barre, rối loạn chuyển hóa porphyrin,...
- Tai biến mạch máu não.
- Mất não.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Hồi sức và điều trị triệu chứng
- Động viên để bệnh nhân yên tâm.
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- Băng ép, sau đó có thể chích nặn rửa vết cắn dưới vòi nước sạch rồi sát trùng.
- Theo dõi sát nhịp thở, sụp mi, đau họng, liệt cơ hô hầp.
- Đặt NKQ, thở máy kiểm soát thể tích với Vt cao tăng dần tới 15ml/kg.
- Truyền dịch: natri clorua 9%o: 1000ml/ngày + KCI 2g/ngày. Hạn chế dịch truyền nếu không có chỉ 

định bù dịch.
- Theo dõi Na máu mỗi 24 giờ để phát hiện kịp thời hạ Na máu. Điều trị hạ Natri máu bằng dung dịch 

Natri clorua 2% (phác đồ dưới đây).
- Phòng và điều trị viêm phổi bệnh viện.
- Chăm sóc mẳt: nếu bệnh nhân thở máy: ngay từ khi vào phải rửa mắt bằng natri clorua 0,9%, băng 

mắt, nhò dầu vitamin A 3 giờ/lần, tra kháng sinh khi có viêm giác mạc, kết mạc.
- Dinh dưỡng: 35Kcalo/kg/ngày.

2. Huyết thanh kháng nọc (HTKN) rắn cạp nia
- HTKN: khi có triệu chứng toàn thân nên dùng sớm ngay. Thử test 01 lọ, pha với NaCI 9%0 với tỉ 

lệ 1/10. Lấy 0,01-0,02m! làm test trong da. VỚI những bệnh nhân nhạy cảm hoặc đã tiêm huyết thanh 
trước đó nên pha loãng thành 1/100. Test dương tính khi thấy da vùng thử đỏ, sưng nề và có quầng 
trong khoảng 30 phút sau test. Nếu test âm tính cho truyền HTKN 10 lọ pha trong 250ml NaCI 0%o hoặc 
pha với tỉ lệ 5-10ml/kg truyền trong 60-90 phút, tối đa 30 lọ.

- Với bệnh nhân có test HTKN dương tính: cân nhắc việc lợi hại của dùng HTKN với nguy cơ sốc 
phản vệ. Nếu tình trạng BN rất nặng cần HTKN thì cho diphenhydramln, kháng H2 và cortlcoid trước đó 
(methylprednisolon 40mg, tiêm TM 1-2 ống, tiêm bắp Dimedrol hoặc Pipolphen), sau đó chỉ định HTKN 
bắt đầu VỚI tốc độ lúc đầu 3-5ml/giờ nếu không có biểu hiện gì thi tăng lên 120-180ml/giờ.

IV. PHÒNG BẸNH

Rắn cạp nia cắn thường ở đồng ruộng, các khu vực có nước hoặc gần nước, do nằm ngủ trên nền 
đất, do đó:

- Đi găng, ủng khi làm việc dưới nước.
- Đi ủng hoặc giày cao cổ, mặc quần dài và dùng đèn khi đi trong đêm tối, qua bụi cây.
- Không đưa tay vào các hang hốc, bụi có nếu không nhìn rõ.
- Không nằm ngủ trên nền đất, kể cả trong nhà.
- Không tắm ở sông, hồ, ao, thận trọng khi lội nước vào ban đêm, tối.
- Thận trọng khi bắt rắn trong lưới: dễ nhầm đuôi với đầu rắn, khó bắt và dễ bị cắn.
- Không bắt rắn, trêu rắn hoặc chơi với rắn.
Chú ý: liệt cơ do rắn cạp nia thường kéo dài, bệnh nhân dễ tử vong do hạ natri máu nếu không phát

hiện kịp thời. Hạ natri có thể xảy ra sớm ngay trong ngày đầu bị cắn, thông thường hạ natri gặp nhiều
nhất và ngày thứ 2 và 3 sau bị cắn và kéo dài nhiều tuần.

Khi có hạ natri máu, xét nghiệm natri máu 4 lần/ngày và điều chỉnh natri:
Điều chỉnh hạ natri máu cho bệnh nhân rắn cạp nia cắn bằng dung dịch natri clorua 2%
• Pha 500 ml dung dịch natri clorua 2%
- Chai NaCI 9%0 loại 500ml rút ra 60ml.
- Pha 12 ống NaC110% loại 5ml/ống (60ml) vào chai NaCI 9%0.
- Kết quả được 500ml dịch NaCI 2% có 170mmol Na.
•  Pha 1000ml natri clorua 2%
- Chai NaCI 9%0 loại 1000ml rút ra 120ml.
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- Pha vào 24 ống NaCI 10% loại 5ml.
- Kết quả được 1 lít dịch NaCI 2% có 340mmol Na.
•  Cách bù qua đường tiêu hóa
- NaCI loại gỏi 10g: pha với 60ml nước lọc bơm qua ống thông hoặc cho uống 6 lần/ngày.
•  Điều chỉnh Na cho bệnh nhân rắn cạp nia cắn có hạ Na máu
- Na > 130mmol/l: muối ăn 10g chia 6 bữa.
- Na < 130mmol/l: NaCI 2% truyền tĩnh mạch 80ml/giờ, muối ăn 10g/24giờ.
- Nếu hạ Na cấp gây co giật: bù 500ml trong 3 giờ, duy trì 80ml/giờ, muối ăn 10g/24, nếu sau 3 giờ 

Na không đạt mục tiêu thì tăng tốc độ truyền NaCI 2% lên 100-120ml/giờ.
- Na = 130mmol/l truyền duy trì NaCI 2% 40ml/giờ, theo dõi và điều chỉnh cho đến khi Na máu 

bình thường.

V. THEO DÕI

- Theo dõi Na máu 6-8 giờ/lần.
-Theo dõi Na niệu 24giờ hằng ngày.
-Theo dõi ALTT máu, niệu 1 lần/ngày.
- Xét nghiệm cơ bản khác tùy tình huống bệnh nhân.
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RĂN LỤC CAN

I. ĐẠI CƯƠNG
- Rắn lục gồm nhiều loại như rắn chàm quạp (rắn choàm quạp, rắn lục mã lai), lục xanh, lục hoa cải, 

lục mũi hếch, khô mộc. Rẳn lục chủ yếu sống ở vùng rừng núi.
- Nọc rắn lục là một phức hợp bao gồm các enzym tiêu protein, acid amin, lipid và một số yếu tố 

vi lượng như Cu, Zn và magnesi. Các enzym là yếu tố chính thúc đẩy quá trình độc với tế bào, máu 
và thần kinh. Enzym collagénase và hyaluronidase gây sưng nề và phá hủy cơ tại chỗ cắn. Lecithin 
và ion kim loại hóa trị 2 hoạt hóa phospholipase A2 gây tan máu, phá hủy tiểu cầu và ti thể. Nọc rắn 
lục có tác dụng giống như thrombin tác dụng lên fibrin gây giảm fibrin và tăng các sản phẩm giáng 
hóa của fibrin.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
a. Hỏi bệnh
Bị rắn lục cắn, rắn có đầu hình tam giác, to hơn thân, có thể màu xanh hoặc nâu xám như cành 

cây khô.
b. Lâm sàng
-Tại chỗ: vài phút sau khi bị rắn cắn sưng tấy nhanh, chảy máu tại vết cắn, có thể ngay sau khi bị cắn. 

Rắn lục xanh, rắn khô mộc (miền Bắc) gây sưng nề và chảy máu trong cơ, dưới da, không hoại tử hoặc 
hoại tử ít. Rắn lục miền nam gây hoại tử nhiều, bọng nước. Sau đó, toàn chi sưng to, bầm tím, xuất huyết 
dưới da, xuất huyết trong cơ, phồng rộp, xuất huyết trong bọng nước. Có thể có hội chứng khoang.

- Toàn thân:
+ Chóng mặt, lo lắng, đau nhức toàn thân, nôn, buồn nôn, tình trạng sốc.
+ Chảy máu nhiều nơi: tại vết cắn, chảy máu răng, máu cam, nơi tiêm, xuất huyết tiêu hóa, đái máu, 

thiếu máu,...
c. Xét nghiệm
- Đông máu cơ bản, công thức máu khi vào viện. Sau đó, nếu có rối loạn đông máu (PT giảm hoặc 

kéo dài, APTT kéo dài, sợi huyết giảm), bất thường công thức máu (giảm tiểu cầu, thiếu máu) thì làm 
đông máu toàn bộ, công thức máu ít nhất 1 lần/ngày, làm các xét nghiệm thông số đông máu khác theo 
tình trạng lâm sàng của bệnh nhân.

- Đánh giá thời gian đông máu sau 20 phút: lấy 2ml máu vào ống không chống đông, sau 20 phút 
nếu máu vẫn không đông chứng tỏ bệnh nhân có rối loạn đông máu kiểu kháng đông (dễ chảy máu).

- Công thức máu, ure, đường, điện giải, AST, ALT, CK, bilirubin.
- Tổng phân tích nước tiểu: xem có đái máu hay không.
- Điện tim, Xquang phổi, nghi ngờ xuất huyết não chụp CT sọ não.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Rắn thường cắn: vết cắn có nhiều răng xếp thành 1 hay 2 vòng cung, ngứa xung quanh vết cắn.
- Rắn hổ đất cắn, rắn hổ chúa cắn: hoại tử, phù nề tại nơi cắn nhưng không có rối loạn đông máu 

chảy máu hay giảm tiểu cầu.
- Chuột cắn.
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III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị
- Trấn an người bệnh, nặn máu, rửa vết cắn bằng nước sạch và xà phòng, tháo bỏ vòng, nhẫn.
- Thực hiện biện pháp hồi sức bảo đảm hô hấp, tuần hoàn.
- Không băng ép, không chích rạch.
- Rửa sạch vết thương, tiêm SAT.
- Truyền dịch, lợi tiểu đảm bảo lượng nước tiểu > 150ml/giờ tránh suy thận cấp.
- Nếu có triệu chứng chảy máu dùng ngay huyết thanh kháng nọc rắn.
- Điều trị các rối loạn đông máu bằng truyền huyết tương tươi đông lạnh, truyền cryo, khối tiểu cầu, 

hồng cầu khối, nếu không có chế phẩm máu thì truyền máu tươi.
- Cho thở máy khi có liệt hô hấp hoặc chảy máu phổi.
- Chú ý theo dõi xét nghiệm đông máu 2 - 4 lần/ngày khi có rối loạn đông cầm máu.

2. Điều trị đặc hiệu:
Huyết thanh kháng nọc rắn lục
- Cách dùng huyết thanh kháng nọc rắn lục:

Bảng 1. Cách dùng huyết thanh kháng nọc rắn lục

Mức độ nặng Liều ban đẩu Liều tối đa
Không có triệu chứng hoặc rất nhẹ Không dùng Không dùng

Nhẹ (đau tại chỗ và sưng) Không dùng Không dùng

Trung bình (sưng né lan rộng, chảy máu, có triệu chứng toàn thân nhẹ) 5 30
Nặng (tụ t huyết áp, sưng lan nhanh và rộng, chảy máu nhiễu và rỗi loạn đông máu) 10-15 50

- Mục tiêu của dùng huyết thanh kháng nọc rắn là phục hồi các triệu chứng toàn thân như sốc, rối 
loạn đông máu, tiểu cầu, dị cảm và ngừng các triệu chứng sưng và đau. 3 ngày sau khi bị cắn, huyết 
thanh kháng nọc rắn còn hiệu quả và thậm chí có thể hiệu quả khi dùng muộn hơn, tuy nhiên dùng càng 
sớm hiệu quả càng cao.

- Ngừng huyết thanh kháng nọc khi: hết chảy máu, tiểu cầu và các yếu tố đông máu hồi phục và 
có xu hướng về bình thường.

- Sau ngừng huyết thanh kháng nọc có thể tái phát triệu chứng sau 12-36  giờ. cần theo dõi xét 
nghiệm đông máu sau dùng liều cuối của huyết thanh kháng nọc để cần thiết dùng nhắc lại 2 lọ hoặc 
hơn tùy theo tình trạng bệnh nhân.

IV. PHÒNG BỆNH
- Khi lao động cần đeo găng, đi ủng. Đi rừng cần đội mũ rộng vành. j

TÀI LIỆU THAM KHẢO

1. Bradeley D., Anthony F., Anne M.R. et al (2006), "Snakes and other reptiles”, Goldfrank’s 
Toxicologic Emergencies, 8th edition, Me Graw Hill, PR 1643 - 1656.

2. Richard F (2007), “Snake bite”, Poisoning and Drug overdose, 5th edition, Me Graw Hill - LANGE, 
electronic version.

3. Richard F (2007), ",Antivenom crotalinae”, Poisoning and Drug overdose, 5th edition, Me Graw 
Hill - LANGE, electronic version.

4. Sean P.N, Richard F. (2001), "Rattlesnakes and other Crotalids”, Clinical Toxicology, W.B. 
Saunders Company, pp. 863 - 872.



ONG ĐÕT

I. ĐẠI CƯƠNG

- Ong thuộc bộ cánh màng cớ 2 họ chính:
+ Họ ong vò vẽ bao gồm: ong vò vẽ, ong bắp cày, ong vàng.
+ Họ ong mật gồm: ong mật vả ong bầu.
- Bộ phận gây độc gồm túi nọc và ngòi nằm ở phần bụng sau của con cái.
- Nọc ong có khoảng 40 thành phần bao gồm các enzyme như phospholipase, hyaluronidase, 

cholinesterase, peptid, melitin, apamin, các amin có hoạt tính sinh học.
- Mức độ nặng phụ thuộc vào loại ong, số nốt đốt và vị trí đốt.
- Việc xử trí sớm và tích cực tập trung vảo việc truyền dịch, tăng cường bài niệu và quyết định kết 

quả cuối cùng của nhiễm độc.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
• Triệu chứng lâm sàng
a) Tại chỗ:
- Biểu hiện: đỏ da, đau, ngứa, phù nề, đưòmg kính một vài cm quanh chỗ đốt.
- Đau chói sau vài phút chuyển thành đau rát bỏng, sẩn ngứa, mày đay, cảm giác nóng ran trong

vòng vài giờ sau đốt.
- Nốt ong châm ở giữa hoại tử trắng, xung quanh có viền đỏ, phù nề, tổn thương trên da tồn tại vài 

ngày đến vài tuần.
- Nếu bị nhiều nốt đốt có thể gây phù nề toàn bộ chi hoặc thân.
- Bị đốt vào vùng hầu họng gây phù nề, co thắt thanh quản hầu họng gây khó thở.
- BỊ đốt vào vùng quanh mắt hoặc mi mắt có thể gây đục màng trước thủy tinh thể, viêm mống mắt,

áp xe thủy tinh thể, thủng nhãn cầu, tăng nhãn áp, rối loạn khúc xạ.
- Các triệu chứng cục bộ nặng nhất vào 48-72 giờ sau khi bị ong đốt và kéo dài hàng tuần.
- Nọc ong châm thẳng vào mạch máu cũng nguy hiểm.
b) Triệu chứng toàn thân.
- Triệu chứng nhiễm độc nọc ong xảy ra khi bị nhiều nốt đốt (10 nốt trở lên). Nếu > 50 nốt, các triệu 

chứng toàn thân có thể biểu hiện ngay lập tức (rất khó phân biệt với phản vệ) hoặc sau vài ngày. Bao 
gồm phù lan rộng, cảm giác bỏng da, vã mồ hôi, viêm kết mạc, đau đầu, buồn nôn, nôn, đau bụng, yếu 
cơ, mệt mỏl, chóng mặt.

Biểu hiện: nõn, tiêu chảy, sốc, hôn mê, tan máu và có Hb niệu, tiêu cơ vân xuất hiện sau 24-48 giờ, 
suy thận cấp, giảm tiểu cầu.

+ Nhồi máu cơ tim và hoại tử tế bào gan gặp ở những bệnh nhân tử vong.
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+ Có thể có tan máu, chảy máu nhiều nơi. Lưu ý chảy máu phổi hoặc não. Có thể có rối loạn đông 
máu kiểu đông máu lan tỏa trong lòng mạch.

+ Hôn mê và co giật.
- Triệu chứng ủ độc nọc ong: thường xảy ra sau khi bị ong đốt vài phút đến vài giờ và tử vong thường 

xảy ra trong giờ đầu.
+ Da: đỏ da toàn thân, phù mạch, mày đay, ngứa.
+ Hô hấp: co thắt phế quản, thở rít, tăng tiết dịch phế quản, phù thanh quản, phù lưỡi và phù đường 

hô hấp trên gây thiếu oxy. Co thắt, phù thanh môn gây khó thở thanh quản.
+ Tim mạch: nhịp nhanh, tụt huyết áp, ngất, điện tim thay đổi ST và T.
+ Tiêu hóa: nôn, buồn nôn, tiêu chảy, đau quặn bụng, đầy bụng.
•  Xét nghiệm đánh giá mức độ nặng và theo dõi diễn biến
- Công thức máu.
- Sinh hoá: ure, creatinin, điện giải đồ, glucose, CK tăng, CKMB, AST tăng, ALT tăng, bilirubin. sắt 

huyết thanh, xét nghiệm bilan tan máu.
- Tổng phân tích nước tiểu, myoglobin niệu.
- Đông máu cơ bản. Khi có tổn thương gan và rối loạn đông máu cần làm đông toàn bộ ít nhắt 

1 lần/ngày.
- Điện tim.
- Xquang tim phổi.

2. Chẩn đoán phân biệt
Với vết đốt do các loại côn trùng khác

3. Chẩn đoán biến chứng
-Tiêu cơ vân: sưng nề cơ, nước tiểu sẫm màu dần, đỏ và ít dần, CK, men gan tăng, có myoglobin niệu.
- Tan máu: nước tiểu đỏ, li tâm máu thấy huyết thanh đỏ, công thức máu thấy hồng cầu giảm, thấy 

mảnh võ hồng cầu, bilirubin tăng, sắt huyết thanh tăng...
- Suy thận cấp: nước tiểu ít dần, thiểu niệu hoặc vô niệu, ure, creatinin máu tăng.
- Chảy máu phổi, phù phổi cấp.

III. ĐIỀU TRỊ

- Nếu bị sốc phản vệ điều trị theo phác đồ xử trí sốc phản vệ của Bộ Y tế.
- Phòng suy thận cấp:
+ Với các bệnh nhân bị dưới 10 nốt đốt, cho bệnh nhân uống nhiều nước, 1500-2000ml nước/ngày, 

nên dùng Oresol.
+ Với các bệnh nhân bị trên 10 nốt đốt Truyền dịch sớm và nhiều ngay từ đầu để hạn chế suy thận. 

Tăng cường thải độc bằng phương pháp bài niệu tích cực (xem bài thực hành xử tri ngộ độc cấp).
- Lọc máu:
+ Nếu bài niệu, lợi tiểu không kết quả, suy thận, cho chạy thận nhân tạo ngắt quãng.
+ Nếu bị đốt > 20 nốt và có biểu hiện ngộ độc nọc ong, chỉ định lọc máu càng sớm càng tốt để loại 

bỏ nọc ong, có thể thận nhân tạo hoặc lọc máu liên tục (CVVH).
+ Khi có suy gan, suy thận, rối loạn đông máu xét chỉ định thay huyết tương và lọc máu liên tục.
- Rối loạn đông máu, thiếu máu, giảm tiểu cầu: truyền huyết tương tươi đông lạnh, hồng cầu khối, 

tiểu cầu hoặc máu tươi toàn phần, tùy theo tình trạng bệnh nhân.
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- Suy hô hấp: do phù phổi cấp, chảy máu phổi: thở oxy liều cao, thở máy không xâm nhập CPAP+PS, 
hoặc đặt nội khí quản, thở máy có PEEP. Lọc máu có rút nước nếu tăng gánh thể tích.

- Giảm đau bằng mỡ phenergan bôi tại chỗ 2-3 lần/ngày hoặc Eumovate kem bôi 2 lần/ngày. 
Efferalgan codein 0,5g: 3-4 viên/ngày.

- Tiêm phòng uốn ván nếu vùng ong đốt bị nhiễm bẩn (SAT 2000ỔV tiêm dưới da).
- Lấy ngòi ong ra khỏi da bệnh nhân: nếu ong mật đốt, lấy sớm sau khi bị đốt.
- Dị ứng nhẹ (mày đay): uống hoặc tiêm kháng histamin, corticoid.
- Chú ý: khi bị nhiều nốt đốt nên tiêm ngay adrenalin 0,3-0,5ml dung dịch 1/1000 tiêm bắp hoặc dưới 

da và diphenhydramin 50mg (vi rất khó phân biệt được là do sốc phản vệ hay độc tố toàn thân). Kết hợp 
kháng histamin (Pipolphen hoặc Dimedrol).

IV. Dự PHÒNG

- Với những người có CO’ địa dị ứng nhất là đã có tiền sử dị ứng với ong nên chuẩn bị sẵn bơm tiêm 
nạp sẵn có adrenalin (EpiPen chứa: 0,3mg, EpiPen Jr. chứa 0,15mg) để tiêm dưới da nếu bị ong đốt.

- Khi vào rừng không nên xịt nước hoa, trang điểm và mặc quần áo sặc sỡ vì sẽ hấp dẫn ong.
- Không chọc phá tổ ong.
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NGOĐOC MAT CA TRAM

I. ĐẠI CƯƠNG

- Thường là ngộ độc mật cá trắm hoặc cá trôi, cá chép xảy ra khi người dân cho rằng uống mật cá 
để chữa một số bệnh hoặc để tăng cường sức khỏe. Người dân thường nuốt sống cả túi mật với nước, 
rượu hoặc trộn với rượu, mật ong. Cá càng to thì mức độ ngộ độc càng nặng.

- Độc tố chính là một alcohol độc có 27C gọi là 5-a cyprinol.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào:
•  Hỏi bệnh: bệnh nhân có uống mật cá.
•  Triệu chứng lâm sàng:
- Rối loạn tiêu hoá:
Là các biểu hiện đầu tiên, 2-3 giờ sau khi nuốt mật, xuất hiện:
+ Buồn nôn, nôn.
+ Đau bụng dữ dội.
+ Sau đó, tiêu chảy, đôi khi có chảy máu.
+ Đồng thời có các dấu hiệu toàn thân: bệnh nhân rất mệt, đau toàn thân, nằm liệt giường, chóng 

mặt, toát mồ hôi, đái ít.
- Suy thận cấp:
+ Các dấu hiệu suy thận cấp xuất hiện rất sớm, ngay sau khi có rối loạn tiêu hoá, bệnh nhân bắt đầu 

đái ít rồi chuyển sang vô niệu sau 1-2 ngày, có khi vô niệu sau 6-8 giờ.
+ Nếu nhộ độc nhẹ: sang ngày thứ ba, thứ tư, nước tiểu xuất hiện mỗi ngày một nhiều. Suy thận cấp 

thể thiểu niệu đã chuyển thành thể còn nước tiểu và bệnh nhân may mắn có thể khỏi được không cần 
các biện pháp xử trí đặc biệt.

+ Nếu ngộ độc nặng: các dấu hiệu của suy thận cấp mỗi ngày một nặng, ure, Creatinin, kali máu tăng 
dần. Rối loạn nước, điện giải: từ trạng thái giảm thể tích ban đầu chuyển sang thừa dịch, tăng cân, phù, 
hạ Na máu. Toan chuyển hóa. Nếu bệnh nhân không tử vong, giai đoạn vô niệu có thể kéo dài 1-2 tuần 
sau đó chuyển sang đái nhiều, chức năng thận phục hồi dần.

- Viêm gan cấp
+ Có thể kín đáo hoặc rõ.
+ Da và niêm mặc mắt vàng dần, gan to.
+ ít khi có suy gan cấp.
+ Xét nghiệm máu: ure, Creatinin máu tăng, bilirubin tăng (chủ yếu trực tiếp), tăng AST, ALT tăng hạ 

Kali (ban đầu), tăng kali máu (khi suy thận), Na hạ.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Đau bụng ngoại khoa.
- Ngộ độc thức ăn.
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3. Chẩn đoán biến chứng
- Phù phổi cấp.
- Rối loạn nước điện giải.
- Toan chuyển hóa.

4. Xét nghiệm, thăm dò cần làm
- Công thức máu.
- Sinh hoá: ure, Creatinin, điện giải đồ, đường, CK, CKMB, AST, ALT, GGT, phosphatase kiềm, 

bilirubin toàn phần, trực tiếp, gián tiếp.
- Nếu có tồn thương gan: làm thêm bilan viêm gan virus.
- Khí máu động mạch.
-Điện giải niệu.
- Điện tim, siêu âm ổ bụng.
- Xquang tim phổi.

III. Xử TRÍ
- Gây nôn: nếu mới uống trong vòng vài giờ đầu, trước khi đến viện.
- Rửa dạ dày: nếu bệnh nhân mới uống mật cá trong vòng vài giờ đầu, bệnh nhân nôn ít, chỉ cần 

rửa 2-3 lít.
- Than hoạt: bệnh nhân đến trong vòng 6 giờ đầu, sau khi gây nôn hoặc rửa dạ dày.
- Bài niệu tích cực:
+ Bệnh nhân đến viện trong 24 giờ đầu, làm càng sớm, càng khẩn trương càng hiệu quả, đặc biệt 

trong vài giờ đầu.
+ Đặt catheter tĩnh mạch trung tâm, truyền dịch natri clorua 0,9%, glucose 5%, ringer lactate, đảm 

bảo ALTMTT 5-1 Ocm nước, theo dõi nước tiểu và cho lợi tiểu tĩnh mạch (furosemid) để đảm bảo khoảng 
200ml/giờ. (Xem thêm bài Ngộ độc cấp).

+ Furosemid (tiêm tĩnh mạch): khởi đầu 20-40mg, sau 1 giờ nước tiểu không đạt thì tăng lên 40- 
80mg, nếu sau 1 giờ tiếp không đạt dùng 100-200mg/lần. Liều tối đa với người lớn 200ũmg/24 giờ.

+ Ngừng bài niệu tích cực nếu ALTMTT > 12cm nước, không đáp ứng với lợi tiểu, bài niệu tích cực 
được 48-72 giờ.

- Thận nhân tạo: nếu suy thận không đáp ứng với lợi tiểu, ure, Creatinin tăng cao, tăng gánh thể tích, 
rối loạn điện giải, nhiễm toan chuyển hóa.

- Rối loạn điện giải: điều chình theo điện giải máu, bằng thuốc hoặc thận nhân tạo.
- Giảm tiết dịch vị: ranitidine, Omeprazol, pantoprazol, esomeprazol, tiêm tĩnh mạch.
- Bọc niêm mạc dạ dày: Gastropulgite, Phosphalugel...
- Viêm gan: không dùng các thuốc có hại cho gan, có thể dùng biphenyl-dimethyl-dicarboxylate 

(Fortec), 25mg, uống 4 viên/ngày.
- Điều trị các triệu chứng khác theo tình trạng bệnh nhân.

IV. PHÒNG TRÁNH
- Tuyên truyền giáo dục người dân không uống các loại mật cá.

M W H Ü E Ä 3 H  meis:.
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NGÕ Đõc CAP BARBITURIC

I. ĐẠI CƯƠNG

- Barbituric là thuốc có tác dụng an thần, gây ngủ, gây mê, điều trị động kinh và tình trạng co giật. 
Loại thường gây ngộ độc là loại barbituric chậm phổ biến nhất ở là phenobarbital (Gardenal).

- Cơ chế gây ngộ độc: ức chế hệ Thần kinh trung ương, tác động iên receptor harbiturat ở não, làm 
tăng GABA. Liều cao, gây tụt huyết áp do ức chế trực tiếp cơ tim, giảm trương lực hệ giao cảm.

- Bệnh nhân thường uống để tự tử. Vì vậy, bệnh nhân uống với số lượng nhiều và uống với nhiều 
loại thuốc khác, nên trên lâm sàng thường gặp bệnh nhân trong tình trạng nặng, phức tạp, nhiều biến 
chứng và có nguy cơ tử vong.

-Thực tế hay gặp ngộ độc cấp ở bệnh nhân có tiền sử rối loạn tâm thần, động kinh, nghiện ma túy...

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng ngộ độc
- Ngộ độc barbituric tác dụng chậm (Gardenal): hôn mê yên tĩnh, giảm phản xạ gân xương, không có 

dấu thần kinh khu trú, đồng tử co, còn phản xạ ánh sáng, giai đoạn muộn thì đồng tử giãn. Suy hô hấp 
(thở yếu hoặc ngừng thở kiểu ức chế hô hấp hoặc sặc phổi, viêm phổi). Trụy mạch, rối loạn điều hòa 
thân nhiệt: sốt cao hoặc hạ thân nhiệt.

b. Xét nghiệm độc chất
-Tìm Gardenal trong dịch dạ dày, nước tiểu (định tính), xét nghiệm máu (định lượng).

2. Chẩn đoán mức độ
- Ngộ độc Gardenal nặng: hôn mê độ 3 - 4, nồng độ Gardenal máu > 4mg%.
- Mức độ nhẹ: hôn mê độ 1 - 2, nồng độ Gardenal máu < 4mg%.

3. Chẩn đoán phân biệt
- Hôn mê do những nguyên nhân khác:
+ Bệnh lí thần kinh trung ương (tai biến mạch não, viêm não...).
+ Sốt rét ác tính.
+ Hạ đường máu, toan ceton do đái tháo đường.
- Hôn mê do thuốc an thần khác:
+ Nhóm opioid (morphin, heroin): bệnh nhân tỉnh sau khi tiêm naloxon 0,4mg tĩnh mạch (nhắc lại 

nếu cần).

+ Nhóm benzodiazepin (diazepam, clonazepam, bromazepam): bệnh nhân tỉnh sau khi tiêm 
flumazenil (Anexate) 0,2mg tĩnh mạch (nhắc lại nếu cần: 2mg/24 giờ).



196 H ướng dẫn chẩn đoán va điẽu trị bệnh Nội khoa

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Thường do tự tử hoặc uống quá liều thuốc hoặc uống nhầm.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Bệnh nhân tỉnh
- Rửa dạ dày (nếu chưa rửa ở tuyến trước): 3 - 5 lít bằng nước sạch có pha muối (5gr/l).
- Antlpois - Bmai hoặc than hoạt: liều ban đầu 0,5 -1 g/kg, kết hợp Sorbitol liều gấp đôi.

2. Bệnh nhân hôn mê
- Đặt ống nội khí quản có bóng chèn, thông khí nhân tạo (bóp bóng hoặc thở máy).
- Nếu tụt huyết áp: truyền NaCI 0,9%: 2.000ml trong 1 -2  giờ. Nếu huyết áp vẫn tụt, tiến hành đặt 

catheter tĩnh mạch trung tâm, đo ALTMTT (áp lực tĩnh mạch trung tâm), truyền dịch theo ALTMTT, phối 
hợp với thuốc vận mạch (dopamin, noradrenalln...).

- Đảm bảo hô hấp, tuần hoàn mới tiến hành rửa dạ dày.

3. Than hoạt đa liều
- Giúp tăng thải trừ barbiturate, áp dung khi bệnh nhân nặng đã được đặt nội khí quản và không có 

điều kiện lọc máu: liều ban đầu như trên (0,5 -  1 gam/kg), sau đó 0,5gam/kg, kèm một lượng sorbitol 
gấp đôi; ngày tối đa 6 lần cách nhau 2 giờ, nghỉ 12 giờ cho bệnh nhân ăn, dùng liên tục và theo dõi cho 
tới khi bệnh nhân cải thiện về lâm sàng và xét nghiệm hoặc khi có tác dụng phụ (nôn, trướng bụng, mất 
nhu động ruột) cần phải ngừng. Bệnh nhân có táo bón cần tăng liều Sorbltol và theo dõi sát, bệnh nhân 
tiêu chảy cần giảm liều Sorbitol hoặc tạm ngừng và theo dõi.

4. Lợi tiểu cưỡng bức và kiềm hoá nước tiểu (xem thêm bài Bệnh nhân ngộ độc cấp) giúp tăng 
thải trừ barbiturat.

-Truyền:
+ Natri clorua 0,9%: 2000ml/24 giờ + 2g kali.
+ Glucose 5%: 2000ml/24giờ.
+ Bicarbonat natri: 1,4% mỗi 1000ml/24 giờ + 2g kali, nhằm duy trì pH niệu > 7.
+ Kallclorid pha vào các chai dịch và bù thêm nếu cần (phải theo dõi kali máu và bù đủ kali).

5. Lọc ngoài thận
Chỉ định khi BN ngộ độc nặng: hôn mê giai đoạn 3 -4  (có rối loạn: suy hô hấp, tụt huyết áp, rối loạn 

thân nhiệt).
- Thận nhân tạo: theo nghiên cứu của Trung tâm Chống độc sau 4 glờ lọc máu (HD) nồng độ 

barbituric máu giảm 60%.
- Trong trường hợp bệnh nhân hôn mê sâu, tụt huyết áp cần chạy thận nhân tạo bằng phương pháp 

siêu lọc tĩnh mạch - tĩnh mạch liên tục (CVVH).

6. Điều trị hỗ trợ
- Chống bội nhiễm: kháng sinh thích hợp.
- Chống đông: dự phòng lovenox nếu không có chống chỉ định.
- Viêm phổi do hít đờm dãi, chất nôn: vỗ rung, dẫn lưu tư thế, hút đờm, có thể nội soi phế quản bơm 

rửa hút đờm nếu nặng, kết hợp điều trị viêm phổi như thường quy.
- Đảm bảo dinh dưỡng 30 - 40KCal/kg/ngảy, vệ sinh chống loét, vật lí trị liệu.
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IV. PHÒNG BỆNH

Cần đề phòng một trong các biến chứng sau:
- Viêm phổi, xẹp phổi, loét mục, viêm loét giác mạc.
- Tắc mạch do huyết khối.
- Suy thận cấp do tiêu cơ vân.
- Để tránh các biến chứng trên cần chăm sóc tốt bệnh nhân, thay đổi tư thế bệnh nhân 3 lần/ngày kết 

hợp với lí liệu pháp hô hấp, dùng kháng sinh khi cần, chống đông dự phòng dùng Lovenox: ống 20mg, 
tiêm dưới da 1 ống/ngày. Tuy nhiên, điều trị tích cực bằng bài niệu tích cực phối hợp lọc máu giúp bệnh 
nhân chóng hồi tỉnh là cách phòng biến chứng tốt nhất.

- Bệnh nhân cần được tư vấn và khám chuyên khoa tâm thần sau khi ra viện.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

1. David c .  Lee (2006), “Sedative - Hypnotics”, Goldfrank’s Toxicologic Emergencies, 8th edition, 
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(Healthcare Series), Thomson Reuters.



NGÔ ĐỘC CẤP ACETAMINOPHEN (PARACETAMOL)
• • __________

I. ĐẠI CƯƠNG

- Paracetamol là một thuốc giảm đau, hạ sốt được sử dụng rộng rãi nhất. Hiện nay trên thị trường 
có rất nhiều loại biệt dược khác nhau có chứa paracetamol. Đây là một thuốc nói chung an toàn, nhưng 
khi dùng quá liều có thể gây ngộ độc, chủ yếu lả gây hoại tử tế bào gan và độc với thận.

- Cơ chế gây ngộ độc: bình thường khoảng trên 85-90% acetaminophen chuyển hóa ở gan theo 
con đường glucoronyl và sulfat hóa dưới tác dụng của enzym cytocrom P450 thành sản phẩm không 
độc. 5-15% được chuyển hóa thành NAPQI (N-acetyl-p-aminophenol) có tác dụng độc nhưng lại bị 
glutathion bất hoạt thành mercaptat, cystein không độc. Khi uống quá liều acetaminophen, chất chuyển 
hóa độc là NAPQI tăng lên, vượt quá khả năng trung hòa của glutathion gây độc với gan, thận.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
•  Hỏi bệnh: có hai trường hợp.
- Uống một liều gây ngộ độc: bệnh nhân uống paracetamol với liều ngộ độc > 140mg/kg, ở người 

nghiện rượu, suy dinh dưỡng, xơ gan, đang dùng các thuốc khác độc với gan thì có thể ngộ độc với 
liều thấp hơn.

- Uống quá liều điều trị lặp lại nhiều lần, cũng có thể gây ngộ độc: uống > 2 lần, mỗi lần > 4g trong 
khoảng thời gian > 8 giờ.

•  Triệu chứng: chia làm 4 giai đoạn theo thời gian.
- Giai đoạn 1 (0,5-24 giờ): ngay sau uống: thường không có triệu chứng.
+ Buồn nôn, nôn.
+ Vã mồ hôi, khó chịu.
+ Có thể tăng AST, ALT.
+ Khám lâm sàng thấy bình thường.
- Giai đoạn 2: 24-72 giờ
+ Chán ăn, buồn nôn, nôn.
+ AST, ALT tăng cao, bilirubin tăng, thời gian PT kéo dài, chức năng thận giảm.
- Giai đoạn 3: (72 - 96 giờ):
+ Suy gan: vàng da, rối loạn đông máu, bệnh não gan, hôn mê gan dẫn đến tử vong.
+ Suy thận cấp: có thể phối hợp với suy gan.
+ Suy đa tạng.
- Giai đoạn 4 (từ 4-14 ngày): nếu bệnh nhân sống thì chức năng gan hồi phục hoàn toàn không để 

lại xơ hoá.
•  Xét nghiệm:
- Độc chất:
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ĐỒ th ị R u m ack-M atth ew

Thời gian từ khi uống đến khi lấy máu xét nghiệm (giờ)
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+ Định tính: paracetamol dương tính trong dịch dạ dày hoặc nước tiểu, chỉ cho biết bệnh nhân có 
uống paracetamol.

+ Định lượng paracetamol máu, xác định nguy cơ ngộ độc trong hầu hết các trường hợp, quyết định việc 
chỉ định hoặc kết thúc điều trị đặc hiệu: lấy máu vào thời điểm trong khoảng 4-24 giờ sau uống. Lấy máu 
sớm hơn kết quả không có ý nghĩa, lấy muộn hơn có thể nồng độ đã âm tính. Nếu kết quả không rõ ngộ 
độc nên lấy lần 2 sau 8 giờ (trong trường hợp hấp thu chậm), sau đó đối chiếu với đồ thị Rumack - Matthew.

- Xét nghiệm máu, nước tiểu: ure, đường, creatinin, điện giải, AST, ALT, đông máu cơ bản, xét 
nghiệm loại trừ viêm gan do các nguyên nhân khác. Tồng phân tích nước tiểu.

- Chẩn đoán hình ảnh: Xquang tim phổi, siêu âm ổ bụng.
- Xét nghiệm khác: tùy theo tình trạng bệnh nhân.

2. Chẩn đoán biến chứng
- Suy gan cấp: bệnh lí não do bệnh gan (rối loạn ý thức, hôn mê, phù não), rối loạn đông máu, tiểu 

cầu giảm, NH3 tăng, lactat tăng, hạ đường huyết, albumin giảm,...
- Chảy máu: do rối loạn đông máu do suy gan.
- Suy thận cấp.

3. Chẩn đoán phân biệt
-Viêm gan, suy gan, hôn mê gan do viêm gan virus, nghiện rượu và các nguyên nhân khác.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Ốn định bệnh nhân
•  Xử trí cấp cứu ổn định tình trạng bệnh nhân: áp dụng theo nguyên tắc chung, xử trí các tình trạng 

nặng (như suy hô hấp, tụt huyết áp...).
•  Loại bỏ chất độc:
- Gây nôn: nếu bệnh nhân mới uống paracetamol trong vòng 1 giờ.
- Rửa dạ dày: khi bệnh nhân mới uống trong vòng 6 giờ.
- Than hoạt: sau khi bệnh nhân được gây nôn hoặc rửa dạ dày. Dùng 1 liều 1g/kg, kết hợp với 

Sorbitol liều tương đương.
•  Thuốc giải độc:
- N - acetylcystein (Mucomyst, Acemuc...).
- Chỉ định:
+ Bệnh nhân uống paracetamol liều > 140mg/kg trong vòng 72 giờ, men gan chưa tăng, chưa có 

hoặc không có xét nghiệm nồng độ paracetamol máu.
+ Uống quá liều điều trị lặp lại nhiều lần có nồng độ paracetamol > 20mcg/ml hoặc men gan tăng.
+ Bệnh nhân nghi uống quá liều paracetamol nhưng không rõ liều, đến trong vòng 72 giờ, men gan 

chưa tăng.
+ Bệnh nhân có nồng độ paracetamol ở trên đường khuyến cáo điều trị của đồ thị.
+ Bệnh nhân uống quá liều paracetamol (> 4g/24 giờ), đến muộn, bất kể nồng độ paracetamol 

nhưng có viêm gan hoặc suy gan, không loại trừ được ngộ độc paracetamol.
- Liều dùng:
+ Bệnh nhân chưa có biểu hiện viêm gan:
+ N-acetylcystein dạng uống: liều ban đầu: 140mg/kg, các liều sau 70mg/kg/lần, 4 giờ/lần (17 liều).
+ N-acetylcystein dạng truyền tĩnh mạch: liều ban đầu 150mg/kg, truyền trong 60 phút, liều tiếp theo 

50mg/kg, truyền trong 4 giờ, liều duy trì 100mg/kg, truyền trong 16 giờ.
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-Thời gian dùng:
+ Dùng tới khí paracetamol máu âm tính và men gan không tăng.
+ Trường hợp không có xét nghiệm nồng độ: dùng tới khi đủ liều như trên, enzym gan làm lại không 

tăng. Nếu enzym gan tăng thì dùng tiếp liều duy trì đến khi enzym bình thường.
+ Bệnh nhân có biểu hiện viêm gan, suy gan: dùng tương tự như trên và kéo dài cho đến khi hết 

viêm gan.
- Cách dùng:
+ Pha N-acetylcystein dạng uống thành dung dịch 5%, có thể cho thêm nước quả để dễ uống. 

Khoảng cách giữa các liều là 4 giờ, nếu bệnh nhân nôn sau khi mới uống thuốc thì uống lại liều đó sau 
1 giờ. Nếu bệnh nhân mới được dùng than hoạt thì vẫn uống thuốc này bình thường.

+ Chống nôn tích cực: trước khi bệnh nhãn uống thuốc cần dùng thuốc chống nôn cho bệnh nhân: 
có thể Primperạn 10mg X 1 ống tiêm tĩnh mạch, nếu vẫn còn nôn thì cho bệnh nhân uống chậm từng 
ít một hoặc nhỏ giọt chậm qua ống thông dạ dày (bệnh nhân không tỉnh), tiêm nhắc lại hoặc aminazin 
25mg X 1/2-1 ống tiêm bắp.

+ Nếu bệnh nhân nôn sau uống, nhắc lại liều đó sau 1 giờ.
- Các biện pháp điều trị khác:
+ Bù nước, điện giải.
+ Bệnh nhân ăn kém do nôn nhiều: chống nôn, truyền đường gluose 10-20% để nuôi dưỡng.
+ Viêm gan: điều trị hỗ trợ theo nguyên tắc chung.
+ Suy thận cấp: điều trị theo nguyên tẳc chung.
- Theo dõi: xét nghiệm enzym gan, chức năng thận.

2. Theo dõi việc dùng N-acetylcystein
Tình trạng nôn của bệnh nhân, bệnh nhân có được dùng đúng liều hay không; theo dõi các xét 

nghiệm (như trên).

IV. PHÒNG BỆNH

- Khuyên bệnh nhân không lạm dụng paracetamol, thận trọng vì có nhiều loại chế phẩm khác nhau 
cùng chứa paracetamol.

- Nên thận trọng khi dùng paracetamol cho các bệnh nhân nghiện rượu, có bệnh gan, đang điều trị 
thuốc độc với gan, bệnh nhân suy dinh dưỡng.

- Với bệnh nhân tự từ, khám và điều trị theo chuyên khoa tâm thần để tránh ngộ độc tái diễn.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

1. Anthonie Anker (2001), "Acetaminophene”, Clinical Toxicology. W.B. Saunders Company pp. 
265-274.
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Hill-LANGE, electronic version.
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NGÔ ĐÔC CẤP ROTUNDÍN

1 ĐẠI CƯƠNG

- Rotundin được chiết xuất từ củ bình vôi với thành phần chính là L tetrahydropalmatin có tác dụng 
an thần, giảm đau, gây ngủ. Là thuốc có độ an toàn cao, tuy nhiên nếu uống quá liều có thể gây nhiều 
biến chứng.

- Liều gây ngủ từ 30 - 90mg, liều giảm đau 60 - 120mg, tối đa có thể dùng tới 480mg/ngày. Liều ngộ 
độc chưa có tài liệu nào nói chính xác là bao nhiêu. Tuy nhiên, theo nghiên cứu của chúng tôi khi bệnh 
nhân uống 300mg/24 giờ đã gây ra những biến đổi về điện tim.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Hỏi bệnh phát hiện bệnh nhãn có uống rotundin
b. Triệu chứng lâm sàng
- Thần kinh: ức chế thần kinh trung ương, giảm ý thức, nặng dẫn đến hôn mê, một số ít bệnh nhân 

kích thích.
- Hô hấp: ức chế hô hấp, viêm phổi do sặc.
- Tim mạch: hầu hết đều có các rối loạn trên điện tim, thường gặp nhất là ST chênh lên, T âm hoặc

2 pha, QTc kéo dài, có thể gặp nhịp chậm, xoang hoặc nhanh xoang, block nhĩ thất, tụt huyết áp.
- Tiêu hóa: buồn nôn, nôn, có thể gây viêm gan nhưng chủ yếu là gặp ở bệnh nhân đỉều trị kéo dài.
c. Xét nghiệm
- Độc chất: tìm rotundin trong dịch dạ dày, nước tiểu. Định lượng rotundin trong máu bằng sắc kí 

lỏng khối phổ.
- Điện tim: ghi điện tim lúc vào viện và lúc ra viện, khi có bất thường về điện tim cần theo dõi điện 

tim mỗi 6 -12  giờ bằng monitor.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Với các loại thuốc ngủ và an thần khác: xét nghiệm độc chất.
- Phân biệt với các nguyên nhân khác gây hôn mê.

III. ĐIỀU TRỊ

- Tuân thủ các bước cấp cứu ổn định bệnh nhân nếu bệnh nhân trong tình trạng nặng.
- Không có thuốc giải độc đặc hiệu.
- Hạn chế hấp thu.
+ Gây nôn nếu đến sớm, tình hoàn toàn.
+ Nếu đã có rối loạn ý thức: rửa dạ dày sau khi đặt nội khí quản (NKQ) có bóng chèn, với lượng 

nước rửa tối đa từ 3 - 5 lít.
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+ Than hoạt 1g/kg, uống một lần kèm thuốc tẩy.
+ Thuốc tẩy sorbitol: 1 - 2g/kg.
- Hồi sức
+ Bảo đảm hô hấp: bệnh nhân có rối loạn ý thức: đặt bệnh nhân nằm tư thế nghiêng an toàn, tránh 

tụt lưỡi, hút đờm dãi, thở oxy nếu cần.
+ Nếu có hôn mê, suy hô hấp: tiến hành đặt NKQ, thở máy CMV.
+ Truyền dịch: tăng cường thải trừ chất độc, dùng natri clorua 0,9%; glucose 5%.
+ Nuôi dưỡng, vệ sinh cơ thể, chống loét.
+ Theo dõi điện tim, ra viện khi QTc có xu hướng giảm trờ về binh thường.

mtamm WM .— — —
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NGỘ Độc NẤM ĐỘC

I. GIỚI THIỆU

- Các loại nấm độc có độc tính khác nhau. Tuy nhiên, thực tế trên lâm sàng phân làm hai loại: loại 
nám gây ngộ độc sớm (biểu hiện trong vòng 6 giờ đầu sau ăn) và loại gây ngộ độc muộn (biểu hiện sau 
ăn 6 - 40 giờ). Chẩn đoán ban đầu chủ yếu dựa vào bệnh cắnh lâm sàng sau ăn nấm.

-Trường hợp ngộ độc sớm dễ phát hiện, chỉ điều trị triệu chứng và hỗ trợ đầy đủ bệnh nhân thường 
sống. Trường hợp ngộ độc muộn dễ bị bỏ sót hoặc chủ quan điều trị không tích cực, không đầy đủ, 
thường nặng và tử vong cao.

- Ngộ độc nấm thường xảy ra vào mùa xuân, hè, thường do người dân tự hái và ăn các loại nấm 
mọc hoang dại. Trên cả nước ở các khu vực rừng núi đều có các vụ ngộ độc tập thể, gia đình với nhiều 
người ngộ độc 'nặng và tử vong, nguyên nhân thường là nấm lục (loại gây ngộ độc chậm).

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Ngộ độc chậm > 6 giờ (loại nguy hiểm)
Do nấm lục hay nấm độc xanh đen - Amanita phalloides hoặc nấm độc trắng - Amanita verna, chứa 

amatoxin.
Xuất hiện muộn sau khi ăn 6 - 40 giờ (thường là 12 giờ).
- Giai đoạn I: triệu chứng xuất hiện 6 - 2 4  giờ sau khi ăn nấm gồm: đau bụng, nôn, buồn nôn, tiêu 

chảy, mất nước điện giải. Có thể nặng tương tự như tả.
- Giai đoạn II: xuất hiện 24 - 48 giờ tiếp theo.
+ Các triệu chứng tiêu hóa thuyên giảm hoặc hết, bệnh nhân và thầy thuốc dễ chủ quan, nghĩ bệnh 

khỏi. Tổn thương các tạng, đặc biệt là gan đang bắt đầu.
- Giai đoạn III: xuất hiện 3 -5  ngày sau.
+ Viêm gan nặng dần (ALT, AST, bilirubin tăng cao) và dẫn tới suy gan tối cấp (rối loạn đông máu, 

giảm tiểu cầu, hôn mê gan, tử vong), suy thận và các tạng khác.
•  Xét nghiệm, thăm dò:
- Các xét nghiệm đánh giá viêm gan, suy gan, thận, đông máu, công thức máu, tổn thương các tạng 

khác.
- Test nhanh độc chất: ép nấm tươi lấy nước và nhỏ lên miếng giấy thấm, làm khô (tránh làm nóng 

và tránh ánh nắng mặt trời), nhỏ một giọt acid clohydric đặc lên vị trí có dịch nấm, nếu nấm có amatoxin 
thì vị trí nhỏ giọt sẽ xuất hiện màu xanh lam. Lưu ý, đồng thời làm chứng so sánh (nhỏ acid lên miếng 
giấy ở vị trí không có dịch nấm). Test có thể dương tính giả.

b. Loại gây ngộ độc nhanh < 6 giờ
Xuất hiện ngay sau khi ăn, trong vòng 6 giờ và kéo dài vài giờ. Tùy thuộc loại nấm, có thể thấy:
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•  Hội chứng disultiram (do ăn nấm mực - Coprínus atramentarius, chứa coprin và uống rượu):
- Chỉ xảy ra khi bệnh nhân ăn nấm và uống rượu. Các triệu chứng xuất hiện 0,5 - 2 giờ sau uống 

rượu (trước đó, trong vòng 48 - 72 giờ trờ lại bệnh nhân có ăn nấm).
- Cảm giác bốc hỏa, buồn nôn, nôn, nhịp tim nhanh.
•  Rối loạn ý thức, ảo giác và kích thích (nấm đỏ hay nấm mặt trời - Amanita muscaria, nấm mụn 

trắng hay nấm tán da báo - Amanita pantheria, chứa ibotenic acid và muscimol). Trong vòng 0,5 - 2 giờ 
sau ăn nấm:

- Người lớn thường nổi bật là chóng mặt, khó chịu, lơ mơ, sảng; trẻ em thường nổi bật là nói nhiều, 
la hét, ảo giác, kích thích khó chịu, rung giật cơ, co giật.

• Hội chứng muscarinic (do nấm mũ khia - Inocyhe patouillardii, chứa muscarin):
- Xuất hiện trong vòng 0,5 - 2 giờ sau ăn và kéo dài vài giờ.
- Tăng tiết nước bọt, vã mồ hôi, chảy nước mắt, nôn, tiêu chảy, mạch chậm, tụt huyết áp, co đồng 

tử, co thắt và tăng tiết phế quản. Không có hội chứng nicotinic.
•  Triệu chứng ống tiêu hóa (nám phiến đen chân vàng - Agarìcus xanthodermis, độc tố chưa rõ), 

xuất hiện trong khoảng một vàl giờ sau ăn:
- Đau quặn bụng, buồn nôn, nôn, tiêu chảy các mức độ từ nhẹ đến nặng, có thể mất nước điện giải.
- Test nhanh: nhỏ dung dịch kiềm (có thể KOH hoặc NaOH) lên mũ hoặc thân cây nấm thì nhanh 

chóng thấy chuyển màu vàng.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Bệnh sử ăn nấm cùng bệnh cảnh thường giúp chẩn đoán nhưng có một số trường hợp gần giống 

ngộ độc nấm.
- Ngộ độc thực phẩm do các nguyên nhân khác (VD tả hoặc các vi khuẩn khác): chỉ có triệu chứng 

tiêu hóa và có thể có nhiễm trùng, soi và cấy phân giúp chẩn đoán.
- Ngộ độc thuốc trừ sâu carbamat và phospho hữu cơ: bệnh cảnh tiếp xúc hóa chất bảo vệ thực vật, 

có đù cả 3 hội chứng (muscarinic, nicotinic và hội chứng thần kinh trung ương) và thường nặng, enzym 
cholinestarase giảm, xét nghiệm độc chất thấy thuốc trừ sâu.

- Ngộ độc ma túy loại kích thích (cần sa, thuốc lắc): có kích thích, ảo giác nhưng có hoàn cảnh dùng 
ma tủy, đồng tử thường giãn, huyết áp tăng, xét nghiệm độc chất dương tính.

III. xừ  TRÍ

1. Loại gây ngộ độc chậm (loại nguy hiểm)
• Tẩy độc:
- Gây nôn nếu mới ăn trong vòng vài giờ, bệnh nhân chưa nôn.
- Rửa dạ dày nếu bệnh nhân mới ăn nấm trong vòng 6 giờ, chưa nôn.
- Than hoạt đa liều: ban đầu 1g/kg, sau đó 0,5g/kg/4 giờ/lần, kết hợp sorbitol liều gắp đôi, nhắc 

lại trong 3 ngày đầu. Theo dõi nhu động ruột, nôn, đại tiện và ngừng nếu táo bón hoặc nôn, tiêu chảy 
quá mức.

•  Truyền dịch, đảm bảo bù nước, điện giải:
- Bù dịch bằng natri clorua 0,9%, Ringer lactate và thêm kali clorid nếu cần. kết hợp uống Oreèol.
•  Giảm đau bụng bằng các thuốc giảm co thắt cơ trơn. Chống nôn nếu bệnh nhân đã nôn nhiều.
•  Tăng thải độc, làm trong 3 ngày đầu, càng sớm càng tốt:
- Truyền dịch, lợi tiểu: thực hiện ngay từ khi vào viện, nên đặt catheter tĩnh mạch trung tâm, bù dịch, 

điện giải và lợi tiểu để tăng thải độc.
- Lọc máu thẩm tách (thận nhân tạo), lọc máu liên tục, tùy theo điều kiện cơ sở.
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•  Thuốc giải độc:
- Silymarine: nước ta chưa có chế phẩm tĩnh mạch, có có thể dùng đường uống (Legalon) viên 

TOmg, người lớn uống 6 viên/ngày.
- Benzylpenicillin (Penicillin G) 300.000 - 1000.000 đơn vị/kg/ngày, truyền tĩnh mạch (3 ngày đầu).
- N - acetylcystein: nên dùng đường tĩnh mạch, đặc biệt khi đã có suy gan. Liều uống: ban đầu 

140mg/kg, sau đó 70mg/kg/4 giờ/lần, duy trì tới tình trạng viêm gan, suy gan cải thiện. Kết hợp chống 
nôn, bọc niêm mạc dạ dày (Phosphalugel, Gastropulgite).

•  Điều trị biến chứng viêm gan, suy gan, suy thận và các triệu chứng khác:
- Điều chỉnh nước - điện giải, toan - kiềm.
- Suy thận cấp nặng: lọc ngoài thận tùy theo điều kiện.
- Nếu có suy gan, bilirubin tăng hơn 250mmol/l: lọc gan (MARS) hoặc thay huyết tương phối 

hợp CVVH.
- Thay gan (ghép gan): nếu suy gan không hồi phục.
- Các biện pháp khác tùy theo tình trạng bệnh nhân.

2. Loại gây ngộ độc nhanh (loại ít nguy hiểm)
- Gây nôn: nếu mới ăn trong vòng vài giờ, chưa nôn và bệnh nhân là trẻ lớn, người lớn, còn tỉnh, 

hợp tác. Uống nước và gây nôn.
- Rửa dạ dày nếu mới ăn trong vòng vài giờ.
- Than hoạt 1 liều: 1 g/kg cân nặng, có thể thêm Sorbitol liều tương đương.
- Truyền dịch: natri clorua 0,9%, Ringer lactat, bù kali nếu cần.
- Giảm đau loại chống co thắt cơ trơn.
- Kích thích, vật vã, co giật: diazepam (Seduxen), phenobarbital (Luminal), midazolam kết hợp đảm 

bảo hô hấp. Tiêm bắp hoặc tĩnh mạch tùy theo tình trạng.
- Loạn thần: có thể dùng aminazin, haloperidol, thường chỉ cần tiêm bắp.
- Hội chứng muscarin: atropin theo bảng điểm atropin (tương, tự ngộ độc phospho hữu cơ hay 

carbamat) nhưng liều atropin thường thấp.
- Trong hầu hết các trường hợp, với loại nấm gây ngộ độc nhanh, các biện pháp cấp cứu, điều trị 

triệu chứng, điều trị hỗ trợ nếu làm kịp thời, đúng và đầy đủ thì bệnh nhân sẽ hồi phục.

IV. PHÒNG BỆNH

- Phân biệt nấm độc và không độc rất khó, ngay cả với các chuyên gia. Nấm độc cũng có hương 
vị ngon. Trong các loại nấm độc, nấm lục hay nấm độc xanh đen (loại nấm độc nhất hiện nay) có hình 
thức rất ngon và hấp dẫn nhất.

- Để phòng tránh ngộ độc nấm tốt nhất là không ăn các loại nấm mọc hoang dại.
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NGỘ ĐỘC CẤP PARAQUAT QUA ĐƯỜNG TIÊU HÓA

I. ĐẠI CƯƠNG

- Ngộ độc paraquat tử vong rất cao, tính chung có thể tới 70 - 90%, vai trò và cơ hội để áp dụng các 
biện pháp điều trị hiện nay còn hạn chế do chất độc được phân bố và gắn nhanh vào phổi (trong vòng 
6 giờ đầu đã có thể đạt nồng độ gây tử vong), gây tổn thương phổi, xơ phổi tiến triển. Thở oxy làm tình 
trạng xơ phổi tiến triển nhanh hơn.

- Thái độ điều trị chung tỏ ra có hiệu quả nhất hiện nay là khẩn cấp tranh thủ trong những giờ đầu 
sau uống với việc đồng thời áp dụng các biện pháp tẩy độc, truyền dịch, lợi tiểu tích cực, lọc máu, sau 

đó kết hợp liệu pháp ức chế miễn dịch và điều trị triệu chứng.

II. CHẨN ĐOÁN, ĐÁNH GIÁ

- Bệnh nhân uống hóa chất trừ cỏ, chất nôn có màu xanh, lọ dung dịch màu xanh lam được chứa 
trong lọ bằng nhựa. Khẳng định nếu tên hoạt chất là paraquat.

- Trong những giờ đầu đau rát miệng họng, dọc sau xương ức và thượng vị. Viêm, loét, trợt miệng, 

họng, thực quản xuất hiện sau nhiều giờ.
- Suy hô hấp: cấp tính tiến triển ngay trong vài ngày đầu (tổn thương phổi, tràn khí màng phổi, tràn 

khí trung thất) hoặc khởi phát sau hảng tuần và nặng dần sau đó (xơ phổi). Đánh giá bằng Sp02, khí 
máu động mạch, Xquang phổi, chụp cắt lớp phổi, thăm dò chức năng hô hấp.

- Có thể có tụt huyết áp, suy tim cấp (tối cấp) hoặc suy thận (xảy ra sớm trong ngày đầu), viêm gan 

sau vài ngày. (Xét nghiệm). Xét nghiệm công thức máu, ure, creatinin, bilirubin, điện giải, AST, ALT, khí 
máu động mạch, tổng phân tích nước tiểu.

- Xét nghiệm paraquat định tính (test nhanh), giúp chẩn đoán xác định: dịch dạ dày, mẫu hóa chất 
hoặc nước tiểu (có thể âm tính sau uống 24 giờ nếu thận không suy);

+ 10ml mẫu độc chất nghi ngờ được kiềm hóa bằng NaHC03 để đạt pH 8 - 9, sau đó cho bột natri 
dithionit vào, nước tiểu nếu có paraquat sẽ chuyển sang màu xanh lam (xanh dương, xanh da trời), có  

thể thấy paraquat niệu dương tính nếu lấy nước tiểu trong vòng 24 giờ sau uống với chức năng thận 
bình thường. Nếu suy thận, xét nghiệm có thể dương tính tới vài ngày sau.

- Định lượng paraquat trong máu (nếu có điều kiện); lấy máu trong vòng 24 giờ sau uống, giúp tiên 
lượng khả năng sống sót.

III. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

- Uống các chất ăn mòn khác: ví dụ uống acid, kiềm khác, thuốc trừ có glyphosat, diquat (mẫu hóa 
chất không có đặc điểm nhận dạng như trên, có tổn thương niêm mạc nhưng không xơ phổi).
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IV. ĐIỀU TRỊ

- Các biện pháp tẳy độc và tăng thải độc phải thực hiện đồng thời càng sớm càng tốt, không đẻ biện 
pháp này ảnh hưởng đến biện phảp khác.

1. Hạn chế hấp thu độc chất
- Gây nôn: trong vòng 1 giờ đầu.
- Rửa dạ dày: trong vòng 6 giờ đầu, rửa tới khi nước hết màu xanh lam.
- Hấp phụ chất độc (trong 6 giờ đầu), uống một trong 3 thuốc sau (ưu tiên theo thứ tự):
+ Than hoạt: 1 g/kg/lần, dùng 3 lần, 2giờ/lần và sorbitol liều gấp đôi.
+ Fuller’s earth: người lớn 100-150g, trẻem2g/kg, pha tỉ lệ 1 phần thuốc+ 2 phần nước theo trọng lượng.
+ Đất sét, đất thịt hoặc đất thường (nếu ở xa bệnh viện): pha nước uống ngay.

2. Tăng thải trừ chất độc
- Bài niệu tích cực, đảm bảo 200ml/giờ: làm trong 24 giờ đầu, tiếp tục nếu paraquat niệu còn dương 

tính.
- Lọc máu (nếu có điều kiện): thực hiện trong vòng 24 giờ đầu, cân nhắc nếu sau 24 giờ paraquat 

niệu còn dương tính:
+ Lọc máu hấp phụ (cột than hoạt), nhắc lại mỗi 12-24 giờ cho đến khi paraquat niệu âm tính.
- Nếu chỉ có HD, có thể thực hiện trong 4 giờ đầu sau nhiễm độc.

3. Liệu pháp ức chế miễn dịch
- Methylprednisolon: 15mg/kg/ngày (pha với 200ml glucose 5%, truyền TM 2 giờ), trong 3 ngày.
- Cyclophosphamid: 15mg/kg/ngày (pha với 200ml glucose 5%, truyền TM 2 giờ), trong 2 ngày.
- Sau đó: dexamethason 8mg/lần X 3 lần/ngày, trong 14 ngày, tiêm TM, sau giảm dần liều và ngừng.
- Nếu Pa02 < 60mmHg: dùng lại ngay methylprednisolon như trên, nhắc lại cyclophosphamid liều 

như trên trong 1 ngày (chỉ nhắc lại thuốc này nếu lần dùng trước cách xa trên 14 ngày và bạch cầu 
> 3G/L).

4. Các thuốc chống oxy hóa (tùy điều kiện, nếu có)
- N-acetylcystein tĩnh mạch: 150mg/kg, pha với 500ml glucose 5%, truyền TM trong 3 giờ sau lần lọc 

máu đầu tiên, sau đó 300mg/kg, pha 500ml glucose 5%, truyền 21 ml/giờ trong 3 tuần.
-Vitamin E: 300mg X 2 lần/ngày, uống.
- Deferioxamin (Desferan, dùng sau lần lọc máu đầu tiên): 100mg/kg, pha với 500ml glucose 5%, 

truyền TM 21ml/giờ, dùng 1 ngày.

5. Điều trị hỗ trợ
- Chỉ cung cấp thêm oxy nếu Pa02 < 40mmHg hoặc Sp02 < 80%.
- Bọc niêm mạc tiêu hoá.
-.Giảm tiết dịch vị: dùng đường tĩnh mạch.
- Giảm đau tốt, có thể dùng chế phẩm opiat.
- Dinh dưỡng đường tĩnh mạch, nên bao gồm dung dịch lipid.
- Giải thích cho gia đình bệnh nhân: cần giải thích để hợp tác khi có cơ hội điều trị và hiểu được tiên 

lượng của ngộ độc.
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V. THEO DÕI VÀ TIÊN LƯỢNG (ÁP DỤNG TÙY THEO ĐIỀU KIỆN)

- Lưu ý: trong vài ngày đầu bệnh nhân có thể vẫn bình thường, suy hô hấp thường xuất hiện sau đó.
- Chụp Xquang phổi hàng ngày, chụp cắt lớp phổi 1 tuần/lần.
- Xét nghiệm khí máu, chức năng gan, thận hàng ngày.
- Thăm dò chức năng hô hấp khi ổn định và 1 - 2 tuần/lần.
- Hẹn khám lại định kì.

VI. PHÒNG BỆNH

- Tốt nhất là không sử dụng paraquat làm hóa chất trừ cỏ.
- Khi còn sử dụng hóa chất này: chỉ được dùng loại dung dịch < 5%, không lưu hành loại nồng độ 

cao hơn trong cộng đồng.
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TĂNG HUYẾT ÁP

L ĐẠI CƯƠNG >

Tăng huyết áp (THA) chiếm tỉ lệ cao trong các bệnh tim mạch. Theo Tổ chức Y tế Thế giới, tỉ lệ THA 
3 - 18% dân số thế giới, ở  Việt Nam, theo điều tra của Viện Tim mạch (2008), tỉ lệ THA là 25,1% ở  
những người > 25 tuổi.

THA là nguyên nhân gây tử vong 7,1 triệu người, chiếm 4,5% gánh nặng bệnh tật toàn cầu.

■. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào khám, hỏi bệnh và làm một số xét nghiệm cơ bản thường quy. 
a Lâm sàng
- Hỏi bệnh, đo huyết áp (HA), tìm tổn thương cơ quan đích do THA.
- Đánh giá các yếu tố nguy cơ khác.
- Hỏi bệnh:
+ Khai thác tiền sử gia đình và bản thân liên quan: đái tháo đường, rối loạn lipid máu, bệnh mạch 

vành, bệnh thận.
+ Phong cách sống, ăn uống, tập luyện thể lực.
+ Tiền sử dùng các thuốc và các chất làm THA.
- Khám xét:
+ Đo HA, đặc biệt HA tứ chi.
+ Nghe tiếng thổi động mạch thận ở bụng, động mạch cảnh.
+ Khám bộ phận tim mạch, thận, mắt, não để xác định tổn thương cơ quan đích do THA.
- Tìm các yếu tố nguy cơ: hút thuốc lá, rối loạn lipid máu, béo phì, tiểu đường, bệnh thận, yếu tố g a 

đinh, tuổi, giới.
h. Xét nghiệm: cần làm các xét nghiệm thường quy và chuyên sâu để xác định nguyên nhân THA.
- Xét nghiệm thường quy:
+ Công thức máu: xem số lượng hồng cầu, bạch cầu, hemoglobin.
+ Glucose máu, acid uric máu.
+ Ure, creatinin máu.
+ Cholesterol toàn phần, triglycerid, HDL-C, LDL-C máu.
+ Điện giải đồ: Na, K máu.
+ Xquang tim phổi, điện tâm đồ.
+ Tổng phân tích nước tiểu.
-Xét nghiệm chuyên sâu: tìm nguyên nhân THA thứ phát và các biến chứng.
+ Siêu âm tim, thận.
+ Siêu âm Doppler động mạch thận, động mạch cảnh.
+ Soi đáy mắt.
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+ Định lượng renin, aldosteron, corticosteroid, catecholamin.
+  C h ụ p  đ ộ n g  m ạ c h  th ậ n  c ả n  q u a n g .

c. Chẩn đoán xác định THA ở người lớn: khi 
- HA tâm thu > 140mmHg 

' - HA tâm trương > 90mmHg.
Đo ở 2 lần khám, mỗi lần khám được đo ít nhất 2 lần. Bệnh nhân được nghĩ ngơi trước khi đo 5 phút.

2. Phân loại THA
a. Phân độ theo con số HA: dưa theo phân loại của VVHO/ISH 1999, 2005 và JNC VI, VII, khuyến 

cáo của Hội Tim mạch Việt Nam 2 0 0 7  đưa ra về phân độ THA (bảng 1):

Bàng 1. Phân loại THA theo con só HA

Phán loa i HAtâmthu(mmHg) HA tâm trương (mmHg)
HA tó« ưu <  120 < 8 0

; HA binỉi th.-cng < 1 3 0 < 8 5

HA bãrứi thoong cao 130-139 85-89

THA SÔI 140-159 90-99

! THAđcS.........  .................... 160-179 100-109

1 THA độ BI > 1 8 0 2:110

! THA tỉm  thu í  on Cẽc > 1 4 0 < 9 0

b. Phân loại THA
- THA vô căn (nguyên phát)
- THA thứ phát 
-THAnhóm đặc biệt 
+ THA thường xuyên 
+ THA dao động
+ THA tâm thu ở người cao tuổi 
+ THA người trẻ.
+ THA và đột quỵ.
+ THA và hội chứng chuyển hoá.
+ THA ở bệnh nhân tiểu đường.
+ THA ở bệnh nhân có bệnh thận.
+ THA ở phụ nữ và phụ nữ có thai.
+ THA cấp cứu và khẩn cấp.
+ THA kháng trị.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
a. THA vô căn (nguyên phát): là THA không tìm được nguyên nhân, chiếm 80-85%.
b. THA thứ phát:
-THA do thận:
+ Viêm cầu thận cấp, mạn.
+ Bệnh nhu mô thận: viêm đài bẻ thận do sỏi, thận đa nang.
+ Bệnh mạch máu thận: hẹp động mạch thận
+ u tuyến thượng thận: hội chứng cường aldosteron tiên phát (hội chứng Coon), hội chứng Cushing, 

u tủy thượng thận.
- THA do bệnh tim mạch: hẹp eo động mạch chủ, hờ van động mạch chủ.
- THA do thuốc.
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III. ĐIỀU TRỊ THA

1. Điều trị THA không dùng thuốc
Thay đổi lối sống làm giảm HA và nguy cơ bệnh tim mạch: giảm cân nặng, hạn chế ản mặn tàng 

cường vận động thể lực, ăn nhiều rau hoa quả, bỏ uống bia rượu, bỏ các chất kích thích (cà phê trà 
đặc), tránh ăn các thức ăn nhiều mỡ.

2. Loại bỏ hoặc điều trị tích cực các nguyên nhân gây THA

3. Điều trị bằng thuốc
a. Nguyên tắc

- Dùng một loại thuốc quen thuộc.
- Dùng liều nhỏ khởi đầu, sau tăng liều cho đến khi đạt hiệu quả kiểm soát HA.
- Khi loại thuốc đó không còn đáp ứng thì mới thay hoặc phối hợp với loại thuốc khác.
- Dùng phối hợp nhiều loại thuốc hạ áp trong THA cấp cứu, nặng và ác tính.
- Xem xét giá thành thuốc để bệnh nhân điều trị lâu dài.
b. Các nhóm thuốc điều trị THA, tác dụng và liều lượng
- ứng dụng cụ thể (bảng 2):

Bảng 2. Các nhóm thuốc điều trị THA

Nhóm Tên hoạt chất Tên biệt dược Liều lượng

Nhóm ĩ : nhóm thuốc lợi tiểu

Nhóm thiazide (thâ iK +) Hydrochlorothiazide Hypothiazide viên 25mg 12,5-50mg/ngày

Indapamide Natrilix viên 1,5mg Iviên/ngày

Nhóm furosemide (thải K+) Lasix Lasilix viên 40mg 20-80mg/ngày

Nhóm ức chếaldosterone (glữK+) Spironolactone Aldactone 25mg 25-50mg/1lân/1 ngày

Nhóm 2: nhóm ức chếmen 
chuyển

Captopril Lopril viên 25mg 25-100mg/chia 2 lán/ngày

Enalapril Renitec viên 5,10,20mg liẻu 5-40mg/chia 2 lán/ngày

Peridopril Coversyl viên 2,5m g liéu 4-10mg/chia 2 lán/ngày

Nhóm 3: nhóm chẹn thụ thể 
angiotensin II

Irbesartan Aprovel viên 150mg liễu 5ỏ-300mg/1 lẩn/ngày

Losartan Cozaar viên 50mg 25-100mg/chia 1-2 lán/ngày

Angioten viên 50mg 25-100mg/chia 1-2 lẩn/ngày

Telmisartan40mg Micardis viên 40mg 20-40mg/1 lán/ngày

Nhóm 4: nhóm chẹn beta 
giao cảm

Chen beta giao cảm không chọn lọc
Propranolol Inderal, Avlocardyl viên 40mg 40-160mg/ngày

Solatol Solalex viên 80mg 80-160mg/ngày/1 -2 lán

Chẹn beta giao cảm chọn lọc
Atenolol Tenormine viên 50-100mg 25-100mg/1 lán/ngày

Metoprolol Betaloc viên 2 5 ,50mg 25-100mg/1-2 lân/ngày

Nhóm 5: nhóm chẹn cả beta và 
alpha giao cảm

Carvedilol Dilatrend viên 12,5mg 12,5-50mg/2 lắn/ngày

Labetalol Trandate viên 200mg 200-800mg/chia 2 lán/ngày

Nhóm 6: thuốc chẹn kênh calci

Amlodipin Amlor viên 5mg 2,5-1 Omg/lán/ngày

Felodipin Plendil viên 2,5-5mg 2,5-20 mg/1-2 lán/ngày

Nifedipin Adalat LA viên 30mg 30-60mg/1-2 lán/ngáy

Nifedipine retard viên 20mg 20-40m g/l-2  lá" ~zỉf

Lacidipin Lacipil viên 2-4mg 2-4m g/1-2 lá". 'Z ì ‘
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Bảng 2. (Tiếp)

Nhóm Tên hoạt chất Tên biệt dược Liều lượng

Nhóm 7: nhóm ức chế thần kinh 
trung ương, liệt giao cảm

Alpha-methydopa Dopegyt viên 250mg 
Aldomet viên 250mg

250-1000mg/2 lân/ngày

Clonidin Catapress 0,1-0,8mg; 2 lần/ngày

Nhóm 8: nhóm phối hợp làm 
tăng tác dụng hạ HA

Hyzaar Losartan 50mg +  
Hydrochlorothiazid 12,5mg

1-2 viên/ngày

Micardis plus Telmisartan40mg+ 
Hydrochlorothiazid 12,5mg

1-2 viên/ngày

Plendil plus Felodipine5mg +  
Metoprolol 50mg

1-2 viên/ngày

Zestoretîc Lisinopril 20mg +  
Hydrochlorothiazid 12,5mg

1 viên/ngày

Cải thiện lối sống

Không đạt HA mục tiêu <140/90

Lựa chọn thuốc khởi đáu

Không có chỉ định bắt buộc Có chỉ định bát buộc
T

Không đạt được HA mục tiêu 140/90

_Il
Xin hội chẩn chuyên gia

THA giai đoạn 1 THA giai đoạn 2 Thuốc chỉ định bắt buộc.
Lợi tiểu thiazide. Kết hợp 2 loại thuốc (có Các thuốc khác.
ức chế men chuyển. lợi tiểu) như ức chế men ức chế men chuyển.
Chẹn thụ thể angiotensin. chuyển, chẹn thụ thể angio- Chẹn thụ thể angiotensin.
Chẹn beta giao cảm. tensin, chẹn beta giao cảm, Chẹn beta giao cảm.
Chẹn kênh Calci. chẹn kênh calci. Chen kênh calci.
Hoặc dùng phối hợp.

« r  -» -■  -®m m, w m ,
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TÂNG HUYẾT ÁP Ở PHỤ NỮ MANG THAI

Tăng huyết áp (THA) gặp ở khoảng 5% tổng số phụ nữ có thai, ở  các nước phát triển tăng huyết áp 
ở  sản phụ là một trong nguyên nhân chính dẫn đến tử vong mẹ và con chu sinh.

Bình thường ở phụ nữ mang thai huyết áp không thay đồi trong 3 tháng đầu, giảm nhẹ trong 3 tháng 
giữa và trở về trị số ban đầu hoặc tăng nhẹ trong 3 tháng cuối.

1. Định nghĩa: (theo WHO và trường môn phụ sản Hoa Kỳ)
- Xác định là THA khi huyết áp tâm thu (HATT) > 140mmHg và hoặc huyết áp tâm trương (HATTr) >

90mmHg.
- THA nặng khi HATT ¿170 và/hoặc HATTr > 110 mmHg.

2. Chẩn đoán và phân loại
Các phụ nữ mang thai cần được theo dõi định kì huyết áp, khi phát hiện có tăng huyết áp cần làm 

thêm các xét nghiệm và được xếp vào 1 trong năm loại theo bảng 1. Tùy theo từng loại chẩn đoán mà 
tển lượng và kế hoạch theo dõi điều trị có khác nhau. Tất cả các trường hợp THA ở phụ nữ có thai đều 
có nguy cơ tién triển thành tiền sản giật.

THA ở phụ nữ có thai, đặc biệt là tình trạng tiền sản giật thường làm tăng biến cố với cả mẹ và con.

Bảng 1. Phân loại bệnh nhân THA có thai

TT Loại Đặc điểm

1 THA mạn tính HATT >140mmHg và hoặc HATTr >  90mmHg phát hiện trước khi có thai hoặc trước 20 tuân mang thai. 
Tổn tạ i >12 tuấn sau đẻ.

2 THA thai nghén THA không kèm protein niệu sau 20 tuẫn thai.
Có thể là giai đoạn đầu của tiễn sản giật.
Nẽu nặng có thể dân đến đè non hoặc thai kém phát triển.

3 Tiễn sản giật HATT sM O m m Hgvà hoặc HATTr ỉ ĩ  90mmHg kèm theo có protein/niệu (>  300mg/24 giờ) sau 20 tuán 
mang thai.
Có thể tiễn triển thành sản giật.
Thường gặp ở phụ nữvô sinh, mang thai nhiễu lán, tiền sửtrong gia đình bị tién sản giật.THA ở các lán 
mang thai trước, người có bệnh thận.

4 THA mạn tính biến 
chuyển thành tiên 
sàn giật

Mới xuất hiện protein niệu sau 20 tuán thai ở bệnh nhân có THA từ trước. 
THA và protein niệu trước 20 tuán thai.
Protein niệu tăng đột ngột gấp 2- 3 lán.
HA tăng cao đột biến.
Tăng men gan.

5 THA thoáng qua Chẩn đoán hỗl cứu.
HA trở vẽ bình thường trong vòng 12 giờ sau đẻ. 
Yểu tố tiên lượng THA trong tương lai.
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3. Chế độ điều trị
a) Chế độ điều trị không dùng thuốc: nghỉ ngơi, ăn nhạt.
b) Điều trị thuốc

Bảng 2. Khuyến cáo về sử dụng các thuốc THA ở phụ nữ có thai

Thuốc Khuyến cáo sử dụng
Methyldopa Lựa chọn hàng đáu (do đã có các nghiên cứu dài hạn vé an toàn của thuốc).

Chẹn beta giao cảm Nhóm này đặc biệt là atenonol và metopronol nhìn chung là an toàn và hiệu quà ở 3 tháng CUỐI của thai 
ki. Tuy nhi«-. có báo cáo vé tác dụng làm chậm phát triển thai nhi nếu sử dụng sớm (3 tháng đâu hoặc 3
tháng giữa của thai ki).

Labetalol H ẹu quả hạ áp tương đương methyldopa.

Giãn động mạch Hydralazin thường được sử dụng phối hợp với methyldopa và chẹn beta giao cảm.

Chẹn kênh cald Cắc báo cáo hiện cho tháy không làm tăng nguy cơ quái thai.
Nhóm này đặc biệt là nlfedipin khi phối hợp với magnesl Sulfat có thể làm giảm nhanh huyết áp gây tụ t 
huyết áp. Nên được sử dụng trong kiểm soát tăng huyết ắp nặng khi sổ thai.

Nitropussid (chi sử dụng khi các 0,25μg/kg/phút tói đa 5μg/kg/phút.
thuốc khác thát bại) Néu sứ dung >  4 ũiớ có thể gây ngộ dộc xyanua cho thai.

Thuốc Chống chỉ định
ức ché men chuyến trẽn chẹn 
hen phổi ATI củaAUDII

Chóng chỉ đính do gây suy thận cho trè sơ sinh khi mẹ dùng thuốc, có thể gây quái thai.

Thuóc lợi tiểu Có thể dùng ở giai đoạn trước khi sinh cho nhóm THA mạn tính.
Tuy nhiên, lợi tiểu cán chóng chỉ định dùng ở nhóm tiễn sản giật do các bệnh nhân này có nguy cơ cao bị 
giảm thể tích tuân hoàn.

c) Không khuyến cáo
Các nghiên cứu không cho thấy có ích lợi khi bổ sung calci; dầu cá; aspirin trong điều trị THA thai 

sản. Tuy nhiên, aspirin liều thấp có thể cho bệnh nhân tiền sản giật xuất hiện sớm.
d) Chế độ điều trị cụ thể cho các loại THA thai sàn
• THA mạn tính
Nguy cơ có các biến chứng tim mạch trong quá trình mang thai thường thấp.
- Theo dõi sát và áp dụng các biện pháp không thuốc (nghỉ ngơi, ăn giảm muối) với THA độ I (HATT 

140-149mmHg, HATTr 90 - 94mmHg).
-Thuốc hạ áp: cần thiết trong THA có tổn thương cơ quan đích, HATT từ 150 - 160mmHg, HATTr từ 

100 - 110mmHg. Mục tiêu điều trị là giảm nguy cơ cho mẹ, tuy nhiên phải an toàn cho thai nhi. Thuốc 
nên lựa chọn hàng đầu là: alpha methyldopa; các thuốc khác theo khuyến cáo ở bảng 2.

- Khi HATT >170 và/hoặc HATTr > 110mmHg: coi là tình trạng cấp cứu cần nhập viện theo dõi.
• THA mạn tính biến chuyển thành tiền sản giật
Tiền sản giật, tiên lượng xấu cả cho thai nhi và mẹ.
- Phòng ngừa tiền sản giật: xác định các yếu tố nguy cơ cao cho mẹ, theo dõi sát lâm sàng và xét 

nghiệm để phát hiện sớm các nguy cơ này, theo dõi tích cực và cho sổ thai khi cần.
- Điều trị bao gồm: theo dõi sát tại bệnh viện, kiểm soát huyết áp, kịp thời phát hiện các dấu hiệu sản 

giật và thời điểm cần đình chỉ thai. Điều trị không làm thay đổi sinh lí bệnh nhưng làm bệnh chậm tiến 
triển để có thời gian cho thai phát triển.

- Chỉ định đình chỉ thai khi có các dấu hiệu: chậm phát triển thai hoặc có các dấu hiệu nguy cơ cho
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mẹ như: THA nặng, tăng men gan, giảm tiểu cầu, suy thận, giảm thị lực. đau đầu đau da dày.
- Thuốc hạ áp: sử dụng để bảo vệ mẹ, lựa chọn loại thuốc và đường dùng phụ thuộc vào thời điểm 

dự kiến sổ thai. Nếu > 48 giờ, methyldopa đường uống được ưu tiên. Labetalol đường uống chẹn beta, 
chẹn kênh calci cũng được chấp nhận lựa chọn. Nếu phải sổ thai sớm, cần lựa chọn các thuốc tác dụng 
nhanh (đường tĩnh mạch -  bảng 2). Các thuốc cần được dùng trước khi có cơn co tử cung để duy trì 
HATTr 95-105mmHg.

• THA do thai nghén (có hoặc không có protein niệu) có thể cho thuốc khi HA >140/90mmHg
• Điều trị THA ở bà mẹ giai đoạn cho con bú
Các bà mẹ THA thường có thể cho con bú an toàn. Tuy nhiên, tất cả các thuốc hạ áp đều bài tiết qua 

sữa. Vì vậy, các trường hợp THA giai đoạn 1, muốn cho con bú vài tháng thi có thể không dùng thuốc 
hạ áp, theo dõi chặt chẽ, sử dụng lại thuốc khi ngừng cho con bú.

Lựa chọn thuốc: methydopa là lựa chọn hàng đầu, không có báo cáo về tác dụng phụ. Khi có chỉ định 
dùng thuốc chẹn beta giao cảm thì labetalol và propranolol được ưu tiên. Không dùng thuốc ức chế men 
chuyển và chẹn thụ thể angiotensin. Lợi tiểu có thể làm giảm lượng sữa, do vậy có thể làm mất sữa.

Trẻ bú mẹ đang sử dụng các thuốc hạ áp cần theo dõi kĩ các tác dụng phụ.
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ROI LOAN LIPID MAU

I. KHÁI NIỆM

Rối loạn lipid máu là tình trang tăng cholesterol, triglycerid (TGs) huyết tương hoặc cả hai, hoặc giảm 
nồng độ lipoprote:n phân tử lượng cao (HDL-C), tăng nồng độ lipoprotein phân tử lượng thấp (LDL-C) 
làm gia tăng quá trinh vữa xơ động mạch. Nguyên nhân có thể tiên phát (do di truyền) hoặc thứ phát. 
Chẩn đoán bằng xét nghiệm cholesterol, triglycerid và các thảnh phần lipoprotein máu. Điều trị bằng 
thay đổi chế độ ăn uống, hoạt động thể lực và dùng thuốc hạ lipid máu và lưu ý điều trị căn nguyên.

II. CHẨN ĐOÁN

Rối loan liptd máu được đặt ra ở những bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng hoặc biến chứng của 
rối loạn lipid máu (ví dụ bệnh vữa xơ động mạch). RỐI loạn lipid tiên phát được nghi ngờ ở những bệnh 
nhân có dấu hiệu lâm sàng của rối loạn lipid máu, bệnh vữa xơ động mạch xuất hiện sớm (trước 60 
tuổi), tiền sừ gia đinh có người mắc bệnh động mạch hoặc cholesterol máu > 6,2mmol/L (> 240mg/dL). 
Chẩn đoán xác định bầng xét nghiệm các thành phần lipid máu: cholesterol toàn phần (TC), TG, HDL- 

cholesterol (HDL-C) và LDL-cholesterol (LDL-C). Bảng 1 giúp chẩn đoán và đánh giá mức độ rối loạn 
lipid máu theo NCEP-ATP III.

Bảng 1. Đánh giá các mức độ rói loạn lipid máu theo NCEPATP III (2001)

Xét nghiệm lipoprotein lúc đói (mmol/L) Xét nghiệm lipoprotein lúc đói (mmol/L)

TC (mg/dL) HDL-cholesterol

<  5,17 (<  200) Binh thường <  1,03 (<  40) Thấp

5 ,1 7 -6 ,18 (200 -239 ) Giới hạn cao ;>1,55(;> 60) Cao

ä  6,20 (ằ  240) Cao TG

LDL-cholesterol <  1,695 (<  150) Bình thường

<  2,58 (<  100) Tói ưu 1,695-2 ,249(150-199) Giới hạn cao

2,58-3,33 (100-129) Gán tói ưu 2,26-5,639 (200-499) Cao

3,36-4,11 (130-159) Giới hạn cao >  5,65 (>  500) Rất cao

4 ,1 3 -4 ,88 (160 -189 ) Cao

>4,91 (>  190) Rất cao

Rối loạn lipid máu là yếu tố nguy cơ tim mạch quan trọng. Trong trường hợp bình thường, nên xét 
nghiệm định kì các thành phần lipid máu (cholesterol toàn phần, tryglycerid, HDL- c, LDL- C) 5 năm 
một lần đối với người người trưởng thành dưới 40 tuồi và mỗi năm một lần đối với người trên 40 tuổi 
để phát hiện và xử trí kịp thời rối loạn lipid máu. Đối với người mắc các yếu tố nguy cơ tim mạch (tăng
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huyết áp, đái tháo đường, bệnh mạch vành, ...) thì có thể xét nghiệm sớm hơn và nhiều lần hơn tùy 
theo từng trường hợp cụ thể. Trước một người bệnh rối loạn lipid máu, người thầy thuốc cần tiến hành 
các bước phân tích và xử trí như sau:

1. Xác định nguyên nhân gây rối loạn lipid máu
Thứ phát (lối sống, ăn nhiều chất béo bão hòa, đái tháo đường, suy thận mạn, suy giáp, do dùng 

thuốc,...) hay tiên phát (đột biến gen, có tính gia đình, ...).

2. Đánh giá nguy cơ tim mạch đi kèm
Cần xác định bệnh lí động mạch vành (ĐMV), các yếu tố nguy cơ (YTNC) tương đương bệnh mạch 

vành (đái tháo đường, bệnh động mạch ngoại biên, phình động mạch chủ bụng, bệnh động mạch cảnh 
có triệu chứng, nguy cơ bệnh động mạch vành > 20%). Ngoài ra còn lưu ý các yếu tố nguy cơ sau:

- Hút thuốc lá.
- Tăng huyết áp (huyết áp > 140/90mmHg hoặc đang dùng thuốc hạ áp).
- Nồng độ HDL - c thấp (< 1,03mmol/L).
- Gia đình có người mắc bệnh mạch vành (BMV) sớm (nam < 55 tuổi, nữ < 65 tuổi).
Sau khi đã xác định được các yếu tố nguy cơ tim mạch nói trên, tiếp tục ước tính nguy cơ 10 năm- 

của BMV (nguy cơ mắc BMV hoặc các biến cố tim mạch khác trong 10 năm tới) theo thang điểm 
Frammingham với các mức độ < 10%, 10 - 20% và > 20%.

3. Xác định nồng độ LDL-C là mục tiêu điều trị
- Bệnh nhân nguy cơ cao (BMV hoặc tương đương BMV như bệnh động mạch ngoại biên, phình 

động mạch chủ bụng, bệnh động mạch cảnh có triệu chứng hoặc đa yếu tố nguy cơ tim mạch với nguy 
cơ tim mạch 10 năm > 20% theo thang điểm Frammingham):

Mục tiêu điều trị: LDL-C < 2,6mmol/L (< 100mg/dL).
- Bệnh nhân có nguy cơ rất cao: là những bệnh nhân mắc bệnh động mạch vành kèm theo:
+ Đa yếu tố nguy cơ (đặc biệt là đái tháo đường).
+ Có các yếu tố nguy cơ hoặc những yếu tố nguy cơ nghiệm trọng không được kiểm soát tốt (ví dụ 

vẫn hút thuốc lá).
+ Đa yếu tố nguy cơ của hội chứng chuyển hoá (triglycerid > 2,26mmol/L, HDL-C < 1,03mmol/L).
+ Đang bị hội chứng dộng mạch vành cấp
Mục tiêu điều trị: LDL-C < 1,8mmol/L (< 70mg/dL)
Tóm tắt theo bảng 2:

Bảng 2. Điều trị rói loạn lipid máu theo nồng độ LDL - c
Đặc điềm nguy co Bắt đẩu thay đổi lối 

sống nếu
Điều trị bằng thuốc nếu LDL mục tiêu

Hguy cơ tháp: không có BMV hoặc tương 
®*mg BMV và <  0-1 yếu tố nguy cơ

LDL >  4,1 mmol/L 
(>  160mg/dL)

£  4,9mmol/L (>  190mg/dL) 
(xem xét dùng thuốc nếu LDL 
từ  4,13 - 4,88mmol/L 
[160-189m g/dL]).

<4 ,1m m ol/L  
(<  160mg/dL)

\g s ị cơ trung bình: không có BMV hoặc 
T -T '3  đương BMV và £  2 YTNC với NC10 
lã n  dự kién <  10%

LDL £  3,4mmol/L 
(£  130mg/dL)

£  4,1mmol/L {£  160mg/dL) <  3,4mmol/L 
(<130m g/dL)
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Bảng 2. (Tiếp)

Đặc điểm nguy cơ Bắt đẩu thay đổi lối 
sống nếu

Điếu trị bằng thuốc nếu LDL mục tiêu

Nguy cơ trung bình cao: không mắc 
BMV hoặc tương đương BMV và >  2 
YTNC và NC10 năm dự kiến 10-20%

LDL >  3,4mmol/L 
(>  130mg/dL)

> 3,4mmol/L 
(>  130mg/dL)

<3 ,4m m ol/L  
(< 130mg/dL)
(mục tiêu lựa chọn: < 2,6mmol/L 
[< 100mg/dL])

Nguy cơ cao: BMV hoặc tương 
đương BMV

LDL > 2 ,6m m ol/l 
(>100m g/d t)

>100mg/dL ( s  2,6mmol/L) <2 ,6m m o l/L (< 100m g/dL ) 
(mục tiêu lựa chọn < 1,8mmol/L 
[< 70mg/dL])

* NC= nguy cơ.

4. Với bệnh nhân tăng triglycerid (TG): xử trí theo bảng 3

Bàng 3. Thái độ xử  trí với bệnh nhân tăng triglycerid

Phân loại tâng TG Thái độ xử trí

Giới hạn cao (1,695 -  2 ,249m m oƯ L) Mục tiêu đléu tr ị chinh ván là g iâm  LDL-C. Giảm cân nặng và tăng cường hoạt động thể lực.

Cao (2,26 -  5 ,639m m ol/L ) Đ iếu tr ị làm  g iảm  LDL-C bằng s ta tin  hoặc thêm  n ico tin ic  acid hoặc thêm  fenofibrat một 
cách thận  trọng .

Rất c a o (> 5 ,6 5 m m o l/L ) Cán điéu tr ị g iảm  nhanh đề tránh  v iêm  tụ y  cấp.
Sau khi TG <  5 ,65m m ol/L , mục tiêu điêu trị chính lại là LDL- c.

5. Điều trị cụ thể
a. Với bệnh nhân tăng cholesterol máu loại LDL - c cao

-Điều chỉnh chế độ ăn uống, sinh hoạt: tăng cường vận động, ăn giảm béo, hạn chế ăn các loại phủ 
tạng động vật, thay thế mỡ động vật bằng dầu thực vật, ăn nhiều thực phẩm có chất xơ, khuyến khích 
ăn cá nước ngọt, ...

- Dùng thuốc: có thể dùng một trong những statin sau (nên bắt đầu từ liều thấp. Lưu ý rằng liều này 

vẫn có thể tăng gấp đôi nếu không đạt hiệu quả sau 4 - 6 tuần điều trị. Tham khảo thêm liều lượng thuốc 
hạ lipid máu trong bảng 4):

+ Simvastatin (Zocor, Simvahexal, Vida, ...) 10mg/ngày.
+ Atorvastatin (Lipitor, Aztor, Atorvast) 10mg/ngày.

+ Fluvastatin (Lescol) 20mg/ngày.
+ Pravastatin (Pravachol) 10mg/ngày.
+ Rusovastatin (Crestor) 5 - 10mg/ngày.
b. Với bệnh nhân tăng cholesterol máu loại phối hợp tăng LDL - c và tríglyceríd
- Điều chỉnh chế độ ăn uống, sinh hoạt như đã trình bày ở trên.
- Dùng thuốc:

+ Nếu cần giảm nhanh TG để tránh biến chứng: bắt đầu bằng fibrat:
• Gemfibrozil (Lopid) 300mg/ngày (sau khi ăn tối).
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• Fenofibrat (Lipanthyl) 200mg/ngày (sau ăn tối).
+ Khi TG giảm xuống dưới 5,62mmol/L thì cho bệnh nhân dùng statin vch liều lương — J  trẽn.
c. Nếu sau 4 -6  tuần dùng statin hoặc fibrat mà không đạt LDL -  c  hoặc TG mục bêu r  DÔ t 4 tàng 

gấp đôi liều statin hoặc fibrat và xét nghiệm lại sau 4 -6  tuần.
d. Bảng 4 trình bày tóm tắt đặc tính dược lí, liều lượng và những lưu ý trong chi định d ù n g  thuốc ha 

lipid máu.

6. Theo dõi bệnh nhân trước và trong khi dùng thuốc
- Trước khi quyết định dùng thuốc, bệnh nhân cần được làm các xét nghiệm cơ bản. Trong đó lưu 

ý phải làm Creatinin, AST, ALT, CK. Nếu có bất thường cần xác định nguyên nhân và khi nhận thấy các 
thuốc chống rối loạn lipid máu sử dụng sẽ không làm tổn hại đến bệnh nhân thì mới chỉ định, trừ khi hiệu 
quả của thuốc mang lại lớn hơn những hậu quả của thuốc có thể gây ra thì mới chỉ định.

- Khi chỉ định thuốc, cần tư vấn, hướng dẫn bệnh nhân để họ có thể phát hiện và thông báo kịp thời 
cho thầy thuốc những dấu hiệu tiêu cơ vân (đau mỏi cơ lan tỏa, tăng nhạy cảm, yếu cơ) hoặc viêm gan 
do thuốc (vàng da, chán ăn, mệt mỏi, ...).

- Sau khi dùng thuốc 4-6 tuần, cần làm lại các xét nghiệm về các thành phần lipid máu, Creatinin, 
SGOT, SGPT và nếu bệnh nhân có đau mỏi cơ, yếu cơ thì cần xét nghiệm CK.

- Nếu kết quả xét nghiệm bình thường thì sẽ tiến hành kiểm tra lại sau 8-12 tuần. Nếu sau thời gian 
này mà bệnh nhân vẫn dung nạp tốt với thuốc điều trị thì cần làm xét nghiệm kiểm tra 3-6 tháng/lần 
hoặc mỗi khi tăng liều thuốc.

- Nếu SGOT, SGPT tăng gấp 3 lần so với kết quả xét nghiệm trước khi dùng thuốc thì ngừng các 
thuốc hạ lipid máu đang sử dụng để theo dõi tiếp. Khi kết quả xét nghiệm đã trờ về bình thường, tình 
trạng bệnh nhân cho phép sử dụng thuốc tiếp tục thì nên lựa chọn một nhóm thuốc khác cho bệnh nhân 
(vi dụ: bệnh nhân trước đó dùng simvastatin thì có thể đổi thành atorvastatin, trước đó dùng gemfibrozil 
thì nay dùng fenofibrat,...).

7. Khi đã đạt được mức LDL -  c mục tiêu
Bệnh nhân vẫn phải được tiếp tục duy trì thuốc đều đặn hàng ngày kết hợp với các biện pháp điều trị 

không dùng thuốc. Tùy từng trường hợp cụ thể, người thầy thuốc nên lựa chọn cho bệnh nhân những 
b ệt dược phù hợp về giá thành nhưng vẫn đảm bảo hiệu quả điều trị.

8. Điều trị rối loạn lipid máu do các nguyên nhân thứ phát
Điều trị rối loạn lipid máu ở bệnh nhân tiểu đường luôn luôn phải đặt biện pháp thay đổi lối sống lên 

hàng đầu, phối hợp với statin làm giảm LDL-cholesterol, fibrate làm giảm TG. Nên dùng thuốc hạ lipid 
~áu loại statin cho tất cả bệnh nhân tiểu đường trên 40 tuổi ngay cả khi các thành phần lipid máu bình 
trường. Metformin làm giảm TG nên có thể lựa chọn điều trị hơn nhiều thuốc khác ở bệnh nhân tiểu 
iưởng. Bệnh nhân có nồng độ TG rất cao và đường máu khó kiểm soát thì nên điều trị bằng insulin vi 
có thể kiểm soát đường máu tốt hơn các thuốc dùng theo đường uống. Điều trị rối loạn lipid máu ở bệnh 
~'ân suy thận hay mắc bệnh gan mật mạn tính cần được phối hợp điều trị bệnh nguyên nhân và điều tn 
-Ỡ loạn lipid máu. Rối loạn lipid máu ở bệnh nhân suy tuyến giáp cần được điều trị bằng hóc môn g ảp 
trang. Giảm liều hoặc ngừng thuốc hạ lipid máu khi yếu tố bệnh sinh được giải quyết.
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Bảng 4 . Thuốc hạ lip id máu

Thuốc Liều lượng (người lớn) Ghi chú

Atorvastatin 10 -80m g uống mỗi ngày Giảm LDL-C (+++), tăng HDL-C, giảm TG (+). 
Không bài tiế t qua thận, nửa đời sống dài.
Liễu cán để giảm 30 - 40% LDL-C: 10mg.

Fluvastatin 20 - 80mg (uống 1 lán/ngày vào 
buổi tó i trước khi đi ngủ)

Hiệu quả tháp nhất, không đào thải qua thận.
Liễu lượng cán th iế t để giảm 30 - 40% LDL-C: 40 - 80mg.

Lovastatin 20 - 80mg (uóng) mặt lányngày 
trong khi ăn

Liẽu lượng cán th iế t để giảm 30 - 40% LDL-C: 40mg.

Pravastatin 1 0 -80m guóng1  lán/ngày Liêu lượng cán th iế t để giảm 30 - 40% LDL-C: 40mg.

Rosuvastatin 5 -  4Qmg uóng 1 lán/ngày Hiệu quả mạnh nhất, nửa đời sống dài.
Liéu lượng cán th iế t để giảm 30 - 40% LDL-C: 5 - 10mg.

Simvastatin 5 - SOmg uống 1 lắn/ngày vào buổi 
tó i

Liễu lượng cân th iế t để giảm 30 - 40% LDL-C: 20 - 40mg.

Nicotinic acid (niacin) 500 - TQOOmg 2 lán/ngày khi đi ngủ Tàng HDL; giảm TG (liéu thấp), LDL-C (liễu cao hơn) và Lp(a) (kèm theo). 
Những ADR thường gặp: nóng bừng mặt, rối loạn dung nạp glucose máu,
tăngacid uric
Aspirin và dùng trong khi ăn có thể làm giảm triệu chứng nóng bừng mặt.

Thuốc gán acid mật Giảm LDL-C (tác dụng chính), tăng nhẹ HDL (tác dụng thêm), có thể làm 
tãngTG.

• Cholestyramin Uóng 4g 1 - 6 lán/ngày trong khi ăn. —

•Colesevelam 2,4 - 4,5g uống 1 lán/ngày trong 
khi ăn.

—

• Colestipol 5 - 30g uỗng 1 lẵn/ngày trong khi 
ăn.

—

Fibrat Giảm ĨG và VLDL, tăng HDL, có thể gây tăng LDL-C (ở bệnh nhân tăng TG).

• Bezafibrat 200mg uổng 3 lán/ngày hoặc 
400mg uống 1 lán/ngày

Giảmlléu khi suy thận. 
Không lưu hành tạ i Mỹ.

• Ciprofibrat TOO - 200mg uống 1 lán/ngày Không lưu hành tạ l Mỹ.

• Fenofibrat 67-201m g uống 1 lán/ngày Giảm liễu khi suy thận.
Có thể là fibrate an toàn nhát khi dùng phổi hợp VỚI Statln.

• Gemfibrozil 600mg uống 2 lân/ngày Giảmliéu khi suy thận.

Thuốc ức chế hấp thu 
cholesterol

Giảm LDL-C (tác dụng chính), tăng nhẹ HDL-C.

Ezetimibe 10mg uống 1 lán/ngày —

Thực phẩm bồ sung

•Omega-3 acid ethyl 
ester

3 - 4g mỗi ngày (4 viên) Chì làm giảm TG.

Thuốc phối hợp Phối hợp tác dụng của 2 thuốc.

• Ezetimibe +  
simvastatin

Ezetimibe 10mg +  simvastatin 10, 
20,40, hoặc 80mg uống 1 lãn/ngày

Không khuyến cáo là thuốc lựa chọn đáu tiên.

__________
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Bảng 4 . (Tiếp)

Thuốc Liều lượng (người lớn) Q n d ra

* Niacin +  lovastatin Niacin 500mg +  lovastatin 20mg uống 1 lán/ngày 
Niacin 2000mg +  lovastatin 40mg uỗng 1 lán/ngày

• Niacin +  simvastatin Niacin 500mg +  simvastatin mg uống 1 lân/ngày khi đi ngủ 
(liễu khởi đẫu) hoặc
Niacin 750 hoặc 1000mg +  simvastatin 20mg uống 1 lẩn/ngày 
khi đi ngủ

*  HDL = lipoprotein phân tử lượng cao; HDL-C =  HDL-cholesterol; LDL =  lipoprotein phân tử lượng thấp; LDL-C =  t-DL- 
cholesterol; Lp(a) = lipoprotein a; TG = tríglyceríd. ADR: tác dụng không mong muốn.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

1. Adult Treatment Panel III, National Cholesterol Education Program. “Detection, Evaluation, 
and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults”. May 2001; NIH publication 01-3670.

2. Grundy SM, Cleeman Jl, Merz CNB, et al. “Implications of recent clinical trials for the National 
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III guidelines”. Circulation 110:227-239, 
2004.
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I. ĐẠI CƯƠNG
Định nghĩa: thấp tim là một bệnh viêm cấp tính có tính chất toàn thân (có liên quan đến miễn 

dịch) xảy ra sau một hay nhiều đợt viêm họng do liên cầu beta tan huyết nhóm A theo phân loại của 
Lancefield. Bênh biểu hièn bẳng một hội chứng bao gồm: viêm đa khớp, viêm tim, múa giật, hạt dưới 
da, ban đỏ vòng.

- Bệnh thấp tim đã được biết đến từ thế kỉ 17.
- Năm 1944, J. Duckett Jone đưa ra bảng Hướng dẫn chẩn đoán thấp tim.
- Năm 1988, WHO đã công nhặn bảng tiêu chuẩn chẩn đoán thấp tim của Jone đã được sửa đổi.
- Hiện nay trên thế giới, bệnh tháp tim đã được giải quyết ở các nước phát triển. Các nước khác tỉ 

lệ bệnh vẫn còn cao. ở  Việt Nam, tì lệ thấp tim ở trẻ em < 16 tuổi là 0,45%.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
- Viêm họng: hay gặp trước đó 1-2 tuần.
- Toàn thân: bệnh nhân có sốt nhẹ hoặc sốt cao; toàn thân mệt mỏi, ăn uống kém; có thể ho, đau 

ngực, ...
- Viêm van tim:
+ Hay gặp, mới xuất hiện thổi tâm thu (TTT) ở mỏm do hở van hai lá (HoHL), âm sắc cao, liền sau 

T1, dài suốt thì tâm thu, thường lan ra nách và không thay đổi theo tư thế hoặc hô hấp.
+ Thổi tâm trương ở giữa mỏm (thổi carey coomb), có thể do tăng cường độ tiếng T3 do HoHL hoặc 

do giãn thất trái, viêm van hay biến đổi cột cơ.
+ Thổi tâm trương ở đáy tim do hở van động mạch chủ (HoC), tiếng thổi ngay sau T2, âm sẳc cao 

nghe như tiếng gió, cường độ nhẹ dần.
- Viêm cơ tim: nhịp tim thường nhanh, tương ứng với tăng 1độ c - nhịp tim tăng 30 đến 35 chu kì/ 

phút, có thể có ngoại tâm thu nhĩ hoặc thất, có thể có tiếng ngựa phi ở mỏm hoặc trong mỏm.
- Viêm màng ngoài tim: tiếng tim mờ, có thể nghe thấy tiếng cọ màng tim.
-Viêm khớp: thường hay gặp ở các khớp nhỡ hoặc khớp lớn như: đầu gối, cổ chân, khuỷu tay, cổ 

tay, ... khớp đau di chuyển, hạn chế vận động, sưng - nóng - đỏ. Đặc điểm của viêm khớp là: đáp ứng 
rất nhanh với sallcylat, khi khỏi không để lại di chứng, không điều trị cũng tự khỏi sau 4 tuần.

- Múa giật (sydenham): do tổn thương thần kinh trung ương. Bệnh nhân lo âu, kích thích, yếu cơ, 
có những động tác ở một hoặc hai chi với đặc điểm: biên độ rộng, đột ngột, không có ý thức, tăng lên 
khi thức và giảm hoặc hết động tác nếu tập trung vào một việc nào đó hoặc khi ngủ. Thường hết múa 
giật sau 4-6 tuần.
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- Ban vòng (ban Besnier): vòng ban hồng, xếp thành quầng có đường kính của viền 1-2mm hay gặp 
ở  thân, mạn sườn, gốc chi, không có ở mặt, Ban mất đi sau vài ngày.

- Hạt Meynet: là những hạt nổi dưới da có đường kính khoảng 5-1 Omm, dính trên nền xương (khuỷu, 
gối, ...) ấn không đau, xuất hiện cùng viêm khớp và viêm tim, mất đi sau vài tuần.

- Suy tim (trong trường hợp thấp tim nặng): bệnh nhân khó thở, ho khan, phù, gan to. tĩnh mạch cổ 
nổi, phổi có ran ẩm, ...

b. Xét nghiệm
- Máu:
+ Công thức máu (CTM): bạch cầu tăng, tốc độ lắng máu tăng.
+ Sợi huyết tăng.
+ Protein c tăng.
+ Antistreptolysin O: tăng cao > 200 đơn vịTodd. Tăng nhiều sau nhiễm liên cầu beta tan huyết nhóm 

A sau 2 tuần, kéo dài 3-5 tuần rồi giảm dần.
- Điện tâm đồ: bloc nhĩ - thất cấp I hay gặp. Có thể gặp bloc nhĩ - thất cấp II, NI. Nhịp nhanh xoang. 

Ngoại tâm thu nhĩ, ngoại tâm thu thất, ...
- Chụp tim phổi: có thể thấy tim to, rốn phổi đậm, ...
- Siêu âm tim: hình ảnh HoHL, HoC, có thể có dịch màng tim, ...
c. Chẩn đoán xác định thấp tim theo Tiêu chuẩn Jone đã sửa đổi (1988)
• Tiêu chuẩn Jone:

Tiêu chuẩn chính Tiêu chuẩn phụ

Viêm tim Lâm sòng: Đau khớp

Viêm đa khớp S ố t

Múa giật Xét nghiệm: Tốc độ lắng máu cao

Ban vòng Protein c máu tăng
Hạt dưới da Điện tâm đó: PQ kéo dài

• Bằng chứng nhiễm liên cầu
- Cấy dịch họng có liên cầu beta tan huyết nhóm A.
- Xét nghiệm có kháng nguyên của liên cầu beta tan huyết nhóm A (ASO, acid hyaluronic).
-Tăng cao hoặc gia tăng kháng thể kháng liên cầu beta tan huyết nhóm A(antistreptohyaluronidase

- ASLO).
• Chẩn đoán xác định thấp tim khi:
- Có 2 tiêu chuẩn chính + bằng chứng nhiễm liên cầu beta tan huyết nhóm A.
- Có 1 tiêu chuẩn chính + 2 tiêu chuẩn phụ + bằng chứng nhiễm liên cầu beta tan huyết nhóm A.
- Trường hợp đặc biệt:
+ Múa giật = Thấp tim.
+ Bệnh nhân ở tuổi trưởng thành bị viêm tim do thấp.
+ Bệnh nhân có tiền sử tháp tim + 2 tiêu chuẩn phụ + bằng chứng nhiễm liên cầu beta tan huyết 

nhóm A.
• Chẩn đoán phân biệt
- Viêm đa khớp dạng thấp.
- Viêm khớp đơn thuần.
- Bệnh hệ thống.
Chú ý. những bệnh trên khi xét nghiệm bằng chứng nhiễm liên cầu beta tan hư/ết nhcr* A s ẽ á r  tnr.
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III. ĐIỀU TRỊ THÁP TIM

1. Điều trị đợt thấp tim
Nghỉ ngơi, kháng sinh, chống viêm, đ iề u  t r ị  t r iệ u  chứng,
a. Nghỉ ngơi

STT Mức đô Nghỉ trên giường Đi lại trong phòng

1 Không viêm tìm 2 tuân 2 tuân

2 Viêm tim , tim  khống to 4 tuẫn 4 tuân

3 Viêm tim , tim  to 6 tuần 6 tuân

4 Viêm tim , suy tim Khi hết suy tim 3 tháng

b. Kháng sinh: vì chưa có vaccin phòng bệnh.

- Benzathin penicillin (tiêm):

+ Liều lượng:

1.200.000 đom vị cho bệnh nhân > 30kg.

600.000 đơn vị cho bênh nhân < 30kg.

+ Cách dùng: tiêm bắp sâu (tiêm mông) một lần duy nhất (thử test trước khi tiêm).
Hoặc: penicillin V  (uống):

+ Liều lượng:

1g/ngày X 10 ngày cho bệnh nhân > 30kg.

0,5g/ngày X 10 ngày cho bệnh nhân < 30kg.

Hoặc: erythrom icin (uống):

+ Liều lượng:

1g/ngày X 10 ngáy cho bệnh nhân > 30kg.

0,5g/ngày X 10 ngày cho bệnh nhân < 30kg.

c. Chóng viêm: tùy theo  m ức độ của bệnh.

- Chỉ có viêm đa khớp

Aspirin 10Omg/kg/ngày x S  ngày.

Aspirln 75m g/kg/ngày X 2 tuần.

- Chỉ có viêm  tim: prednisolon 1-2m g/kg/ngày X 2-3 tuần, nếu máu lắng giảm thì bắt đầu giảm liều.
- Nếu viêm cả tim và khóp  thi phối hợp cả 2 loại.
d. Điều trị triệu chứng 
-Điều trị suy tim:
+ Trợ tim: digoxin 1/4mg/ngày (chú ỷ theo dõi nhịp tim, nếu nhịp tim < 80ck/phút hoặc không tác dụng 

thì dừng thuốc).
+ Lợi tiểu: turosemid 40mg X 1-2 viên/ngày (chú ý: điện giải máu).
+ Giãn mạch (thuốc ức chế men chuyển): coversyl 4mg X 1 viên/ngày hoặc renitec 5mg X 1 viên/ 

ngày hoặc captopril 25mg X 1 viên/ngày,... (chú ý: huyết áp bệnh nhân < 90mmHg thì phải dừng thuốc). 
+ Múa vờn:
Phenobacpital: 16 - 32mg/kg/ngày.
Haloperidol: 0,03 -1 mg/kg/24/ngày.
Chlopromazin: 0,5mg/kg/ngày.

2. Điều trị phòng thấp tim
a. Phòng thấp tiên phát hay phòng thấp cấp I (phát hiện và điều trị kịp thời viêm họng do liên cầu 

beta tan huyết nhỏm A) một trong các phác đồ sau:
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- Benzathin penicillin (tiêm)
+ Liều lượng:

1.200.000 đơn vị cho bệnh nhân > 30kg.
600.000 đơn vị cho bệnh nhân < 30kg.

+ Cách dùng: tiêm bắp sâu (tiêm mông) một lần duy nhất.
- Hoặc: penicillin V (uống)
+ Liều lượng:

1g/ngày X 10 ngày cho bệnh nhân > 30kg.
0,5g/ngày X 10 ngày cho bệnh nhân < 30kg.

- Hoặc: erythromicin (uống)
+ Liều lượng:

1g/ngày X 10 ngày cho bệnh nhân >30kg.
0,5g/ngày X 10 ngày cho bệnh nhân < 30kg.
b. Phòng thấp tái phát hay phòng thấp cấp II (cho bệnh nhân đã được chẩn đoán bị bệnh thấp

tim)
- Benzathin penicillin (tiêm)
+ Liều lượng:

1.200.000 đơn vị cho bệnh nhân > 30kg.
600.000 đơn vị cho bệnh nhân < 30kg.

+ Cách dùng: tiêm bắp sâu (tiêm mông)/28 ngày
- Hoặc: penicillin V (uống)
+ Liều lượng:

1g/ngày cho bệnh nhân > 30kg.
0,5g/ngày cho bệnh nhân < 30kg.

- Hoặc: erythromicin (uống)
+ Liều lượng:

1g/ngày cho bệnh nhân > 30kg.
0,5g/ngày cho bệnh nhân < 30kg.

* Thời gian phòng thấp
- Thấp tim chưa có biến chứng van tim: phòng thấp tái phát ít nhất là 5 năm, ít nhất đến năm 18 tuổi.
- Thấp tim có biến chứng van tim: phòng thấp tái phát kéo dài ít nhất đến năm 45 tuổi.
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PHÙ PHỔI CẤP HUYẾT ĐỘNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Phù phổi cấp là tình trạng ứ dịch ở khoảng kẽ và phế nang dẫn đến rối loạn trao đổi khí phế nang - 
mao mạch phổi và gây nên tình trạng suy hô hấp cấp trên lâm sàng.

Phù phổi cấp huyết động là hậu quả của nhiều bệnh tim mạch: tăng huyết áp (THA), hẹp hai lá 
(HHL), nhồi máu cơ tim (NMCT), các rối loạn nhịp nhanh...) đây là một cấp cứu nội khoa đòi hỏi phải 
được phát hiện sớm và xử lí chính xác, hợp lí nếu không người bệnh có nguy cơ tử vong cao.

II. CHẨN ĐOÁN PHÙ PHỎI CẤPHUYÉT ĐỘNG

1. Lâm sàng
Cơn phù phổi cấp thường xuất hiện đột ngột và tiến triển nhanh.
- Cơn khó thở đột ngột xuất hiện ngày càng tăng làm người bệnh hoảng hốt, vã mồ hôi, nghẹt thở, 

nhiều người có cảm giác như sẳp chết.
- Bệnh nhân thường thở nhanh tần số thở 30 - 40 chu kì/phút, phải ngồi để thở, tim môi và đầu chi, 

trường hợp nặng có thể thấy khạc ra bọt hồng.
- Nhịp tim thường nhanh 100 - 150ck/p, tùy theo tinh trạng bệnh tim cụ thể mà có thể nghe thấy các 

tiếng tim bệnh lí khác nhau (rung nhĩ, rung tâm trương nếu có hẹp van hai lá, hoặc tiếng ngựa phi nếu
có bệnh cơ tim hay NMCT...).

- Nghe phổi thường gặp ran ẩm ở hai đáy phổi. Trường hợp điển hình có thể thấy ran ẩm ở đáy phổi 
dâng lên như sóng triều (hiếm gặp).

- Đo huyết áp có thể bình thường hoặc tăng. Tuy nhiên, khi suy hô hấp xuất hiện bệnh nhân có thể 
tụt áp, rối loạn ý thức...

2. Các xét nghiệm thăm dò 
à) Chụp Xquang tim phổi
- Có thể thấy hình ảnh của bệnh tim nguyên nhân (hình tim HHL hay THA...).
- Có thể gặp hình ảnh mờ lan tỏa từ rốn phổi lan sang hai bên (hình cánh bướm).
b) Điện tim
- Có thể thấy các biểu hiện của bệnh tim nguyên nhân (NMCT, dày nhĩ trái, dày thất phải của hẹp van 

hai lá hay dày thất trái trong THA...
c) Siêu âm tim
Có thể giúp phát hiện các tổn thương của van hai lá, van động mạch chủ (ĐMC), bệnh cơ tim hay NMCT...
d) Các xét máu
- Khí máu
Trong giai đoạn sớm, P02 và PC02 đều giảm, khi bệnh tiến triển nặng hơn P02 giảm trong khi PC02 

lại tăng. Khi P02 giảm < 50mmHg, PC02 tăng > 50mmHg đặt nội khí quản (NKQ) và thở máy là cần thiết.
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- Các xét nghiệm sinh hoá (CK, CKMB, ure, creatinin, điện giải...), huyèt học cõng *“  JZ mâu (CTM), 
tốc độ lắng máu..., đông máu cũng rất có ích trong việc đánh giá tình trạng chung cũng -~J  tình trang 
bệnh tim mạch của bệnh nhân.

e) Thăm dò huyết động
Thường thấy áp lực tĩnh mạch trung tâm cao, áp lực mao mạch phổi bít cao.

3. Chẩn đoán phân biệt
a) Phù phổi cấp tổn thương
- Thường xảy ra sau viêm phổi do virus, hít phải khí độc, sốc nhiễm khuẩn...
- Suy hô hấp tiến triển từ từ, nặng nhát vào ngày 3-4, không cải thiện khi thở oxy 100%.
- Không có dấu hiệu của suy tim trái, chụp Xquang và siêu âm tim đa số các trường hợp không có 

tổn thương tim thực tổn.
- Nếu thăm dò huyết động thường thấy áp lực tĩnh mạch trung tâm và áp lực mao mạch phổi bít 

bình thường.
b) Cơn hen phế quản cấp
- Thường có tiền sử hen phế quản (HFQ).
- Cơn khó thở thường xuất hiện theo mùa hay khi người bệnh tiếp xúc với dị nguyên (phấn hoa, lông 

thú vật, tôm, cua...).
- Nghe phổi thường có ran rít ran ngáy, nếu chụp Xquang thường hai phế trường rất sáng, cải thiện 

tốt với các thuốc giãn phế quản...

III.ĐIỀUTRỊ

1. Tư thế bệnh nhân
Mục đích làm giảm tối đa lượng máu về phổi.
Nếu không có tụt áp, đặt bệnh nhân ở tư thế ngồi thõng chân, garo 3 chi luân chuyển.

2. Bảo đảm thông khí tốt
- Nếu bệnh nhân tỉnh, hợp tác tốt, cho thở oxy 100% qua mặt nạ, mục đích là phải đưa bão hoà oxy 

máu > 90%.
- Nếu cơ sở cấp cứu có điều kiện, nên cho người bệnh thở máy không xâm nhập (CPAP) ngoài tác 

dụng hỗ trợ tăng trao đổi khí phổi, còn giúp làm giảm tiền gánh và hậu gánh thất trái.
- Trường hợp người bệnh suy hô hấp nặng, có rối loạn ý thức, phải đặt NKQ, hút dịch và đừm dã 

qua NKQ, thở máy xâm nhập.

3. Sử dụng thuốc
a) Thuốc lợi tiểu
Nhóm thuốc lợi tiểu tác dụng nhanh dùng đường tĩnh mạch (íurosemid) là thuốc đầu bẽn đươc lựa 

chọn. Thuốc làm giảm thể tích tuần hoàn nên giảm ứ trệ phổi, khi dùng đường tĩnh mach TM thuốc 
còn có tác dụng làm giãn tĩnh mạch, làm giảm tiền gánh nên làm giảm phù phổi tác dung này có thể 
xuất hiện trước cả tác dụng lợi tiểu.

Khi HA ổn. định (> 100/60mmHg) có thể tiêm tĩnh mạch mỗi lần 2 - 4 ống (40 - SOn-g cc thể nhắc lại 
sau 10 -15 phút cho tới khi bệnh nhân đỡ khó thở hoặc tiểu được £ 300ml.

b) Morphin
Trường hợp bệnh nhân vật vã kích thích nhiều, hoặc phù phổi cầp ở ngưủi bị NMCT chỉ đĩnh dùng 

morphin là cần thiết. Thuốc làm giảm đau, giảm kích thích lo lắng, giãn TM nhẹ làm giảm tiền gánh, 
giảm tiêu thụ oxy cơ tim.
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Tiêm TM mỗi lần 3 - 5mg (1/3-1 /2 ống) theo dõi sát tình trạng hô hấp và huyết động của bệnh nhân.
Không nên dùng morphin ở bệnh nhân mắc bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD) hoặc tụt áp (HA 

< 90/60mmHg).
c) Nitroglycerine
Với các trường hợp phù phổi cấp ở  bệnh nhân THA hoặc có bệnh động mạch vành (ĐMV). 

Nitroglycerin là thuốc nên được lựa chọn. Thuốc chù yếu làm giãn tĩnh mạch làm giảm tiền gánh, ngoài 
ra còn làm giãn các tiểu động mạch làm hạ HA và giãn ĐMV nên rất hữu ích cho bệnh nhân thiếu máu 
cơ tim. Tốt nhất là dùng đường TM liều 5 - 20mcg/phút.

d) Digoxln
Trong các trường hợp phù phổi cấp có suy tim với nhịp tim nhanh, đặc biệt là trường hợp có rung 

nhĩ chỉ định dùng digoxin là cần thiết. Thông thường tiêm TM chậm mỗi lần 1/4mg tổng liều có thể dùng 
tới 1mg/24 giờ.

e) Các thuốc vận mạch
Với các trường bệnh nhân có suy chức năng thất trái, sử dụng các thuốc vận mạch nhiều khi rất 

hữu dụng.
Dopamin: làm cài thiện chức năng co bóp của cơ tim, làm tăng cung lượng tim, tăng lưu lượng máu 

thận và lợi tiểu nếu dùng ở liều thấp (2 - 3mcg/kg/phút). Tuy nhiên, nếu dùng liều cao có thể làm tăng 
nhịp tim...

Dobutamin: là cathecolamin tổng hơp có tác dụng nhanh, mạnh, ngắn, thuốc ít làm tăng nhịp tim 
nên thường được sử dụng hơn. Thường bắt đầu bằng liều 2 - 3mcg/kg/phút, tăng dần liều tùy theo đáp 
ứng của bệnh nhân.

IV. ĐIỀU TRỊ SAU CẤPcứ u

- Sau cấp cứu phù phổi cấp bệnh nhân cần được theo dõi liên tục 24 giờ để đề phòng phù phổi cấp 
tái phát.

- Bệnh nhân cần làm đầy đủ các thăm dò để đánh giá về tình trạng toàn thân cũng như bệnh tim 
mạch để có biện pháp điều trị bệnh nguyên nhân cho thích hợp (nong van hai lá nếu là hẹp van hai lá, 
nong vả đặt stent ĐMV nếu là bệnh nhân NMCT...).
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ĐAU THẮT NGỰC KHÔNG ỔN ĐỊNH VÀ 
NHÓI MÁU Cơ TIM KHÔNG CÓ ST CHÊNH LÊN

I. ĐỊNH NGHĨA

- Thuật ngữ hội chứng mạch vành cấp bao gồm: nhồi máu cơ tim (NMCT) cấp có ST chênh lên (hoặc 
có sóng Q); NMCT cấp không có ST chênh lên (không Q) và đau thắt ngực không ổn định (ĐTNKÔĐ). 
Trong đó, người ta thường xếp NMCT không có ST chênh lên và ĐTNKÔĐ vào cùng một bệnh cảnh gọi 
lả bệnh mạch vành không ổn định và có cách xử trí như nhau. Ngày nay, người ta có xu hướng gọi hội 
chứng mạch vành cấp là chỉ bao gồm ĐTNKÔĐ và NMCT không có & r chênh lên.

- Đau thắt ngực không ổn định (Unstable Angina) (ĐTNKÔĐ) là một trong những vấn đề khá thời sự 
hiện nay do tính chất thường gặp của nó cũng như nhiều tiến bộ mới trong chẩn đoán và điều trị.

-Tiên lượng của ĐTNKÔĐ cũng nặng nề không kém so với NMCT nếu không được phát hiện và xử 
tri kịp thời.

- Cơ chế của ĐTNKỒĐ và NMCT không có sóng Q có thể coi là giống nhau. Sự khác nhau giữa hai 
bệnh cảnh này chỉ là ở chỗ, NMCT không có sóng Q có sự hoại tử cơ tim phần xa rõ ràng do thiếu máu 
nhiều hơn và thể hiện bằng sự tăng men CK-MB trên các xét nghiệm.

- Để cho gọn, thuật ngữ hội chứng mạch vành cấp hoặc ĐTNKÔĐ trong bài này là để chỉ ĐTNKÔĐ 
và bao gồm cả NMCT không có sóng Q.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Lâm sàng
a. Đặc điểm lâm sàng các bệnh nhân ĐTNKÔĐ
So với bệnh nhân NMCT, bệnh nhân ĐTNKÔĐ thường có tuổi già hơn, có tỉ lệ tiểu đường cao hơn 

THA và rối loạn lipid máu cũng gặp nhiều hơn. Thêm vào đó, số bệnh nhân ĐTNKÔĐ sau NMCT hoặc 
các thủ thuật can thiệp ĐMV cũng nhiều.

b. Triệu chứng cơ năng
Triệu chứng đau ngực cũng giống như trong đau ngực ổn định đã được mô tả, chỉ có sự khác nhau 

về tính chất: trong ĐTNKÔĐ, cơn đau thường mới xảy ra với tính chất dữ dội hơn, kéo dài hơn, có thể 
xảy ra cả trong khi nghỉ, có thể không hoặc ít đáp ứng với Nitrates.

c. Khám lâm sàng
- Khám lâm sàng ít có giá trị để chẩn đoán ĐTNKÔĐ, nhưng khám lâm sàng là cực kì quan trọng 

giúp chẩn đoán phân biệt cũng như đánh giá các yếu tố nguy cơ, biến chứng, ...
- Chẩn đoán phân biệt với các bệnh như viêm màng ngoài tim, viêm phế quản, viêm khớp ức sirờ’'  

các bệnh tim thực tổn kèm theo,...
- Phát hiện các triệu chứng của suy tim, tiếng T3, hờ van tim, ...
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2. Cận lâm sàng
a. Điện tim đồ (ĐTĐ)
-Trong cơn đau có thể thấy sự.biến đổi của đoạn ST: chênh xuống, T đảo chiều, ST chênh lên thoáng 

qua. Nếu ST chênh lên bền vững hoặc mới có xuất hiện bloc nhánh trái thì ta cần phải nghĩ đến NMCT.
- Có tới trên 20% bệnh nhân không có thay đổi trên ĐTĐ.
- Việc phân biệt ĐTNKÔĐ với NMCT cấp không có sóng Q chủ yếu là xem có sự thay đổi của men 

tim hay không.
b. Men tím
- Các men thường được dùng để theo dõi là CK và CK-MB; troponin T và I.
- về nguyên tắc trong ĐTNKÔĐ không có sự thay đổi các men tim loại CK - MB. Men này sẽ tăng 

trong NMCT không có ST chênh lên. Trong một số trường hợp ĐTNKÔĐ có thể thấy tăng men troponin 
I hoặc T vả điều này báo hiệu tiên lượng xấu hơn.

c. Siêu âm tím
Siêu âm tim thướng giúp ích cho ta chẩn đoán rối loạn vận động vùng (nếu có), đánh giá chức năng 

thất trái (đặc biệt sau NMCT) và các bệnh lí thực tổn van tim kèm theo hoặc giúp cho việc chẩn đoán 
phân biệt.

d. Các nghiệm pháp gắng sức
- Cần chú ý là khi đã có chẩn đoán chắc chắn là ĐTNKÔĐ thì thường không có chỉ định làm các 

nghiệm pháp gắng sức do tính chát bất ổn của bệnh.
- Các nghiệm pháp này chỉ đặt ra khí bệnh nhân ở nhóm nguy cơ thấp, lâm sàng không điển hình, 

không có thay đổi trên ĐTĐ và đã điều trị ổn định tại bệnh viện trong vài ngày.
e. Chụp động mạch vành
Chỉ định chụp động mạch vành (ĐMV) trong ĐTNKÔĐ được các tác giả thống nhất là ở nhóm bệnh 

nhân có nguy cơ cao, vì mục đích của chụp ĐMV lả để can thiệp ĐMV nếu có thể (xem phần điều trị).

III. ĐIỀU TRỊ

Đối với các bệnh nhân đã được xác định là ĐTNKÔĐ hoặc NMCT không có ST chênh lên cần được 
cho nhập viện (hoặc chuyển viện) vào những khoa tim mạch hoặc vào các đơn vị chăm sóc động mạch 
vành (nếu có). Nếu bệnh nhân có tình trạng huyết động ổn định thì tiếp tục phân tầng nguy cơ và quyết 
định phương pháp điều trị can thiệp sớm hay không. Với bệnh nhân vẫn tiếp tục có đau ngực và/hoặc 
có tình trạng huyết động không ổn định cần phải được theo dõi chặt chẽ tại đơn vị chăm sóc mạch vành 
và chú ý:

- Theo dõi nhịp tim liên tục.
- Đều đặn đánh giá các dấu hiệu sinh tồn và ý thức.
- Có khả năng sốc điện phá rung nhanh chóng nếu có rung thất xảy ra.
- Có đủ nhân viên để thực hiện những chức năng này.
Trước khi tiến hành chuyển bệnh nhân thì các biện pháp cơ bản ban đầu cần thực hiện là các biện 

pháp chống thiếu máu cơ tim, chống đông đầy đù.
Quy trình điều trị
Nhanh chóng dùng các thuốc chống ngưng tập tiều cầu: aspirin, clopidogrel hay ức chế thụ thể 

glycoprotein llb/llla của tiểu cầu.
Giảm đau ngực bằng các thuốc chống thiếu máu cục bộ cơ tim nitrat và/hoặc chẹn beta giao cảm. 

Chống đông máu bằng heparin hoặc heparln trọng lượng phân tử thấp (LMWH).
Các bệnh nhân có nguy cơ cao hay không đáp ứng với điều trị nội khoa cần chỉ định can thiệp cấp 

cứu. Với những bệnh nhân đáp ứng tốt với điều trị nội khoa cần sàng lọc và có thể chụp mạch vành để 
quyết định tiếp hướng điều trị tái tạo mạch cho bệnh nhân (nong ĐMV, mổ cầu nối, ...).
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1. Điều trị nội khoa
a. Các thuốc chóng ngưng kết tiểu cầu
• Aspirin
Cơ chế chống ngưng kết tiểu cầu của aspirin là thông qua chẹn con đường thromboxan A_ íár* tá t 

hoạt tiểu cầu. Ngay lúc đầu nên dùng liều cao 325 - 500mg nhai hoặc tiêm tĩnh mạch. Những ngáy sau 
có thể dùng liều từ 81 - 325mg/ngày.

• T ì lc o p id in  (Ticlid) và C lo p id o g re l (Plavix)
Chống ngưng kết tiểu cầu mạnh hơn aspirin.
Liều lượng: Ticlid cho ngay 500mg sau đ ó  cho 250mg X 2 lần trong những ngày sau. Plavix cho liều 

tắn  công ngày đầu 300-600m g, sau đ ó  75m g/ngày.

• Các thuốc ức chế thụ thể glycoprotein llb/llla của tiểu cầu
- Cơ chế: thụ thể glycoprotein llb/lla nằm trên bề mặt của tiểu cầu, khi được hoạt hoá sẽ gắn kết với 

mạng fibrin gây nên sự ngưng tập tiểu cầu.
- Các loại thuốc và liều dùng:
+ Abciximab (Reopro) là thuốc được phát hiện và dùng đầu tiên: liều tấn công 0,25mg/kg tiêm TM, 

Duy trì truyền TM 10mcg/phút trong 12 giờ tiếp theo.
+ Eptifibatid (Intergrilin): liều tấn công 180mcg/kg tiêm TM, duy trì truyền TM 1,3 - 2,0mcg/phút trong 

12 giờ tiếp theo.
+ Tirofiban (Aggrastat): liều tấn công 0,6mcg/kg/phút truyền TM trong 30 phút, sau đó truyền TM 

0,15mcg/kg/phút trong 12 -24 giờ tiếp theo.
+ Lamifiban: 0,1mcg/kg/phút truyền TM trong 24 giờ.
b. Thuóc chóng đông
• Heparin không phân đoạn:
Liều dùng: tiêm ngay tĩnh mạch (TM) 70-100UI/kg sau đó truyền TM liên tục liều 15UI/kg/giờ. cần 

k ẻm tra thời gian aPTT mỗi 6 giờ sao cho đạt được thời gian này khoảng 50-70 giây. Thời gian dùng 
heparin trung bình khoảng 3 ngày.

• Heparin có trọng lượng phân tử thấp (LMWH).
Lợi thế so với heparin không phân đoạn là thời gian tác dụng kéo dài, liều cố định do dùng tiêm dướ: 

da, không cần theo dõi bằng các xét nghiệm đông máu liên tục, ức chế cả yếu tố Xa và lla của tiểu cầu 
1 tác dụng làm giảm tiểu cầu máu.

Liều lượng: có nhiều loại LMVVH trong đó:
- Enoxaparin (Lovenox): 100 đơn vị Xa/kg/ngày, tiêm dưới da chia 2 lần ngày.
- Dalteparin: 120U/kg/ngày, tiêm dưới da.
- Nadroparinen (Fraxiparine) 100UI/kg/ngày, tiêm dưới da.
• Thuốc ức chế trực tiếp thrombin (Hirudin, Hirulog).
Các thuốc này ức chế trực tiếp thrombin nên chống đông khá mạnh. Hiện nay. chưa được crâc nhản 

'õng rãi dùng thường quy trong hội chứng mạch vành cấp (HCMVC) thay thế cho hepa"- Nõ nên dùng 
ở  những bệnh nhân có tiền sử bị giảm bạch cầu do heparin.

c. Các nitrat
- Liều dùng: có nhiều loại nitrat khác nhau.
+ Loại xịt dưới lưỡi: Natispray, Nitromint.
+ Loại truyền TM: nitroglycerin 10-20mcg/phút có thể tảng liều sau mỗi 5-10 phút tùy đáp ứng của 

bệnh nhân, mỗi lần tăng 5-10mcg/phút.
+ Loại miếng dán ngực hoặc dạng mỡ bôi.
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d. Các thuốc chẹn beta giao cảm
Cơ chế: giảm nhu cầu oxy của cơ tim do giảm co bóp và nhịp tim, làm giảm áp lực đổ đầy và kéo dài 

thời gian tâm trương nên làm tăng máu về ĐMV trong kì tâm trương nên làm giảm đau ngực, làm giảm 
tỉ lệ biến thành NMCT và giảm diện hoại tử cơ tim nếu bị NMCT.

Nên dùng các thuốc chẹn chọn lọc beta 1:
+ Metoprolol: tiêm TM 5mg sau đó tăng liều dần, duy trì bằng viên metoprolol liều thấp 25-50mg mỗi 

12 giờ.
+ Lopressor viên 200mg, atenolol (Tenormine viên 50mg )...
Chống chỉ định: nhịp chậm (bloc nhĩ thất độ II, III); bệnh phổi mạn tính tắc nghẽn; suy tim nặng mất 

bù; bệnh mạch ngoại vi; huyết áp thấp; shock tim.
e. Các thuốc chẹn kênh calci
Các thuốc này làm giãn mạch, chậm nhịp tim, giảm sức co bóp cơ tim. Nếu dùng đơn độc trong 

HCMVC có thể làm tăng nguy cơ NMCT hoặc tử vong. Chỉ nên dùng chẹn kênh calci khi chức năng thất 
trái bệnh nhân còn tốt, nhip không chậm và có yếu tố co thắt mà ít đáp ứng với nitrat hoặc có chống chỉ 
định với thuốc chẹn beta.

f. Các thuốc ức chế men chuyển
Không phải thuốc thường quy trong điều trị HCMVC. Nên dùng khi có giảm chức năng thất trái và 

huyết áp còn tốt.
g. Vấn đề dùng các thuóc tiêu sợi huyết
Cho đến nay đã thống nhất là KHÔNG dùng thuốc tiêu huyết khối cho bệnh nhân HVMVC vì không 

những không cài thiện được tiên lượng mà có thể làm gia tăng tỉ lệ NMCT hoặc tử vong (nghiên cứu 
TIMI lllb).

2. Tái tưới máu cơ tim
a. Can thiệp ĐMV ở bệnh nhân hội chứng mạch vành cấp
Nên chụp và tái tạo ĐMV sớm cho những bệnh nhân có nguy cơ cao như có tiền sử can thiệp ĐMV, 

có suy tim ứ huyết hoặc rối loạn chức năng thất trái hay có rối loạn nhịp thất nguy hiểm. Quyết định 
can thiệp đối với những bệnh nhân khác nên dựa trên các yếu tố nguy cơ, khả năng của cơ sở y tế và 
nguyện vọng của chính bệnh nhân.

• Chỉ định điều trị tái tưới máu sớm
1. Đau thắt ngực hoặc biểu hiện thiếu máu tái phát khi nghỉ hoặc khi hoạt động thể lực nhẹ cho dù 

đã điều trị nội khoa tích cực.
2. Đau thắt ngực hoặc biểu hiện thiếu máu tái phát có kèm triệu chứng suy tim ứ huyết, tiếng ngựa 

phi T3, phù phổi, ran phổi, hở van hai lá mới xuất hiện hoặc tăng nặng.
3. Dấu hiệu có nguy cơ cao trên các nghiệm pháp gắng sức.
4. Rối loạn chức năng tâm thu thất trái nặng (EF < 40%).
5. Huyết động không ổn định hoặc đau ngực lúc nghỉ có kèm theo tụt huyết áp.
6. Rối loạn nhịp thất dai dẳng.
7. Mới can thiệp ĐMV qua da trong vòng 6 tháng.
8. Tiền sử phẫu thuật bắc cầu nốl chù-vành.
b. Phẫu thuật bắc cầu nối chủ-vành
Phẫu thuật bắc cầu nối chủ vành được chỉ định cho bệnh nhân HCMVC đã ổn định:
1. Bị tổn thương nặng thân chung ĐMV trái.
2. Có tổn thương tương đương thân chung ĐMV trái (tổn thương > 70% đoạn gần động mạch liên 

thất trước vả đoạn gần động mạch mũ).
3. Bị tổn thương cả 3 thân ĐMV, đặc biệt nếu chức năng tâm thu thất trái giảm EF < 50%.
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4. Bị tổn thương 2 thân ĐMV, trong đó có tổn thương đoạn gần động mạch é~ thác r_"ơc và chức 
năng tâm thu thất trái giảm EF < 50% hay có biểu hiện thiếu máu cơ tim trẽn CSC râ m  30  không 
chảy máu.

Không nên dừng aspirin trước khi phẫu thuật bắc cầu nối chủ-vành chọn lọc hay không chor toc S3J 
hội chứng ĐMV cấp. Aspirin (75-325mg/ngày) nên được sử dụng càng sớm càng tốt (trong vcrg 1- g c  
sau phẫu thuật bắc cầu nối chủ-vành trừ khi có chống chỉ định.

Nếu bệnh nhân đang dùng clopidogrel cần phẫu thuật bắc cầu nối chủ-vành chọn lọc phả ó-ng  
thuốc ít nhất 7 ngày trước phẫu thuật.

c. Các biện pháp điều trị phối hợp
Chiến lược điều trị phối hợp nhằm tạo điều kiện thuận lợi và duy trì sự lưu thông của ĐMV sau điều 

trị tái tưới máu bao gồm thuốc chống đông như heparin không phân đoạn, heparin trọng lượng phân tử 
thấp; thuốc ức chế ngưng tập tiểu cầu như aspirin. Thienopyridíne, thuốc ức chế thụ thể g/ycoprotein 
í t ' '3 của tiểu cầu.

3. Điều trị lâu dài
Ngay sau khi xuất viện, bệnh nhân trở về trạng thái ổn định và vấn đề điều trị duy trì là rất quan trọng.
- Aspirin được dùng suốt đời nếu không có chống chỉ định. Khuyến cáo hiện nay tùy thuộc vào chiến 

krợc điều trị: nếu bệnh nhân không được can thiệp động mạch vành thì liều duy trì là từ 75 - 160mg/ 
rgày; nếu bệnh nhân được can thiệp và dùng stent bọc thuốc thi liều duy trì là 160 - 320mg/ngày trong 
3 tháng sau đó là duy trì liều thấp hơn 75 - 160mg/ngày; nếu bệnh nhân được đặt stent không bọc thuốc 
thi liều duy trì 160 - 320mg/ngày trong 1 tháng, sau đó là liều thấp thường quy.

- Clopidogrel: 75mg/ngày tùy theo chiến lược điều trị: nếu chỉ điều trị nội khoa (không can thiệp) thì 
-ển cho ít nhất một tháng và tốt nhất là một năm; nếu có can thiệp mà đặt stent không bọc thuốc thì cho 
ít nhắt một tháng và tốt nhất là một năm; nếu có đặt stent bọc thuốc thì cần cho ít nhất một năm và có 
thể kéo dài hơn tùy tình huống và những trường hợp nguy cơ cao.

- Khống chế huyết áp tốt.
- Điều trị đái tháo đường tốt nếu có.
- Các thuốc nhóm statin: không chỉ điều trị rối loạn lipid máu mà còn nhiều lợi ích khác như chống 

vém, ổn định và ít nhất làm chậm phát triển mảng xơ vữa.
- Các thuốc ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể angiotensin, đặc biệt ở bệnh nhân có rối loạn 

chức năng thất trái hoặc nhiều nguy cơ (đái tháo đường).
- Điều chỉnh tốt các yếu tố nguy cơ tim mạch khác: bỏ hút thuốc, giảm cân, tập thể dục đều, chế độ 

ầr. hợp lí , ... là nền tảng của điều trị lâu dài.
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NHỒI MÁU CƠTIMCẤP

I. ĐỊNH NGHĨA

Nhồi máu cơ tim cấp là hiện tượng hoại tử bất kì một lượng cơ tim nào do nguyên nhân thiếu máu 
cục bộ.

II. ĐẠI CƯƠNG

Nhồi máu cơ tim cấp là nguyên nhân hàng đầu gây tử vong ở Mỹ và các nước châu Âu. Tại Việt Nam 
trong những năm gần đây, nhồi máu cơ tim cấp có xu hướng gia tăng nhanh chóng.

Các tiến bộ trong chẩn đoán và điều trị đã làm giảm đáng kể tỉ lệ tử vong do nhồi máu cơ tim cấp 
trên thế giới xuống chỉ còn khoảng < 7% so với > 30% trước đây.

III. LÂM SÀNG

1. Triệu chứng cơ năng
Cơn đau thắt ngực điển hình: đau như bóp nghẹt phía sau xương ức hoặc vùng trước tim, lan lên 

vai trái và mặt trong tay trái cho đến tận ngón đeo nhẫn và ngón út. Cơn đau thường xuất hiện đột ngột, 
kéo dài hơn > 20 phút và không đỡ khi dùng nitroglycerin. Đau có thể lan lên cổ, cằm, vai, sau lưng, tay 
phải, hoặc vùng thượng vị. Tuy nhiên, có trường hợp bệnh nhân bị nhồi máu cơ tim mà không có hoặc 
ít cảm giác đau: hay gặp ở bệnh nhân sau mổ, người già, tiểu đường hoặc tăng huyết áp (THA). Ngoài 
ra, còn có các triệu chứng khác: vã mồ hôi, khó thở, hồi hộp trống ngực, nôn hoặc buồn nôn, lú lẫn...

2. Khám thực thề
Giúp chẩn đoán phân biệt, phát hiện các biến chứng, tiên lượng bệnh. Những triệu chứng hay gặp: 

nhịp tim nhanh, tiếng tim mờ, tiếng ngựa phi; huyết áp có thể tăng hoặc tụt; xuất hiện tiếng thổi mới ở  
tim: thổi tâm thu (TTT) do hờ van hai lá (HoHL), thông liên thất (TLT) do thủng vách liên thất (VLT); các 
rối loạn nhịp: hay gặp khi nhồi máu cơ tim vùng VLT; các dấu hiệu của suy tim, phù phổi cấp, ran ẩm ở 
phổi, tiếng cọ màng tim (hội chứng Dressler).

3. Các yếu tố nguy cơ
Các yếu tố nguy cơ không thay đổi được: tuổi, giới nam, yếu tố gia đình.
Các yếu tố nguy cơ có thể thay đổi được: THA, đái tháo đường, rối loạn lipid máu, thừa cân/béo phì, 

lười vận động, hút thuốc lá, stress.

IV. CẬN LÂM SÀNG

1. Điện tim đồ
- Xuất hiện sóng Q mới (rộng ít nhất 0,04 giây và sâu 0,20mV) ở ít nhất 2 trong số các chuyển đạo 

sau: D2, D3 và aVF; V1 đến V6; D1 và aVL. Sóng Q xuất hiện sau 8-12 giờ. Một số trường hợp không
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có sóng Q mà chỉ có biến đổi của đoạn ST (nhồi máu cơ tim không Q - hay - * ò  —au ca tìm dưới nội 
tâm mạc).

- Xuất hiện đoạn ST chênh lên hoặc chênh xuống (> 0,1 OmV) ở ít nhất 2 trơ-g sc CSC -  ■ér chuyển 
đạo nói trên.

- Mới xuất hiện bloc nhánh trái hoàn toàn trong bệnh cảnh lâm sàng nói trên.

2. Xét nghiệm men tim
a) Creatin kinase (CK): có 3 iso - emzym của nhóm này.
CK - MB đại diện cho cơ tim, CK - MM đại diện cho cơ vân, CK -BB của não.
CK - MB chiếm khoảng < 5% lượng CK toàn phần (bình thường CK toàn phần trong huyết thanh từ 

24 - 190U/I và CK - MB < 24U/I).
Men này bắt đầu tăng 6 - 1 2  giờ sau nhồi máu, đỉnh cao khoảng 24 giờ và trở về bình thường sau 

48 - 72 giờ.
CK - MB có thể tăng trong: viêm cơ tim, viêm màng ngoài tim, sau mổ tim, sau sốc điện, chắn 

thương sọ não, chấn thương cơ (kể cả tiêm truyền), bệnh viêm cơ, tiêu cơ, suy thận mạn, tập thể lực 
quá mạnh...

b) Troponin
Bao gồm troponin I và T, là hai loại men có giá trị chẩn đoán cao, đặc hiệu cho cơ tim, có giá trị tiên 

lượng bệnh. Men bắt đầu tăng 6 - 12 giờ sau nhồi máu cơ tim, đạt đỉnh ở 24 - 48 giờ và tăng kéo dải
5-14 ngày.

c) Các transaminase AST và ALT ít đặc hiệu cho cơ tim. Tuy nhiên, ở điều kiện của chúng ta thì 
xét nghiệm các men này cũng vẫn có giá trị nhất định. Trong nhồi máu cơ tlm thl AST tăng nhiều hơn ALT.

3. Siêu âm tim
Siêu âm tim trong nhồi máu cơ tim cũng rất có giá trị, đặc biệt trong những thể nhồi máu cơ tim không 

có đoạn ST chênh lên hoặc có bloc nhánh. Thường thấy hình ảnh rối loạn vận động vùng liên quan đến 
vị trí nhồi máu. Mức độ rối loạn từ giảm vận động, không vận động, vận động nghịch thường và phình 
thành tim, dịch màng tim, huyết khối trong buồng tim... Siêu âm Doppler tim còn giúp đánh giá chức 
nâng thất trái, các biến chứng cơ học của nhồi máu cơ tim (thủng vách tim gây thông liên thất, hờ van 
tim do đứt dây chằng).

4. Thăm dò phóng xạ tưới máu cơ tim
Thường không cần dùng trong giai đoạn cấp của nhồi máu cơ tim. Các thăm do nay co ích ỡ gai 

đoạn sau để đánh giá sự sống còn của cơ tim giúp ích cho chỉ định can thiệp mạch vành.

V. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

1. Viêm màng ngoài tim
Đau thường liên tục và cảm giác rát, đau thay đổi theo tư thế và nhịp thở, thường đau tảng khi nằm 

ngừa. Điện tim: có ST chênh lên đồng hướng ở  các chuyển đạo trước tim và khô ng  có  b in h  ảnh  soi 
gương. Men tim: CPK bình thường hoặc tăng nhẹ. Siêu âm có thể giúp ích cho chẩn ĩcãn: thưởng có 
tràn dịch màng tim.

2. Viêm cơ tim cấp
Khó phân biệt vì các triệu chứng lâm sàng cũng như điện tâm đồ khá giống nhồi máu cơ tim. Bệnh 

sử và khám lâm sàng cho thấy bệnh cảnh nhiễm trùng (đặc biệt là virus) vã s:êu ám tim cho thấy giảm 
vân động đồng đều các thành tim.
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3. Tách thành động mạch chủ
Điển hình là đau dữ dội lan phía sau lưng. Nghe tim: mới xuất hiện thổi tâm trương do hở van động 

mạch chủ (HoC). Điện tâm đồ và men tim: binh thường. Xquang: quai động mạch cảnh giãn. Siêu âm 
tim có thể thấy hình ảnh tách thành động mạch cảnh nếu ở động mạch cảnh lên. Siêu âm qua thực quản 
rất có giá trị chẩn đoán. Chụp cắt lớp vi tính, chụp cộng hường từ giúp chẩn đoán xác định.

4. Nhồi máu phổi
Đột ngột khó thở, đau ngực, đau cả hai phổi, ho ra máu mà không có phù phổi. Điện tim: hình ảnh 

tâm phế cấp với S1 Q3 (S sâu ở D1 và Q sâu ở D3). Chụp Xquang: có thể thấy hình ảnh mờ một đám 
phổi. Siêu âm tim: không thấy có rối loạn vận động vùng, áp lực động mạch phải tăng cao. Khí máu: 
tình trạng giảm thông khi PaO. < 80mmHg, PaC02< 35mmHg. Xạ hình phổi: có giá trị nhất, cho biết sơ 
đồ phân bố chát đồng VỊ phóng xạ trong động mạch phải, cho biết chính xác vị trí tắc động mạch phải.

5. Các bệnh cấp cừu bụng như thùng dạ dày, cơn đau dạ dày cấp, viêm tụy cấp, viêm túi mật, giun 
chui ống mật... cũng cần được phân biệt nhất là với nhồi máu cơ tim cấp thể sau dưới.

VI. ĐIỀU TRỊ NHỒI MÁU c ơ  TIM CÁP

1. Điều tri ban dầu
• Bệnh nhân phải được bất động tại giường.
• Thở oxy vớĩ liều 2 -4  lít/phút.
• Giảm đau: morphin sulphat, liều dùng từ 1/2 -1 ống tiêm tĩnh mạch, sau đó nhắc lại sau 5-10 phút 

nếu bệnh nhân vẫn đau. Chú ý nhịp thở và nhịp tim: Nếu có nhịp chậm tiêm tĩnh mạch atropin 1mg.
• Nitrogtycenn (0 4mg) ngậm dưới lưỡi hoặc Natispray xịt dưới lưỡi, có thể nhắc lại sau mỗi 5 phút 

nếu huyết áp > SũmmHg. Lưu ý: nitroglycerin có thể gây nhịp chậm và không dùng khi có nhồi máu cơ 
tim thất phải.

• Cho ngay thuốc chống ngưng kết tiểu cầu.
Aspirin: liều 325-500mg nhai hay tiêm tĩnh mạch. Nếu bệnh nhân có tiền sử loét dạ dày - tá tràng 

đang tiến triển thi có thể thay bằng: clopidogrel (Plavix) cho ngay 300mg, sau đó 75mg/ngày. Có thể 
phối hợp giữa aspirin, clopidogrel làm giảm đáng kể tỉ lệ tử vong.

• Thuốc chống đông
Heparin tiêm thẳng TM liều 65 - 70 đơn vị/kg sau đó duy trì liều 15-18 đơn vị/kg/giờ.
Dùng hepairin với thuốc tiêu huyết khối: heparin 5000 đơn vị tiêm TM, sau đó truyền tĩnh mạch liều 

khoảng 1000 đơn vị/giờ (nguy cơ xuất huyết cao). Khi dùng heparin cần điều chỉnh liều theo thời gian 
Howell sao cho thời gian này gáp 1.5-2 lần thời gian chứng (50 - 75 giây).

• Thuốc chẹn beta giao cảm: làm giảm tỉ lệ tử vong và giảm diện cơ tim bị nhồi máu hoại tử. Không 
dùng các thuốc này khi bệnh nhãn có dấu hiệu' suy tim nặng, nhịp tim chậm < 60, huyết áp tâm thu < 
90mmHg, bloc nhĩ thất độ cao, bệnh phế quản tắc nghẽn.

2. Điều trị tái tưới máu
a) Điều trị tái tưới máu mạch vành bằng các tiêu huyết khói
Nếu không có chống chỉ định, nên sử dụng thuốc tiêu sợi huyết cho những bệnh nhân có biểu hiện 

đau thắt ngực trong vòng 12 giờ kể từ lúc khởi phát, có kèm theo biểu hiện đoạn ST chênh lên (1mm ở 
ít nhất 2 chuyển đoạn ngoại vi, 2mm ở 2 chuyển đạo liên tiếp trước tim) và/hoặc biểu hiện bloc nhánh 
trái mới trên điện tim đồ. Muốn đạt hiệu quả tối ưu, phải dùng thuốc tiêu sợi huyết càng sớm càng tốt 
dựa trên những tiêu chuẩn về điện tim mà không cần đợi các kết quả về men tim như creatinin kinase 
(CK) hay troponin.
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• Các chống chỉ định dùng thuốc tiêu huyết khối
- Các chống chỉ định tuyệt đối
1. Tiền sử xuất huyết não.
2. Dị dạng mạch não (dị dạng động tĩnh mạch).
3. Khối u ác tính nội sọ (tiên phát hoặc di căn).
4. Mới bị đột quỵ thiếu máu não trong vòng 3 tháng (loại trừ mới bị đột quỵ thiếu máu não cấp trong 

vòng 3 giờ).
5. Nghi ngờ bóc tách động mạch chủ.
6. Chảy máu đang hoạt động hay chảy máu nội tạng (bao gồm cả kinh nguyệt).
7. Bị chấn thương nặng vùng gần đầu hay vùng mặt trong vòng 3 tháng.
- Các chống chỉ định tương đối
1. Tiền sử THA nặng, không được kiểm soát tốt trị số HA.
2. Tăng huyết áp nặng chưa được kiểm soát khi nhập viện (HA tâm thu > 130mmHg hoặc HA tâm 

trương > HOmmHg).
3. Tiền sử đột quỵ thiếu máu não > 3 tháng.
4. Hồi sức tim phổi gây chấn thương hay kéo dài > 10 phút hay mới phẫu thuật lớn < 3 tuần.
5. Mới bị chảy máu trong (trong vòng 2 - 4 tuần).
6. Chọc động mạch tại vị trí không ép được.
7. Với thuốc tiêu sợi huyết streptokinase hay anistreplase: mới dùng thuốc (> 5 ngày) hay có tiền sử 

dị ứng với các thuốc này.
8. Đang mang thai.
9. Loét dạ dày đang hoạt động.
10. Đang sử dụng thuốc chống đông: INR càng cao thì nguy cơ chảy máu càng tăng.
b) Can thiệp động mạch vành qua da
• Chỉ định can thiệp động mạch vành thì đầu
- Chỉ định chung: can thiệp động mạch vành thì đầu cho các bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp có đoạn 

ST chênh lên hoặc bloc nhánh trái mới trên điện tim. Khi có thể tiến hành can thiệp động mạch vành trong 
vòng 12 giờ kể từ khi khởi phát đau ngực, nếu có thể thực hiện nhanh chóng (trong vòng 90 phút kẻ từ 
khi đến viện) bởi những bác sĩ tim mạch can thiệp có kinh nghiệm (can thiệp động mạch vành > 75 trường 
nợp/năm) tại những trung tâm có kinh nghiệm (> 200 trường hợp can thiệp ĐMV/năm, trong đó có > 36 
trường hợp can thiệp động mạch vành thì đầu và có khả năng phẫu thuật bắc cầu nối chủ - vành) [3]_

- Chống chỉ định:
1. Can thiệp nhánh động mạch vành không liên quan tới vùng nhồi máu cấp ở các bệnh nhãn oõog 

có rối loạn huyết động.
2. Can thiệp động mạch vành thì đầu cho những bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp có -03- ST crẻnh 

lẽn > 12 giờ kể từ khi khởi phát đau ngực, hiện không còn triệu chứng và có tình trạng “ _yè: ỉõ -g  vả 
diện học ổn định.

3. Can thiệp động mạch vành thì đầu tại các bệnh viện không có khả năng phẳL —-,ẳt bấc cầu nối 
chủ - vành và không có thể nhanh chóng chuyển bệnh nhân đến các bệnh viện có khả ráng phẫu thuật 
:i~ ở gần hoặc không có đầy đủ khả năng hỗ trợ huyết động trong quá trinh vận chuyền.

c) Phẫu thuật tái tưới máu cơ tim
• Chỉ định phẫu thuật bắc'cầu nối chủ - vành cấp cứu
Phẫu thuật bắc cầu nối chủ - vành cấp cứu hay khẩn cấp ở các bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp có 

3csr ST chênh lên nên được tiến hành trong các tình huống sau:
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1. Can thiệp động mạch vành qua da thất bại hoặc huyết động không ổn định ở các bệnh nhân có 
giải phẫu động mạch vành phù hợp bắc cầu nối.

2. Còn đau ngực hoặc tái phát, đau ngực kháng trị ở các bệnh nhân có giải phẫu động mạch vành 
phù hợp với phẫu thuật bắc cầu nối, có một vùng cơ tim lớn bị nguy cơ, bệnh nhân không phù hợp cho 
can thiệp động mạch vành qua da hay điều trị tiêu sợi huyết.

3. Tại thời điểm phẫu thuật sửa chữa các biến chứng cơ học như vỡ vách liên thất hay hờ hai 
lá nhiều.

4. Bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp có đoạn ST chênh lên hay bloc nhánh trái mới trên điện tim bị sốc 
tim trong vòng 36 giờ, tuổi < 75, bị tồn thương nhiều nhánh động mạch vành hay tổn thương thân chung 
động mạch vành trái vả phù hợp với phẫu thuật tái tưới máu có thể tiến hành trong vòng 18 giờ kể từ khi 
bị sốc tim, trừ khi bệnh nhãn từ chối hay có chống chỉ định/không phù hợp với các thủ thuật can thiệp.

5. Có rối loạn nhịp thát tràm trọng đe dọa tính mạng người bệnh VỚI tổn thương > 50% thân chung 
động mach vành trái hay tổn thương cả 3 thân động mạch vành.

3. Điều trị tiếp theo: khi bệnh nhân đã vào nằm viện
a) Các biện pháp chung
• Chế độ vận đông
Trong giai đoạn cấp hoặc chưa ổn định bệnh nhân cần bất động tại giường. Bệnh nhân được điều 

trị tái tưới máu tốt mà không còn đau ngực thì sau đó 12 giờ có thể cho cử động nhẹ nhàng tại giường. 
Sau 24 gỡ  có thể cho vận động nhẹ nhàng và sau 48 giờ có thể cho đi bộ nhẹ tại phòng rồi tăng dần 
mức vận động để trờ về binh thường.

• Chế độ d nh dưỡng: ăn nhẹ, tránh táo bón, chế độ ăn đủ năng lượng (1200 -1800 calorie/ngày) ít 
cholesterol và muối.

• An thằn
b) Các thuóc
Các thuốc chống ngưng kết tiểu cầu (aspirin, ticlopidin, clopidogrel).
Các thucc chống đông:
+ Heparin cần thiết khi có dùng thuốc tiêu huyết khối và khi can thiệp động mạch vành. Heparin 

không nên dùng kéo dài > 5 ngày.
+ Các thuốc kháng vitamin K đường uống chỉ dùng khi có kèm theo rung nhĩ hoặc có phình vách 

thất gãy cục máu đông.
Các nitrat cài thiện tình trạng thiếu máu cục bộ, cải thiện triệu chứng và suy tim nếu có.
Các thuốc chẹn beta giao cảm: nên tiếp tục kéo dài (nếu không có các chống chỉ định).
Các thuốc ức chế men chuyển: nên cho sớm và bắt đầu liều nhò (trong vòng 24 giờ đầu). Chú ý 

huyết áp của bệnh nhân.
Điều trị tích cực các yếu tố nguy cơ trong đó chú ý điều trị tốt đái tháo đường, rối loạn mỡ máu (nếu 

có) kèm theo.

VII. CHẨN ĐOÁN VÀ XỬ TRÍ CÁC BIÉN CHỨNG

• Chẩn đoán và xử trí hạ huyết áp
- Hội chứng cung lượng tim thấp.
- Phù phổi.
- Sốc tim.
- Nhồi máu cơ tim thất phải.
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- Các rối loạn nhịp.
- Viêm màng ngoài tim.
- Tái thiếu máu/nhồi máu cơ tim.
- Đột quỵ thiếu máu não.
- Huyết khối tĩnh mạch sâu và thuyên tắc động mạch phổi.
• Điều trị sau khi ra viện
- Thực hiện thay đổi lối sống: tập thể dục, cai thuốc lá, ăn giảm chất béo, cholesterol,...
- Thuốc ức chế kết tập tiểu cầu: aspirin 75 - 100mg/ngày dùng kéo dài, clopidogrel 75mg/ngày dùng 

trong 12 tháng.
- Thuốc statin.
- Chẹn beta giao cảm nếu không có chống chỉ định.
- Thuốc ức chế men chuyển.
- Điều trị các yếu tố nguy cơ: THA, ĐTĐ...
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HẸP VAN HAỈ LA

I. ĐẠI CƯƠNG

Hẹp van hai lá (HHL) là bệnh van tim có tỉ lệ mắc và tỉ lệ tử vong cao trong các bệnh tim hiện nay ở  
Việt Nam.

Nguyên nhãn chinh do tổn thương thấp tim gây ra. Ngoài ra, số nhỏ là hẹp van hai lá bẩm sinh.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Triệu chứng lâm sàng
a. Triệu chứng cơ năng
Các triệu chứng cơ năng thường gặp bao gồm:
• Nhiều trường hợp không có triệu chứng, âm thầm phát triển trong nhiều năm.
• Khó thở là triệu chứng rất thường gặp, đặc biệt là khó thở khi gắng sức trong giai đoạn đầu, sau 

đó khó thở liên tục.
• Ho ra máu do tăng áp lực nhĩ trái và tăng áp lực động mạch phổi.
• Khàn tiếng (hội chứng Ortner), do nhĩ trái giãn to đè vào dây thần kinh quặt ngược hoặc nuốt nghẹn 

do nhĩ trái to đè vào thực quản.
• Hồi hộp, đánh trống ngực do rung nhĩ (cơn kịch phát hoặc dai dẳng), có thể gây choáng hoặc ngất 

(rung nhĩ nhanh), góp phần hình thành huyết khối và gây ra tắc mạch đại tuần hoàn...
• Đau ngực gần giống cơn đau thắt ngực do tăng nhu cầu oxy thất phải khi tăng áp lực động mạch 

phổi nhiều.
• Mệt do cung lượng tim giảm thấp.
• Tắc mạch đại tuần hoàn (mạch não, thận, mạc treo, mạch chi) do huyết khối dễ hình thành trong 

buồng nhĩ trái giãn, nhất là khi có kèm rung nhĩ.
b. Triệu chứng thực thề
• Chậm phát triển thể chất nếu hẹp van hai lá có từ nhỏ: dấu hiệu “lùn hai lá”.
• Biến dạng lồng ngực bên trải nếu hẹp van hai lá từ nhò.
• ứ trệ tuần hoàn ngoại biên khi có suy tim phải: tĩnh mạch cổ nổi, phản hồi gan tĩnh mạch cổ dương 

tính, phù chi dưới, phù toàn thân, gan to. tràn dịch các màng...
• Các dấu hiệu của kém tưới máu ngoại vi: da, đầu chi xanh tím.
• Sờ có thể thấy rung miu tâm trương ở mỏm tim. Một số trường hợp khi tăng áp động mạch phổi 

nhiều có thể tháy tiếng T2 mạnh vả tách đôi ở cạnh ức trái.
• Gõ diện đục của tim thường không to.
• Nghe tim: là biện pháp quan trọng giúp chẩn đoán bệnh HHL: tam chứng chẩn đoán hẹp van hai lá 

bao gồm: T1 đanh, rung tâm trương và clắc mờ van hai lá.
- Tiếng clắc mờ van hai lá, nghe rõ ở mỏm tim, khoảng cách từ T2 đến tiếng này càng hẹp thì mức 

độ HHL càng nhiều (<80ms trong HHL khít).
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- Tiếng rung tâm trương ở mỏm tim: âm sắc trầm thấp, giảm dần, nghe rõ nhất ở mỏm, thời gian phụ 
thuộc vào chênh áp (dài khi HHL khít), có tiếng thổi tiền tâm thu nếu còn nhịp xoang.

- Tiếng T1 đanh rất quan trọng trong HHL. Tiếng T1 có thể không rõ đanh nữa khi van vôi hoá nhiều 
hoặc giảm sự di động của lá van. Nghe ở đáy tim có thể thấy tiếng T2 mạnh và tách đôi, biểu hiện của 
tăng áp động mạch phổi.

- Một số bệnh lí khác có thể có biểu hiện lâm sàng giống hẹp van hai lá như: u nhầy nhĩ trái hoặc 
tim ba buồng nhĩ.

2. Thăm dò cận lâm sàng
a. Điện tâm đò
Hình ảnh p hai lá (sóng p rộng do dày nhĩ trái) thường gảp nếu bệnh nhản còn nhip xoang. Trục điên 

tim chuyển sang phải. Dày thất phải xuất hiện khi có tăng áp lực động mạch phổi. Rung nhĩ thường xảy 
ra ở bệnh nhân hẹp van hai lá.

b. Chụp Xquang ngực
• Trên phim thẳng:
- Bờ tim bên trái: giai đoạn đầu như đường thẳng; hình ảnh 4 cung điển hình cung động mạch chủ 

ĐMC), cung động mạch phổi (ĐMP), cung tiểu nhĩ trái, cung thất trái).
- Bờ tim bên phải: hình ảnh 2 cung do nhĩ trái ứ máu nhiều và tùy giai đoạn mà có sự tương quan 

với bóng nhĩ phải.
- Các hình ảnh khác: thất trái rất sáng trong thời kì tâm trương do máu đổ vào thất trái ít; vôi hoá van 

hai lá; đường Kerley B ở phổi; thất phải giãn (giảm khoảng sáng sau xương ức trên phim nghiêng trái).
• Phim nghiêng có uống baryt cản quang: nhĩ trái đè thực quản ở 1/3 dưới.
c. Siêu âm Doppler tim
Siêu âm Doppler tim là biện pháp thăm dò quan trọng được lựa chọn để chẩn đoán xác định bệnh 

hep van hai lá đồng thời đánh giá mức độ hẹp van hai lá (dựa trên các thông số huyết động như chênh 
áp trung bình qua van hai lá, diện tích lỗ van, áp lực ĐMP), hình thái van, tổ chức dưới van hai lá và các 
thương tổn van phối hợp giúp đưa ra chỉ định điều trị.

• Siêu âm tim kiểu TM cho phép phát hiện: lá van dày, giảm di động, biên độ mở van hai lá kém, hai 
la van di động song song, dốc tâm trương EF giảm (EF < 15mm/s là HHL khít).

• Siêu âm tim 2D cho phép phát hiện hình ảnh van hai lá hạn chế di động, lá van hình vòm (hockey- 
sbck sign), độ dày và vôi hoá của lá van, mức độ dính của dây chằng, co rút tổ chức dưới van cũng 
“ hư đánh giá mép van. Siêu âm 2D còn cho phép đo trực tiếp diện tích lỗ van hai lả, đánh giá chức 
rẩrg  thất trái và các tổn thương van khác có thể kèm theo. Một số phương pháp đánh giá mức độ phù 
bcp của tổn thương van với phương pháp nong van bằng bỏng qua da đang được áp dụng như thang 
íểm  Wilkins; điểm siêu âm tim (dựa trên độ di động van, dính tổ chức dưới van, vôi hoá lá van); có hay 
không có vôi hóa mép van.

• Siêu âm Doppler tim là biện pháp thăm dò đặc biệt quan trọng đẻ đánh giá mức độ hẹp về mặt sinh 
đưa trẽn các thông số như:

-Vận tốc đỉnh dòng chảy qua van hai lá > 1m/giây.
- Chênh áp trung bình qua van hai lá (đo viền phổ dòng chảy qua van hai lá) cho phép ước lượng 

“Tức dô nặng của hẹp van.
- Ước tinh áp lực động mạch phổi (ĐMP).
- Cho phép đánh giá tổn thương thực tổn kèm theo như hở van hai lá (HoHL), hờ van donc —sc* 

~ữ -ioC) và lượng hóa mức độ tổn thương này.
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• Siêu âm tim gắng sức chỉ định để đánh giá đáp ứng của các thông số huyết động (như chênh áp 
trung bình qua van hai lá, áp lực động mạch phổi) khi gắng sức nếu trên lâm sàng còn chưa rõ triệu 
chứng và chưa thể quyết định điều trị.

• Siêu âm tim qua thực quản: với đầu dò trong thực quản cho thấy hình ảnh rõ nét hơn, được chỉ 
định để xác định có huyết khối trong nhĩ trái hay không cũng như đẻ đánh giá mức độ hờ hai lá ở những 
bệnh nhân có chỉ định nong van hai lá bằng bóng qua da hoặc được chỉ định khi các hình ảnh và đánh 
glá đo đạc trên siêu âm qua thành ngực không rõ ràng.

d. Thông tim
Thông tim là phương pháp rất chính xác để đo các thông số như: áp lực cuối tâm trương thất trái, áp 

lực nhĩ trái (trực tiếp hoặc gián tiếp qua áp lực mao mạch phổi bít), áp lực động mạch phổi, cung lượng 
tim (tính bằng phương pháp Flck hoặc pha loãng nhiệt), nhịp tim và thời gian đổ đầy tâm trương (giây/ 
nhịp tim). Do những ưu thế của siêu âm Doppler tim, Thông tim không còn được chỉ định để đánh giá, 
thăm dò huyết động ở đa số bệnh nhân hẹp van hai lá đơn thuần.

III. ĐIỀU TRỊ
1. Phác đồ chung hướng điều trị bệnh hẹp van hai lá do thấp tim

HẸP HAI VAN LÁ

ALĐMP. áp lực động mạch phối; AL: áp lực; Chênh áp TB: chênh áp trung bình; Nghiệm pháp GS: nghiệm pháp gắng súc.
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2. Hướng dẫn cụ thể
•Với những bệnh nhân hẹp hai lá nhẹ (diện tích lỗ van hai lá > 1,5cm2; chênh 3C trjng b < 5ơmHg)

'•"ã không có triệu chứng cơ năng: theo dõi định kì, phòng thấp tim cấp 2 theo chế 55 ó - r s ~c tẽ ------ ân
< 40 tuổi.

• Bệnh nhân HHL nhẹ, có triệu chứng khi gắng sức: nghỉ ngơi hợp lí, ăn giảm muối- có trể  chc “ è— 
kn tiểu, chẹn beta giao cảm liều thấp. Đánh giá mức độ hẹp về sinh lí (chênh áp qua van 3C "JC ĩ t r q  
mạch phổi; khả năng gắng sức): nếu chênh áp trung bình qua van > 11mmHg; áp lực động mach prồ 
tối đa > 60mmHg hoặc khi gắng sức vượt quá số này thì chỉ định như HHL nhiều.

• Các trường hợp HHL nhiều (diện tích lỗ van < 1,5cm2):
- Điều trị nội khoa là bắt buộc khi đang chờ can thiệp hoặc phẫu thuật hoặc khi chưa thể can thiệp 

phẫu thuật.
- Nong van hai lá bằng bóng qua da nếu có chỉ định.
- Phẫu thuật thay van hoặc sửa van nếu không có chỉ định nong van.
• Điều trị nội khoa cơ bản bao gồm:
- Ăn nhạt, nghỉ ngơi hợp lí, tránh các thói quen có hại như hút thuốc lá, uống rượu, các chất kích 

thích khác.
- Điều trị suy tim nếu có: lợi tiểu.
- Chẹn beta giao cảm liều thấp (khi không có chống chỉ định và không có triệu chứng suy tim ứ huyết.
- Điều trị giảm đáp ứng thất khi có rung nhĩ kèm nhịp tim nhanh: digoxin liều thấp.
- Chống đông đường uống: kháng vitamin K.
• Điều trị nong van hai lá bằng bóng qua da:
- Đây là ưu tiên lựa chọn hàng đầu cho mọi bệnh nhân HHL khi có chỉ định.
- Chỉ định càng ưu tiên trong các trường hợp: cấp cứu, có thai, nguy cơ cao nếu phải phẫu thuật...
- Tiến hành ở các cơ sờ chuyên khoa, có phương tiện và bác sĩ được đào tạo.
- Chỉ định:
+ HHL nhiều (diện tích lỗ van < 1,5cm2), hoặc HHL vừa mà có triệu chứng rõ do HHL gây ra.
+ Hình thái van phù hợp: Tốt nhất là khi điểm Wilkins < 8; trong trường hợp điểm từ 9 -  11 thì cần cân 

nhắc tùy tình huống lâm sàng và kinh nghiệm thày thuốc, khi điểm Wilkins > 11 thì không nên NVHL (trừ 
trường hợp cấp cứu) (để tính điểm Wilkins, xin xem bảng 1).

+ Không có những chống chỉ định khác.
- Chống chỉ định:
+ Van/tổ chức dưới van quá dày và vôi hóa: Wilkins trên siêu âm tim > 11 điểm.
+ Có kèm theo tổn thương hờ van hai lá và/hoặc tổn thương Hờ/hẹp van động mạch chủ mức độ 

nhiều và đã gây ảnh hưởng đến huyết động.
+ Có huyết khối trong nhĩ trái (trong trường hợp có huyết khối nhĩ trái và bệnh nhân dung nạp tốt có thể diều 

trị nội khoa và theo dõi đến 1 năm, kiểm tra lại, nếu huyết khối đã ly giải thì có thể tiến hành nong van hai lá).
• Phẫu thuật thay hoặc sửa van hai lá (xem thêm phần chỉ định phẫu thuật):
- Khi HHL nhiều hoặc có triệu chứng nặng.
- Khi có chống chỉ định nong van hai lá.
- Khi bệnh nhân không có điều kiện kinh phí để nong van hai lá (chi phí nong van hai lá CSC "C~ 

phẫu thuật tim kín).

• Điều trị rung nhĩ đi kèm:
- Giải quyết tình trạng HHL nhiều là ưu tiên.



248 Hướng dản chẵn đoán va điếu trị bệnh N ội khoa

- Khống chế đáp ứng thất: digoxin: chẹn beta giao cảm nếu không có chống chỉ định;
- Chuyền nhịp: sốc điện và duy trì bằng thuốc nếu bệnh nhân chỉ HHL vừa hoặc tình trạng HHL nặng 

đã được giải quyết bằng nong van hoặc phẫu thuật.
- Chống đông đầy đủ: thuốc kháng vitamin K đường uống (Coumadin; Sintrom).
• Theo dõi sau phẫu thuật hoặc nong van hai lá:
-Đánh giá kết quả bằng lâm sàng, siêu âm tim
- Duy trì chế độ chống đông, tiêm phòng thấp và điều trị nội khoa cơ bản.

Bảng 1. Thang điểm Wilkins trên siêu ãm để đánh giá hình thái van hai lá

Điểm Di động van Tố c h ứ c  dưới van Độ dày van Mức độ vôi hoá
1 Van di động tót, chỉ sát bờ van hạn chế. Dày ít, phán ngay sát bờ 

van.
Gán như bình thường: 
4-5mm.

Có một điểm vôi hoá.

2 Phán giữa thân van và chân van còn di 
động tốt.

Dày tới 1/3 chiẽu dài dây 
chằng.

Dày ít phía bờ van: 5-8mm. Vôi hóa dải rác phía bờ van.

3 Van vân còn di động vẽ phía trước trong 
thời kì tâm trương, (chủ yếu là gốc van).

Dày tới đoạn xa dây 
chằng.

Dày lanxuóngcảthân lá 
van:5-8m m .

Vôi hoá lan đến đoạn giữa 
lá van.

4 Không di động hoặc rát ít. Dày nhiêu và co rút cột cơ 
dây chằng.

D àynh iéu toànbộcả lá  
van: >  8 -  10mm.

Vôi hoá nhiêu lan tỏa toàn 
bộ van.

*  Tồng số điểm: 16: chỉ định tối ưu: < 8; có thể chỉ định 9 -  11; > 11: chống chỉ định (trừ trường hợp đặc biệt).
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HỞ VAN HAI LÁ

L  Đ Ị N H  N G H Ĩ A

Hờ hai lá (HoHL) là tình trạng van hai lá đóng không kín nên có dòng máu từ thất trái về nhĩ trải 
trong thời kì tâm thu.

Nguyên nhân do hở hai lá có nhiều: do hậu quả của thấp tim (hay gặp nhất), bẩm sinh (van hai lá 
■ nh dù, sa van hai lá, ...) do các bệnh khác nếu điều trị không tốt sẽ gây biến chứng suy tim làm giãn 
cuồng thất trái, giãn vòng van hai lá gây hờ van hai lá (bệnh tăng huyết áp, bệnh mạch vành, Basedow, 
bệnh cơ tim giãn,...), do chấn thương, thoái hóa, viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn, ...

■- C H Ẩ N  ĐOÁN XÁC ĐỊNH HoHL

1. Cơ năng (có biểu hiện khi HoHLvừa đến nhiều): khó thở khi gắng sức, nặng hơn có khó thở 
r  Jờng xuyên. Hồi hộp, đánh trống ngực. Có thể có ho, khạc bọt hồng nếu bệnh nhân có biểu hiện suy 
tim trái hoặc phù phổi cấp.

2. Thực thể
- Mỏm tim đập mạnh và lệch trái.
- Nghe: thổi tâm thu ở mỏm, lan ra nách. Âm sắc cao, tiếng thổi thô. T1 mờ, T2 mạnh có khi tách đôi. 

Rung tâm trương lưu lượng.

- Gan to, tĩnh mạch cổ nổi, phù, phổi có ran ẩm nếu HoHL nhiều biến chứng suy tim.

3. Xét nghiệm
- Điện tim đồ: dày nhĩ trái, dày thất trái, rung nhĩ, ngoại tâm thu, ...
- Chụp tim phổi thẳng: giãn thất trái và nhĩ trái. Dấu hiệu ứ máu phổi, phù phổi.
- Siêu âm - Doppler tim: rất có giá trị để chẩn đoán HoHL. Dựa vào diện tích dòng màu HoHL để đánh 

g ả mức độ HoHL nhẹ (S < 4cm2), vừa (4cm2 < s < 8cm2) hay nặng (S > 8cm2). Đánh giá chức năng thất 
frai áp lực động mạch phổi, nguyên nhân hở van hai lá.

Tinh trạng tổn thương van hai lá và dây chằng van, các tổn thương phối hợp khác ...
+ Thông tim: chụp buồng thất trái cho phép đánh giá mức độ HoHL. Chức năng thất trái, áp lực động 

mach phổi, ...

■ L Đ I Ề U T R Ị

1. Nguyên tắc
- Điều trị triệu chứng 
-Điều trị nguyên nhân
- Phòng bệnh
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2. Điều trị nội khoa
a. Điều trị không thuốc
- Nghỉ ngơi, ăn nhạt - ăn đủ dinh dưỡng và dễ tiêu hóa.
- Thở oxy.
- Không dùng chất có hại cho sức khỏe như: rượu, bia, cafe, thuốc lá.
b. Điều trị thuốc 
• Thuốc trợ tim:
- Digitalis: dùng trong trường họp rung nhĩ nhanh > 80 chu kì/phút. LL: 0,25mg-0,50mg/24 giờ.
- Dopamin hoặc doputamin: dùng trong trường hợp suy tim có giảm phân số tống máu EF < 50%, 

HA thấp. LL: 2mcg-5mcg/kg/giờ.
- Lợi tiểu: khi bệnh nhân có khó thở và lượng nước tiểu 24h < 800ml.
+ Thiazid: ví dụ như: Hypothiazid 25mg-50mg/24 giờ.

+ Lợi tiểu quai: ví dụ như: furosemid tiêm hoặc uống. LL: 20mg-80mg/24 giờ.
+ Lợi tiểu giữ Kali: ví dụ như: verospiron 25mg-50mg/24 giờ.
- Giãn mạch:
+ ức chế men chuyển: ví dụ: coversyl 4mg/24 giờ, renitec 5mg/24 giờ, zestril 5mg/24 giờ, ...
+ Chẹn thụ thể AT1.
+ Chẹn giao cảm beta 25mg/24 giờ.

BMP: động mạch phổi.
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-Thuốc điều trị rối loạn nhịp:
+ Ngoại tâm thu nhĩ, ngoại tâm thu thất: Ví dụ amiodaron 200mg-400mg24 JC ~-ảr _crọ 5 -cày 

nghỉ 2 ngày.
+ Cơn nhịp nhanh nhĩ, nhịp nhanh thất: chẹn beta giao cảm, chẹn kênh cao. sốc 5ẻ r  5ẽ_ ~  

cầng RF.

-Thuốc chống đông: ví dụ: kháng vitamin K. 1mg-4mg/24 giờ (dùng cho bệnh nhân có r
nguy cơ như: rung nhĩ, tim to, chức năng tâm thu thất trái giảm), duy trì INR trong khoảng tứ 2-2

c. Điều trị nguyên nhân phối hợp
- THA: điều trị và quản lí tốt bệnh THA.

- Bệnh mạch vành.
- Bệnh tiểu đường.

- Bệnh Basedovv, ...

3. Điều trị phẫu thuật: mổ sửa hoặc thay van hai lá
a. Chì định
- Nhóm I:
+ Bệnh nhân HoHL nặng, cấp tính, có triệu chứng lâm sàng.

+ Bệnh nhân HoHL nặng, mạn tính, NYHA ll-IV, không có rối loạn chức năng thát trái nặng (phân số 

tống máu thất trái > 30%) và đường kính cuối tâm thu thất trái < 55mm).
+ Bệnh nhân HoHL nặng, mạn tính, chưa có triệu chứng cơ năng, rối loạn chức năng tâm thu thất 

trái nhẹ (phân số tống máu từ 30-60% và/hoặc đường kính cuối tâm thu thất trái > 40mm).

+ Sửa van hai lá nên được áp dụng cho bệnh nhân HoHL mạn tính hơn là thay van hai lá.
- Nhóm II:

+ Bệnh nhân HoHL nặng, mạn tính, chưa có triệu chứng cơ năng, chức năng tâm thu thất trái còn 
bù (phân số tống máu thất trái > 60% và/hoặc đường kính cuối tâm thu thất trái < 40mm, mới xuất hiện 
rjng nhĩ.

+ Bệnh nhân HoHL nặng, mạn tính, chưa có triệu chứng cơ năng, chức năng tâm thu thất trái còn bù, 

áp lực động mạch phổi tăng cao (áp lực tâm thu động mạch phổi > 50mmHg lúc nghỉ hoặc > 60mmHg 
lũc gắng sức).

+ Bệnh nhân HoHL nặng, mạn tính, chưa có triệu chứng cơ năng, chức năng tâm thu thất trái còn 
bù, khi khả năng sửa van hai lá thành công > 90% tại các trung tâm lớn.

+ Bệnh nhân HoHL nặng, mạn tính do bệnh lý tiên phát bộ máy van hai lá, phù hợp cho việc sửa 
van, dù NYHA lll-IV và có rối loạn chức năng thất trái nặng (phân số tống máu thất trái < 30% và đường 
kính cuối tâm thu thất trái > 55mm).

+ Bệnh nhân HoHL nặng, mạn tính thứ phát do rối loạn chức năng thất trái nặng (phân số tống máu 

thất trái < 30%), liên tục có NYHA lll-IV cho dù đã điều trị nội khoa tối ưu, kể cả tạo nhịp hai buồng thất: 

có chỉ định sửa van hai lá hoặc phối hợp các phẫu thuật bắc cầu nối chủ vành, tạo hình thất trái, ...
- Nhóm III:

Không chỉ định phẫu thuật van hai lá đơn thuần ở bệnh nhân HoHL, có chức năng thất trái còn t .  

(phân số tống máu thất trái > 60% và đường kính cuối tâm thu thất trái < 40mm) ở những bệnh nhãr 
nghi ngờ khả năng sửa van hai lá thành công.
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b. Theo dõi sau mổ
- Kiểm tra lâm sàng và siêu âm tim sau mổ từ 4-6 tuần, sau đó 1 năm/lần. Siêu âm đánh giá kết quả 

mổ, tình trạng van, chức năng tim, ...
- Bệnh nhân thay van cơ học phải điều trị thuốc chống đông thường xuyên, theo dõi INR từ 2,5-3,5.

4. Phòng bệnh
a. Hở van hai lá do thấp: cần tiêm phòng thấp cấp II và theo dõi bệnh định kì.
b. Hở van hai lá do biến chứng của các bệnh khác: điều trị tốt bệnh chính để không làm giãn thất 

trái làm giãn vòng van hai lá gây hờ van.
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HẸP VAN ĐỘNG MẠCH CHỦ
• • • •

L ĐẠI CƯƠNG

1. Định nghĩa
Hep van động mạch chủ (ĐMC) là tình trạng tắc nghẽn sự tống máu của thất trái do diện tích lỗ van 

ĐMC giảm.

2. Sự thường gặp của bệnh
Hẹp van ĐMC chiếm 1/4 số các bệnh nhân van tim. 80% các bệnh nhân hẹp van ĐMC là nam giới.

3. Nguyên nhân
- Hẹp van ĐMC do thấp tim: thường gặp ở Việt Nam. Dày lá van nhất là tại bờ van, xơ hóa, vôi hoá, 

i  "h các lá van vào mép van ĐMC. Thường phối hợp với hở chủ hoặc phối hợp với bệnh van hai lá do 
'--ắp như hẹp van hai lá, hờ van hai lá, hẹp hở van hai lá.

- Hẹp van ĐMC do thoái hoá và vôi hoá: hay gặp ở người lớn tuổi. Thường đi kèm với những rối loạn 
~uyển hoá calci và/hoặc những yếu tố nguy cơ của bệnh vữa xơ động mạch như tuổi cao, nam giới, 
hút thuốc lá, đái tháo đường, tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, ...

- Mẹp van ĐMC bẩm sinh: thường gặp là bệnh van ĐMC có hai lá van, van thường thoái hoá và vôi 
sơm. Ngoài ra, còn gặp: van ĐMC một cánh, dính lá van ĐMC... (ít gặp).

I. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng cơ năng
Thường xuất hiện khi hẹp van ĐMC mức độ nặng (khi diện tích van ĐMC chỉ còn bằng 1/3 so với 

người bình thường). Ba triệu chứng hay gặp nhất là đau ngực, ngất và khó thờ.
- Đau ngực:
Thường xuất hiện muộn. Do mất cân bằng giữa cung và cầu oxy cơ tim (phì đại thất trái làm tăng 

nhu cầu oxy cơ tim, trong khi đó tưới máu cơ tim giảm do tăng sức căng vách tim ép lên các động mạch 
vanh và do giảm áp lực trong ĐMC. Ngoài ra, khoảng 20% còn có bệnh lí động mạch vành đi kèm dẫn 
íến các cơn đau thắt ngực. Các cơn đau ngực có liên quan đến gắng sức (xuất hiện khi gắng sức, 
giảm khi nghỉ).

- Ngất hoặc các dấu hiệu khác như rối loạn thị lực, mất thăng bằng, cơn mệt thỉu, choáng váng:
Gặp trong 15-30% số các trường hợp. Có thể do rối loạn nhịp thất, do suy thất trái đột ngột khi gắng

sức hoặc do giãn mạch ngoại biên theo cơ chế phản xạ áp lực.
- Khỏ thờ:
ở  giai đoạn sớm, khó thở chủ yếu do suy tim tâm trương, ở giai đoạn muộn, khó thở là do cả suy 

trn tâm thu và tâm trương. Lúc đầu là khó thở khi gắng sức, sau đó là các cơn khó thở về đêm, các cơr 
«~ó thở cấp (cơn hen tim, cơn phù phổi cấp). Cơn suy tim trái cấp có thể do rung nhĩ mới xuất hiện.

Cần chú ỷ là triệu chứng cơ năng thường xuất hiện muộn và là yếu tố tiên lượng xấu.
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b. Triệu chứng thực thể
- Đo huyết áp động mạch: huyết áp thường thấp, có thể có hiện tượng kẹt huyết áp.
- Mạch ngoại biên thường nhỏ, nảy chậm và mất chậm.
- Nghe tim:
+ Tiếng thổi tâm thu bắt đầu ngay sau T1, kết thúc trước T2, mạnh nhất ở giữa tâm thu, có khi có 

rung miu kèm theo. Tiếng thổi nghe rõ nhất ở khoang liên sườn II bên phải, lan lên phía các mạch máu 
ở cổ, đôi khi lan dọc bờ trái xương ức. Âm sắc của tiếng thổi thô ráp.

+ Tiếng T2: nếu van ĐMC cứng, vôi hoá thì tiếng T2 mờ hoặc mất. Nếu van chưa cứng thì tiếng T2 
có thể mạnh, ở  ổ van động mạch phổi, tiếng T2 có thể mạnh khi có suy tim, tăng áp lực động mạch phổi.

+ Đôi khi nghe thấy T4 ở mỏm tim.
+ Trong trường hợp có suy tim có thể nghe thấy tiếng T3 đầu tâm trương.
+ Cần nghe các ẻ van khác để phát hiện các bệnh lỉ van tim khác phối hợp.
+ Nhịp tim nhanh lúc nghỉ ở bệnh nhân hẹp chủ nặng là một trong những dấu hiệu đầu tiên của tình 

trạng cung lượng tim giảm thấp.
- Cần nghe phổi phát hiện ran ẩm.
- Các thảm khám thực thể khác: thăm khám mạch ngoại biên, khám bụng, sờ nắn các bắp chân, 

nghe theo các trục động mạch, tìm kiếm các ổ nhiễm trùng.
c. Điện tâm đồ
- Điện tâm đồ có thể bình thường trong khoảng 20% các trường hợp.
- Các hình ảnh điển hình:
+ Phi đại thất trái dạng tảng gánh tâm thu: tăng biên độ các sóng ở các chuyển đạo trước tim, ST 

chênh xuống, T âm.
+ Phi đại nhĩ trái: gặp trong 80% các trường hợp hẹp van ĐMC.
+ Ngoài ra, rối loạn dẫn truyền nhĩ - thất và trong thất (bloc nhĩ thất cấp 1) gặp trong 5% trường hợp, 

rung nhĩ ở giai đoạn muộn của bệnh (trừ trường hợp có bệnh van hai lá kèm theo).
- Holter điện tâm đồ 24 giờ: giúp phát hiện các rối loạn nhịp thất, nhất là ở các bệnh nhân có suy tim.
d. Chụp Xquang tim phổi
- Bóng tim và chỉ số tim ngực bình thường trong một thời gian dài, có thể chỉ thấy mỏm tim tròn trên 

phim thẳng và tim hơi bị đẩy ra sau trên phim nghiêng.
- Giãn đoạn đầu ĐMC lên.
- Hình ảnh calci hoá van ĐMC trong các trường hợp hẹp van ĐMC trên 40 tuổi trên phim chụp 

nghiêng chếch trừớc phải, ở đường phân giác của góc hợp bởi cột sống và cơ hoành.
- Giai đoạn muộn: thất trái giãn làm cung trái của tim to, giãn nhĩ trái, giãn động mạch phổi và ứ máu 

ở  hai phế trường.
e. Siêu âm-Doppler tim
Đây là thăm dò quan trọng nhất cho phép xác định mức độ và theo dõi tiến triển của hẹp van ĐMC, 

xác định mức độ phì đại thất trái, đánh giá chức năng tâm thu và tâm trương thất trái, áp lực ĐMP, tìm 
các bệnh lí phối hợp.

• Dấu hiệu trực tiếp:
- Siêu âm TM và 2D: van ĐMC dầy, vôi hoá, mờ kém, khó xác định chính xác lỗ van ĐMC trong thời 

kì tâm thu.
- Siêu âm Doppler: vận tốc dòng chảy qua lỗ van tăng, qua đó có thể tính độ chênh áp giữa thất trái 

và động mạch chủ trong thời kì tâm thu.
+ Hẹp chủ nhẹ: chênh áp tối đa < 40mmHg hoặc chênh áp trung bình < 20mmHg.
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+ Hẹp chủ vừa: chênh áp tối đa 40 - 70mmHg hoặc chênh áp trung tinh  20 - O n — >3-
+ Hep chủ nặng: chênh áp tối đa > 70mmHg hoặc chênh áp trung binh > ¿0«------ 3
Một số yếu tố làm tăng giả tạo chênh áp qua van ĐMC: hở van ĐMC đi kèm mang μgâr cưtr van 

ĐMC. tinh trạng tăng cung lượng tim, đo sau nhát ngoại tâm thu hoặc khi rung nhĩ 'ầ> --■& rcc oỏog 
đại diện.

Nếu chức năng tâm thu thất trái giảm, cung lượng tim giảm, có thể làm giảm độ chênh ac r -2 
ĐMC mặc dù van hẹp khít. Lúc này, độ chênh áp qua van không phản ánh trung thành mức i i  hec »3T

Do vậy, phải tính diện tích lỗ van ĐMC theo phưcmg trình liên tục:
Hep chủ nhẹ: diện tích lỗ van 1,5 - 2cm2 3.
Hẹp chù vừa: diện tích lỗ van 1 - 1,5cm2.
Hẹp chủ khít: diện tích lỗ van < 1cm2.
• Các dấu hiệu gián tiếp
- Phì đại thất trái đồng tâm, ít gặp phì đại thất trái lệch tâm.
- Khối lượng cơ thất trái tăng.
- Giãn nhĩ trái.
- Dòng chảy qua van hai lá bất thường trên Doppler.
• Siêu âm tim qua thực quản
Có thể đo trực tiếp diện tích lỗ van trên 2D, nhưng khó lấy phổ Doppler của dòng chảy qua van ĐMC. 

s ẽu âm tim qua thực quản rất có ích đẻ đánh giá hình thái van ĐMC trong bệnh hẹp van ĐMC bẩm sinh.
• Siêu âm gắng sức
- Chỉ thực hiện ở những trung tâm tim mạch chuyên sâu.
- Giúp phân biệt những trường hợp hẹp van ĐMC thực sự có rối loạn chức năng tâm thu thất trái 

-ãcg nên chênh áp qua van thấp với những trường họp giả hẹp: diện tích van ĐMC < 1cm2, phân số 
tấr.g máu < 40% và chênh áp trung bình qua van từ 30mmHg đến 40mmHg.

f. Thông tim
Thông tim chỉ được tiến hành theo các chỉ định hạn chế khi:
- Không phù hợp giữa lâm sàng và siêu âm Doppler tim.
- Cần chụp động mạch vành trước khi phẫu thuật van ĐMC cho các đối tượng: bệnh nhân trên 45 

—c bệnh nhân có triệu chứng của bệnh động mạch vành, bệnh nhân có các yếu tố nguy cơ xơ vữa 
3õng mạch.

2. Chẩn đoán phân biệt: cần phân biệt hẹp van ĐMC với một số bệnh li sau:
- Hẹp dưới van ĐMC do có màng ngăn ở đường ra thất trái.
- Hẹp trên van ĐMC do có màng ngăn hoặc hẹp lòng ĐMC lên.
- Bệnh cơ tim phì đại gây tắc nghẽn đường ra thất trái.
Cố thể chẩn đoán phân biệt được các bệnh lí trên bằng siêu âm tim.

3. Biến chứng
Các bệnh nhân hẹp van ĐMC có thể không có triệu chứng trong thời gian dài nhờ cơ chế bù trừ của 

tm. Diện tích lỗ van thường hẹp dần với thời gian. Khi bắt đầu có triệu chứng thì tiên lượng thường dè 
cảt Các biến chứng có thể gặp bao gồm:

- Viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn.
- Rối loạn nhịp thất: ngoại tâm thu, nhịp nhanh thất, rung thất.
- Rối loạn nhịp nhĩ: rung nhĩ hay gây ra đợt suy tim cấp do mất cơ chế bóp bù của tâm nhĩ 3àr* 

iL*ơng nhĩ - thất và làm giảm cung lượng tim.
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- Đột tử.
- Tắc mạch do các mảnh vôi hoá, xơ vữa hoặc mảnh sùi, ...
- Hội chứng mạch vành cấp.

4. Tiến triển tự nhiên của bệnh
Tiến triển của hẹp van ĐMC đặc trưng bởi một giai đoạn kéo dài không có biểu hiện triệu chứng cơ 

năng cho tới khi diện tích lỗ van ĐMC < 1,0cm2. Chênh áp trung bình qua van tăng khoảng 7mmHg/ 
năm. Diện tích lỗ van giảm trung bình khoảng 0,12cm2/năm.

Khi đã phát triển triệu chứng cơ năng, tỉ lệ sống còn giảm xuống nhanh chóng nếu không phẫu thuật:
- Khi bệnh nhân đã có đau ngực thì tỉ lệ sống còn chỉ đạt 50% sau 5 năm.
- Khi đã có ngất thì tỉ lệ sống còn chỉ đạt 50% sau 3 năm.
- Khi đă có suy tim thì thời gian sống trung bình < 2 năm.
- Đột tử: có thể xảy ra ở những bệnh nhân hẹp van ĐMC đã có triệu chứng cơ năng do các rối loạn

nhịp thát trên bệnh nhân phì đại hoặc rối loạn chức năng thất trái hoặc rối loạn nhịp thứ phát do thiếu
máu cơ tim.

III. Đ IỀ U  TRỊ

1. Nếu bệnh nhân không có triệu chứng cơ năng
- Tư vấn cho bệnh nhân biết trước về các triệu chứng của bệnh để họ biết tự theo dõi.
- Phòng thấp tỉm tái phát nếu thấp tim là nguyên nhân gây hẹp van ĐMC.
- Phồng biến chứng viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn (theo phác đồ chung).
- Hạn chế gắng sức nhiều ở bệnh nhân hẹp van ĐMC vừa và khít.
-Theo dõi lãm sàng và siêu âm tim (hẹp nhẹ: 5 năm/lần; vừa: 2 năm/lần; hẹp khít: 6-12 tháng/lần). 
Nếu có thay đổi triệu chứng lâm sàng thì bệnh nhân cần được khám và kiểm tra siêu âm tim ngay.

2. Chỉ định thay van động mạch chù
- Hẹp van ĐMC khít.
+ Có triệu chứng cơ năng (đau ngực, khó thở, ngất).
+ Hoặc đồng thời có chỉ định mổ làm cầu nối chù - vành hoặc mổ ĐMC hay bệnh van tim khác.
- ở  bệnh nhãn hep khít nhưng không có triệu chứng, có thể xem xét thay van động mạch chủ khi có 

1 trong các yếu tố sau:
+ Thành thất trái dầy nhiều (£ 15mm) hoặc chức năng thất trái bắt đầu giảm.
+ Đáp ứng bất thường với gắng sức (tụt huyết áp khi gắng sức).
+ Đã bị cơn nhịp nhanh thắt.
+ Hẹp rất khít (diện tích van ĐMC < 0,6cm2).
- Có thể xem xét thay van ĐMC trong hẹp vừa nếu đồng thời bệnh nhân có chỉ định mổ làm cầu nối 

chủ - vành, phẫu thuật ĐMC hoặc bệnh van tim khác.
: Các loại phẫu thuật thay van ĐMC: thay van ĐMC được ưa chuộng hơn phẫu thuật sửa van: phẫu 

thuật Ross (ghép van tự thân), thay van ĐMC đồng loài, thay van sinh học (dị loài), thay van cơ học 
(bệnh nhân sau thay van loại này phải uống thuốc chống đông để giảm nguy cơ tạo huyết khối ở van và 
các biến chứng tắc mạch khác và dự phòng kháng sinh cẩn thận trong nhiều năm).

- Biến chứng sau phẫu thuật thay van: hư hỏng cấu trúc van, rối loạn hoạt động của van, huyết khối 
kẹt van, tắc mạch, chảy máu do dùng thuốc chống đông, viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn van ĐMC nhân 
tạo, tan huyết, bloc nhĩ thất.
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3 nên chỉ làm khi

c bênh ka  ỡược.

4. Chỉ định thay van ĐMC qua da
- Bệnh nhân hẹp van ĐMC khít đơn thuần, van vôi hoá nhiều, có nhiều nguy cơ néu phẫu ỮTuât th a y  

van động mạch chủ: lớn tuổi (> 80 tuổi), suy tim nặng (NYHA > 3), chức nâng íãr— nu  t é t  trãi gàn  
nhiều (EF < 30%), tiền sử phẫu thuật cầu nối chủ vành, ĐMC lên bị vôi hcá nặng hoặc xơ .Ỡ3 -ánc :5~ 
thương cơ tim hoặc trung thát do chiếu tỉa xạ.

5. Điều trị nội khoa ở những bệnh nhân không có chỉ định phẫu thuật: hiệu quả rất na- cré «3
chỉ cho khi có suy tim, sung huyết phổi.

- Digilalis: chỉ được cho khi thể tích thất trái tăng (Vd/diện tích da > 90ml/m2) và/hoậc EF gàn  *r. 
rung nhĩ.

- Lợi tiểu: chỉ có ích ở bệnh nhân thừa nước, nhưng phải thận trọng do giảm thể tích có thể làm g:ảm 
đổ đầy thất trái gây tụt huyết áp.

- ức chế men chuyển: phải thận trọng, chỉ khi có suy tim, phân số tống máu giảm mới có thể dùng 
và phải theo dõi huyết áp cẩn thận.

- Không nên dùng các thuốc làm giảm co bóp cơ tim như chẹn beta giao cảm.
- Rung nhĩ: sốc điện hoặc dùng thuốc phá rung hoặc chỉ kiểm soát nhịp thất bằng thuốc.

IV. PHÒNG BỆNH

- Dự phòng thấp tim.
- Dự phòng viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn.
- Dự phòng xơ vữa động mạch.

3. Chỉ định nong van ĐMC bang bóng qua da: kết quả tâu đã; khõog tổt (dễ hẹp
+ Hẹp van ĐMC bẩm sinh hoác thấp tim ở zé~~ "litiản rể  
+ Bệnh nhân nặng, không ổn đị:nh vẻ huyét dộng r ■ 3 "IQI-C ,3T -3— r c '
+ Khi có các bệnh nặng khác kèm theo không cho phép phẳ_ thuật r a .  .3TL 
+ Bệnh nhân có chỉ định mẻ cấp một bẽnn knac va pớải reng »3-  Ũ VC 3  —c  -
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HỞ VAN ĐỘNG MẠCH CHỦ

Hở van động mạch chủ (HoC) là tình trạng dòng máu phụt ngược từ động mạch chủ về thất trái trong 
ki tâm trương vi van động mạch chủ đóng không kín gây nên tăng gánh thể tích thất trái.

I. NGUYÊN NHÃN

- Có thể bẩm sinh hoặc mắc phải.
- Bệnh lí của gốc động mạch cảnh hoặc van động mạch cảnh.
- Bệnh lí của gốc động mạch cảnh: hội chứng Marfan, viêm động mạch cảnh do giang mai, hoại tử

dạng kén lớ p  áo giữa, tách thành động mạch cảnh, giãn gốc động mạch cảnh ...
- Bệnh lí của van động mạch cảnh: van động mạch cảnh 2 lá, bệnh tim do thấp, viêm nội tâm mạc

nhiễm khuẩn, thoái hóa calci hóa van động mạch cảnh, ...
Màng ngân dưới van động mạch cảnh: do dòng xoáy vào van động mạch cảnh gây HoC.
Nguyên nhản HoC cấp và HoC mạn

HoC mạn
(Cung lượng tim  bình thường trong một thời gian dài)

HoC cấp
(cung lượng tim  giảm, áp lực đáy thất tăng nhanh)

- Tháp tim .
- Loan dưỡng động mach cành lẽn.
- Viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn.
-  Tim bấm sinh: thõng rèn thát kèm HoC (Hội chứng Laubry- Pezzi), van 

động mạch cảnh hai lá, hội chứng Marfan.
- Viêm dộng mạch cảnh: giang mai.Takayasu.
- Bệnh li khớp: viêm cột sóng dinh khớp, hội chứng Reiter.
- HoCtrên van nhân tạo.
- HoCcơnăng.

-  Viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn.
- Bóc tách thành động mạch cảnh cẩp.
- Chán thương ngực.
- Vỡ tú i phình xoang Valsalva.
- Rối loạn chức năng van nhân tạo động mạch cảnh cáp.

II. SINH Lí BỆNH

Trong HoC, vì van động mạch cảnh đóng không kín nên:

1. Trong thỉ tâm trương
- Một lượng máu từ động mạch cảnh bị dồn ngược về thất trái - » tăng gánh tâm trương thất trái -» 

giãn, phì đại thất trái.
- Tưới máu động mạch vành kém —> đau ngực.
- Huyết áp (HA) tối thiểu thường giảm rõ.

2. Trong thì tâm thu
- Thất trái phải co bóp mạnh hơn để tống một lượng máu lớn -> HA tối đa tăng -» chênh lệch HA 

tăng.
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- Riêng trong HoC cấp: các cơ chế thích ứng của thất trái chưa được r a r  ác 3ẳr 5ếr
+ Tăng nhanh áp lực cuối tâm trương thất trái -*• đóng sớm van ha tá.
+ Nhịp nhanh nhưng cung lượng tim vẫn có thể giảm.
+ HA tối đa binh thường, chênh lệch HA bình thường.
+ Tăng áp lực nhĩ trái —► tăng áp lực mao mạch phổi có thể dẫn đến phù phổi cểc

III. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH

1. Lâm sàng
- HoC cấp, mức độ nặng thường có bệnh cảnh cấp tính.
- HoC mạn tính thường không có triệu chứng trong thời gian dài tiếng thổi tâm trương ở bờ trãi 

xương ức.
a) Toàn thân: thường là không có gì đặc biệt.
Trong trường hợp HoC do Marphan có thể thấy dị tật ở nhiều cơ quan: nốt ruồi son, bàn chân - tay 

và các ngón dài như chân tay nhện, ngực hình phễu, ...
b) Cơ năng
Đa số các trường hợp, HoC diễn biến tiềm tàng trong nhiều năm không có triệu chứng. Thường 

được phát hiện trong những hoàn cảnh sau:
- Khám sức khỏe hệ thống.
- Nhân một tai biến của HoC: suy tim trái cấp.
- Một số bệnh nhân đến khám vì: khó thở khi gắng sức, đau ngực, chóng mặt hoặc sốt kéo dài (trong 

bệnh cảnh của viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn).
Nhìn chung, các triệu chứng cơ năng thường xuất hiện muộn khi bệnh đã tiến triển nhiều. Bao gồm 

các triệu chứng:
- Khó thở: lúc đầu là khỏ thở khi gắng sức, sau đó khó thở thường xuyên. Có thể có cơn khó thở kịch 

phát (cơn hen tim, phù phổi cấp (PPC)): thường xuất hiện về đêm.
- Đau ngực.
c) Triệu chứng thực thể
♦ Khám tim
• Nhìn, sờ
- Mỏm tim đập mạnh thì tâm thu, chìm sâu thì tâm trương.
- Dấu hiệu chạm dội của Bard: mỏm tim đập mạnh vả lan trên diện rộng, lệch xuống dưới và ra ngoài.
- Rung miu tâm trương.
• Nghe tim: là quan trọng nhất trong thăm khám lâm sàng.
- Tiếng thổi tâm trương: là dấu hiệu chủ yếu.
+ Vị trì nghe được ở ổ van động mạch cảnh (Khoang liên sườn (KLS) II phải cạnh bờ xương ức 

nhưng thường nghe rõ nhất ở ố Erb - Bottkin (KLS III trái cạnh bờ xương ức).
+ Lan dọc bờ trái xương ức, có thể xuống tận mỏm.
+ Âm sắc thường êm dịu, nghe như tiếng hít vào, nếu âm sắc gù gù như tiếng chim câu là biểu hiện 

của HoC nặng hoặc rách thủng van động mạch chủ.
+ Tiếng thổi bắt đầu ngay sau T2, không có khoảng yên lặng nào, đạt cực đại ngay, giảm dần cường 

Sộ rồi kết thúc trước T1.
♦ Đề nghe rõ hơn, có thể cho bệnh nhân ngồi nqả người ra trước, thở ra hết sức rồi nin thờ.
+ Tếng thổi nhẹ đi trong suy tim trái mất bù do cân bằng áp lực giữa thất trái và động mạch cãrr 

cua thì tâm trương.
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- Ngoài ra, còn các triệu chứng khác khi nghe tim nhưng không hằng định và không đặc hiệu: thổi 
tâm thu ở ổ van động mạch cảnh, Clic mờ van động mạch cảnh, rung Flint, tiếng bật (pistol shot).

+ Tiếng T3 và/hoặc T4: gợi ý HoC năng.
♦ Các dấu hiệu ngoại biên: đặc biệt rõ khi HoC nặng.
- Mặt tái nhợt là một dấu hiệu kinh điển.
- Dấu hiệu Musset: động mach cảnh đập mạnh ở cổ làm cho đầu lắc lư theo nhịp tim.
- Dấu hiệu Muller: lưỡi gà đập theo nhịp tim.
- Mạch Corrigan: mạch nẩy manh cảng đầy rồi lại chìm nhanh, thường thấy rõ ở mạch quay. Tính 

chất này ở mạch quay có thể rõ hơn khi nấm chặt cồ tay bệnh nhân và giơ cánh tay lên thẳng (dấu hiệu 
cổ tay áo).

- Mạch mao mạch (mạch Quincke): khi ép nhẹ lên môi hoặc móng tay bệnh nhân sẽ thấy màu sắc
lúc hồng lúc nhợt theo nhịp mạch.

- Dấu hiệu Durozier: khi áp ống nghe vào một động mạch lớn (động mạch đùi) thấy có tiếng thổi...
- HA tối đa tăng. HA tối thiểu giảm —> HA hiệu số tăng. Đây là triệu chứng gợi ý quan trọng.
- HA tâm thu ở khoeo chân > HA tâm thu ở cánh tay, mức chênh lệch có giá trị xác định mức độ HoC 

(dấu hiệu Hill): < 20mmHg: HoC nhẹ; 20 - 40: HoC trung bình; > 40mmHg: HoC nặng.

2. Cận lâm sàng
a) Xquang
- Chiếu: bóng tim to, bóng động mạch cảnh đập mạnh, đu đưa (dấu hiệu giật dây chuông tim -  động 

mạch cảnh).
- Chụp: thất trái to ra biểu hiện cung dưới trái giãn to, mỏm tim hạ thấp. Chỉ số tim ngực tăng, phổi 

thường mờ.
b) Điện tim đồ
- Điện tâm đồ có thể bình thường nhất là trong HoC nhẹ.
- Nhưng trong đa số trường hợp có biểu hiện tăng gánh thất trái.
- Đôi khi có thể thấy hình ảnh thiếu máu cục bộ dưới thượng tâm mạc: sang T âm, nhọn. 
cj Tâm thanh cơ động đò
- Giúp khẳng định các dữ liệu khi nghe tim.
- Động mạch cảnh đồ có dạng nhánh lên thẳng đứng, đỉnh chẻ đôi và hõm bị xóa bỏ.
d) Siêu âm tim giúp:
- Chẩn đoán xác định HoC.
- Chẩn đoán nguyên nhân và cơ chế HoC.
- Chẩn đoán mức độ.
- Ảnh hưởng của HoC lên kích thước và chức năng thất trái, áp lực động mạch phổi.
- Các tổn thương phối hợp.
• Siêu âm tim qua thực quản: chỉ định khi:
- Siêu âm tim qua thành ngực không rỗ ràng.
-Viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn.
- Loạn dưỡng động mạch cảnh.
- Bóc tách động mạch cảnh.
e) Kĩ thuật đồng vị phóng xạ
- Là một kĩ thuật không xâm nhập, có lợi nhưng đắt tiền.
- Cho phép: tính phân suất phụt ngược bằng đồng vị phóng xạ, đánh giá phân số tống máu, đánh 

giá thể tích thất trái, chức năng từng phần và toàn phần của thất trái.
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- Kĩ thuật này có thể cho phép theo dõi diễn biến của bệnh.
f) Thông tim, chụp buồng tim
• Chì định
- Thực hiện một cách hệ thống trước khi phẫu thuật.
- Khi bất tương hợp giữa lâm sàng và siêu âm tim.
- Khi có bệnh lí nhiều van phối hợp.
- Có thể kết hợp với chụp động mạch vành.
• Trong HoC có các dấu hiệu
- Áp lực tâm trương của động mạch cảnh giảm, áp lực cuối tâm trương của thất trái tăng đáng *'ầ 

Đén cuối thì tâm trương, áp lực động mạch cảnh và áp lực trong thất trái gần như nhau.
- Một lượng thuốc cản quang phía trên van động mạch cảnh dồn ngược lại về thất trái, HoC càng 

■áng thi lượng này càng nhiều.

IV. T1ÉN TRIẾN VÀ BIÉN CHỨNG

Nhìn chung, HoC thường diễn biến tiềm tàng trong nhiều năm. Nhưng một khi đã xuất hiện các biến 
~ - " g  nhất là suy tim thì bệnh lại tiến triển một cách nhanh chóng.

- T»ong HoC, thường gặp 3 loại biến chứng chù yếu: suy tim trái, viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn, 
sơn đau thắt ngực.

V. ĐIỀU TRỊ

1. Nội khoa
- Phòng thấp tim tái phát ở bệnh nhân HoC do thấp tim.
- Phòng biến chứng viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn.
- i“toC nhẹ - vừa (độ 1-2) và chưa có suy tim, kích thước thất trái bình thường hay chỉ tăng nhẹ: theo 

25 » -ông cần điều trị thuốc.
- HoC nặng (độ 3 - 4): dù chưa có triệu chứng vẫn nên cho thuốc giãn mạch (thuốc ức chế men

dfluyen).

- Bênh nhân không có triệu chứng hay triệu chứng cơ năng không rõ ràng, chức năng thất trái bình 
2V2-g EF > 50%): theo dõi lâm sàng và siêu âm tim như sau:

•  Ds < 4Gmm, Dd < 55mm: kiểm tra lại sau 3 tháng, nếu ổn định 1năm/lần.
-  Ds 40 - 45mm, Dd: 55 - 65mm: 6 -12 tháng/lần.
■ -■S 45 - 50. Dd: 65 - 70: làm nghiệm pháp gắng sức, nếu đáp ứng tốt: theo dõi 4 - 6 tháng/lần, nếu 

* phẫu thuật.
**=-- 3 lẩn đầu khám bệnh nhân thì phải kiểm tra sau 3 tháng
- E>èu tri suy tim (khi không có điều kiện mổ): Digitalis, lợi tiểu, giãn mạch...

2. Ngoại khoa

T-iuật (chù yếu là thay van, đôi khi sửa van động mạch cảnh) khi HoC nhiều (3 - 4). Nếu HoC 
*n = r  * “ õng chỉ định phẫu thuật. Nếu HoC nhẹ mà triệu chứng cơ năng hay rối loạn chức năng thất 
T3 r .. : — nguyên nhân khác.

• c t i  đặnh:

- -oC ~  èu, có triệu chứng cơ năng do HoC hay rối loạn chức năng thất trái gây ra.
- -cC  nh èu, tuy không có triệu chứng cơ năng nhưng:
-  C~ưc nâng thát trái giảm (EF < 50%).
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+ Chức năng thất trái bình thường, song thất trái giãn nhiều: Ds > 50mm, chỉ số Vs > 55ml/m2 và/ 
hoặc Dd > 70mm, chỉ số Vd > 200ml/m2.

- ở  bệnh nhân mà thất trái giãn khá nhiều (Ds: 45 - 50mm và/hoặc Dd: 65 - 70), nếu thất trái giãn 
nhanh và/hoặc đáp ứng kém với gắng sức thì nên mổ sớm.

- HoC cấp nặng.
- Bệnh của gốc động mạch cảnh với đường kính gốc động mạch cảnh giãn > 50mm + HoC bất kì 

mức độ nào.
- HoC nặng ở bệnh nhàn phải chịu phẫu thuật van tim khác.
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THÔNG LIÊN NHĨ

L ĐẠI CƯƠNG

Tnông liên nhĩ (TLN) chiếm khoảng từ 5% đến 10% các trường hợp tim bẩm sinh. Cùng với bệnh 
van động mạch chủ hai lá van và sa van hai lá, TLN là bệnh tim bẩm sinh còn hay gặp nhất ở người 
en Bênh chủ yếu gặp ở nữ giới: tỉ lệ gặp ở nữ/nam là 2/1. Đại đa số các bệnh nhân TLN không có triệu 
" ứng cơ năng mà chỉ có các triệu chứng lâm sàng rất kín đáo, do đó thường bị bỏ sót chẩn đoán cho 
5ến tuổi trưởng thành.

Đổ! với các trường hợp TLN không được điều trị triệt để, các bệnh nhân sẽ dần dần có các triệu 
~ ij~ g  lâm sàng. Lâu dài các bệnh nhân sê biểu hiện các dấu hiệu của sự quá tải buồng tim phải như 
*ẽ cạn nhịp nhĩ (tăng dần nguy cơ theo tuổi của bệnh nhân), tăng áp động mạch phổi và tăng sức cản 
—a:~ phổi, cuối cùng hậu quả tất yếu là dẫn đến suy tim sung huyết. Việc tồn tại lỗ thông liên nhĩ cũng 
3  "Tột yếu tố thuận lợi dẫn đến tắc mạch nghịch thường.

Có bốn dạng thông liên nhĩ thông thường: TLN kiểu lỗ thứ hai, TLN kiểu lỗ thứ nhất, TLN kiểu xoang 
'~~H mach và TLN thể xoang vành.

I  c h A n  đ o á n

1. Triệu chứng lâm sàng
3. Triệu chứng cơ năng

JỜng kín đáo, đôi khi bệnh nhân đến khám vì khó thở khi gắng sức, viêm phế quản phổi nhiều 
■ẻr -các châm lớn. Một số ít các trường hợp với lỗ TLN lớn có thể dẫn đến shunt trái sang phải nhiều 
> = ré  có dấu hiệu cơ năng rất sớm khoảng từ 6 đến 12 tháng, còn lại đại đa số các trường hợp bệnh 
Txrè-g phát hiện muộn nhờ thăm khám thường kì. Các trường hợp bệnh diễn biến lâu dài có thể có các 
c é_ - ên của rối loạn nhịp rung nhĩ hay cuồng nhĩ, tăng áp động mạch phổi nặng và suy tim sung huyết.

ố. Khám lâm sàng
*«cue tim có tiếng thổi tâm thu cường độ nhỏ ở ổ van động mạch phổi (ĐMP) do tăng lưu lượng máu 

p_3 .3" ĐMP. Ngoài ra, còn nghe thấy tiếng T2 tách đôi do sự đóng muộn của ba lá van ĐMP; tiếng T1 
~sr~. và rung tâm trương do tăng lưu lượng ở ổ van ba lá có thể gặp trong các trường hợp dòng shunt 
c -  a n  tảng nhiều sự đổ đầy về thất phải.

2_ Các xét nghiệm chẩn đoán
a Điện tâm đồ (ĐTĐ)
• lỗ thứ hai: điện tâm đồ thường có dạng
- RSR hay rSR ở V1.
- QRS lớn hơn 0,11 giây.
- Trục phải.
- Cô khi có thể kèm theo PR kéo dài (khoảng 20% các trường hợp, hay gặp ở các bệnh nhã" T_s 

nang í “ h chất gia đình).
- nhĩ phải trong khoảng 50% các trường hợp.
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♦ TLN lỗ thứ nhất: điện tâm đồ có dạng
-RSRỞV1.
- Trục trái.
- Bloc nhĩ thất cấp I.
- Có thể thấy dày cả hai thất.
b. Chụp Xquang tim phổi
Tim to vừa phải với giãn cung ĐMP. Đôi khi thấy dấu hiệu giãn bờ dưới phải của tim do giãn buồng 

nhĩ phải. Tăng tới máu phổi hay găp.
c. Siêu âm tim
Đây là phương pháp chủ yếu và chính xác nhất để chẩn đoán thông liên nhĩ. Đối với các bệnh nhân 

nhỏ tuổi có thể chỉ cần dùng siêu âm qua thành ngực còn đối với các bệnh nhân lớn tuổi, thành ngực 
dày, đôi khi cần làm siêu àm qua thực quản.

♦ Siêu ảm qua thành ngực
Mặt cắt siêu âm điển hình đế quan sát lỗ TLN là trục ngắn cạnh ức trái, bốn buồng từ mỏm và nhất

là mật cắt dưới sườn.
- Hình ảnh gián tiếp sẽ thấy dấu hiệu giãn buồng thất phải và nhĩ phải. Mức độ giãn buồng tim phải 

phụ thuộc vào mức độ dòng shunt trái - phải hay kích thước lỗ TLN.
- Thấy hình ảnh trực tiếp của lỗ TLN trẽn siêu âm 2D: bốn buồng từ mỏm, 4 buồng dưới mũi ức, 

hay trục ngắn cạnh ức trái. Hình ảnh TLN thể xoang tĩnh mạch khó thấy hơn, đặc biệt ở người lớn tuổi.
- Tim kiếm sự bất thường của TM phổi và TM chủ: TM chủ trên trái đổ vào nhĩ phải không có thân 

TM vô danh; TM phổi đổ lạc chỗ vào TM chủ trên, TM vô danh, TM chủ dưới hay nhĩ phải, ... là các bất 
thường bẩm sinh có thể gặp phối hợp với TLN. cần quan sát bằng siêu âm 2D và đặc biệt là siêu âm 
Doppler mầu.

- Đánh giá mức độ của dòng shunt: gián tiếp thông qua kích thước thất phải so với thất trái.
+ Nếu thấy tỉ lệ kích thước thất phải/thất trái từ 1/2 đến 2/3: TLN lỗ nhỏ.
+ Nếu tỉ lệ nảy từ 2/3 đến 1: TLN lỗ trung bình.
+ Nếu tỉ lệ này trên 1 : TLN lỗ rộng.
- Nên tiến hành đo cung lượng phổi, so sánh với cung lượng chủ. Nếu tăng cung lượng phổi nhiều: 

TLN có dòng shunt trái - phải lớn.
- Đánh giá áp lực ĐMP: bằng dòng chảy qua van ba lá và dòng chảy qua van ĐMP (trong TLN áp 

lực ĐMP thường tăng tương đối muộn).
♦ Siêu âm qua thực quản
Được áp dụng với các trường hợp thông liên nhĩ mà siêu âm qua thành ngực còn chưa rõ. Siêu âm 

qua thực quản rất hữu ích trong việc đo chính xác kích thước lỗ thông liên nhĩ cũng như kích thước các 
ria phía trên và phía dưới của lỗ thông để chuẩn bị bít các lỗ thông đó bằng dụng cụ. Siêu âm qua thực 
quản cũng còn được áp dụng đối với các thể TLN hiếm gặp đặc biệt là TLN thể xoang tĩnh mạch với bất 
thường sự đổ về của tĩnh mạch phổi.

♦ Siêu âm càn âm
Siêu âm với tiêm chất cản âm đặc biệt rất hữu ích cho việc chẩn đoán xác định và loại trừ các bất 

thường bẩm sinh phối hợp khác.
d. Thông tim
♦ Mục đích của thông tim
- Chẩn đoán xác định TLN chủ yếu dựa vào siêu âm tim (siêu âm 2D, Doppler, siêu âm cản âm, siêu
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ảm qua thực quản). Thông tim có thể giúp ích cho việc đánh giá mức độ shu~T ngcà "3 CCC xác định 
chinh xác áp lực động mạch phổi, đo cung lượng động mạch phổi, cung lượng <5ir>g —a — “ 1

- ờ  Việt Nam do có rất nhiều các trường hợp đến muộn nên việc thông tim xác 5 — r -----J3Z ~~JZ
độ shunt, áp lực ĐMP, tỉ lệ cung lượng QP/QS và đặc biệt là sức cản mạch phổi có va re  cr.-ẽ-' í — 
xem bệnh nhân có còn chỉ định phẫu thuật hay không. Với các biện pháp thở oxy, thuốc gá r c v =  ¡am 
g ảm áp ĐMP sẽ là những nghiệm pháp cuối cùng quyết định chẩn đoán bệnh nhân có târvg ac L*c - '--’2 
mạch phổi cố định (hội chứng Eisenmenger) hay không?

- Ngoài ra, trong những năm gần đây, thông tim còn nhằm mục đích để đóng lỗ TLN bằng 3_-g cu 
qua da (Amplatzer, CardioSeal...).

♦ Chụp buồng tim
- Nếu lỗ thông thấy rõ trên siêu âm, có thể không cần thực hiện chụp buồng tim.
- Khi có dấu hiệu của TM phổi đổ lạc chỗ, có thể chụp ĐMP để cho hình ảnh rõ ràng và xác định 

ỉuồng thông (ở thì thuốc “chậm” khi máu về TM phổi). Lỗ thông liên nhĩ sẽ thấy rõ ở góc chụp nghiêng 
trái 20° đến 45° nghiêng đầu 25°, ống thông bơm thuốc cản quang nằm ở tĩnh mạch phổi phải.

- Chụp buồng thất trái có thể thực hiện để đánh giá co bóp thất trái và mức độ hờ van hai lá. Nếu 
nghi ngờ thông liên thất và hở các van nhĩ thất phối hợp thì cần chụp buồng thất trái ở tư thế thẳng mặt 
va nghiêng trái 60 -  70°, chếch đầu khoảng 250.

- Cuối cùng ở các bệnh nhân có tuổi (nam hơn 40, nữ hơn 45), cần chụp ĐMV một cách hệ thống 
3ể xác định có bệnh động mạch vành phối hợp hay không.

rv. ĐIỀU TRỊ

Các phương pháp điều trị bao gồm: nội khoa, ngoại khoa và thông tim can thiệp (bít lỗ thông liên nhĩ
tầng dụng cụ qua da).

1. Điều trị nội khoa
Được áp dụng cho các bệnh nhân chưa có chỉ định mổ hoặc quả giai đoạn chỉ định mổ.
- Nếu chưa có chỉ định mổ: cần theo dõi bệnh nhân định ki, không cần điều trị bằng thuốc. Nếu bệnh 

" â n  có các tổn thương phối hợp, ví dụ rãnh xẻ ở van hai lá hoặc có sa van hai lá: cần có biện pháp 
c^ờng viêm nội tâm mạc.

- Theo dõi lâm sàng, siêu âm tim cho các bệnh nhân 6 -12 tháng/lần.
- Trong các trường hợp bệnh nhân đến muộn điều trị triệu chứng tăng áp ĐM phổi (bằng các thuốc 

"ó m  nitrat, chẹn calci: diltiazem, Sildenafil, Bosantan, llomedin), điều trị suy tim (trợ tim, lợi tiểu...). 
Vgcài ra, cần chú ý đến điều trị các loạn nhịp tim mà chủ yếu là các rối loạn nhịp nhĩ (NTT nhĩ, nhịp 
■'anh trên thất, rung nhĩ...), chống đông máu nếu có tình trạng tăng đông trong buồng tim, có huyết 
* ‘ C tinh mạch (nguy cơ tắc mạch nghịch thường) hoặc đã có tiến sử tắc mạch do cục máu đông (tai 
&*ển mạch não, tắc mạch chi...).

2. Điều trị ngoại khoa
’.'ả vá lỗ TLN dưới trợ giúp của máy tim phổi nhân tạo.
- Chỉ định:

ất cà các trường hợp TLN không phải lỗ thứ phát đều có chỉ định mổ: TLN lỗ thứ 1, lỗ xoang vành 
c TMC dưới...

TT-N có luồng thông lớn (lưu lượng qua van ĐM phổi lớn hơn nhiều so với lưu lượng qua van TV 
Gp/Qs >1,5 lần). Chỉ số này đo chính xác nhất khi thông tim; trên siêu âm Doppler cũng cc r ề  

*• ■■ ÍL/ỢC nhưng phải rất cẩn thận, đo nhiều lần và có thể có sai số. Do vậy, cần chỉ định P“I_  tTuác 
- ‘ " - ” 3 bệnh nhân có lỗ thông lớn và có ảnh hưởng tới huyết động (thất phải giãn, tảng sc 5 ĩrg  
’“Sc r  cha...) hoặc có các biến chứng của bệnh (rối loạn nhịp tim, tắc mạch nghịch thường
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- Một số chú ý đặc biệt:
Vấn đề tuổi: ở một số ít trường hợp, TLN có thể tự đóng, do vậy không nên can thiệp ở trẻ dưới 1 

tuổi nếu trẻ không suy tim, không tăng áp ĐM phổi nhiều. Lí tường, nên mổ khi trẻ đã đủ lớn, lúc 3-4 
tuổi nhưng không nên để muộn vì ít nhiều sẽ làm ảnh hưởng các cấu trúc, chức năng tim. ở  người lớn, 
nếu phát hiện ra bệnh, vẫn nên mổ đóng lỗ TLN khi áp lực và sức cản ĐM phổi chưa quá cao (sức cản 
động mạch (ĐM) phổi/sức cản ĐM chù < 0,7), độ bão hòa oxy động mạch > 92%.

Đường mổ: nếu bệnh nhân là nữ giới đến tuổi trưởng thành (đã hình thành đường giới hạn của vú) 
nên phẫu thuật theo đường bên dưới nếp lằn vú bên phải để bảo đảm tính thẩm mĩ cho bệnh nhân. Có 
thể áp dụng đường mổ tối thiểu nếu bệnh nhân là nam giới hoặc chưa đến tuồi trưởng thành. Một số 
trung tâm phẫu thuật lớn trên thế giới còn áp dụng đường mổ sau bên cho các trường hợp này.

3. Can thiệp bít lỗ thông
Khi thông tỉm phải, người ta bít lỗ TLN bằng một thiết bị đặc biệt (giống chiếc ô nhỏ). Viện Tim mạch 

Việt Nam đã bước đầu áp dụng kĩ thuật này từ 10/2000. Đến nay đã có ben 1000 bệnh nhân được điều 
trị thảnh công bằng phương pháp hiệu quả này.

- Chỉ định:
TLN lỗ thứ phát, các loại TLN khác (lỗ thứ nhất, xoang TM, xoang vành...) không bít được bằng dụng 

cụ qua da.
Tương tự như chỉ định phẫu thuật, nhưng chỉ áp dụng được với những lỗ thông kích thước không 

quá lớn (< 40mm) và phải có các gờ xung quanh mép lỗ TLN đủ rộng (> 4mm) (riêng gờ ĐMC có thể 
không có) để thiết bị bít có đù chỗ bám.

Với những lỗ thông nhỏ, luồng thông nhò, ít có ảnh hường tới huyết động, ý kiến còn chưa thống nhất: 
có tác giả đề nghị bít tất cả các lỗ thông liên nhĩ dù nhỏ (kể cả loại lỗ bầu dục thông (PFO - patent foramen 
ovale) để tránh các tắc mạch nghịch thường - paradoxical embolization, có tác giả thì không đồng ý.

Tất cả các bệnh nhân sau bít TLN được dùng Aspirin 6 tháng và phòng viêm nội tâm mạc trong vòng 
1 năm.

4. Tiến triển sau điều trị
Nếu lỗ TLN đóng sớm thì thường trẻ nhỏ sẽ khỏi hẳn. Chỉ cần theo dõi và khám định kì trong khoảng 

3 năm. Các buồng tim sẽ nhỏ lại, áp lực ĐM phổi sẽ dần về bình thường.
Đóng lỗ càng muộn thì các thay đổi về cấu trúc và huyết động càng chậm hồi phục.
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THÔNG LỈÊN THẤT

L ĐẠI CƯƠNG

Thông liên thất (TLT) là tổn thương bẩm sinh hay gặp nhất (chiếm khoảng 25% các bệnh tim bẩm 
sinh) do khuyết một hay nhiều nơi trên vách liên thất gây thông giữa hai tâm thất. Bệnh thường được 
“ ẩn đoán sớm từ khi bệnh nhân còn nhỏ nhờ các triệu chứng lâm sàng đặc hiệu (tiếng thổi tâm thu to 
ỡ vũng giữa tim) và các biến chứng sớm của nó. TLT còn có thể được phát hiện từ khi còn trong thai 
“  bằng siêu âm tim. TLT lỗ nhỏ rất hay gặp và thường dung nạp rất tốt, do đó nó có thể gặp ở người 
Tường thành. Ngược lại, TLT có khả năng tự đóng ở trẻ (tỉ lệ tự đóng TLT lỗ nhỏ ở trẻ em lên đến 75%). 
Song TLT lỗ lớn sẽ ảnh hưởng nhanh đến hô hấp và sớm gây tăng áp lực động mạch phổi. Đối với các 
Tưởng hợp sức cản mạch phổi tăng cố định (hội chứng Eisenmenger), bệnh nhân hiếm khi sống được 
--3  tuổi 40. Các biến chứng hay gặp ở nhỏm bệnh nhân này là chảy máu ở phổi, viêm nội tâm mạc, áp 
*.£ não, rối loạn nhịp thất và các biến chứng của đa hồng cầu. Tiên lượng sẽ rất kém ở các bệnh nhân 
"  các biểu hiện ngất, suy tim sung huyết và ho ra máu.

1. Nguyên nhân
Có thể do mẹ bị cúm trong ba tháng đầu, mẹ nghiện rượu khi mang thai... hoặc do bệnh di truyền, 

2âc b ẻt là hội chứng có ba nhiễm sắc thể 21.

2. Phân loại
-■"4 loại TLT chính (theo vị trí giải phẫu) là TLT phần quanh màng, TLT phần cơ, TLT phần buồng 

T ãn  và TLT phần phễu (TLT dưới hai van các ĐM lớn).
-  TUT phần quanh màng hay gặp nhất (chiếm khoảng 70 - 80%), nằm ở phần màng của vách liên 

•**ảt VLT). ở chỗ nối giữa van ba lá và van ĐMC và tỉ lệ tự đóng khá cao.
*  ~'-T phần cơ: ở bất cứ vị trí nào của phần thấp của vách liên thất (VLT) cho đến mỏm tim, chiếm 

ircảog 5 đến 20% các trường hợp TLT và cũng có khả năng tự đóng cao.
-  _ phần buồng nhận hay TLT kiểu ống nhĩ thất chung chiếm khoảng từ 5 đến 8%, ở vị trí cao của 

• rông ít khả năng tự đóng và hay đi kèm tổn thương của các van nhĩ thất.
-  '_T phần phễu hay TLT dưới van động mạch chù (ĐMC) và van động mạch phổi (ĐMP): hiếm gặp 

*C" 5 ỉển 7%), lỗ thông nằm ở phần rất cao của vách liên thất nơi có tiếp giáp với van ĐMC và van 
~v:= thưởng phối hợp với tổn thương lá van ĐMC và có hờ chủ đi kèm.

1. CHẮ.N ĐOÁN

1. Triệu chứng lâm sàng
ỉ  Triệu chứng cơ năng
Zac r é -  chứng thường liên quan đến mức độ của luồng thông trái phải, áp lực và sức càn của icmc 

ra c r cnà hay gặp nhát là khó thở, mất khả năng gắng sức (trẻ nhỏ có biểu hiện thở nhanh nciưi — 
'*«: tree T Ịp  thở. bú kém, chơi kém... do khó thờ).
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b) Triệu chứng thực thể
- Khám tim: diện tim lớn hay bình thường. Sờ có thể có rung miu tâm thu.
- Nghe tim lả dấu hiệu chủ yếu để chẩn đoán. Thường nghe thấy tiếng thổi toàn tâm thu, cường độ 

mạnh ở cạnh ức trái, tương đối thấp và lan ra xung quanh. Tiếng thổi này có thể nhẹ hơn nhưng có  
âm sắc cao hơn trong các trường hợp lỗ thông nhỏ ở phần cơ và có thể chỉ lan ra mỏm hay sang trái 
nếu lỗ TLT ở mỏm tim. Nếu lỗ TLT quá lớn, có thể nghe thấy tiếng thổi nhỏ và có rung tâm trương lưu 
lượng ở mỏm tim. Khl TLT phối hợp với hờ van động mạch chủ thường nghe thấy thổi tâm trương ở ổ 
van động mạch chủ đi kèm.

- Khám tìm các dấu hiệu suy tim.
- Khám tìm dấu hiệu viêm nội tâm mạc nhiễm trùng (NT) nếu bệnh nhân có sốt kéo dài.
- Khám phổi để phát hiện nhiễm trùng phổi đi kèm.
- Tím khi có đảo shunt.

2. Chẩn đoán phân biệt trên lâm sàng với hở van ba lá, tứ chứng Fallot không tím (Fallot trắng), 
hẹp dưới van động mạch phổi đơn thuần và bệnh cơ tim phì đại.

III. CÁC XÉT NGHIỆM CHẨN ĐOÁN

1. Điện tâm đồ (ĐTĐ)
Thấy hình ảnh tăng gánh buồng tim trái với dày thất trái, dày nhĩ trái. Trục trái hay gặp trong các 

trường hợp TLT phần buồng nhận hoặc ống nhĩ thất chung. Dày thất phải và trục phải gặp trong các 
trường hợp tăng gánh buồng tim phải với tăng áp động mạch phổi.

2. Chụp Xquang tim phổi
- Hinh tim không to và hệ mạch phổi bình thường hay thấy ở các trường hợp TLT lỗ nhỏ không gây 

tăng áp động mạch phổi.
- Tim to vừa phải với giãn cung dưới trái. Đôi khi thấy dấu hiệu giãn cung ĐMP. Tăng tưới máu phổi 

hay gặp ở các bệnh nhân có luồng thông trái phải lớn.
- Bóng tim không to nhưng có dấu hiệu ứ huyết phổi nhiều thường gặp trong các trường hợp TLT lỗ 

rộng có tăng sức cản mạch phổi cố định (hội chứng Eisenmenger).

3. Siêu âm tlm
Cần được chỉ định cho mọi bệnh nhân để chẩn đoán và theo dõi tiến triển bệnh. Trong đa số bệnh 

nhân, siêu âm tim chất lượng tốt là đù để chỉ định điều trị.
a) Hình ảnh gián tiếp: kích thước các buồng tim có thể bình thường hoặc tăng.
b) Hình ảnh trực tiếp của lỗ TLT trên siêu âm 2D: mặt cắt trục dài cạnh ức trái (TLT phần phễu); 

mặt cắt qua các gốc động mạch (TLT quanh màng, phễu); mặt cắt dưới ức, bốn buồng từ mỏm (TLT 
phần cơ, quanh màng và buồng nhận).

c) Đánh giá mức độ của dòng shunt: thông qua kích thước các buồng tim, kích thước lỗ thông, lưu 
lượng dòng thông (tỉ lệ giữa lưu lượng dòng chảy qua van ĐMP và ĐMC -  Qp/Qs), áp lực ĐMP (ước 
tính trên phổ Doppler dòng chảy qua lỗ thông, dòng hờ van ba lá hoặc dòng hở van ĐMP).

+ Shunt trái - phải lớn: giãn buồng nhĩ trái, thất trái; kích thước lỗ thông liên thất lớn (> 5mm); Qp/ 
Qs > 1,5 và áp lực ĐMP tăng cao.

+ Trong trường hợp áp lực ĐMP tăng cố định: thành thất phải dày, buồng thất phải có thể giãn, ngược 
lại buồng thất trái nhò dần đi, dòng chảy qua lỗ TLT yếu hoặc hai chiều, chênh áp giữa thất trái - thất 
phải qua lỗ thông thấp (< 30mmHg), áp lực ĐMP tăng nhiều gần bằng hay vượt áp lực đại tuần hoàn.
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d) Siêu âm Doppler tim còn cần phải loại trừ các tổn thương phối hơp như thông lìèn nhĩ, còn óng 
55ng mạch, hờ chủ, cản trờ đường ra thất phải và thất trái.

4. Thông tim
a) Chi định
- Các trường hợp TLT với các dấu hiệu quá tải của thất trãi (tim to, thổi tâm trương ở mõm tìm. suy 

tc-Tì ứ huyết) hoặc tăng áp ĐMP mà cần phải có các bằng chứng khẳng định mức độ luồng shunt áp lưc 
s v ?  và sức cản ĐMP để quyết định hướng điều trị.

- Các trường hợp TLT với nghi ngờ có các tổn thương khác phối hợp như hờ chủ, hẹp đường ra thát 
phái, hẹp dưới van ĐMC... cũng là các trường hợp có thể chỉ định thông tim.

- Thông tim để đóng lỗ TLT bằng dụng cụ (Amplatzer, Coil, Buttoned device...).
b) Chụp buồng tim
- Chụp buồng thất trái sẽ giúp xác định chính xác vị trí, kích thước của lỗ thông liên thất và đặc biệt 

g -P cho chẩn đoán thông liên thất có nhiều lỗ.
- Chụp ĐMC để xác định có hờ chủ phối hợp hay không? Đặc biệt trong các thể TLT kiểu dưới các 

gốc động mạch, hội chứng Laubry - Pezzy.
- Chụp buồng thất phải xác định xem có hẹp đường ra thất phải không, có hờ van ba lá không và 

xem có phải chỗ đổ vào của dòng shunt trực tiếp vào thất phải hay không.

IV. CHỈ ĐỊNH ĐIỀU TRỊ VÀ TIẾN TRIÉN

1. Điều trị nội khoa
Mục đính chính là phòng ngừa và điều trị các biến chứng nội khoa.
- Suy tim.
- Nhiễm trùng hô hấp.
- Suy dinh dưỡng.
- Phòng ngừa viêm nội tâm mạc nhiễm trùng.
• TLT với tăng áp ĐMP nhiều ở trẻ nhỏ cần được điều trị bằng lợi tiểu, trợ tim vả giảm tiền và hậu 

gánh trước khi phẫu thuật.
• Sau phẫu thuật và các trường hợp chưa phẫu thuật (hoặc không cần phẫu thuật) luôn luôn phải 

phỏng biến chứng viêm nội tâm mạc nhiễm trùng (rất dễ xảy ra trong TLT).

2. Đóng lỗ thông qua da bằng dụng cụ
Hiện nay có thể chỉ định ở  các trường hợp TLT lỗ nhỏ phần cơ, ở  mỏm hoặc sau NMCT có biến 

chứng. Nhiều loại dụng cụ đang được nghiên cứu tương đối khả quan để đóng TLT phần quanh màng 
- bệnh bầm sinh có tần suất gặp cao nhất.

3. Điều trị ngoại khoa
Đóng lỗ TLT có thể thực hiện bằng phẫu thuật tim hờ với tuần hoàn ngoài cơ thể (đường mổ dọc 

xương ức), cần lưu ý có một tỉ lệ khá lớn lỗ TLT có thể tự đóng lại.
a) Đối với các lỗ thông bé, shunt nhỏ, áp lực ĐMP bình thường cần theo dõi định kì thường xuyên 

háng năm, phòng chống viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn. Nguy cơ gặp ở nhóm này là Osler, hờ chủ (TLT 
phần phễu) và hẹp phần phễu ĐMP (TLT phần quanh màng).

b) Khi lỗ thông liên thất lớn sẽ ảnh hường rõ đến toàn trạng ở trẻ dưới 6 tháng: điều trị nội khca vỹ  
lợi tiểu, trợ tim, ức chế men chuyển. Nếu không đáp ứng với điều trị nội thì cần đóng lỗ TLT

c) Khi lỗ TLT lớn, ảnh hường rõ đến toàn trạng ở trẻ trên 6 tháng thi cần phẫu thuật đóng 'c
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d) Khi lỗ thông lớn, có tăng áp ĐMP trên 50mmHg ở trẻ hơn 6 tháng: phẫu thuật đóng lỗ TLT.
e) Khi lỗ TLT phối hợp với hờ van ĐMC vừa hoặc hẹp đáng kể đường ra thất phải thì cần phẫu thuật 

đóng lỗ TLT và sửa van ĐMC.
f) Nếu TLT có nhiều lỗ, có ảnh hường đến toàn trạng thì cần iàm phẫu thuật đánh đai (banding) ĐMP 

ở các trẻ nhỏ dưới 6 tháng và sau đó phẫu thuật sửa chữa toàn bộ.
Tiến triển của TLT nếu được đóng kín (bằng phẫu thuật hay đóng lỗ thông qua da) có thể coi như 

bệnh nhân được chữa khỏi hoàn toàn. Rối loạn nhịp ở các bệnh nhân này là hãn hữu như bloc nhĩ thất 
sau phẫu thuật.

g) Các trường hợp TLT nghi ngờ có tăng áp ĐMP cố định: cần thông tim với nghiệm pháp thở oxy và 
thuốc giãn mạch, chụp mao mạch phổi, đo sức cản mạch phổi và cuối cùng có thể sinh thiết phổi. Nếu 
sức cản mạch phổi không tăng cố định thì có thể phẫu thuật, nếu đã tăng cố định thì đó là một chống 
chỉ định của phẫu thuật. Trong trường hợp nghi ngờ có thể phẫu thuật đánh đai ĐMP và làm lại các 
thăm dò sau đó vài năm. Đối với các trường hợp không còn chỉ định mổ nữa thì thường diễn biến có thể 
nặng lên bằng các dấu hiệu suy tim phải, hạn chế gắng sức, đa hồng cầu với biểu hiện tím nhiều ở da 
và niêm mac. Các biến chứng có thể gặp là chảy máu phổi, áp xe não và đột tử. Giải pháp điều trị chủ 
động duy nhất trong trường hợp này là phẫu thuật ghép cả tim và phổi cho người bệnh.
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CÒN ỐNG ĐỘNG MẠCH

I. ĐẠI CƯƠNG

- Là bệnh tim bẩm sinh thường gặp (10% các trường hợp bệnh tim bẩm sinh).
- Nữ nhiều hơn nam (tỉ lệ 2-3/1).

1. Định nghĩa
Trong thời kì bào thai, ống động mạch (ÔĐM) dẫn phần lớn lưu lượng tim phải từ động mạch (ĐM) 

phổi sang ĐM chủ. Khi trẻ sinh ra, bình thường ÔĐM đóng lại. Nếu ống không đóng lại sau khi sinh sẽ 
gãy ra sự lưu thông bất thường của dòng máu qua ÔĐM từ ĐM chủ sang ĐM phổi. Đó là bệnh còn ống 
động mạch (CÔĐM).

2. Giải phẫu ống ĐM
ống ĐM có chiều dài thay đổi từ 2mm đến 15mm. Đường kính có thể từ 5 đến 15mm. Vị trí ống xuất 

phát từ eo ĐM chủ ngay sau chỗ phát xuất của ĐM dưới đòn trái, đi hướng ra trước và đổ vào chạc ba 
ĐM phổi gần gốc ĐM phổi trái.

3. Sinh lí bệnh học
CÔĐM gây ra shunt trái -  phái từ ĐM chù sang ĐM phổi.
- ÔĐM lớn ở trẻ nhỏ có shunt lớn làm tăng lưu lượng các buồng tim trái dễ gây suy tim.
- ÔĐM lớn gây tăng áp phổi lâu ngày dẫn đến bệnh ĐM phổi tắc nghẽn và đảo shunt.
- Bệnh nhân CỒĐM dễ bị viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn (Osler).

II. BỆNH CẢNH LÂNI SÀNG VÀ CHẦN ĐOÁN

Triệu chứng lâm sàng tùy thuộc vào tình trạng lưu lượng của shunt nghĩa là phụ thuộc kích thước 
ÔĐM và tình trạng sức cản hệ ĐM phổi.

1. Thể ở trè lớn
Triệu chứng tùy thuộc độ lớn của ống ĐM.
Triệu chứng lâm sàng thường điển hình, dễ chẩn đoán.
- Dấu hiệu chức năng: có thể kín đáo như khó thở nhẹ khi gắng sức, thỉnh thoảng viêm phế quản 

hoặc phát hiện bệnh tình cờ (khám sức khoẻ). Trẻ bị ÔĐM lớn thường có tiền sử viêm phổi tái diễn, khc 
thở gắng sức, tim nhanh, chậm phát triển thể chất, biến dạng lồng ngực.

- Thực thể: trường hợp điển hình có tiếng thổi lên tục vùng liên sườn II trái cạnh ức, có thể kè— _rc 
miu. Có thể có rung tâm trương ở mỏm do tăng lưu lượng qua van hai lá, thổi tâm thu của hep V3T £ V 
chủ cơ năng nếu shunt lớn. Mạch ngoại biên (mu chân) nảy. Huyết áp có thể chênh ít hay r~ẽ_

- Điện tâm đồ: mức độ tăng gánh thất trái tùy lưu lượng shunt.
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- Xquang: các dấu hiệu ứ huyết phổi, bóng tim to, các cung ĐM chủ, ĐM phổi, thất trái giãn, mức độ 
tùy lưu lượng shunt.

- Chẩn đoán xác định: bằng siêu âm Doppler tim.
• Siêu âm 2 bình diện: giúp loại trừ một phần các shunt trong tim (thông liên thất, thông liên nhĩ). 

Cho thấy các dấu hiệu tăng gánh thể tích nhĩ trái vả thất trái. Có thể thấy hình ảnh ÔĐM trên các mặt 
cắt cạnh ức và trên ức .

• Siêu âm Doppler (xung, liên tục. màu): có giá trị chẩn đoán chắc chắn khi xác định được có dòng 
chảy bất thường liên tục từ vùng eo ĐM chủ sang vùng chạc ba ĐM phổi và cho phép đánh giá mức độ 
tăng áp phổi (qua chênh áp qua ống. hờ ba lá, hở phổi).

• Thông tim và chụp ĐM chù: ngày cáng ít làm nếu chỉ để chẩn đoán xác định, cần làm để đánh giá 
mức độ tăng áp phổi trong trường hợp đã có bệnh ĐM tắc nghẽn hoặc nghi ngờ có thêm thương tổn 
phối hợp.

• Chụp công hường từ có thể áp dụng cho những trường hợp chẩn đoán khó khăn.

2. Thể ống ĐM kém dung nạp (ác tính) ở trẻ nhỏ
Là thể bệnh ống ĐM shunt lớn ở trẻ nhũ nhi gây tăng áp phổi và suy tim sớm.
Bệnh cảnh lâm sàng thể hiện một shunt trái - phải lớn với các dấu hiệu suy tim trái và tình trạng viêm 

phổi bị đi bị lại. thường xuyên phải điều trị ở bệnh viện, cần phải can thiệp sớm vì có thể chết vì suy tim.

3. Thể tảng áp ĐM phổi cố định
Là diễn biến muộn của các ống ĐM shunt lớn không được chẩn đoán và điều trị sớm. Thường gặp 

ở  trẻ lớn hoặc người lớn. Trong tiền sử thường có các triệu chứng của shunt T - p lớn.
a. Dạng shunt 2 chiều: áp lực ĐM phổi xấp xỉ nhưng chưa vượt quá ĐM chủ gây nên shunt 2 chiều 

qua ống ĐM ở mức độ vừa.
- Dấu hiệu chức năng: bệnh nhân trờ nên dung nạp tốt hơn. Tình trạng viêm phổi đỡ đi, có thể còn 

khó thở nhẹ, không nặng lên.
- Nghe: không còn tiếng thổi liên tục. Có thê có thổi tâm thu nhẹ, T2 mạnh.
- Xquang: tlm to vừa. Mỏm tim bắt đầu lên cao do phì đại thất phải. Phổi rất đậm ở rốn, trái ngược 

với nhu mô sáng ở ngoại biên. Cung ĐM phổi vồng to.
- Điện tâm đồ: xuất hiện thêm dấu hiệu dày thất p.
- Siêu âm Doppler: hình ảnh ống ĐM cùng với tinh trạng tăng áp ĐM phổi nặng xấp xỉ hoặc bằng áp 

lực ĐM chủ. Có hình ảnh shunt hai chiều qua ống.
- Tiến triển: bệnh có thể ổn định trong thời gian dài, không nên can thiệp đóng ống nữa.
b. Dạng shunt P-T: do dạng trên vẫn tiếp tục tiến triển dẫn đến tẳc nghẽn ĐM phổi gây đảo shunt. 

Xuất hiện tím ở chi dưới và ngày càng tăng dần. Ngày càng khó thở gắng sức nặng. Tiến triển về tình 
trạng suy thất phải. Có nguy cơ đột tử và ho ra máu.

4. Thể ống ĐM ở trè đẻ non
Phần lớn các ống ĐM ở trẻ đẻ non có thể tự đóng. Khi shunt lớn khiến trẻ không thể bỏ máy thở  

được thì cần phải can thiệp để đóng ống. Có thể dùng thuốc ức chế PGE (indomethacin) làm đỏng ống.

5. Thể phối hợp với các dị tật khác
Theo mức độ thường gặp giảm dần, CÔĐM có thể phối hợp với: thông liên thất, hẹp eo ĐM chủ, hẹp 

ĐM phổi, hẹp van ĐM chủ, thông liên nhĩ, hở hai lá bẩm sinh. Đặc biệt khi phối hợp với các dị tật phức 
tạp có tím và hẹp ĐM phổi (ví dụ Fallot 4) thì ống ĐM có tác dụng bù trừ có lợi với bệnh nhân.
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III. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

Cần phân biệt CÔĐM với các bệnh sau.

- Tiếng thổi tĩnh mạch (khi tiếng thổi nhỏ): thường rõ nhất ở nền cổ trên xưe-g đòr .3 TS. ti ~reo 
nhip thở.

- Thông liên thất + hở chủ (HC Laubry Pezzi): thường có tiếng thổi đôi.
- Vỡ túi phình xoang Valsava: bệnh cảnh xuất hiện đột ngột, thường có suy tim.
- Thông động - tĩnh mạch phổi: thường có tím. Tiếng thổi có vị trí thay đổi. Xquang thường cc ta r  

mờ gợi ý ở nhu mô phổi.
- Cửa sổ ĐM chủ - ĐM phổi (rò chủ phế): bệnh cảnh có thể rất giống ống ĐM. Đáy là một dị tật hẻr- 

gảp, tần suất so với CÔĐM chỉ khoảng 0,5%. Chỉ 30% các trường hợp có tiếng thổi liên tục. Chẩn doár 
chác chắn bằng cách chụp ĐM chủ.

- Rò ĐM vành vào buồng tim: có thể có tiếng thổi liên tục vùng trước tim.
- ở  trẻ nhỏ: cần phân biệt với thông liên thất khi chỉ có thổi tâm thu.

IV. CHỈ ĐỊNH ĐIỀU TRỊ

Mọi ống ĐM đều phải được điều trị đóng ống bằng phẫu thuật hoặc thông tim can thiệp.
Trừ các chống chỉ định sau:
- Khi áp lực ĐM phổi bằng hoặc vượt quá áp lực ĐM chủ.
- Ống ĐM là dị tật phối hợp trong các bệnh tim có tím và hẹp ĐM phổi.
Trường hợp áp lực ĐM phổi xấp xỉ ĐM chủ, để biết còn đóng ống được không, có thể áp dụng 

nghiệm pháp điều trị thử bằng thuốc dãn mạch phổi (llomedin) xem áp lực có xuống không.

V. CÁC PHƯƠNG PHÁP ĐIỀU TRỊ

1. Phẫu thuật
Thắt ống (cho trẻ dưới 6 tháng) hoặc cắt đôi ống và khâu lại. Tỉ lệ tử vong hiện nay không đáng.kể. 

Có thể mổ nội soi lồng ngực cho trẻ nhỏ.

2. Đóng ống bằng dụng cụ bít qua đường thông tim
Do Rashkind khởi xướng năm 1979. Hiện nay, được áp dụng phổ biến nhất để điều trị CÔĐM với kết 

quà rất tốt. Các biến chứng có thể: tán huyết, nhiễm trùng, tắc mạch, shunt tồn lưu.

3. Điều trị nội khoa
- ở  trẻ đẻ non có thể dùng thuốc ức chế prostaglandin như indomethacin để gây đóng ÔĐM.
- Trẻ nhỏ bị suy tim, viêm phổi: trợ tim, lợi tiểu, kháng sinh.
- Viêm nội tâm mạc: kháng sinh theo kháng sinh đồ.
- Tăng áp phổi cố định không còn mổ được: thuốc dãn mạch, llomedin.

TÀI LIỆU THAM KHAO

1 Dupuis c, Kachaner J. (1991): "Cardiologie pédiatrique” -  Tétralogie de Fallot. Flamrnarc"
2. Kirklin JW (2003): "Cardiac Surgery” - WB Sounders Company.



HẸP VAN ĐỘNG MẠCH PHỔI

I. ĐỊNH NGHĨA

Hẹp van động mạch phổi (ĐMP) đơn thuần là tổn thương thực thể tại van gây cản trở đường tống 
máu lên phổi. Thề này chiếm 80%-90% các bệnh lí gây cản trở đường tống máu của thất phải và chiếm 
khoảng 7-12% trong các bệnh lí tim bẩm sinh.

Khi hẹp mức độ vừa đến nặng, bệnh có thể tiến triển xấu đi với nhiều triệu chứng lâm sàng như rối 
loạn nhịp tim, suy tim, thậm chí đột tử.

Ngày nay, với sự phát triển của kĩ thuật nong van ĐMP với bóng qua da đã thay thế dần các kĩ thuật 
ngoại khoa trong điều trị hẹp van ĐMP với mức an toàn và hiệu quả rất cao.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lãm sàng
•  Hẹp phổi mức độ nhẹ đến trung bình:
- Bệnh thường tình cờ được phát hiện, một số bệnh nhân có hẹp mức độ vừa có biểu hiện khó thở 

nhẹ hay mệt khi gắng sức. Trẻ phát triển bình thường, tím không xuất hiện.
- Đặc điểm lâm sàng chính là một tiếng thổi kiểu tống máu tâm thu. Tiếng thổi rất thay đổi về thời 

gian và cường độ, nhưng thường kết thúc trước khi đóng van ĐMC. Cường độ tối đa nghe rõ ở khoang 
liên sườn hai bên trái lan sau lưng và nghe rõ ở vùng trước tim và cổ. Thời gian xuất hiện tiếng thổi 
trong hẹp thường ngắn, với đỉnh đạt sớm hiếm khi quá giữa tâm thu. Ngược lại, bệnh nhân có tứ chứng 
Fallot có hẹp nặng có tiếng thổi tống máu nghe đầu kì tâm thu. Tiếng thổi tăng về thời gian và cường độ 
sau khi xịt amyl nitrate (hay các thuốc giãn mạch khác), ngược lại đối với bệnh nhân có tử chứng Fallot. 
Cần lưu ý rằng ở bệnh nhân có phối hợp với phi đại nhẹ phần phễu có thể xuất hiện tiếng thổi dọc theo 
khoang Hên sườn bốn hay ở vị trí cao hơn.

- Tiếng thổi tống máu âm độ cao hay tiếng click tâm thu thường nghe thấy ở hẹp van mức độ nhẹ 
đến vừa. Ta thường nghe thấy dọc theo khoang liên sườn hai hay ba bên trái, nhưng có thể nghe thấy 
dọc bờ dưới xương ức. Tiếng này thấy đầu kì tâm thu, sau sóng Q khoảng 0,08 giây, có thể nhầm với 
tiếng thứ nhất. Càng hẹp thì tiếng click càng xảy ra sớm hơn đến mức không phân biệt được với tiếng 
thứ nhất.

- Khi hẹp tăng lên, cường độ thành phần phổi tiếng thứ hai giảm đi.
•  Hẹp van ĐMP nặng:

- Hẹp van ĐMP nặng được tính khi áp lực thất phải lúc nghỉ bằng hay lớn hơn áp lực thất trái, hay 
chênh áp qua van ĐMP vượt quá 80mmHg. Phần lớn các bệnh nhân này có biểu hiện các triệu chứng, 
mặc dù có tới 25% không có triệu chứng lâm sàng.
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-Tím trung ương là một dấu hiệu quan trọng ở những bệnh nhân có hẹp -ề rc  <3r  £ \t'p  .3 có thông 
ên nhĩ. Tuy nhiên, tím nhẹ ngoại biên có thể xuất hiện ở những bệnh nhân hẹp “ ấ-g .3 - EV? có cung 

lượng tim thấp. Tím trung ương phụ thuộc vào mức độ của luồng thông phải trái.
- Trẻ em có hẹp nặng van ĐMP có biểu hiện khó thở và mệt kể cả khi gắng sức mức 3 Ị r_~c c — 

Các bệnh nhân lớn tuổi hơn, có biểu hiện đau ngực và ngát xảy ra khi gắng sức.
- Tiếng thổi tâm thu của hẹp van ĐMP nặng nghe được tối đa ở khoang liên sườn hai ta  bẻr ra  

lan ra sau lưng, lên cổ và vùng trước tim. Tiếng thổi có đặc điểm lớn, thô và dài. Trong trường hcc Nec 
nặng, tiếng thổi mạnh lên ở cuối kì tâm thu (dạng không đối xứng- hay hình “cánh diều" trên tâm —3 "  
đồ). Tiếng click tâm thu xảy ra sớm, khó phân biệt với tiếng thứ nhất. Tiếng thứ nhất (T1) binh thường 
tếng thứ hai (T2) mờ nghe không rõ.

• Một số hội chứng có kèm hẹp van ĐMP:
- Hội chứng Noonan: trẻ nhỏ người, cổ ngắn, da cổ dày và thừa (dạng màng chân vịt), chân tóc ở  

phía trước và sau bám thấp, cằm lẹm, tai bám thấp, hai chân mày xa nhau, ngực lép, tinh hoàn ẩn và 
nhò. chậm phát triển sinh dục. Một phần ba trẻ có hội chứng Noonan chậm phát triền tinh thần, khoảng 
hai phần ba có bệnh lí tim bẩm sinh, đặc biệt là có loạn sản van ĐMP hoặc bệnh cơ tim phì đại.

- Hội chứng Rubella: trẻ có đục thuỷ tinh thể, bệnh lí võng mạc, điếc bẩm sinh, chậm phát triển tinh 
thằn, biểu hiện bất thường ở tim hay gặp là hẹp ĐMP, các nhánh với còn ống động mạch.

- Hội chứng Williams: trẻ chậm phát triển tỉnh thần, cằm nhỏ, miệng rộng, môi dày biến dạng răng, 
tai to. mắt to, trán rộng, má phì thôn. Bất thường ở tim hay gặp là hẹp ĐMP với hẹp trên van động mạch 
chủ (ĐMC).

- Hội chứng Alagille - Watson: rối loạn di truyền do gen trội, biểu hiện bất thường ở nhiều cơ quan 
chư tim, gan, mắt, thận và hệ xương khớp. Trẻ có mắt sâu, cằm nhọn, trán dô. Biểu hiện bất thường ở 
t:m hay gặp là hẹp ĐMP và các nhánh.

b. Triệu chứng cận lâm sàng
• Điện tâm đồ (ĐTĐ):
- Có sự liên hệ rõ rệt giữa mức độ hẹp van ĐMP với hình ảnh ĐTĐ và huyết động học. ít khi ĐTĐ có 

dang bình thường, trên lâm sàng thường là nhịp xoang những có thể có nhịp nhanh trên thất như nhịp 
bộ nối, rung nhĩ, ...

- Trong trường hợp hẹp nhẹ van ĐMP, hình ảnh ĐTĐ có thể bình thường với trục phải nhẹ, sóng R 
ở  các chuyển đạo trước tim phải ít khi vượt quá 10-15mm. Sóng p và sóng T bình thường.

- Khi có hẹp vừa van ĐMP (khoảng 10% có hình ảnh ĐTĐ bình thường), ĐTĐ có dạng trục phải, tỉ lệ 
sóng R/S ở V1 đảo ngược. Sóng R dưới 20mm với tỉ lệ R/S > 4. Sóng p bình thường. Có khoảng 50% 
bệnh nhân có sóng T dẹt các chuyển đạo trước tim phải.

- Bệnh nhân có hẹp van ĐMP nặng biểu hiện trục phải mạnh,. Các chuyển đạo trước tim phải thườna 
có dạng qR, Rs hay R, sóng R cao trên 20mm. Sóng p cao và nhọn ở Dll và các chuyền đạo trước tim 
phải. Sóng T dẹt hay đảo ngược.

- Trẻ có hẹp phần phễu hay dưới vùng phễu có thể không biểu hiện rõ phì đại thất phải.
- ở  trẻ sơ sinh, bình thường sóng T dương ở các chuyển đạo trước ngực, đảo ngược khi trẻ trẽn í  

'•gày tuổi, ở  trẻ có hẹp van ĐMP vừa, sóng T dương vẫn tồn tại, nhiều khi ở trẻ có hẹp van ĐMP chi CC 
hình ảnh sóng T dương bất thường duy nhất.

• Hình ảnh Xquang:
- Hình ảnh hay gặp là cung ĐMP phồng do giãn sau hẹp của phần thân và nhánh trá EV= — è -  

SO% các trường hợp, nhưng có thể không gặp ở trẻ nhỏ hay có loạn sản van ĐMP. Mò— * — íãc ~ẳc
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và bờ tròn. Bờ phải của tim thấy hình ảnh nhĩ phải to khi có hở ba lá hay hẹp van ĐMP vừa có thông 
liên nhĩ. Cung động mạch chủ bên trái và bóng nhĩ trái bình thường.

- Khi hẹp mức độ nhẹ - vừa, kích thước và các mạch máu phổi thường bình thường. Nếu hẹp nặng 
mà chưa có suy tim thi bóng tim chỉ giãn nhẹ. Khi có suy tim phải có hình ảnh bóng tim tròn, bóng nhĩ 
phải nhô lên và giảm tưới máu phổi. Hệ mạch máu phổi hiếm khi tăng đậm trừ khi có luồng thông trái 
sang phải như thông liên thất, còn ống động mạch.

•  Siêu âm tim:
- Siêu âm tim là xét nghiệm không xâm có độ nhạy và độ đặc hiệu cao. Siêu âm giúp cho chẩn đoán, 

đánh giá mức độ bệnh, tiên lượng, chỉ định điều trị và theo dõi sau can thiệp.
- Siêu âm hai bình diện (siêu âm 2D): được sử dụng phổ biến và cho ta thấy rõ hình ảnh bất thường 

của lá van ĐMP và những bất thường của dòng chảy lên cấu trúc tim khi phối hợp với siêu âm Doppler. 
Trong kì tâm thu lá van không nằm song song với thân ĐMP, nó mở hướng vào trong lòng ĐMP và cho 
ta hình ảnh mở dạng vòm của van ĐMP. Ta có thể thấy các bất thường khác kèm theo như van ĐMP 
dày, thân ĐMP giãn sau hẹp, phì đại thất phải và các bất thường bẩm sinh khác kết hợp. Mặt cắt thường 
sử dụng là cạnh ức trục ngắn, mặt cắt ở mũi ức cho ta hình ảnh đường ra thất phải rõ nét, và mặt cắt 
trên hõm ức cho ta thấy hình ảnh tốt hơn của ĐMP và các nhánh gần của nó.

- Siêu âm Doppler: bổ sung cho siêu âm 2D, cho phép ta đánh giá được áp lực và các luồng thông. 
Đánh giá được chênh áp qua van ĐMP. Các mặt cắt siêu âm thường sử dụng là mặt cắt cạnh ức trái 
cao, mặt cắt dưới sườn.

- Các thăm dò không xâm khác như CT scanner, MRI tim để tìm các tổn thương phối hợp khác.
- Thông tim và thăm dò huyết động: ngày nay ít sử dụng hơn trong chẩn đoán nhưng chủ yếu để 

thăm dò khi tiến hành can thiệp điều trị như đánh giá áp lực thất phải, chênh áp qua van ĐMP, đánh giá 
trước và sau nong van ĐMP bằng bóng, ...

2. Chẩn đoán phân biệt
a. Thông liên nhĩ (TLN): TLN từ trung bình tới nặng thường khó nhầm với hẹp van ĐMP với đặc 

điểm thất phải to, đập ở mũi ức, T2 rộng và tách đôi, tăng tưới máu phổi trên phim Xquang. Tuy nhiên 
nếu TLN nhỏ có thể có tiếng click tâm thu do phình vách liên nhĩ, ta có thể sử dụng siêu âm tim để 
phân biệt.

b. Thông Hên thắt (TLT): số ít trường hợp hẹp van ĐMP có tiếng thổi khác thường và vị trí tiếng 
thổi thấp dọc bờ trái xương ức. triệu chứng này có thể làm ta nhẫm lẫn với TLT, với tác dụng của amyl 
nitrate sẽ làm giảm cường độ và thời gian tiếng thổi do TLT nhưng ngược lại làm tăng cường độ tiếng 
thổi do hẹp van ĐMP.

c. Giãn ĐMP tự phát: trên lâm sàng giống như hẹp van ĐMP nhẹ do có tiếng click tống máu tâm thu 
ĐMP, tiếng thứ hai rộng và tách đôi, trên phim XQ có hình ảnh giãn thân ĐMP. Tiếng thổi thường nhẹ 
hơn so với hẹp van ĐMP. Siêu âm tim sẽ giúp phân biệt hai dạng bệnh lí này.

d. Sa van hai lả: có trường hợp sa van hai lá có xuất hiện tiếng click tống máu tâm thu và tiếng thổi 
tâm thu ở bờ trái trên xương ức có thể làm ta nhầm lẫn với hẹp van ĐMP. Do sa lá van làm lệch hướng 
của dòng hờ hai lá hướng ra trước nhiều hơn. Siêu âm tim sẽ giúp phân biệt hai thể bệnh lí này.

e. Hẹp van ĐMC: trẻ sơ sinh có hẹp van động mạch chủ thường khó phân biệt với hẹp van ĐMP 
bằng khám lâm sàng đơn thuần. Vị trí của tiếng thổi có thể nghe rõ ở bờ trái xương ức hơn là bờ phải. 
ĐTĐ chỉ ra có phì đại thất phải trong cả hai trường hợp. Đôi khi có thể phối hợp vừa hẹp van ĐMP vừa 
hẹp chủ. Sử dụng siêu âm tim để phân biệt.
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f. Tiếng thổi vô tội: mặc dù vị trí nghe được là giống nhau, tiếng thồ! vò tộ« trưc—3 ngắn hơn và 
nghe nhỏ hơn, không có tiếng click tống múa tâm thu đi kèm. T2 tách đôi bình thường và thay đổi theo 
hô hấp. Hẹp van ĐMP nhẹ có thể khó phân biệt với tiếng thổi này nếu chỉ nghe tim.

g. Tứ chứng Fallot: những bệnh nhân có hẹp nặng van ĐMP có vách liên thát ngưyẽ'- ven cần phân 
biệt với tứ chứng fallot. Trong Fallot, tím thường nhiều hơn. Tiếng click tống máu ở bệnh nhân Fa!ot do 
giãn nhiều ĐMC nhưng cũng do hẹp ĐMP gây ra. Trên phim Xquang thẳng cho hình ảnh kích thước t n  
bình thường, mỏm thất phải trên vòm hoành, cung ĐMP lõm và giảm tưới máu ở ĐMP. ĐTĐ thướng có 
phì đại thất phải vừa phải đối ngược với sự phì đại thất phải nhiều do hẹp van ĐMP. Sử dụng siêu ảm 
tim để phân biệt.

h. Teo van ĐMP với vách liên thắt nguyên vẹn: biểu hiện giống như hẹp nặng van ĐMP (tím và 
suy tim sung huyết). Cả hai trường hợp đều cần tồn tại ống động mạch để cân bằng tưới máu phổi. Trẻ 
sơ sinh có thiểu sản thất phải, ĐTĐ khẳng định điện thế thất trái trội hơn. Trên phim Xquang, cũng có 
b ều hiện một trường hợp hẹp van ĐMP nặng với bóng tim to, giãn nhĩ phải, giảm tưới máu mạch phổi 
cung ĐMC bên trái. Nhưng đôi khi rất khó phân biệt, cần tiến hành thông tim, nong van ĐMP với bóng, 
hay tạo hình van bằng phẫu thuật hay làm cầu nối ĐMP-ĐMC.

3. Chẩn đoán mức độ hẹp van ĐMP
Trong thực hành, dựa trên chỉ số chênh qua van ĐMP (chênh áp tâm thu tối đa giữa thất phải và 

ĐMP viết tắt là CATTTĐ giữa TP-ĐMP) đo trên siêu âm Doppler người ta chia hẹp van ĐMP ra 4 mức 
đô căn cứ vào đó dể đưa ra chỉ định điều trị (nong van ĐMP qua da) và theo dõi tiến triển của bệnh, 
củng như kết quả sau nong van ĐMP như sau:

- Hep van ĐMP không đáng kể: CATTTĐ giữa TP-ĐMP < 25mmHg.
- Hep nhẹ van ĐMP: CATTTĐ giữa TP-ĐMP từ 25-49mmHg.
- Hẹp van ĐMP vừa: CATTTĐ giữa TP-ĐMP 50 - 79mmHg.
- Hep nặng van ĐMP: CATTTĐ giữa TP-ĐMP > 80mmHg.

■L ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị nội khoa

■ẻ có hẹp nhẹ van ĐMP cần theo dõi mỗi năm một lần bằng ĐTĐ và siêu âm tim, không cần hạn chế 
•cat động thể lực và nên được dự phòng viêm nội tâm mạc. Nên điều trị bệnh nhân có hẹp van ĐMP 
Tư mức độ vừa trờ lên do phì đại thất phải kéo dài có thể dẫn tới suy tim sau này. Những bệnh nhi vừa 
~  “ ec khít van ĐMP vừa có triệu chứng nên tiến hành điều trị ngay lập tức. Với trẻ có biểu hiện suy tim 
»3 tưới máu phổi giảm nên cho truyền Prostaglandin E1 (PGE1) với liều 0,05-0,1 microgram/kg/phút để 
r -. r  ống động mạch nhằm cấp máu cho phổi. Tuy nhiên, cần can thiệp nong van ĐMP với bóng ngay 
sa_ ĩièu trị nội khoa ổn định.

2. Điều trị ngoại khoa

-  ược tiến hành lần đầu tiên bời Brock năm 1948 nhưng ngày nay với sự tiến bộ của thông tim ca~ 
“  -èc phẫu thuật van ĐMP ngày càng ít đi và chỉ làm cho một số chỉ định đặc biệt như khi thõng tim thác 
:a  ~«ec nặng kèm phì đại thất phải nặng, thất phải nhỏ, thiểu sản vòng van ĐMP hay hẹp phễu rare  

íấy lá một số kĩ thuật ngoại khoa trong điều trị hẹp van ĐMP:
i  Mớvan ĐMPtim kin (phẫu thuật Brock): được tiến hành lần đầu năm 1948 bời SeOors .3 5 c o  

Bíf t  uậtbễn hành bằng cách sử dụng dụng cụ nong và cắt van chuyên dụng, đưa từ phễu thát p rã  Ễrr
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ĐMP trong khi tim đập, nong và cắt van ĐMP. Nhược điểm là không đánh giá được hết tinh trạng .3r  
ĐMP, khó thực hiện khi hẹp nhiều đường ra thất phải.

b. Mở van ĐMP dưới ngừng tuần hoàn: hạ thân nhiệt bề mặt kéo dài thời gian can th¡ép van E VF 
Mở van ĐMP dưới ngừng tuần hoàn tạm thời ở nhiệt độ bình thường được tiến hành lần đầu r ã -  * Hữ 
Nhược điểm là cần tiến hành phẫu thuật nhanh do thời gian ngừng tuần hoàn không quá được qua ã_

c. Mở van ĐMP có sử dụng tim phổi nhân tạo: người ta tiến hành sử dụng mảy tim phổ T á r  
tạo từ năm 1954, đến nay đây la phương tiện chủ yếu để điều trị các dị tật tim bẩm sinh cũng r." J —ác 
phải. Nhược điểm: tốn kém, đòi hòi kinh nghiệm và gây mê tốt, biến chứng và từ vong cac ở trè TC

3. Nong van ĐMP bằng bóng qua da
Ca nong van ĐMP đầu tiên đuợc tiến hành năm 1982 bời Kan và cộng sự. Từ đó, kĩ thuật naị "03* 

càng phát triển và trờ nên là kĩ thuật chính trong điều trị hẹp van ĐMP. Nguyên lí của phương Z~3C ẽ 
sử dụng bóng nong với áp lực cao, đường kính bóng lớn gấp 1,2-1,4 lần đường kính vòng va~ C*1 
định can thiệp khi hẹp van ĐMP từ mức độ vừa trở lên (chênh áp tối đa qua van ĐMP đo trên sẽ - âm 
từ õOmmHg trở lên). Sau đây là một số kĩ thuật nong van ĐMP với bóng qua da:

a. Nong van ĐMP với bóng đơn: sử dụng bóng đơn với kích thước phù hợp, đưa qua var  EVP 
giữ và bơm bóng lên trong vòng 5 giây và nhanh chóng làm xẹp bóng xuống. Đánh giá lại cré--- ac 
sau nong.

b. Nong van ĐMP với bóng kép: khi vòng van ĐMP lớn, chúng ta áp dụng kĩ thuật sử dụnc 0CC 
kép, tức là sử dụng cùng một lúc hai bóng đưa qua van ĐMP. Đường kính chung được tính như san. 
[D1 + D2 + TT (D1/2 + D2/2) ]/tt (với D1 là đường kính bóng thứ nhất, D2 là đường kính bóng thư ha T 
= 3,14). Đưa cả hai bóng qua van ĐMP và bơm cả hai bỏng cùng một lúc và nhanh chóng làm xeo teng 
xuống. Đánh giá chênh áp sau nong.

c. Nong van ĐMP với bóng Inoue: đưa bóng Inoue có kích thước phù hợp qua van ĐMP c ữ Ohàr 
thân bóng ngang mức van ĐMP. Bóng được bơm căng toàn bộ trong 5 giây và nhanh chóng đ_*oc am 
xẹp xuống. Đo chênh áp qua van ĐMP sau can thiệp.
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NHỊP NHANH THẤT

I. ĐẠI CƯƠNG

Nhịp nhanh thất là rối loạn nhịp tim có vị trí khởi phát từ tâm thất, từ chỗ phân nhánh của bó His trờ 
xuống. Nhịp nhanh thất khi có một chuỗi từ 3 ngoại tâm thu thất trờ lên.

Nhịp nhanh thất có tần số thường từ 100 - 200 chu kì/phút (ck/ph). Khi tần số từ 250 đến 300ck/ph 
thường là cuồng thất và rung thất thường có tần số > 350ck/ph.

Có một dạng đặc biệt của nhịp nhanh thất nhiều ổ gọi là xoắn đỉnh (Torssade de point) có đặc điểm 
cũng như cách thức điều trị khác nên sẽ đề cập đến trong chuyên mục riêng.

Thời gian cơn tim nhanh thất kéo dài > 30 giây gọi là cơn tim nhanh thất bền bỉ và thời gian cơn tim 
nhanh thất < 30 giây gọi là cơn tim nhanh thất không bền bỉ.

Nguyên nhân:
- Bệnh mạch vành.
- Bệnh cơ tim.
- Bệnh tim do tăng huyết áp.
- Bệnh van tim.
- Viêm cơ tim và bệnh tlm do thâm nhiễm.
- Do tác dụng phụ của thuốc.
- Sau các phẫu thuật tim.
- Rối loạn cân bằng điện giải.
-Tình trạng tăng cathecholamin ở người nghiện cocaln hoặc u tủy thượng thận.
- Hội chứng QT kéo dài bẩm sinh hay mắc phải.
- Chấn thương do tổn thương điện.
- Tim nhanh thất tự phất mà ổ khởi phát hầu hết ở đường ra thất phải.

II. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH

1. Lâm sàng
• Bệnh cảnh lâm sàng: thường là nặng ở những trường hợp tim nhanh thất bền bỉ và do các bệnh 

tim có sẵn.
- Có cảm giác hồi hộp đánh trống ngực, tức và ép ở ngực.
- Đau thắt ngực nếu có tổn thương động mạch vành.
- Có thể suy tim hoặc tụp huyết áp.
- Thường là khởi phát và kết thúc cơn không đột ngột như cơn tim nhanh trên thất.
• Khám thực thẻ:
- Nghe tim:
+ Nhịp tim nhanh thường từ 100 - 240ck/ph. Sử dụng các biện pháp gây phản ứng cường phê •' 

không làm thay đổi tần số tim và không gây cắt cơn.
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+ Tim đập thường không đều như nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất và nhịp nhanh vào lại nhĩ thất và 
nếu đếm tần số tim trong 1 phút thường thay đổi từ 5 -1 0ck/ph.

- Tĩnh mạch cổ thường đập chậm hơn nhịp thất vì đập theo co bóp của tâm nhĩ phải.

2. Biểu hiện điện tâm đồ
- Tần số thất nhanh thường từ 100 - 240ck/ph.
- Phức bộ QRS giãn rộng. Mức độ giãn rộng của QRS tuỳ thuộc vào vị trí xuất phát của nhịp nhanh 

thất, kèm theo thay đổi thứ phát của ST và sóng T biến đổi trái chiều với phức bộ QRS.
- Sóng P: trong hầu hết các trường hợp đều không thấy sóng p, nhưng cũng có thể thấy sóng p trong 

một số trường hợp sau:
+ Sóng p có tần số và hình dạng như sóng p trong nhịp xoang bình thường. Tần số sóng p thấp hơn 

tần số thất. Biểu hiện này gọi là phân li nhĩ thất.
+ Có một số trường hợp sóng p đi ngay sau phức bộ QRS có biểu hiện âm ở D2, D3 và aVF và có 

tần số thương bằng tần số QRS. Biểu hiện này do dẫn truyền xung động ngược từ thất lên nhĩ.
- Có thể thấy nhát bóp hỗn hợp: là do xung động từ nhĩ và từ ổ ngoại vị trong tâm thất cùng tới khử 

cực thất, vì vậy phức bộ QRS có hình dạng hỗn hợp của 2 xung động này.
- Nhát bắt được thất cũng là một tiêu chuẩn tốt để chẩn đoán nhịp nhanh thất. Phức bộ QRS có hình 

ảnh giống như trong nhịp xoang bình thường, biểu hiện này là do xung động từ nhĩ xuống thất gây khử 
cực thất trước xung động phát ra từ ổ ngoại vị thất.

- Phức bộ QRS đồng hướng âm hoặc đồng hướng dương ở các chuyển đạo trước tim. Dấu hiệu 
này ít gặp nhưng có giá trị.

- Hình ảnh QRS trong cơn nhịp nhanh giống hình ảnh phức bộ QRS của ngoại tâm thu thất ngoài 
cơn.

- Trục QRS bất thường, thường là trục trái hoặc trục vô định.

III. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

Trong chẩn đoán tim nhanh thất cần phân biệt tim nhanh trên thất trong một số trường hợp sau:
+ Có bloc nhanh từ trước.
+ Có dẫn truyền lệch hướng.
+ Hội chứng WPW điển hình có cơn nhịp nhanh mà vòng vào lại dẫn truyền từ nhĩ xuống thất qua 

đường dẫn truyền phụ và từ thất lên nhĩ qua đường dẫn truyền nhĩ thất bình thường theo chiều ngược.

IV. ĐIỀU TRỊ

1. Cơn tim nhanh thất bền bỉ
a. Điều trị cắt cơn
- Sử dụng thuốc nếu không có nhiều triệu chứng nặng nề.
+ Lidocain (xylocain).
Tác dụng tốt, thời gian bán hủy ngắn 20 - 30 phút, ít tác dụng phụ, ít ảnh hưởng tới dẫn truyền nhĩ 

thất cũng như sức co bóp cơ tim do đó có thể dùng tốt cho những bệnh nhân có suy tim.
Liều lượng: 1,5 - 2mg/kg tiêm tĩnh mạch, nếu không có kết quả có thể tiêm nhắc lại sau 10 đến 15 

phút. Nếu có kết quả tiếp tục duy trì 1 - 3mg/phút, tổng liều trong ngày không quá 2000mg.
Thuốc có một số tác dụng phụ lên thần kinh trung ương gây kích thích vật vã, thao cuồng, trong 

nhưng trường hợp, như vậy chỉ cần giảm liều lượng thuốc mà không cần ngừng hẳn sử dụng thuốc.
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+ Amiodaron (Cordarone)
Thuốc có tác dụng tốt đối với rối loạn nhịp thất, ít ảnh hưởng đến chức năng tr~
Liều điều trị: amiodarone (ống 150mg).
Tiêm tĩnh mạch chậm trong trường hợp cần cắt cơn nhanh, nhưng chỉ sử dụng Idh zr JZ răng tm  

còn tốt. Pha 1 ống + 10 - 20ml nước cất hoặc dung dịch natri clorid đẳng trương, tiêm Đn— scr rc rg  
vòng 10 phút.

Truyền tĩnh mạch liều 5mg/kg: pha trong 100 - 150ml huyết thanh đẳng trương và truyền fữ r macíi 
trong vòng 30 phút. Khồng nên pha nồng độ thấp và truyền chậm vì hiệu quả cắt cơn kém.

+ Procainamid
Khi xylocain không có kết quả, huyết động ổn định có thể dùng procainamid tiêm tĩnh mạch chậm 

100mg/lần, sau 5 -1 0  phút không kết quả có thể nhắc lại lần hai. Nếu có kết quả truyền tĩnh mạch duy 
tri với liều 20-80μg/kg/ph. Tổng liều không quá 1000mg/24 giờ.

+ Diphenitoin
Thuốc có tác dụng tốt trong trường hợp nhịp nhanh thất do ngộ độc digitalis.
Liều lượng 250mg tiêm tĩnh mạch chậm trong 5 phút và duy trì 200 - 400mg/24 giờ.
+ Propatenon
Có thể làm giảm chức năng tim.
Liều lượng: 300 - 600mg/ngày chia làm 2 lần.
+ Flecainid: cũng tương tự như propafenone là có thể làm giảm chức năng tim.
Liều lượng 200 - 400mg/ngày chia làm 2 lần.
Tạo nhịp thất có chương trình (vượt tần số, dưới tần số hoặc tạo nhịp thất sớm có chương trình). 

Phương pháp này nhằm tạo các xung động xâm lấn vào vòng vào lại, phá vỡ vòng vào lại và làm ngưng 
cơn nhịp nhanh thất.

Phương pháp này rất có hiệu quả đề cắt cơn nhịp nhanh thất do vòng vào lại và có thể áp dụng khi 
bệnh nhân có rối loạn huyết động.

- Sốc điện chuyển nhịp

+ Sốc điện cấp cứu khi có các triệu chứng nặng nề như tụt áp, đau thắt ngực, suy tim nặng.
+ Sốc điện khi các biện pháp khác không kết quả.
+ Sốc điện đồng bộ, có gây mê, liều điện 200 - 360J. 
b. Điều trị dự phòng tái phát cơn
- Sừ dụng các thuốc chống loạn nhịp tim theo đường uống. Có thể sử dụng một trong các thuốc 

chống rối loạn nhịp tim như amiodarone, Mexitil, procainamid, rythmodan, propafenon, flecainid, ...
+ Sotalol 80mg: ngày uống 1 - 2 viên chia 2 lần.
+ Amiodarone (Cordarone) 200mg: ngày uống 1 -2  viên.
+ Propafenone 150mg: ngày uống 1 -2  viên chia 2 lần.
+ Mexitll 200mg: 2 -4  viên/ngày chia 2 lần.
+ Rythmodan 250mg: ngày uống 1 -4  viên.

- Khi điều trị thuốc không có hiệu quả có thể sử dụng một trong các biện pháp sau:
+ Cấy máy tạo nhịp thất chống nhịp nhanh.

+ Triệt bỏ nhịp nhanh thất bằng năng lượng sóng có tần số radio qua dây thông điện cực catheter 
+ Phiu thuật cắt bỏ ổ loạn nhịp.
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2. Cơn tim nhanh thất không bền bỉ
a. Điều trị cắt cori: chỉ điều trị khi bệnh nhân có triệu chứng và sử dụng các thuốc để cắt cơn nhịp 

nhanh như trong điều trị nhịp nhanh thát bền bỉ.
b. Điều trị phòng tái phát cơn giống như trong điều trị phóng tái phát cơn của nhịp nhanh thất 

bền bỉ.
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NHỊP NHANH TRÊN THẤT

I. ĐẠI CƯƠNG

Nhịp nhanh trên thất là một thuật ngữ rộng bao hàm nhiều loại rối loạn nhịp nhanh có cơ chế và 
nguồn gốc khác nhau. Ngày nay với những tiến bộ của thăm dò điện sinh lí học người ta đã hiểu được 
các cơ chế gây ra các cơn nhịp nhanh và từ đó đưa ra các cách phân loại cơn nhịp nhanh trên thất cũng 
như phương pháp điều trị hữu hiệu nhất.

Nhịp nhanh trên thất thường gặp nhất gồm: nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất (NNVLNNT) do đường 

dẫn truyền phụ và nhịp nhanh nhĩ. Trong phần này chúng tôi đề cập chủ yếu đến việc chẩn đoán và điều 
trị nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất và nhịp nhanh vào lại nhĩ thất do đường dẫn truyền phụ.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định: dựa vào
a. Lâm sàng

Trong tiền sử bệnh nhân thường có nhưng cơn hồi hộp đánh trống ngực kéo dài từ vài phút tới nhiều 

giờ, cơn xuất hiện đột ngột và kết thúc cũng đột ngột, nhưng khi đến khám tại các cơ sở y tế lại không 

có cơn nhịp nhanh. Cũng có thể bệnh nhân đã có cơn nhịp nhanh kéo dài và tới cơ sờ y tế khám và ghi 
điện tâm đồ và xử trí cắt cơn nhịp nhanh.

b. Các dấu hiệu ĐTĐ của nhịp nhanh trên thất

- Cơn tim nhanh thường khởi phát và kết thúc đột ngột, cơn có thể từ vài giây vài phút đến nhiều 
giờ, nhiều ngày.

- Cơn thường được khởi phát bời một ngoại tâm thu nhĩ hoặc ngoại tâm thu thất.
- Tần số tim thường từ 140 - 220 nhịp/phút và rất đều.
- Sóng P:

+ Hình dạng: thường khác với p cơ sở.

+ p âm ở D2 D3 aVF (nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất).

+ Sóng p thường chồng lên phức bộ QRS và bị che giấu bời phức bộ QRS (không thấy sóng P) hoặc 
đi sau phức bộ QRS hiếm hơn p có thể đi trước QRS.

+ Vị trí: sóng p có thể không nhìn thấy vì chồng lên phức bộ QRS và b| che khuất trong phức bộ 
QRS. Sóng p trong một số trường hợp nhô ra ở phần cuối của phức bộ QRS tạo ra hình ảnh ‘giả sóog 

r ' ở V1 và "giả sóng s’" ở D2D3 aVF, làm trông giống hình ảnh bloc nhánh phải không hoàn toa- tnarg 
NNVLNNT).

Sóng p có thể tách khỏi QRS và đi sau QRS, rơ vài đoạn ST với khoảng RP < PR (NSV_V' 3Z 
íường phụ nhĩ - thất và vòng vào lại chiều XUÔI).
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- Phức bộ QRS: trong cơn nhịp nhanh thường hẹp, có hình dạng giống QRS cơ sờ lúc nhịp xoang. 
Tuy nhiên, những trường hợp sau QRS dãn rộng.

+ Có bloc nhánh từ trước.
+ Nhịp nhanh trên thất có dẫn truyền lệch hướng.
+ Nhịp nhanh trên thất do vòng vào lại nhĩ - thất chiều ngược.

2. Chẩn đoán các hình thái của nhịp nhanh trên thất
Nhịp nhanh trên thất gồm nhiều loại nhịp nhanh có nguồn gốc và cơ chế khác nhau, chúng ta có thể 

chẩn đoán các hình thái của nhịp nhanh trên thất dựa trên sơ đồ sau (hình 1):

Hình 1. Sơ đồ chẩn đoán các hình thái của nhịp nhanh trên thất

Trên thực tế việc chẩn đoán các hình thái của nhịp nhanh trên thất dựa vào điện tâm đồ nhiều lúc 
gặp khó khăn, nên cũng có thể dựa vào đáp ứng của cơn nhịp nhanh với adenosin tiêm tĩnh mạch để 
chẩn đoán các hình thái của cơn nhịp nhanh trên thất theo sơ đồ sau (Hình 2):
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Hình 2. Chẩn đoán các hình thái của nhịp nhanh trên thất dựa vào 
đáp ứng của ccm nhịp nhanh với adenosin

III. PHÁC ĐÒ ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị cấp cứu các cơn nhịp nhanh trên thất
a. Trường hợp nhịp nhanh trên thất có huyết động không ổn định: bệnh nhân có tụt huyết áp, 

co giật, đau thắt ngực, phù phổi cấp: tiến hành sốc điện cấp cứu cắt cơn nhịp nhanh ngay.
b. Trường hợp nhịp nhanh trên thất có huyết động ổn định: việc điều trị cấp cứu được thực hiện 

theo các bước của hình 3, gồm:
Các thủ thuật cường phế vị:
- Án nhãn cầu: bệnh nhân nhắm mắt, đặt 2 ngón tay cái hoặc 3 đầu ngón tay trỏ, giữa, nhẫn lên hố 

mắt mỗi bên ấn từ từ tăng dần. Trong khi ấn theo dõi trên monitoring điện tâm đồ hoặc nghe tim, nếu 

cơn tim nhanh ngừng thì cùng dừng ấn nhãn cầu ngay. Khi cơn tim nhanh ngừng sẽ có đoạn ngừng tim 
ngắn sau đó có thoát bộ nối hoặc nhịp xoang trở lại.

Không dùng thủ thuật này nếu bệnh nhân có tiền sử bệnh võng mạc, tăng nhãn áp, ...
- Xoa xoang cảnh:
+ Không thực hiện nếu bệnh nhân có ngất xoang cảnh. Có tiền sử tai biến mạch máu não 

thoáng qua.
+ Bệnh nhân nằm ngửa, xoa nhẹ nhàng từng bên từ  10-20S, sau đó chuyển sang bên kia.

+ Không nên tiến hành xoa đồng thời hai bên.
- Cần theo dõi điện tâm đồ hoặc nghe tần số tim liên tục nếu không có monitoring vì khi cơn tim 

nhanh ngừng lại thì cần dừng ngay xoa xoang cảnh nếu không nhịp chậm quá mức sẽ dẫn đến ngất
- Tác dụng của xoa xoang cảnh, ấn nhãn cầu sẽ tăng lên nếu bệnh nhân đã được dùng digitals 

trước đó.

- Động tác valsalva: nuốt miếng thức ăn to, uống miếng nước lạnh lớn, cúi gập người thấp đẩ- *5C 
giữa hai đầu gối, úp mặt vào chậu nước lạnh.
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Hình 3. Phác đồ điều trị cấp cứu cơn nhịp nhanh trên thắt có huyết động ổn định

Ghi chú: NNTT: Nhịp nhanh trên thất; BLN: Bloc nhánh; TM: tĩnh mạch

Các thuốc cắt cơn:
- Adenosin: là một thuốc có tác dụng gây cường phế vị mạnh, làm chậm dẫn truyền, gây bloc ở nút 

nhĩ thất phá vỡ được vòng vào lại cắt được cơn nhanh trên thất.
+ Thuốc có nửa đời sống rất ngắn < 10s và thải trừ hoàn toàn khỏi huyết tương trong 30s nên phải 

tiêm tĩnh mạch thật nhanh (1-2s).
+ Thuốc có thể gây ngừng tim ngắn vài giây hoặc nhịp chậm.
+ Tác dụng phụ: gây cảm giác bồn chồn khó chịu.
+ Liều lượng:
Tiêm tĩnh mạch 1 ống - 6mg.
Nếu không kết quả sau 2-3 phút tiêm liều thứ 2 hoặc thứ 3 là 12mg.
+ Nên chuẩn bị atropln để đề phòng nhịp quá chậm (0,5-1 mg tiêm TM).
+ Chống chỉ định:
Những ca có hội chứng suy yếu nút xoang.
Những ca đã dùng các thuốc ức chế nút xoang hoặc nút Tawara.
Chống chỉ định tuyệt đối ở bệnh nhân hen phé quản.
Nếu sau khi tiêm bệnh nhân mất tri giác cần đấm mạnh vào vùng trước xương ức bệnh nhân có thể  

tình lại.
- Verapamil (Isoptin - ống 5mg); tiêm tĩnh mạch chậm 2,5mg/lần, sau đó nếu cần thiết có thể tiêm 

thêm các liều 2,5mg/lần khi tình trạng huyết động ổn định.
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- Verapamil làm giảm sức co bóp cơ tim rất mạnh nên chỉ dùng cho " Im c  ~ .rr~C hơc ch jc  năng 

tim tốt và huyết động ổn định.
- Diltiazem với những trường hợp chức năng thất trái giảm có thể dùng D Haze”-  €*- z . IS -ạ V g  

tĩnh mạch chậm. Thuốc này ức chế sự co bóp cơ tim ít hơn verapamil. Những ca cho ! ẻ_ rè' a « '-Ọ 
cắt được cơn có thể cho liều 0,35mg/kg nếu cần thiết và sau đó truyền 5-15mg/giờ.

- Chẹn beta giao cảm: như esmolol một loại chẹn beta giao cảm có tác dụng ngắn, liều lượng ~ v  

500μg/kg trong 1-2 phút.
-Amiodonon (biệt dược: Cordarone, Sedacorone, ... ống 150mg).
- Tiêm tĩnh mạch chậm: trong trường hợp cần cắt cơn nhanh, nhưng chỉ dùng khi chức năng tim 

còn tốt, huyết động ổn định. Pha 1 ống (150mg) + 20ml huyết thanh đẳng trương tiêm tĩnh mạch chậm 

trong 10 phút.
- Truyền tĩnh mạch: 2 ống liều 5mg/kg. ở  người lớn thường dùng 2 ống (300mg) pha trong 100- 

150ml huyết thanh đẳng trương truyền TM nhanh trong khoảng 60 phút. Không nên pha nồng độ thấp 
vã truyền chậm vì hiệu quả cắt cơn thấp.

- Tuy ít làm giảm sức co bóp cơ tim nhưng do dùng tiêm tĩnh mạch chậm hoặc truyền nhanh nên có 
một số trường hợp hạ huyết áp nên cần theo dõi huyết động khi sử dụng Cordarone đường tĩnh mạch.

- Digitalis: là thuốc có hiệu quả vả an toàn nhưng cần mất vài giờ để có tác dụng.
*  Liều lượng: digoxin 0,5mg; isolanid, cedilanid 0,4mg tiêm tĩnh mạch, sau 4-6 giờ có thể cho lại nếu 

cảr. hoặc sau đó 0,25 - 0,125mg cứ 2-4 giờ/lần. Tồng liều 1-1,25mg/ngày.
+ Với trẻ nhỏ nên dùng digitalis trước tiên nếu như các thủ thuật cường phế vị thất bại.
+ Nên dùng digitalis trong trường hợp cơn tim nhanh có kèm sụy tlm.
- Amiodaron, ibutinid, procainamid (TM), flecainid (TM) là những thuốc được lựa chọn trong nhịp 

nhanh trên thất tiền kích thích.

- Tạo nhịp: thường được chỉ định khi các biện pháp trên không hiệu quả. Máy tạo nhịp phát ra một 
loạt các xung động với mục đích một trong các xung động đó xâm nhập được vào vòng vào lại và như 
vây sẽ phá vỡ vòng vào lại làm cắt được cơn tim nhanh. Tạo nhịp cắt cơn tim nhanh trên thất có thể:

+ Tạo nhịp vượt tần số.
+ Tạo nhịp dưới tần số.

+ Tạo nhịp qua thực quản hoặc trong buồng tim.
- Sốc điện chuyển nhịp được chỉ định khi:

Cac cơn tim nhanh trên that có huyết động không ổn định cần phải cắt cơn ngay
+ Các thuốc adenosin, verapamil có chống chỉ định hoặc không có hiệu quả.
+ Các. biện pháp và thuốc khác không hiệu quả.
L ều điện: bắt đầu 50 - 100J, khi cần sẽ tăng liều điện.
Sốc đồng bộ.

Không sốc điện nếu có nhiễm độc digitalis hoặc nhịp nhanh nhĩ bị bloc nghi do ngộ độc digitalis.

2. Điều trị lâu dài và dự phòng cơn nhịp nhanh trên thất
- Digitalis: là thứ thuốc được lựa chọn vì tiện lợi, hiệu quả tốt và rẻ tiền
L.eu lượng: digoxin 1/3mg - 1 viên/ngày X 3-4 ngày/tuần.
-Verapamil (Isoptin) 40mg -1 viên/ngày.

Cc tr ê dùng đơn độc hoặc kết hợp với digitalis. Nếu dùng kết hợp với digitalis phải 5 ả~ ẽ. PGT3 Ì/5 
* verapamil làm tăng nồng độ của digitalis
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Không được dùng digoxin và verapamil ở những bệnh nhân có hội chứng Wolff - Parkinson - «Vhiĩr 
điển hình.

- Diltiazem 60mg: 1-2 viên/ngày.
- Sotalol 80mg: 1 viên/ngày.
- Các thuốc chẹn beta giao cảm khác
- Amiodorone viên 200mg 1-2 viên/ngày.
- Các thuốc nhỏm 1C: propafenon (Rythmol: 300mg; Rythmonorm viên 150mg) 150-300mg .

flecainid viên 100mg: 1 viên/ngày.

3. Điều trị triệt để bằng bằng năng lượng sóng có tần số radio qua catheter
Khi bệnh nhân có nhiều cơn nhịp nhanh trên thất hoặc kết hợp cơn rung, cuồng nhĩ ở bệnh nhản 

WPW cần chuyển bệnh nhân tới trung tâm tim mạch có trang thiết bị làm thăm dò điện sinh lí tim 1.3 
điều trị bằng năng lượng sóng có tần số radio. Đây là phương pháp điều trị rất hiệu quả, an toàn vớ : 
lệ thành công tới 95-98% và tỉ lệ khỏi hoàn toàn tới 95%.
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RỐI LOẠN NHỊP TIM CHÂM
•  •  •

Trên lâm sàng, các rối loạn nhịp tim (RLNT) được phân làm 2 loại:
1. Các RLNT chậm
2. Các RLNT nhanh
RLNT chậm khi tần số tim < 60 chu kì/phút (ck/ph), các RLNT nhanh khi tần số tim > 90-100ck/ph 

lúc nghỉ ngơi.
Trong các RLNT chậm có 2 loại bệnh lí phổ biến nhất là: hội chứng nút xoang bệnh lí và bloc nhĩ thất. 

Sau đây, chúng tôi sẽ trình bày về chẩn đoán và điều trị 2 loại RLNT chậm này.

L  H Ộ I  C H Ứ N G  N Ú T  X O A N G  B Ệ N H  L Í

1. Triệu chứng và chẩn đoán
a. Triệu  chứng CO’ năng
- Ngất hay choáng váng.
- Mệt mỏi, hoa mắt, chóng mặt.
b. T hự c  thể

- Nghe tim: thường nhịp tim chậm dưới 55-60ck/ph.
- Có thể có dấu hiệu tắc mạch ngoại biên.
- Có thể có liệt nửa người do tai biến mạch máu não (TBMN).
c. Đ iệ n  tâm  đồ  (Đ T Đ )

Có thể gặp 1 hay nhiều hơn các dấu hiệu sau đây:
1. Nhịp xoang chậm: dưới 60ck/ph; nếu theo dõi Holter ĐTĐ 24 giờ có thể phát hiện nhịp chậm 

xoang dưới 40ck/ph nhất là trong lúc ngủ, các đoạn ngừng xoang trên 2,0s rất có glá trị chẩn đoán.
2. Ngừng xoang (hình 1): có đặc điểm chỉ có các nhịp thoát bộ nối, không thấy các sóng p trên tất 

cà các chuyển đạo.
3. Bloc xoang -  nhĩ (hình 2): có đặc điểm trên cơ sở nhịp xoang chậm, thấy mất đi 1 hoặc 2 phức 

bộP-QRS.
4. Hội chứng nhịp nhanh -  chậm: nhịp chậm xoang hay ngừng xoang xen kẽ VỚI các rối loạn nhịp 

nhanh trên thất: nhanh nhĩ, nhanh bộ nối, rung nhĩ, cuồng nhĩ.
5. Trung tâm chủ nhịp thay đổi: còn gọi là trung tâm chù nhịp lưu động trong nút xoang (NX) hay 

-;cà i NX. Biểu hiện ĐTĐ là hình dạng sóng p thay đổi liên quan đến sự thay đổi tần số QRS (tần số tim).
5 Rung nhĩ (RN): khác với RN trong hội chứng nhịp nhanh -  chậm là RN ở đây là RN có đáp imc 

T.k chậm (không đều) thường gọi là RN chậm mặc dù không cớ bất cứ lí do gì gây nhịp thất chậm 
:.~g  các thuốc digitalis, chẹn beta...

- Cần phân biệt với RN có bloc N-T cấp I I I  thì nhịp QRS chậm nhưng đều.
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H ìn h  1 .Đ T Đ  của n g ừ n g  x o a n g

H ìn h  2. Đ T Đ  b lo c  x o a n g  - n h ĩ y

2. Các thăm dò chẩn đoán
- Chậm xoang không có triệu chứng thì không cần thăm dò.
- Bệnh nhân có triệu chứng mà ĐTĐ đã có một hay nhiều hơn các dấu hiệu ĐTĐ trên cũng không 

cần thăm dò.
- Cần thăm dò: có triệu chứng mà không rõ có các biểu hiện ĐTĐ của các rối loạn nhịp trên.
a. T hăm  dò đ iện  s in h  l i  h ọ c

•  Nghiệm pháp atropin 
+ Tiêm TM 0,5 -  1,0mg atropin.
+ Nghiệm pháp dương tính khi nhịp tim dưới 90 chu kì/phút.
+ Nghiệm pháp dương tính là có thể suy yếu chức năng NX. Nếu có điều kiện nên thăm dò bằng 

kích thích tâm nhĩ.



H ướng dãn chấn đoán và điẽu t 291

• Kích thích tâm nhĩ
Là đưa 1 điện cực (electrode) qua tĩnh mạch vào nhĩ phải (NP) đẻ k íc h  t r  d------- f  ‘3 C  -! *  C vớ i

một máy kích thích tim có chương trình: kích thích với tần số cố định, tần số táng óàr - r ã — ia r r  
:  a các thông số sau (Hình 4):

+ Thời gian phục hồi nút xoang (SNRT: Sinus Node Recovery Time), là khoảng thời gian tính từ xung 
* ch thích cuối cùng đến đầu sóng p đầu tiên sau khi ngừng kích thích. Trên hình 4 là khoảng thời gian 
A2 cuối cùng —> A3.

Binh thường SNRT < 1500ms
+ Thời gian phục hồi nút xoang có điều chỉnh (CSNRT = Corrected SNRT): là SNRT trừ đi thời gian 

trung bình của 1 chu chuyển tim bình thường (trung bình của 10 khoảng A1 = A1).
Binh thường CSNRT dưới 550ms.
+ Điểm Wenckebach: là thời điểm (tần số) kích thích mà xuất hiện bloc N-T cấp II kiểu Wenckebach. 

Binh thường = 140c/ph.
+ Thời gian dẫn truyền xoang -  nhĩ (SACT: Sinoatrial Conduction Time).

A2A3-A1A1
SACT = ------- ------------

2
Binh thường < 120ms
b. Theo  d õ i H o lte rĐ T Đ  24  g iờ

Là một thăm dò quan trọng. Nó cho phép đánh giá hoạt động của NX trong các trạng thái sinh lí và 
■cat động khác nhau của cơ thể, các RLNT đi kèm để có quyết định chẩn đoán vả biện pháp điều trị
— ch hợp.

3 Các biện pháp điều trị
a. Đ iề u  tr ị b ằ n g  th u ố c

- Dùng thuốc chỉ là biện pháp điều trị tạm thời, không ổn định nhịp tim và không bền.
- Thuốc huỷ phế vị atropin có thể dùng loại tiêm (1,0mg) hoặc uống viên 0,5mg X 4-6 viên/ngày.

có tác dụng ở những ca có nhịp chậm xoang đơn thuần, nhất là có nghiệm pháp atropin âm tính.
- Các thuốc kích thích giao cảm như ephedrin 5mg hay theophylin 10Omg có thể dùng 2-4 viên/ngày 
-*ng dễ gây hồi hộp hay tăng huyết áp. Không dùng cho những bệnh nhân có hội chứng nhịp nhanh

-  chậm.
- Chống chỉ định với các thuốc chẹn giao cảm bêta.
b. Đ iề u  tr ị b ằ n g  tạo  n h ịp  tim  (T N T)

- Là biện pháp điều trị cơ bản, ổn định và lâu dài.
- Máy tao nhịp nhĩ (AAI hoặc AAIR) được chỉ định cho các ca có HCNXBL mà có dẫn truyền -rá c  

VTìI bình thường và tuổi còn trẻ.
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- Máy tạo nhịp thất W l hoặc W IR  được chỉ định cho những ca có rối loạn dẫn truyền N-T và/hoặc 
hội chứng nhịp nhanh -  chậm, rung nhĩ chậm mạn tính.

- Máy tạo nhịp đồng bộ nhĩ -  thất (2 buồng) DDD hoặc DDDR được chỉ định cho những ca có rối 
loạn dẫn truyền nhĩ thất và không có hiện tượng trơ cơ nhĩ. ở  những ca này, cần thử nghiệm kích thích 
nhĩ trước khi cấy máy DDD.

c. Điều trị phối hợp thuốc và tạo nhịp tim
- Được chỉ định ở những ca có hội chứng nhịp nhanh -  chậm, những ca có các bệnh tim kèm theo 

như suy vành, suy tim.
- Những ca có hội chứng nhịp nhanh -  chậm sau khi đã cấy máy TNT còn tái phát các RLNT có 

thể dùng thuốc, các thuốc chống RLNT như Cordarone hay thuốc chẹn beta giao cảm để cắt cơn nhịp 
nhanh cũng như điều trị dự phòng

II. BLOC NHĨ-THÁT

1. Bloc N-T cấp I
a. Là tinh trạng dẫn truyền N-Tbị chậm, tính được trên ĐTĐ với thời gian P-Q lớn hơn 0,2s. Tình 

trạng dẫn truyền chậm này có thể diễn ra ở nhĩ, nút N-T, bó His hoặc các nhánh bó His hoặc phối hợp ở  
tát cả các thành phần dẫn truyền trên. Tuy nhiên, thời gian dẫn truyền chậm nút N-T vẫn thường chiếm 
ưu thế gây nên bloc N-T độ 1 (Hình 5).

Hình 5. A. Bloc N-T cấp I với thời gian PQ = 0,36s 
B. Bloc N-T cấp I kèm với bloc nhánh

b. Điều trị bloc N-T cấp I chủ yếu tìm và điều trị nguyên nhân, đặc biệt là thấp tim và ngộ độc 
thuốc. Những ca bloc cấp I mạn tính, nhất là có phối hợp với bloc nhánh cần theo dõi chặt chẽ vì có thể 
nặng dần lên dẫn đến bloc N-T độ cao, đặc biệt ở những bệnh nhân cao tuổi.

2. Bloc N-T cấp II
a. Là tình trạng dẫn truyền N-T bị tắc nghẽn một phần. Tùy mức độ và tính chất khác nhau mà 

được chia ra làm 2 kiểu: kiểu 1 và kiểu 2.
- Kiều 1 (Mobitz I hay chu kì Wenckeback) có đặc điểm các khoảng PR dài dần cho tới 1 sóng p bị 

bloc (không có QRS) -  đoạn nghỉ thất -  tiếp đến P-QRS dài dần... lặp đi lặp lại, do thời gian phục hồi 
dẫn truyền (thời kì trơ tương đối) của đường dẫn truyền bị kéo dài dần ra. Vị trí bloc chủ yếu ở nút N-T, 
trong nhiều trường hợp có tính chất cơ năng nên tiên lượng tốt hơn (hình 6A)

- Kiểu 2 (Mobizt II) có đặc điểm là không có PR dài dần ra (PR không thay đổi) nhưng có những 
sóng p bị bloc đột ngột (mất QRS). Có các dạng bloc 2/1 (cứ 2 sóng p thì có 1 sóng p bị bloc), 3/1 
(cứ 3 sóng p thì có 1 sóng p bị bloc), v.v... Vị trí bloc lại chủ yếu ở hệ His -  Purkinje và thường có 
tính chất thực tổn nên tiên lượng nặng hơn (hình 6B).
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Hình 6 . A. Bloc N-T cấp II chu kì Wenckeback (Moblzt 1); B. Bloc N-T cấp II (Mobizt 2)

fa. Điều trị bloc cấp II, trước hết cần tìm và điều trị nguyên nhân, đặc biệt là các yếu tố viêm và s-ừ 
dụng thuốc. Nếu bloc N-T cấp II trờ nên mạn tính hoặc có triệu chứng thì chỉ định điều trị tạo nhịp tim 
iTNT) được đặt ra.

Chỉ định như sau:
• Loại I:
Bloc N-T cấp II không kể đến loại hay vị trí bloc với nhịp chậm có triệu chứng.
• Loại II:
+ Bloc N-T kiểu 2 (Mobizt II) không có triệu chứng.
+ Bloc N-T kiểu 1 (Wenckebach) không có triệu chứng nhưng qua thăm dò điện sinh lí học phát hiện 

vj trí bloc ở dưới bó His, với dấu hiệu AH kéo dài và mất sóng V.
- Máy tạo nhịp 2 buồng (DDD hoặc DDDR) là lựa chọn tốt nhất để điều trị.

3. Bloc N-T cấp III
a. Là tình trạng mà dẫn truyền N-Tbị tắc nghẽn hoàn toàn (bloc N-T hoàn toàn). Chẩn đoán ĐTĐ 

dưa vào đặc điểm cơ bản: p và QRS đi riêng rẽ nhau, tần số p nhanh hơn QRS (để phân biệt với phân 
ty N-T: tần số QRS nhanh hơn tần số P).

- Xung động xoang (P) không xuống được tâm thất, hậu quả là các chủ nhịp ở phía dưới vị trí bloc 
sẽ tự phát xung động chỉ huy tâm thất co bóp, tất nhiên với tần số chậm hơn nhiều.

• Bloc ở nút N-T, ĐTĐ có 3 đặc điểm:
- Hình dạng QRS hẹp.
- Tần số QRS > 40ck/ph.
- Tần số QRS tăng lên ngay sau khi tiêm atropin hay gắng sức.
• Bloc tại bó His hay ngay trước chỗ phân nhánh của bó His thì ĐTĐ có 3 đặc điểm khác biệt:
- Hình dạng QRS rộng.
- Tần số QRS thường < 40ck/ph.
- Tần số QRS không thay đổi khi tiêm atropin hay gắng sức.

Hình 7. A. Bloc N-T cấp III có chủ nhịp trên chỗ phân nhánh của bó His: 
các phức bộ QRS hẹp, tần só trên 40ck/ph;

B: Bloc N-T cấp III có chủ nhịp ở thắt: các phức bộ QRS rộng, tần số dưry ếõck z r
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Một số hình ảnh bioc N-T cấp III:
- Bloc N-T cấp III trong rung nhĩ: có các đặc điểm trên nền của rung nhĩ, các phức bộ QRS chậm và 

đều (hình 8)
- Bloc N-T đậc biệt là bloc N-T cấp II và cấp III có thể gây nên các biến chứng nguy hiểm như nhịp

nhanh thất xoắn đỉnh, rung thất ngừng tim.
b. Điều ũị
- Trong đại đa sổ các trường hơp. bloc N-T cấp III là một cấp cứu nội khoa. Dù do bất cứ nguyên 

nhân nào nếu có triệu chứng và biến chứng của nhịp chậm như ngất Adam-Stocks, tụt HA, nhịp nhanh 
thất, xoắn đĩnh, ... thì phải tạo nhịp tạm thời cấp cứu hoặc truyền Isuprel, noradrenalin, ... để điều trị 
nâng nhịp tạm thời. Sau một đợt điều trị các nguyên nhân (nếu có) như NMCT cấp, viêm cơ tim cấp, 
thấp tim, ngộ độc, sau mổ tim... mà bloc N-T cấp III vẫn tồn tại thi phải đặt vấn đề cấy máy tạo nhịp tim.

- Điều trị tạo nhịp tim cho bloc N-T cấp III là chỉ định loại 1. Máy tạo nhịp 2 buồng tim (DDD, DDDR) 
là lựa chọn tốt nhất.
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NGOAI TÂM THU

I. ĐỊNH NGHĨA

Ngoại tâm thu (NTT) là nhát bóp đến sớm hơn so với nhịp cơ bản, nó có thể do cơ chế nảy cò hoặc 
do vòng vảo lại. Có 2 loại NTT là NTT trên thất và NTT thất.

II. NGOẠI TÂM THU TRÊN THÁT

1. Triệu chứng
Ngoại tâm thu trên thất thường là không có triệu chứng. Có thể bệnh nhân có một số triệu chứng 

của NTT như cảm giác bỏ nhịp, ngừng tim, hẫng hụt, tim đập mạnh. Tuy nhiên, các triệu chứng có trên 
cùng một bệnh nhân NTT có thể thay đổi rất nhiều theo ngày và giờ.

2. Nguyên nhân
Khi đeo holter ĐTĐ trong 24 giờ thường cho thấy một tỉ lệ cao NTT trên thất ở người bình thường. 

Với người trên 40 tuổi, có 200 nhịp NTT trên thất trong 24 giờ là hoàn toàn bình thường và thường thấy.
Quá liều digitalis nhẹ có thể thường thấy có NTT trên thất.

3. Chẩn đoán ngoại tâm thu trên thất trên điện tâm đồ
Hình ảnh thường gặp của NTT trên thất là:
- Nhát bóp phức bộ QRS đến sớm có hình ảnh giống như trong nhịp xoang với hình ảnh phức bộ 

QRS hẹp (< 0,12 giây). Phức bộ QRS có thể rộng trong một số trường hợp như bệnh nhân có bloc 
nhánh hoặc do dẫn truyền lệch hướng.

- Sóng p đến sớm có thể nhìn thấy nhưng khá khó khăn vì nó có thể nằm trên sóng T của phức bộ 
đứng trước. Có trường hợp chỉ thấy một sóng p đến sớm mà không thấy phức bộ QRS (trong NTT nhĩ 
bị bloc).

- Không có khoảng nghỉ bù sau NTT.

4. Chẩn đoán phân biệt
Chẩn đoán phân biệt NTT trên thất có dẫn truyền lệch hướng vá NTT thất có thể rất khó khăn. Hình 

ảnh kiểu bloc nhánh điển hình, QRS chỉ rộng trung bình (0,12-0,14 giây) và không có khoảng nghỉ bù 
thường được cho là NTT trên thất.

5. Tiên lượng
Ngoại tâm thu trên thất thường là lành tính, ở  một số bệnh nhân rung nhĩ kịch phát có thể khởi phát 

từ một số NTT trên thất.

6. Điều trị
Bệnh nhân có NTT trên thất thường không phải điều trị. Bệnh nhân chỉ được điều trị khi có nhiều 

các triệu chứng khó chịu. Bệnh nhân thường được khuyên bỏ thuốc lá, hạn chế trà và cà phê, sô cô la 
tránh những căng thẳng tâm II. Thuốc được chỉ định cho ngoại tâm thu nhĩ thường là:
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- Amiodarone trong 1-3 tuần đầu sử dụng liều ngấm đủ với liều từ 400mg đến tối đa 1200mg/ngày
s a u  d ó  duy trì v ớ i  Viều 2 0 Q m g /n g à y , m ộ t s ố  b ệ n h  n h â n  \ IỚ \  Uầu th ấ p  'lO O m g /n g ày  c ó  t h ể  c ó  h iệ u  q u à

- Flecanid 200mg/ngày, tối đa 400mg/ngày.
- Propafenon 150mg-300mg/8 giờ. Tổng liều không quá 1200mg/ngày.
- Quinidin liều 300- 600mg/ngày.
Chẹn beta giao cảm. Propranolol liều từ 40mg-160mg chia 4 lần/ngày. Một vài chẹn beta khác như 

Carvedilol và plndolol chia 2 lần/ngày. Một số chẹn beta giao cảm có tác dụng kéo dài trong cả ngày nên 
có thể cho 1 lần/ngày

Chẹn kênh calci. Với Verapamil liều từ 240mg đến 480mg/ngày. Với diltiazem liều từ 120mg- 
360mg/ngày.

III. NGOẠI TÂM THU THÁT

1. Tổng quan
Ngoại tâm thu thất là nhát bóp ngoại vị bắt nguồn từ tâm thất. Ngoại tâm thu thất có thể khởi phát lên 

một tim nhanh thất và có thể thoái triển thành rung thất. Ngoại tâm thu thất là một rối loạn thường gặp 
Hiện nay, việc đánh giá và điều trị ngoại tâm thu thất vẫn còn là một thách thức và khá phức tạp. Tiếp 
cận điều trị đã thay đổi nhiều trong thập niên gần đây.

2. Sinh lí bệnh học
Rất ít các nghiên cứu về sinh lí bệnh tiến hành trên người. Phần lớn các nghiên cứu tiến hành trên 

động vật. Có ba cơ chế chính hình thành lên ngoại tâm thu là: tự động, nẩy cò và vòng vảo lại.
Tự động: tăng tính tự động có thể bắt nguồn từ bất thường về điện học hoặc từ cơ tim bị thiếu máu.

3. Triệu chứng
Nhiều bệnh nhân không có triệu chứng. Nhưng có thể bệnh nhân có những triệu chứng NTT như đã 

mô tả trên NTT trên thất.

4. Nguyên nhân
Ngoại tâm thu thất khá thường thấy ở người khoẻ mạnh khi theo dõi holter ĐTĐ trong 24 giờ. số 

lượng NTT thường tăng theo tuổi. NTT thất chum hoặc NTT thất đa ổ cũng có thể thấy ở bệnh nhân 
khoẻ mạnh.

Tuy nhiên, NTT thất cũng có thể thấy trên bệnh nhân có bệnh lí tim mạch như sau nhồi máu cơ tim, 
bệnh tim thiếu máu cục bộ, bệnh cơ tim, suy tim. NTT thất nhịp đôi cũng có thể thấy trên bệnh nhân quá 
liều digoxin. NTT thất có thể gây ra từ các thuốc chống loạn nhịp như thuốc nhóm I đặc biệt là nhóm I 
A (như quinidin, disopyramid, procainamid) và nhóm I c (như propafenon, flecainid). Tình trạng hạ kali 
máu cũng có thể gây ra NTT thất.

5. Chẩn đoán trên điện tâm đồ
Hình ảnh chẩn đoán đơn giản NTT thất trên điện tâm đồ là:
- Phức bộ QRS đến sớm, rộng, khác biệt với khoảng ghép cố định với phức bộ QRS của nhịp cơ 

bản đứng trước.
- Thường có khoảng nghỉ bù sau NTT.

6. Chẩn đoán phân biệt
Chẩn đoán NTT thất thường là rất dễ. Nhựng một số trường hợp sau không dễ để chẩn đoán 

phân biệt:
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- NTT trên thất có dẫn truyền lệch hướng.
- Rung nhĩ hoặc cuồng nhĩ có dẫn truyền lệch hướng.
- Phó tâm thu.

7. Các xét nghiệm cần làm thêm
Holter ĐTĐ thường được làm để đánh giá NTT thất. Nghiệm pháp gắng sức cũng có thể chỉ định khi 

nghi ngờ có bệnh mạch vành. Siêu âm tlm được làm nếu nghi ngờ suy tim.

8. Tiên lượng
Ngoại tâm thu thất thường được cho là nguy hiểm khi:
- Ngoại tâm thu sau một cơn tim nhanh thất hoặc rung thất trước đó.
- Các đặc tính của ngoại tâm thu như:
+ Số lượng ngoại tâm thu thất có nhiều hay ít (số lượng ngoại tâm thu trên 10% là có nhiều ngoại 

tâm thu).
+ Ngoại tâm thu thất đi thành chùm đôi, chùm ba.
+ Ngoại tâm thu thất đến sớm “hiện tượng R trên T”.
+ Ngoại tâm thu đa hình, đa ổ.
- Các triệu chứng đi kèm.
- Có bệnh lí tim mạch đi kèm.

9. Điều trị cấp cứu
Bước đầu tiên trong điều trị cấp cứu ngoại tâm thu là tìm kiếm và điều chỉnh tất cả các nguyên nhân 

như giảm oxy máu, giảm kali máu, giảm magnesi máu.
Các thuốc điều trị cấp cứu được dùng lả đường tĩnh mạch. Một số các thuốc được chỉ định sử 

dụng là:
- Xylocain tiêm tĩnh mạch 1-2mg/kg, sau đó truyền duy trì 0,5-1mg.
- Amiodaron truyền tĩnh mạch 15mg/1 phút trong 10 phút, sau đó duy trì 1 mg/phút trong 6 giờ.
- Procainamide tiêm tĩnh mạch 25-50mg trong 1 phút. Lặp lại sau 5 phút.
- Metoprolol (Lopressor, Toprol XL) tiêm tĩnh mạch 5mg trong 2 phút. Có thể dùng tối đa 3 lần.

10. Điều trị duy trì
Điều trị duy trì ngoại tâm thu thất vẫn còn nhiều tranh cãi.
Các thuốc nhóm IA (như procainamid, quinidin, dlsopyramid) có hiệu quả trung bình nhưng có nhiều 

tác dụng phụ.
- Liều procalnamld tổng liều từ 2-6mg/ngày.
- Liều quinidin 300-600mg/4 lần/ngày.
- Liều dlsopyramld 100-200mg/6giờ/lần với tổng liều từ 400-1200mg/ngày.
Nhóm I B (như Mexiletine) ít gây ra rối loạn nhịp hơn các thuốc chống loạn nhịp nhóm I khác. Tuy 

nhiên nó lại có các tác dụng phụ không phải do tim mạch cao.
Liều Mexiletine 200mg/mỗi 8 giờ. Tổng liều không vượt qua 1200mg/ngày.
Nhóm I c  (như ílecainid và propaíenon) có hiệu quả làm giảm ngoại tâm thu thất ở  những bệnh 

nhân có phân số tống máu thất trái bình thường hoặc giảm nhẹ mà không có bệnh lí mạch vành. Nhưng 
những thuốc này lại không được khuyên dùng ở những bệnh nhân có bệnh lí bệnh mạch vành.

- Liều ílecaind 200mg/ngày, tối đa 400mg/ngày.
- Liều propatenon 150mg-300mg/8 giờ. Tổng liều không quá 1200mg/ngày.
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Nhóm II (chẹn beta) là thuốc được sử dụng nhiều khi ngoại tâm thu thất có triệu chứng nhưng không 
có bệnh lí tim mạch. Cũng như vậy, thuốc này là thuốc lựa chọn đầu tiên cho những bệnh nhân ngoại 
tâm thu có bệnh tim cấu trúc thậm chí cả khi phân số tống máu thấp.

- Liều metoprolol từ 25-100mg/ngày.
- Liều bisoprolol từ 2,5-1 Omg/ngày.
Nhóm III (như Amiodarone và sotalol) những thử nghiệm gần đây đã cho thấy sử dụng amiodarone 

là an toàn và hiệu quả ở  bệnh nhân ngoại tâm thu thất sau nhồi máu cơ tim. Liều Amiodarone trong 
1-3 tuần đầu sử dụng liều ngấm đủ với liều từ 400mg đến tối đa 1200mg/ngày, sau đó duy trì với liều 
200mg/ngày, một số bệnh nhân với liều thấp 100mg/ngày có thể có hiệu quả.

Liều sotalol 80-160mg/mỗi 12 giờ.
Nhóm IV (chẹn kênh calci): trong một số trường hợp chẹn kênh calci có thể kê cho những bệnh nhân 

ngoại tâm thu thất ồ ngoại vị tự phát hoặc do tăng tính tự động.
- Liều verapamil từ 240mg đến 480mg/ngày.
- Liều diltiazem từ 120mg-360mg/ngày.
a. Đ iề u  tr ị b ằ n g  đ ố t q u a  d â y  th ô n g  đ iện  cự c  (c a th e te r  a b la tio n )

ở  bệnh nhân ngoại tâm thu thất có ổ ngoại vị tự phát có thể điều trị hiệu quả bằng phương pháp đốt 
qua dây thông điện cực. Ngoài ra, thăm dò điện sinh lí có thể giúp ích trong việc đánh giá nguy cơ đột 
tử tim mạch ở một số trường hợp bệnh nhân.

b. C ấ y  m á y  tạo  n h ịp  c h ố n g  ru n g  (im p la n ta b le  c a rd io v e rte r  d e fib r illa to r  - IC D )

Cấy máy tạo nhịp chống rung có chỉ định trong những trường hợp sau:
- Phân số tống máu thất trái dưới 35%.
- Có tiền sừ rung thất và tim nhanh thất không do những nguyên nhân có thể hồi phục.
c. Các đ iề u  tr ị k h á c

- Duy trì cân bằng điện giải.
- Khống chế tốt tình trạng suy tim.
- Khống chế tốt huyết áp vì tình trạng dày thất trái có thể gây nên gia tăng ngoại tâm thu.
Điều trị các bệnh lí căn nguyên như các thuốc và các biện pháp can thiệp động mạch vành trong 

trường hợp có bệnh mạch vành, các thuốc nâng nhịp và máy tạo nhịp trong trường hợp nhịp chậm, 
phẫu thuật thay van trong bệnh lí van tim, can thiệp tim mạch hoặc phẫu thuật trong một số bệnh tim 
bẩm sinh.
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BLOC NHỈTHẤT

L ĐẠI CƯƠNG

Từ thế kỷ 18 các thầy thuốc ở châu Âu đã mô tả các triệu chứng và dấu hiệu khi bệnh nhân bị nhịp 
tim chậm. Rober Adams năm 1827 và William Stokes năm 1864 đều mô tả cơn ngất do nhịp tim chậm 
cơn Adams -  Stokes). Năm 1899 Karel Wenckebach phát hiện triệu chứng bloc tim có chu kỳ khi bắt 

mạch quay. Năm 1924 Woldermar Mobitz đã mô tả các mức độ bloc nhĩ thất.
Nút nhĩ thất nằm ở nội mạc cơ nhĩ phải trên lá vách của van ba lá và cũng có khả năng tạo nhịp với 

tản số 45 -  50ck/p. Nút nhĩ thất có vai trò nhận xung kích thích từ nút xoang và dẫn truyền xuống bó His, 
nhánh phải, nhánh trái, cho tới mạng lưới Purkinje lan truyền xung động tới các tế bào cơ tim.

Bloc nhĩ thất là một trong những loại rối loạn dẫn truyền hay gặp nhất. Do tổn thương thực thể hay 
cơ năng tại nút nhĩ thất hay thân bó His hoặc cả hai nhánh phải và trái làm cho sự dẫn truyền xung động 
tứ tâm nhĩ xuống tâm thất bị chậm lại hay ngừng trệ.

■-NGUYÊN NHÂN

- Do ảnh hưởng của một số loại thuốc:
+ Digoxin.
+ Chẹn beta giao cảm.
+ Chẹn kênh calci.
+ Một số loại thuốc chống loạn nhịp.
+ Bệnh tim thiếu máu cục bộ:
+ Nhồi máu cơ tim cấp.
+ Bệnh động mạch vành mạn tính.
- Thoái hoá tiên phát đường dẫn truyền nhĩ thất:
+ Bệnh Lenegre.
* Bệnh tim bẩm sinh:
+ Bloc nhĩ thất hoàn toàn bẩm sinh.
*  Thông liên nhĩ lỗ thứ nhất.
*  Đảo gốc các động mạch lớn.
- 3ệnh van tim.
-  Bệnh cơ tim:
+ Bệnh cơ tim thâm nhiễm.
-  Bệnh Sarcoid, bệnh nhiễm sắc tố sắt.
- N“ ễm trùng, viêm cơ tim:
* vẻm  nội tâm mạc nhiễm khuẩn.
-  Viêm cơ tim (Chagas, bệnh Lyme, thấp tim, sởi,...).
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- Bệnh van tim do bệnh chất tạo keo.
- Rối loạn chuyển hoá:
+ Tăng kali máu.
+ Tăng magnesi máu.
- Bệnh nội tiết: bệnh Addison.
- Chấn thương:
+ Mổ tim.
+ Điều trị phóng xạ.
+ Thông tim và các điều trị can thiệp, đặc biệt là triệt đốt các đường dẫn truyền bất thường trong tim.
- Khối u.
- Bệnh hệ thần kinh tự động:
+ Hội chứng xoang cảnh.
+ Ngất do cường phế vị.
- Rối loạn thần kinh cơ:
+ Phì đại cơ.

ill. PHÂN LOẠI BLOC NHĨ THẤT

1. Bloc nhĩ thất cấp I
Là hiện tượng dẫn truyền chậm trễ từ tâm nhĩ xuống tâm thất, biểu hiện bằng đoạn PQ (PR) kéo dài 

trên điện tâm đồ > 0,20 giây. Hiện tượng này có thể gặp ở người bình thường hoặc trong một số bệnh 
lý của tim.

2. Bloc nhĩ thất cấp II
- Kiểu Mobitz I hay còn gọi là chu kỳ Wenckebach: biểu hiện bằng đoạn PQ (PR) trên điện tâm đồ bị 

dài dần ra đến một lúc nào đó sẽ chỉ còn sóng p mà không có phức bộ QRS đi kèm (tức là có một nhịp 
nghỉ thất). Sau đó chu kỳ lại được lặp lại tương tự. Bloc nhĩ thất cấp I I  kiểu chu kỳ Wenckebach thường 
do tổn thưomg ở nút nhĩ thất gây ra và thường do tình trạng cấp tính như: nhồi máu cơ tim, thấp tim cấp. 
ngộ độc digoxin, ... gây ra. Nói chung, rối loạn nhịp này thường tạm thời, dễ hồi phục về nhịp xoang 
bình thường, hiếm khi chuyển thành bloc nhĩ thất hoàn toàn.

- Kiểu Mobitz II: biểu hiện bằng những nhát bóp của tim bị bloc xen kẽ vào những nhát bóp nhịp 
xoang bình thường, mức độ bloc có thể là 2/1; 3/1, ...

- Bloc nhĩ thất cấp III hay bloc nhĩ thất hoàn toàn: là tình trạng đường dẫn truyền từ nhĩ xuống thất bị 
tắc nghẽn hẳn, nhĩ sẽ đập theo nhịp của nhĩ, còn thất sẽ đập theo nhịp riêng của nó.

IV. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG

Phụ thuộc vào mức độ nhịp tim chậm và sự dung nạp của từng bệnh nhân.

1. Triệu chứng cơ năng
- Nếu bloc nhĩ thất cấp I, hoặc bloc nhĩ thất cấp II, cấp III có nhịp thất chậm ít, bệnh nhân có thể 

không có triệu chứng gì cả.
- Nhưng nếu nhịp tim chậm nhiều thì lượng máu từ tim đến các cơ quan, trong đó có não bị giảm 

sút. Do đó, bệnh nhân có thể thấy choáng váng thoảng qua, mất thăng bằng và có khi bị xỉu hay thậm 
chí bị ngất (Hội chứng Adams -  Stokes). Khi xảy ra cơn ngất, thì bệnh nhân mất ý thức, tay chân co 
quắp, sùi bọt mép.
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2. Triệu chứng thực thể
- Trong bloc nhĩ thất cấp III nghe tim thấy nhịp tim chậm (30 -  40 chu kỳ/phút) và đều.
- Có thể nghe thấy “tiếng đại bác” do có sự trùng hợp đi gần nhau' giữa co bóp tâm nhĩ và tâm thất 

trong bloc nhĩ thất cấp III.
- Huyết áp tối đa thường tăng và huyết áp tối thiểu thường giảm vì nhịp thất chậm sẽ làm cho thời 

gian tâm trương dài ra.

V. BIÉU HIỆN TRÊN ĐIỆN TÂM ĐÒ

1. Bloc nhĩ thất cấp I
- Khoảng PQ (PR) > 0,20 giây.
- Mỗi sóng p đều có một phức bộ QRS đi sau.
Khoảng PQ (PR) thường dài từ 0,20 đến 0,40 giây.
- Đôi khi PR có thể dài tới 0,60 giây hoặc hơn làm cho nó có thể chồng lên sóng T của thất đồ trước.

Hình 1. Bloc nhĩ thất cấp I với PR = 0,36 giây

2. Bloc nhĩ thất cấp II
Có 2 loại bloc nhĩ thất cấp II: Mobitz I và Mobitz II.
• Bloc nhĩ thất cấp II Mobitz I (chu kì Wenckebach):
+ Mỗi chu kỳ gồm 3, 4, 5, các nhát bóp.
+ Trong mỗi chu kỳ khoảng PR dài dần ra cho đến khi 1 sóng bị bloc.
+ Có sự ngắn dần của khoảng RR trong mỗi chu kỳ cho đến khi sóng p bị bloc.
+ Khoảng RR có sóng p bị bloc ngắn hơn 2 RR.
• Bloc nhĩ thất cấp II Mobitz II:
-  Có một số xung động từ trên nhĩ không dẫn truyền được xuống thất, thể hiện bằng một số sóng p 

oôog có QRS đi sau.
-  Có thể cứ 1, 2, 3 nhát bóp có đủ p đi kèm với QRS thì lại có một sóng p không có QRS đi kèm. 

\ ẽ j  bloc có quy luật đều đặn theo tỉ lệ cứ 2 sóng p có 1 QRS thì gọi là bloc 2/1; 3 sóng p có 1 QRS gọi
£ C CC 3/1. ... cứ thế ta có bloc 4/1; 5/1;...
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+ Các khoảng PQ của nhưng nhát bóp dẫn truyền được từ nhĩ xuống thất đều bằng nhau, không 
thay đổi.

+ Khi gắng sức hoặc các thuốc làm tăng tần số xoang (tăng tần số P) có thể làm mức bloc tăng lên.

H ướng dân chẩn đoán va điểu trị bệnh Nội khoa

|ỊỊpỊị| Ệhte Hít Ị: H;

Hình 2. Bloc nhĩ thất cấp II, Mobitz I
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3. Bloc nhĩ thất cấp III (bloc nhĩ thất hoàn toàn)
- Nhịp thất (tần số của phức bộ QRS) thường rất chậm 30 -  50ck/p tùy thuộc vị trí ổ chủ nhịp chỉ huy 

thất đập.
- Các phức bộ QRS thường rất đều (trừ khi có các NTT/T hoặc các nhát bắt được thất).
- Hình dạng phức bộ QRS:
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+ Có thể QRS hẹp, thanh mảnh bình thường nếu ổ chủ nhịp chỉ huy thất nằm ở nút nhĩ thất hay than 
bó His.

+ QRS có thể giãn rộng dạng bloc nhánh phải hoặc trái.
- Tần số nhĩ (sóng P) nhanh hơn tần số thất. Nhịp nhĩ thường do nút xoang chỉ huy nên khoảng pp 

đều nhau.
- Giữa p và QRS không có liên hệ gì với nhau (nhĩ và thất hoạt động độc lập) nên ta thấy sóng p lúc 

đứng trước, lúc đứng sau, có lúc chồng lên QRS (các khoảng PR không bằng nhau và luôn thay đổi).
- Nhát bắt được thất: Mặc dù hầu hết xung động xoang không truyền được xuống thất nhưng đôi khi 

có một xung động lại truyền được xuống thất tạo ra một nhát bóp ở thất không phải do xung động của ổ 
chủ nhịp vẫn chỉ huy thất đập. Trên điện tâm đồ có: p đi trước QRS, PQ bình thường hay dài hơn bình 
thường, QRS thường có hình dạng thanh mảnh như bình thường. QRS này đến sớm hơn so với ổ chủ 
nhịp chỉ huy thất khi bị bloc.

V1.ĐIỀU TRỊ

Với bloc nhĩ thất cấp I hoặc bloc nhĩ thất cấp II Mobitz I thường không cần điều trị gì đặc hiệu. Với 
các bloc nhĩ thất độ cao (Mobitz II, hoặc cấp III) dai dẳng thường phải cấy máy tạo nhịp tim.

1 .Thuốc
Dựng trong trường hợp cấp cứu, đặc biệt khi bệnh nhân có ngất hoặc xỉu. Thuốc thường chỉ có tác 

dung tạm thời để chờ cấy máy tạo nhịp hoặc trong giai đoạn cấp của một số bệnh chờ khi hồi phục.
- Atropin là  thuốc nên thừ dùng đầu tiên, ống 1/4mg X 4 ống tiêm tĩnh mạch, nếu có tác dụng (tần số 

tm  tảng) tiếp tục tiêm hoặc truyền tĩnh mạch.
- Dopamin truyền tĩnh mạch với liều bắt đầu 5mcg/kg/phút ở những bệnh nhân có kèm huyết áp thấp.
- Adrenalin truyền tĩnh mạch liều 1 -  2mcg/phút nếu bệnh nhân trong tình trạng rất trầm trọng.
- Isoproterenol hydrochlorid (Isuprel), truyền tĩnh mạch liều khởi đầu 2mcg/kg/phút, có thể tăng dầrt 

iéu tới 10mcg/kg/phút tùy theo đáp ứng của bệnh nhân hoặc viên 2mg ngày uống 4 - 6  viên.
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2. Tạo nhịp tạm thời
- Máy tạo nhịp qua da (hai điện cực áp thành ngực) rất có hiệu quả nhưng gây đau đớn. Đây là máy 

xách tay lưu động, thường gắn với hệ thống phá rung cấp cứu. Những bệnh nhân ngất cần đặt ngay 
tạo nhịp tạm thời trong lúc vận chuyển đến bệnh viện.

- Cấp cứu: dùng máy tạo nhịp áp thành qua da trong lúc chờ tiến hành đặt máy tạo nhịp tạm thời 
qua đường tĩnh mạch.

- Tạo nhịp tạm thời qua đường tĩnh mạch là giải pháp cấp cứu tối ưu cho những trường hợp nhịp 
chậm có triệu chứng nặng nề.

3. Chỉ định cấy máy tạo nhịp vĩnh viễn
Máy tạo nhịp 2 buồng tim (DDD, DDDR) là lựa chọn tối ưu cho điều trị. Máy tạo nhịp một buồng thất 

(W l, W IR) phù hợp nhất với bloc nhĩ -  thất cấp III mà có rung nhĩ.
a. Chì định tạo nhịp tim vĩnh viễn cho bệnh nhân bị bloc nhĩ thất mắc phải không do nhồi máu cơ tim
•  Chỉ định loại I (bắt buộc cấy máy tạo nhịp):
- Bloc nhĩ thất cấp III kết hợp với một hoặc nhiều triệu chứng sau:
+ Triệu chứng gây ra do nhịp chậm.
+ Rối loạn nhịp tim và các bệnh nội khoa cần thiết phải sử dụng các thuốc gây ra nhịp chậm.
+ Có ngừng tim > 3,0 giây và tần số tim < 40ck/ph khi thức.
+ Sau triệt bỏ nút nhĩ thất bằng sóng radio.
+ Bloc nhĩ thất sau phẫu thuật tim không có khả năng hồi phục.
+ Bệnh thần kinh cơ.
- Bloc nhĩ thất cấp II có triệu chứng do nhịp chậm.
•  Chỉ định loại lla (nên cấy máy tạo nhịp):
+ Bloc nhĩ thất cấp III không có triệu chứng, có tần số tim khi thức > 40ck/ph, đặc biệt nếu tim to và 

suy giảm chức năng thất trái.
+ Bloc nhĩ thất cấp II Mobitz I không có triệu chứng, có vị trí bloc ở trong hoặc dưới His khi thăm dò 

điện sinh lý tim.
+ Bloc nhĩ thất cấp II Mobitz II không có triệu chứng có vị trí bloc ở trong hoặc dưới His.
+ Bloc nhĩ thất cấp I có triệu chứng, khi đặt tạo nhịp tạm thời cải thiện được triệu chứng.
•  Chỉ định loại llb (có thể cấy máy tạo nhịp):
+ Bloc nhĩ thất cấp I với PR > 0,3 giây ở bệnh nhân có suy chức năng thất trái và triệu chứng suy tim 

ứ trệ mà có khoảng PR ngắn hơn sẽ cải thiện được chức năng tim.
+ Bệnh thần kinh cơ có bloc nhĩ thất bất kỳ mức độ.
•  Chỉ định loại III (Không nên cấy máy tạo nhịp):
+ Bloc nhĩ thất cấp I không có triệu chứng.
+ Bloc nhĩ thất cấp II mobitz I tại nút nhĩ thất, không có triệu chứng.
+ Bloc nhĩ thất có khả năng hồi phục.
b. Chì định tạo nhịp tim vĩnh viễn cho bệnh nhân bloc nhĩ thất sau nhồi máu cơ tim cắp
•  Chỉ định loại I:
- Bloc nhĩ thất cấp II dưới nút nhĩ thất có bloc hai nhánh hoặc bloc nhĩ thất cấp III trong hoặc dưới 

nút nhĩ thất.
- Bloc nhĩ thất dưới nút độ II hoặc độ III thoáng qua có kết hợp với bloc nhánh.
•  Chỉ định loại lla: không có.
•  Chỉ định loại llb: bloc nhĩ thất tại nút nhĩ thất cấp I hoặc cấp II bền bỉ.
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• Chì định loại III:
+ Bloc nhĩ thất thoáng qua không có rối loạn dẫn truyền trong thất. 
+ Bloc nhĩ thất thoáng qua có kèm theo bloc phân nhánh trái trước. 
+ Bloc phân nhánh trái trước không có kèm theo bloc nhĩ thất.
+ Bloc nhĩ thất cấp I bền bỉ có kèm theo bloc nhánh đã làu.
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HỘI CHỨNG SUY NÚT XOANG

I. ĐẠI CƯƠNG

- Hội chứng suy nút xoang (HCSNX) là một hội chứng lâm sàng gây nên do rối loạn chức năng nút 
xoang với nhiều bất thường về điện sinh lí tim như: rối loạn hình thành xung động tại nút xoang, rối loạn 
dẫn truyền xung động từ nút xoang ra cơ nhĩ, suy yếu chức năng tạo nhịp của các chủ nhịp dưới nút 
xoang và tăng tính nhạy cảm của cơ nhĩ nên dễ xuất hiện các rối loạn nhịp nhanh nhĩ.

- Hội chứng suy nút xoang còn được gọi bằng những tên khác như: hội chứng nút xoang bệnh lí, rối 
loạn chức năng nút xoang, bệnh nút xoang...

- Là một trong những nguyên nhân gây ngất hay gặp nhất.
- Hội chứng suy nút xoang chiếm > 50% các trường hợp có chỉ định cấy máy tạo nhịp vĩnh viễn ở Mỹ.
- Đa số gặp ở những người > 50 tuổi.
- Tỉ lệ nam và nữ bằng nhau.

II. NGUYÊN NHÂN

1. Các nguyên nhân nội sinh
Là những nguyên nhân thực tổn tại nút xoang, thường gặp nhất là:
- Thoái hoá.
- Bệnh tim thiếu máu cục bộ.
- Bệnh cơ tim.
- Chấn thương nút xoang sau các phẫu thuật tim.
- Do viêm: viêm màng ngoài tlm, thấp tim...

2. Các nguyên nhân ngoại sinh
Là những nguyên nhân bên ngoài tác động lên nút xoang, hay gặp:
- Do thuốc: chẹn bêta giao cảm, chẹn kênh calci, các thuốc chống loạn nhịp tlm...
- Do rối loạn điện giải: hạ kali máu, hạ calci máu...
- Suy giáp.
- Tăng áp lực nội sọ.

III. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH

1. Triệu chứng lâm sàng
Trong hội chứng suy nút xoang, các triệu chứng gây ra bởi nhịp tim quá chậm, và/hoặc những cơn 

nhịp nhanh kịch phát, và/hoặc biến chứng tắc mạch do rung nhĩ. Nhịp tim chậm gây nên các triệu chứng 
với biểu hiện của tình trạng thiếu máu các cơ quan như: não, tim... Các triệu chứng này thường không 
đặc hiệu và có thể xuất hiện không thường xuyên, lúc có, lúc không.



307Hướng dẫn chẩn đoAn và diễu trị bệnh Nội khoa

- Ngất, thoáng ngất, chóng mặt.
- Mệt mỏi, giảm khả năng gắng sức do nhịp tim tăng không tương xứng.
- Hồi hộp trống ngực do xuất hiện rung nhĩ, cuồng nhĩ, nhịp nhanh nhĩ. Đặc biệt sau cơn hồi hộp, lại 

có cảm giác tim đập rất chậm hoặc hầu như không đập trong trường hợp có hội chứng tim nhanh - chậm.
- Đau ngực.
- Khó thờ.
- Đôi khi một số trường hợp bệnh khởi phát do biến chứng tắc mạch ở bệnh nhân suy nút xoang có 

rung nhĩ: tai biến mạch não, tắc mạch chi...
Các triệu chứng trên xuất hiện đồng thời với việc ghi điện tâm đồ có các rối loạn nhịp chậm giúp chẩn 

đoán xác định hội chứng suy nút xoang.

2. Cận lâm sàng
a. Điện tâm đồ
• Điện tâm đồ 12 chuyển đạo
- Nhịp chậm xoang là triệu chứng thường gặp và xuất hiện sớm nhất nhưng không đặc hiệu. Nó có 

thể gặp ở những vân động viên thể thao, người lớn khoẻ mạnh, hoặc về đêm lúc nghỉ. Nhịp chậm xoang 
trong HCSNX có những đặc điểm sau: nhịp chậm thường xuyên, đặc biệt là nhịp chậm < 40 lúc thức, 
nhịp tim chậm và không tăng tương xứng khi gắng sức, nhịp xoang chậm kèm theo có triệu chứng.

- Ngừng xoang, nghỉ xoang > 3 giây.
- Nhịp chậm có thoát bộ nối.
- Bloc xoang nhĩ các mức độ.
- Hội chứng tim nhanh - chậm. Đó là những rối loạn nhịp nhanh như nhịp nhanh nhĩ, rung nhĩ, hay 

cuồng nhĩ xen kẽ với nhịp xoang chậm. Sau khi hết cơn nhịp nhanh thì thường là đoạn ngừng xoang dài.
- Ngừng xoang dài sau sốc điện điều trị rung nhĩ.
- Rung nhĩ với đáp ứng thất chậm mà không do dùng thuốc.
Tuy nhiên, các triệu chứng điện tâm đồ trên không phải lúc nào cũng có. Thậm chí có những trường 

hợp, nó chỉ xuất hiện từng thời điềm ngắn, thời gian còn lại nhịp tim của bệnh nhân hoàn toàn bình 
thường. Chính vì vậy, để phát hiện được những triệu chứng trên cần phải ghi điện tâm đồ liên tục.

• Các phương pháp ghi điện tâm đồ liên tục
- Holter điện tâm đồ:
+ Holter điện tâm đồ hay ghi điện tâm đồ theo phương pháp Holter là phương pháp ghi liên tục 3 

chuyển đạo điện tim trong một khoảng thời gian dài, thường là 24 giờ hoặc là hơn. Phương pháp này 
cho phép phát hiện được các rối loạn nhịp tim gặp trong hội chứng suy nút xoang, nhịp tim chậm nhất, 
"h p tim nhanh nhất, thời điểm xuất hiện nhịp chậm, nhịp nhanh, biến thiên nhịp tim trong ngày, các rối 
can nhịp tim kèm theo. Và đặc biệt phương pháp này cho phép xác lập được mối liên quan giữa triệu 

c^ứng trên lâm sàng với các rối loạn nhịp tim đó.
+ Máy ghi sự kiện (Event Recorder): loại máy này cho phép ghi 1 chuyển đạo mà không cần điện 
dán trên người. Người bệnh có thể bỏ máy vào túi hoặc đeo máy bên người. Bất kẻ lúc nào có triệu 

"_m g hoặc nghi ngờ rối loạn nhịp tim xuất hiện, bệnh nhân đặt máy lên ngực trái và bấm nút. Máy sẽ 
—’ 3ộng ghi lại điện tâm đồ trong khoảng 1 phút. Phương pháp này chỉ mới có ở một số cơ sờ chuyên
o c a  sâu.

- Máy ghi điện tâm đồ liên tục cấy dưới da (Implatable Loop Recorder): máy có kích thước nhỏ có 
~ể  cấy dưới da vùng ngực trái. Loại máy này sử dụng pin và có thể theo dõi trong vòng 3 năm. Máy có
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thể tự kích hoạt để ghi lại điện tâm đồ khi bệnh nhân ngất, hoặc bệnh nhân kích hoạt máy khi có triệu 
chứng. Máy này mới chỉ áp dụng ở một vài trung tâm tim mạch lớn.

b. Nghiệm pháp atropin
-Tiêm tĩnh mạch atropin 0,02 - 0,04mg/kg.
- Đánh giá nhịp tim 30 phút sau tiêm.
- Trong hội chứng suy nút xoang, nghiệm pháp atropin dương tính với nhịp tim < 90ck/ph hoặc nhịp 

tim tăng < 20% so với nhịp tim trước tiêm atropin.
c. Nghiệm pháp gắng sức điện tâm đồ
- Nhịp tim tăng không tương xứng với mức độ gắng sức.
- Xuất hiện triệu chứng do nhịp tim tim tăng không đủ.
d. Thăm dò điện sinh lí tim
Là phương pháp có giá trị trong chẩn đoán hội chứng suy nút xoang. Nó không những cho phép 

đárih giá chức năng nút xoang mà còn đánh giá chức năng nút nhĩ thất, phát hiện các rối loạn nhịp tim 
kèm theo trong hội chứng suy nút xoang. Có suy nút xoang khi:

+ Thời gian phục hồi nút xoang (tPHNX) kéo dài > 1500ms.
+ Thời gian dẫn truyền xoang nhĩ (tDTXN) kéo dài. Bình thường tDTXN < 120ms.

IV. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT
1. Nhịp chậm do cường phế vị
- Nhịp chậm xoang là chủ yếu.
- Nghiệm pháp atropin âm tính.
- Nghiệm pháp gắng sức điện tâm đồ: nhịp tim tăng nhiều khi gắng sức.

2. Hội chứng xoang cảnh quá nhạy cảm (carotid sinus hypersensitivity)
- Ngừng xoang chỉ xuất hiện khi xoa xoang cảnh.
- Thăm dò điện sinh lí tim: chức năng nút xoang bình thường.

3. Ngất qua trung gian thần kinh
- Ngất, nhịp tim chậm, có thể kèm thep tụt huyết áp xuất hiện khi làm nghiệm pháp bàn nghiêng.
- Thăm dò điện sinh lí tim: chức năng nút xoang bình thường.

V. ĐIỀU TRỊ
1. Điều trị cấp cứu
Khi bệnh nhân có ngất, thoáng ngất.
a. Thuốc: có thể sử dụng một hay nhiều thuốc sau
- Atropin: 1mg tiêm tĩnh mạch. Có thể nhắc lại tới tổng liều 3mg.
- Dopamin truyền tĩnh mạch 3 - 5mcg/kg/phút.
- Dobutamin truyền tĩnh mạch 1 - 5mcg/kg/phút.
- Isoproterenol: truyền tĩnh mạch 0,5 - 2mcg/phút.
-Adrenalin.
b. Máy tạo nhịp tạm thời

2. Điều trị lâu dài
a. Cấy máy tạo nhịp vĩnh viễn
Theo hướng dẫn điều trị của Trường môn Tim mạch Hoa Kỳ và Hội Tim mạch Hoa Kỳ, chỉ định cấy 

máy tạo nhịp vĩnh viễn trong những trường hợp sau:
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• Chì định nhóm I:
- Hội chứng suy nút xoang có triệu chứng.
- Hội chứng suy nút xoang gây ra do những thuốc bắt buộc phải điều trị lâu dài.
- Hội chứng suy nút xoang có triệu chứng khi gắng sức do nhịp tim tăng không tương xứng.
• Chỉ định nhóm lia:
- Hội chứng suy nút xoang mà nhịp tim < 40ck/phút và mối liên quan giữa triệu chứng với nhịp chậm 

không rõ ràng.
- Ngất không rõ nguyên nhân. Khi thăm dò điện sinh lí tỉm có biểu hiện suy nút xoang.
• Chỉ định nhóm lib:
- Nhịp chậm < 40ck/ph lúc thức và triệu chứng không nhiều. 
b. Trong trường hợp có hội chứng tim nhanh chậm
- Cấy máy tạo nhịp vĩnh viễn và dùng thuốc chống loạn nhịp tim điều trị rung nhĩ.
- Trong trường hợp không khống chế được tần số thất:
+ Đốt nút nhĩ thất và cấy máy tạo nhịp tim.
+ Đốt rung nhĩ và cấy máy tạo nhịp tim.

3. Điều trị nguyên nhân
- Ngừng ngay các thuốc nghi ngờ làm chậm nhịp tim.
- Điều trị suy giáp.
- Chụp và can thiệp động mạch vành.
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RUNG NHĨ

I. ĐẠI CƯƠNG

Rung nhĩ (RN) là hình thái rối loạn nhịp tim nhanh thường gặp nhất đặc trưng bởi hiện tượng rối loạn 
điện học hoàn toàn dẫn tới sự mất co bóp đồng bộ về cơ học ở hai tâm nhĩ.

Tần suất mắc rung nhĩ là 0,1% người lớn dưới 55 tuổi và tỉ lệ này tăng lên tới hơn 9% ở những người 
tuổi trên 80.

Có bốn loại rung nhĩ:
- Rung nhĩ vô căn (lone AF); là rung nhĩ ở người < 60 tuổi, không có bằng chứng của bệnh tim thực 

tổn.
- Rung nhĩ dai dẳng (persistent AF): là rung nhĩ kéo dài trên 7 ngày, phải can thiệp mới cắt được cơn
- Rung nhĩ mạn tính (permanent AF) là rung nhĩ kéo dài trong nhiều năm, không thể chuyển và duy 

trì nhịp xoang.
- Rung nhĩ kịch phát (parosxysmal AF) là rung nhĩ tự kết thúc trong vòng 7 ngày.
Rung nhĩ thứ phát (secondary AF) gây ra bời những nguyên nhân cấp tính có thể điều chỉnh được 

như cường giáp trạng, ngộ độc rượu cấp hoặc sau phẫu thuật tim.

II. CHẨN ĐOÁN RUNG NHĨ

1. Lâm sàng
- Có thể không có triệu chứng gì.
- Phần lớn bệnh nhân thấy hồi hộp đánh trống ngực, khó thở, đau ngực, chóng mặt, vã mồ hôi,...
- Một số trường hợp biến chứng tắc mạch (nhồi máu não, tắc mạch ngoại vi) là biểu hiện đầu tiên 

của bệnh.
- Nghe tim: thấy loạn nhịp hoàn toàn, có thể thấy những dấu hiệu của bệnh van tim kèm theo (hẹp 

và/hoặc hở van hai lá ,...).

2. Cận lâm sàng
a. Điện tâm đồ thường quy
Các đặc điểm điện tâm đồ của rung nhĩ bao gồm: sóng p và đường đẳng điện biến mất thay bằng 

các sóng nhỏ lăn tăn có tần số từ 350 đến 600/phút (sóng f). Tần số thất thường nhanh và nhịp thát 
không đều. ở  bệnh nhân có hội chứng WPW, tần số đáp ứng thất trong rung nhĩ có thể lên tới 300/phút 
gây rung thất.

b. Siêu âm tim
Siêu âm tim có vai trò rất quan trọng trong đánh giá bệnh lí tim thực tổn gây ra rung nhĩ (bệnh van hai 

lá do thấp, bệnh cơ tim phì đại...) cũng như giúp phân tầng nguy cơ đột quỵ trên bệnh nhân. Các bệnh 
nhân rung nhĩ có nguy cơ đột quỵ cao bao gồm: giảm chức nặng thất trái nặng, có huyết khối hoặc có 
nhiều âm cuộn trong các buồng tim trái, giảm tốc độ và lưu lượng dòng chảy trong tiểu nhĩ trái.
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c. Siêu âm qua thực quản
Là phương pháp có độ nhạy và đặc hiệu cao nhất trong việc đánh giá sự tồn tại huyết khối trong các 

buồng tim. Phương pháp này cũng rất ý nghĩa trong đánh giá, phân tầng nguy cơ đột quỵ và cần được 
chỉ định trước khi chuyển nhịp xoang. Đối với rung nhĩ kéo dài trên 48 giờ, chuyển nhịp xoang dưới định 
hướng của siêu âm qua thực quản có độ an toàn về biến cố huyết khối tắc mạch tương đương với chiến 
lược điều trị chống đông hiệu quả truyền thống (3 tuần trước và 4 tuần sau chuyển nhịp).

d. Theo dõi điện tâm đồ liên tục (Holter)
Nhiều trường hợp rung nhĩ kịch phát không có triệu chứng. Ghi điện tâm đồ liên tục giúp xác định 

các cơn kịch phát, số lượng và thời gian kéo dài cơn cũng như có hay không các đoạn ngừng tim kéo 
dài trong cơn hay lúc rung nhĩ chuyển về nhịp xoang. Các thông tin này rất ý nghĩa trong việc chỉ định 
điều trị thuốc chống đông hay đánh giá nguy cơ nhịp chậm khi dùng thuốc chống rối loạn nhịp. Những 
trường hợp ghi điện tâm đồ liên tục cho thấy các cơn rung nhĩ khởi phát bởi nhiều ngoại tâm thu nhĩ cần 
được chỉ định phương pháp đốt điện qua đường thông tim.

e. Nghiệm pháp gắng sức
Gắng sức có thể gây xuất hiện cơn hoặc làm nặng thêm triệu chứng của rung nhĩ. Nghiệm pháp 

gắng sức tiến hành với thảm lăn hoặc xe đạp lực kế nhằm đánh giá đáp ứng tăng tần số tim của bệnh 
nhân trong gắng sức. Nghiệm pháp gắng sức cũng giúp chẩn đoán có hay không bệnh lí động mạch 
vành kèm theo.

ll l .ĐIỀU TRỊ

Điều trị rung nhĩ bao gồm ba vấn đề cơ bản: kiểm soát tần số đáp ứng thất, dự phòng biến chứng 
huyết khối tắc mạch, chuyển nhịp xoang và duy trì nhịp xoang.

1. Kiểm soát tần số đáp ứng thất
- Có thể sử dụng một trong các thuốc dưới đây để giảm tần số thất trong trường hợp rung nhĩ nhanh:
+ Digitalis (digoxin) đường uống hoặc đường tiêm tĩnh mạch. Chỉ định trong trường hợp rung nhĩ với

đáp ứng thất nhanh (rung nhĩ nhanh) kèm theo suy tim. Liều dùng: digoxin ống 0,5mg hoặc isolanid ống 
0 4mg tiêm TM 1/2-1 ống; digoxin viên 0,25mg: 0,125-0,375mg/ngày (1/2 -  3/2 viên/ngày).

+ Thuốc chẹn beta giao cảm hoặc thuốc chẹn kênh calci thuộc nhóm nondihydropyridin (Verapamil, 
Diltiazem). Hai nhóm thuốc này có thể dùng đơn độc hoặc phối hợp với digoxin để tăng hiệu quả khống 
chế tần số thất.

- Trong trường hợp rung nhĩ nhanh trên hội chứng tiền kích thích (WPW), Amiodarone (Cordarone) 
dạng uống hoặc tiêm TM có thể chỉ định để khống chế tần số thất. Triệt bỏ đường dẫn truyền phụ bằng 
răng lượng tần số radio qua đường ống thông là biện pháp cần được lựa chọn hàng đầu để điều trị cơn 
chip nhanh trên thất và khống chế tần số thất khi rung nhĩ về mặt dải hạn.

- Đốt cắt nút nhĩ thất kết hợp với tạo nhịp được chỉ định khi rung nhĩ với đáp ứng thất nhanh gây triệu 
chứng và không đáp ứng với điều trị nội khoa.

- Cấy máy tạo nhịp tim trong trường hợp rung nhĩ với tần số đáp ứng thất quá chậm có triệu chứng 
hoác rung nhĩ trong hội chứng suy nút xoang.

2. Dự phòng biến chứng huyết khối, tắc mạch
Đ ều trị chống đông cần chỉ định cho tất cả các trường hợp rung nhĩ ngoại trừ rung nhĩ vô căn hoặc 

CC chóng chỉ định với thuốc chống đông. Việc lựa chọn thuốc chống đông cũng như liều lượng phải 
căn cử vào mức độ nguy cơ tắc mạch của từng bệnh nhân cũng như biến chứng chảy máu có thể gặp.
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- Đối với bệnh nhân rung nhĩ có kèm theo một trong các yếu tố nguy cơ sau: tuổi > 75, tăng huyết 
áp, suy tim, phân số tống máu thất trái giảm (EF < 35%), đái tháo đường: dùng thuốc kháng vitamin K 
đường uống (Wafarin, Sintrom), chỉnh liều để duy trì INR mục tiêu từ 2,0 đến 3,0 (hay tỉ lệ prothrombin 
từ 25%-35%). Có thể thay thế bằng aspirin (81-325mg/ngày) <3Ố'| với những bệnh nhân không thể thec 
dõi được INR.

- Đối với bệnh nhân rung nhĩ có nguy cơ tắc mạch đặc biệt cao: hẹp van hai lá do thấp, van nhảr 
tạo cơ học, tiền sử đột quỵ hoặc cơn thiếu máu não thoáng qua (TIA) hoặc có đồng thời nhiều yếu té 
nguy cơ tắc mạch: bắt buộc phải điều trị bằng thuốc chống vitamin K đường uống, INR mục tiêu prà 
đạt từ 2,5 đến 3,0.

- Đối với bệnh nhân rung nhĩ không có các yếu tố nguy cơ tắc mạch nêu trên: aspirin đường uống 
(81-325mg/ngày).

- ở  bệnh nhân rung nhĩ đang dùng thuốc chống đông (ngoại trừ trường hợp mang van nhân tạo) r a  
cần phải tiến hành phẫu thuật hoặc làm các thăm dò chẩn đoán, can thiệp có chảy máu, có thể ngừng 
thuốc (thời gian dưới 1 tuần) và không cần thay thế bằng heparine.

3. Chuyển nhịp và duy trì nhịp xoang
- Chuyển nhịp bằng thuốc:
+ Flecainid, dofetilide, propafenon hoặc ibutilid là các thuốc được lựa chọn hàng đầu với hiệu quà 

cao (nếu có).
+ Amiodarone đường uống hoặc đường tiêm TM có thể sử dụng trong trường hợp các thuốc trér 

không sẵn có, tuy nhiên tỉ lệ chuyển nhịp thành công thấp hơn.
+ Các thuốc không nên sử dụng đề chuyển nhịp: quinidin, procainamid, digoxin, sotalol.
- Chuyển nhịp bằng sốc điện (đồng bộ) được chỉ định khi:
+ Chuyển nhịp bằng thuốc không kết quả.
+ Rung nhĩ có đáp ứng thất nhanh gây ảnh hưởng huyết động, thiếu máu cơ tim tiến triển, suy 

tim nặng, ...
+ Rung nhĩ trên hội chứng WPW có đáp ứng thất rất nhanh gây ảnh hường huyết động.
- Các thuốc có thể phối hợp để tăng tỉ lệ chuyển nhịp xoang và duy trì nhịp xoang sau sốc điện 

amiodarone là lựa chọn hàng đầu, các thuốc khác có thể sử dụng: flecainid, propafenon, ibutilid, sotalci
- Điều trị chống đông khi chuyển nhịp:
+ Đối với rung nhĩ kéo dài trên 48 giờ hoặc không rõ thời gian xuất hiện, phải điều trị chống đông hiệu 

quả ít nhất 3 tuần trước và 4 tuần sau khi chuyển về nhịp xoang (bằng thuốc hay sốc điện).
+ Trong trường hợp cần chuyển nhịp cấp cứu phải dùng heparin TM (đạt aPTT mục tiêu từ 1,5 đến 

2 lần thời,,gian chứng) và điều trị gối bằng thuốc kháng vitamin K ít nhất 4 tuần sau đó. Heparin trọng 
lượng phân tử thấp thay thế heparin thường chưa được chứng minh hiệu quả một cách rõ ràng.

+ Đối với rung nhĩ kéo dài dưới 48 giờ, có thể chuyển nhịp cấp cứu nếu cần thiết mà không cần điều 
trị chống đông trước.

+ Nếu có điều kiện, cần làm siêu âm với đầu dò qua thực quản để loại trừ huyết khối trong nhĩ trái 
trước khi chuyển nhịp xoang cho mọi trường hợp rung nhĩ.

4. Các phương pháp điều trị khác
- Phẫu thuật cô lập nhĩ (Maze): thường chỉ định kết hợp với các phẫu thuật tim khác. Phẫu thuật sẽ 

tạo thành các đường cắt cô lập từng vùng cơ nhĩ, các tiểu nhĩ và các tĩnh mạch phổi nhưng vẫn bảo tồn 
được chức năng dẫn truyền trong nhĩ, nhờ vậy ngăn chặn sự hình thành các vòng vào lại gây rung nhĩ.
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- Đốt rung nhĩ qua đường ống thông (catheter ablation): dùng năng lượng sóng tần số radio triệt đốt 
thành những đường liên tục cô lập xung quanh lỗ vào các tĩnh mạch phổi, những đường cô lập các vùng 
cơ nhĩ (tương tự như phẫu thuật Maze) hoặc kết hợp triệt đốt các phức bộ điện học phân mảnh phức 
tạp ở nhĩ (ACFE: atrial complex fractionated electrograms). Phương pháp mới này ngày càng chứng 
minh hiệu quả tốt trong việc duy trì nhịp xoang lâu dài, cải thiện chức năng thất trái và chất lượng cuộc 
sống cho người bệnh.
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VIÊM NỘI TÂM MẠC NHIỄM KHUẨN

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm nội tâm mạc bán cấp nhiễm khuẩn là tình trạng viêm nội tâm mạc có loét và sùi, thường xảy ra 
(nhưng không phải bắt buộc) trên một nội tâm mạc đã có tổn thương bẩm sinh hoặc mắc phải từ trước. 
Những đặc tính của bệnh đã được xác định nhờ các công trình nghiên cứu của Jaccoud (2882), Osler 
(1885) và schottmuller (1905). Vì vậy, bệnh có khi còn được gọi là bệnh Jaccoud - Osler.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Có thể chẩn đoán xác định bệnh khi thấy:
- Sốt dai dẳng trên một bệnh nhân có bệnh tim.
- Lách to, móng tay khum, ngón tay dùi trống.
- Cấy máu có vi khuẩn, hoặc là siêu âm thấy có hình ảnh sùi ở van tim.
Tuy nhiên, trên thực tế, để có thể chẩn đoán và điều trị sớm ta nên nghĩ đến viêm nội tâm mạc bán 

cấp nhiễm khuẩn trước một bệnh nhân tim có sốt dai dẳng trên 1 tuần mà không có lí do và cho cấy 
máu ngay.

2. Chẩn đoán phân biệt
a. Trước một bệnh nhân sốt
Cần loại bỏ các nguyên nhân, cảm cúm, thương hàn, bệnh Hodgkin, lao, các bệnh có nung mủ 

sâu... Loại bỏ những tiếng thổi tâm thu cơ,năng trên bệnh nhân thiếu máu có sốt.
b. Trước một bệnh nhân tim có sốt
- Phải cấy máu nhiều lần liên tiếp:
+ Nếu cấy máu dương tính, chẩn đoán Osler gần như chắc chắn.
+ Nấu cấy máu âm tính, được biểu hiện bằng những triệu chứng rầm rộ ở khắp và nhất là những 

thay đổi ở tim (rối loạn nhịp tim, có thể có tiếng ngựa phi hoặc tiếng cọ màng tim...).
- Tắc nghẽn mạch ở chi dưới.
- Một số bệnh It gặp hơn.
+ Viêm nội tâm mạc Libman - Sachs (phải tìm tế bào Hargraves).
+ Viêm nút quanh động mạch (cần làm sinh thiết cơ).
Chẩn đoán nguyên nhân: tìm đường vào và cấy máu tìm vi khuẩn gây bệnh.
c. Vì khuẩn gây bệnh
•  Trong đa số trường hợp, vi khuẩn gây bệnh là liên cầu khuẩn
•  Những loại vi khuẩn và tác nhân gây bệnh khác
- Tụ cầu khuẩn: đáng chú ý là hay gặp trong những trường hợp nhiễm khuẩn huyết do tụ cầu sau 

nạo phá thai, các tổn thương thường hay gặp ở van ba lá.
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- Não mô cầu, phế cầu, lậu cầu.
-Trực khuẩn Friedlander, Salmonella, Brucella, Corynebacteríum, Vibriofoetus.
- Các loại nấm Actynomyces, Candida albicans: thường hay gây bệnh trên những cơ thể suy giảm 

miễn dịch, đã từng được điều trị ở những liều pháp kháng sinh quá dài. Tiên lượng của những loại này 
rát tồi.

• Đường vào của vi khuẩn
- Nhiễm khuẩn răng miệng.
- Nhiễm khuẩn do nạo phá thai, một số thủ thuật không được vô khuẩn cẩn thận (đặt catheter, truyền 

máu, chạy thận nhân tạo...) sẽ là đường vào thuận lợi của các loại vi khuẩn, nhất là tụ cầu.
- Ngoài ra, những nhiễm khuẩn tiêu hoả, nhiễm khuẩn tiết niệu do phẫu thuật ở hệ tiết niệu, sỏi bàng 

quang. Chiếm một tỉ lệ quan trọng trong nguyên nhân gây bệnh do liên cầu khuẩn nhóm D.
-Tuy nhiên, trong nhiều trường hợp người ta không tìm thấy rõ đường vào của vi khuẩn (Theo Cates 

và Christie có 62% các trường hợp không phát hiện rõ đường vào của vi khuẩn).
d. Vai trò của bệnh tim có trước
Thường gặp hơn cả là các bệnh: còn ống động mạch, thông liên thất, van động mạch chủ hai lá 

(bicuspide), hẹp động mạch phổi, tứ chứng Fallot, hẹp dưới van động mạch chủ, hẹp eo động mạch chủ.

III. NHỮNG XÉT NGHIỆM CẬN LÂM SÀNG CÀN LÀM

1. Xét nghiệm máu, nước tiểu
a. Cấy mảu
- Cần phải cấy máu nhiều lần trước khi cho kháng sinh.
- Cố gắng cấy máu khi bệnh nhân đang sốt vì lúc đó khả năng dương tính thường cao hơn.
b. Các xét nghiệm khác
- Tốc độ lắng máu bao giờ cũng tăng cao.
- Công thức máu:
+ Số lượng hồng cầu thường giảm nhẹ.
+ Số lượng bạch cầu tăng vừa, nhất là bạch cầu đa nhân trung tính.
c. Xét nghiệm nước tiểu
Ngoài protein niệu người ta thấy trong khoảng 70 - 80% các trường hợp có đái ra máu vi thể, được 

xác định thông qua xét nghiệm cặn Addis.

2. Siêu âm tim
Nếu nhìn thấy rõ các tổn thường sùi thì chúng ta có thể chẩn đoán xác định bệnh (dù là có cấy máu 

âm tính). Nhưng nếu không thấy rõ các tổn thương sùi thì chúng ta cũng không được loại trừ chẩn đoán, 
vì thế có thể chùm tia siêu âm chưa quét được đúng vùng tổn thương, hoặc là tổn thương sùi còn quá 
nhò nên chưa phát hiện được trên siêu âm. Đôi khi siêu âm tim còn phát hiện được hiện tượng đứt các 
dây chằng, cột cơ hoặc thủng các vách tim, là những biến chứng có xảy ra trong nội tâm mạc bán cấp 
nhiễm khuẩn.

IV. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị tại tuyến tình
Điều trị kháng sinh sớm (ngay sau cấy máu 3 lần): với mục đích là diệt khuẩn ở tổn thương sùi. Dùng 

kháng sinh có tác dụng diệt khuẩn, liều cao, phối hợp hai kháng sinh; nên dùng đường tĩnh mạch; thời 
gian từ 4-6 tuần. Lựa chọn kháng sinh tốt nhất nên dựa vào kết quả cấy máu và kháng sinh đồ.
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Trong khi chờ đợi kết quả cấy máu:
•  Van tự nhiên
- Ampicillin-sulbactam 12g/24giờ chia 4 lần TM X 4-6 tuần và gentamicin sulfat 3mg/kg/24 giờ chia 

3 lần TM/TB X 4-6 tuần.
- Vancomycin 30mg/kg/24 giờ chia 2 lần TM X 4-6 tuần và gentamicin sulfat 3mg/kg/24 giờ chia 3 

lần TM/TB X 4-6 tuần; và ciprofloxacin 1000mg/24 giờ uống X 4-6 tuần hoặc: 800mg/24 giờ chia 2 lần 
TM X 4-6 tuần.

Chú ý:
Vancomycin dùng cho bệnh nhân dị ứng penicillin;
Trẻ em không được vượt quá liều lượng thuốc cho một người lớn bình thường.
- Ampicillin-sulbactam 300mg/kg/24 giờ chia 4-6 lần TM; và gentamicin sulfat 3mg/kg/24 giờ chia 3 

lần TM/TB; và vancomycin 40mg/kg/24 giờ chia 2-3 lần TM; và ciprofloxacin 20-30mg/24 giờ chia 2 lần 
TM/uống.

•  Van nhân tạo (sớm < 1 năm)
Vancomycin 30mg/kg/24 giờ chia 2 lần TM X 6 tuần.
Và gentamicin sulfat 3mg/kg/24 giờ chia 3 lần TM/TB X 2 tuần.
Và cefepim 6g/24 giờ chia 3 lần TM X 6 tuần.
Và rifampin 900mg/24 giờ chia 3 lần Uống/TM X 6 tuần.
Trẻ em (TE): cefepim 150mg/kg/24 giờ chia 3 lần TM.
Rifampin 20mg/kg/24 giờ chia 3 lần Uống/TM.
Vanco và Genta: như trên.
• Van nhân tạo (muộn > 1 năm): điều trị như VNTM van tự nhiên, thời gian 6 tuần.

2. Điều trị tại tuyến trung ương
a. Điều trị nội khoa: kháng sinh đặc hiệu theo kháng sinh đồ.
b. Điều trị biến chứng: rung nhĩ, suy tim, ...
c. Điều trị ngoại khoa: phẫu thuật thay van tim.

V. PHÒNG BỆNH

1. Tăng cường vệ sinh, phòng nhiễm trùng huyết
- Chú trọng vệ sinh răng miệng, tai mũi họng, tiết niệu - sinh dục. Khám bệnh 2 lần/năm.
- Điều trị các ổ nhiễm trùng ngay khi xuất hiện những triệu chứng lâm sàng.
- Kháng sinh phòng bệnh trước các thủ thuật ngoại khoa và răng miệng, tâi mũi họng, hô hấp, da và 

tổ chức dưới da, tiêu hoá, đường sinh dục - tiết niệu ở bệnh nhân tlm có nguy cơ cao.
Kháng sinh dự phòng cho các thủ thuật răng miệng: chỉ 1 liều 30-60 phút trước thủ thuật:
- Không dị ứng Peni. Ampi.
+ Đường uống: amoxicillin 2g (TE: 50mg/kg).
+ Không uống được: ampiclllin 2g TB/TM (TE: 50mg/kg TB/TM) hoặc: cefazolin hoặc ceftriaxonelg 

TB/TM (TE: 50mg/kg TB/TM).
- Dị ứng với penicillin hoặc ampicillin:
+ Đường uống: cephalexin 2g (TE: 50mg/kg), hoặc thay bằng cephalosporin thế hệ 1/thế hệ 2 khác. 

Không dùng cepha. Cho bệnh nhân có tiền sử sốc phản vệ, phù mạch, mày đay do peni/ampi. 
hoặc clindamycin 600 mg (TE: 20 mg/kg). 
hoặc azithromycin/clarlthromycin 500mg (TE: 15mg/kg).
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+ Không uống được: cefazolin/ceftriaxon 1g TB/TM (TE: 50mg/kg). 
hoặc clindamycin 600mg TB/TM (TE: 20mg/kg TB/TM).

2. Kháng sinh dự phòng cho các thủ thuật đường sinh dục-tiết niệu, tiêu hoá, hô hấp. Chỉ 1 
liều ngay trước thủ thuật/ khi gây tê

- Không dị ứng penicillin:
Ampicillin/amoxicillin 1g TM (TE: 5t 250mg; 5-1 ot 500mg) và centamicin 1,5mg/kg TM.
- Dị ứng penicillin: teicoplanin 400mg TM (TE < 14t: 6mg/kg) và gentamicin 1,5mg/kg TM.

3. Kháng sinh dự phòng cho thủ thuật đặt ống qua mũi, chỉ 1 liều ngay trước thủ thuật hoặc 
khi gây tê

- Không dị ứng penicillin: flucloxacillin 1g TM (TE < 4t 50mg/kg).
- Dị ứng penicillin: clindamycin 600mg TM (75mg TE < 5t; 50mg TE 5-1 ot ; 300mg TE 10-16t).

* TM: tĩnh mạch; TB: tiêm bắp.
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HUYẾT KHỐI TĨNH MẠCH SÂU CHI DƯỚI

I. ĐẠI C Ư Ơ N G

Huyết khối tĩnh mạch sâu chi dưới (HKTMSCD) là tình trạng xuất hiện cục máu đông bên trong tĩnh 
mạch, bao gồm các tĩnh mạch vùng cẳng chân, khoeo, đùi, các tĩnh mạch chậu vả tĩnh mạch chủ dưới, 
gây tắc nghẽn hoàn toàn hoặc một phần dòng máu trong lòng tĩnh mạch.

Tắc mạch phổi là biến chứng nguy hiểm nhất của huyết khối tĩnh mạch sâu chi dưới. Có tới 79% 
bệnh nhân (BN) tắc mạch phổi cấp có biểu hiện của HKTMSCD và ngược lại, trên 50% BN HKTMSCD 
có biến chứng tắc mạch phổi. Việc phát hiện sớm HKTMSCD và tắc mạch phổi, cũng như sự tiến bộ 
của các phương pháp điều trị đã giúp cải thiện tiên lượng sống còn của BN.

I I .  C H Ẩ N  Đ O Á N  X Á C  Đ Ị N H

1. Tìm các yếu tố nguy cơ gây bệnh
- Tuổi > 40.
- Nằm lâu, cấp cứu nội.
-Tiền sử HKTMSCD.
- Béo phì.
- Đột quỵ, suy tim.
- Bệnh nội khoa mạn tính.
- Suy hô hấp.
- Viêm phổi, nhiễm trùng nặng.
- Sau đặt catheter TM.
- Bệnh ung thư.
- Bệnh tạo keo.
- Hội chứng thận hư.
- Rối loạn tăng sinh tủy.
- Suy tĩnh mạch.
- Uống thuốc tránh thai.
- Hormon trị liệu.
- Phẫu thuật xương khớp, sản khoa, chấn thương.

2. Khám phát hiện các triệu chứng
Khả năng chẩn đoán trên lâm sàng chắc chắn hơn nếu triệu chứng xuất hiện ở một bên chân:
Thường khó ở giai đoạn đầu do triệu chứng kín đáo, cần lưu ý tìm, phát hiện triệu chứng ở các đối 

tượng có yếu tố nguy cơ.
•  Hoàn cảnh phát hiện: thường BN đến khám khi có các biểu hiện sau: đau hoặc dị cảm bắp chân, 

sốt nhẹ, lo lắng.
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•  Khám thực thể: phải so sánh hai chân.
Các bất thường xảy ra ở một bên chân trong trường hợp điển hình:
- Đau khi sờ vào bắp chân, có thể tìm thấy thừng tĩnh mạch (tư thế gập chân một nửa).
- Dấu hiệu Homans: đau khi gấp mặt mu của bàn chân vào cẳng chân.
- Tăng cảm giác nóng tại chỗ.
- Tăng thể tích bắp chân (đo chu vi bắp chân và đùi mỗi ngày).
- Phù mắt cá chân.
- Giảm sự đu đưa thụ động cẳng chân.
- Giãn tĩnh mạch nông.
Triệu chứng lâm sàng của bệnh HKTMSCD đôi khi không điển hình, thường phải kết hợp triệu chứng 

lâm sàng và các yếu tố nguy cơ dựa theo các thang điểm chẩn đoán nguy cơ mắc bệnh.

B ả n g  1. T h an g  đ iểm  W ells  và  K ah n

Dấu hiệu Điểm
Đang bị ung thư 1 điếm

Liệt hay mới bó bột 1 điểm

Mới bãt động hay sau phẫu thuật lớn 1 điểm

Đau dọc tĩnh mạch sâu 1 điểm

Phù bắp chân chỉ một bên 1 điểm

Phù mém 1 diễm

Giãn tĩnh mạch nông -1 điểm

Các chẩn đoán khác tương tự -2 điểm

B ả n g  2. T h an g  đ iểm  A q u ita ln  ch ẩn  đ o án  k h ả  n ă n g  b ị H K T M S C D

Giới nam +1

Bại liệ t hoặc bó bột chi dưới +1

Bãt động tại giường >  3 ngày +1

Sưng né một chân +1

Đau một bên chân +1

Các chẩn đoán khác tương tự HKTMSCD -1

Theo thang điểm này những BN từ 3 điểm trở lên thì xác suất mắc bệnh cao (khả năng bị HKTMSCD 

80%), từ 1-2 điềm xác suất mắc bệnh trung bình (khả năng bị HKTMSCD 30%), từ 0 điểm trở xuống thì ít 

có khả năng bị bệnh (khả năng bị HKTMSCD 5%).

3. Theo dõi
- Tìm các triệu chứng trên ở tất cả các BN có yếu tố nguy cơ.
- Tìm triệu chứng lan rộng của huyết khối

+ Thăm trực trảng, âm đạo: tìm huyết khối lan lên vùng chậu.

+ Mạch, huyết áp, nghe phổi —> phát hiện nhồi máu phổi.
+ Tìm triệu chứng suy tim phải.

+ Phát hiện biến chứng nhồi máu phổi.



320 H ướng dán chẩn đoán và điếu trị bệnh Nội khoa

4. Xét nghiệm cần làm
•  Siêu âm - Doppler mạch:
Siêu âm (+) —> chẩn đoán xác định.
Siêu âm (-) nhưng lâm sàng nghi ngờ —* chụp tĩnh mạch.
•  Sinh học:
- Công thức máu, tốc độ lắng máu, tiểu cầu, D-Dimer.
- Đường máu, chức năng thận, chức năng gan, điện giải đồ.
-Đông máu toàn bộ: tỉ lệ prothrombin, fibrinogen, sản phẩm thoái biến fibrin.

III. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

Phù chân do bệnh khác: như suy tim, phù thận (phù 2 bên chân), phù bạch mạch, vỡ nang nước 
vùng khoeo hoặc tụ máu trong cơ. Trong những trường hợp nghi ngờ cần làm siêu âm Doppler để chẩn 
đoán xác định.

IV. TIÉN TRIÉN, BIẾN CHỨNG

1. Tiến triển thuận lợi
- Chiếm đa số nếu chẩn đoán và điều trị kịp thời.
- Các triệu chứng tại chỗ và toàn thân tiến triển nhanh.
- Ngày thứ 5, BN có thể đứng dậy được với bó chân.

2. Biến chứng
- Huyết khối lan rộng: lên vùng các tĩnh mạch chủ chậu hoặc sang chân đối diện.
-Tắc mạch phổi: rất nặng, ảnh hưởng đến tiên lượng sống.
- Tái phát các đợt tắc tĩnh mạch khác.
- Bệnh sau viêm tắc tĩnh mạch: suy tĩnh mạch sau huyết khối.

V. TIÊN LƯỢNG

-Tốt, nếu điều trị nhanh, hữu hiệu.
- Nặng, có thể tử vong nếu tắc tĩnh mạch lan rộng gây tắc mạch phổi, tắc mạch thận.
- Tàn phế do các biến chứng sau tắc tĩnh mạch mạn tính.

VI. ĐIỀU TRỊ

1. Giai đoạn đang bị viêm tắc tĩnh mạch
a) B iệ n  p h á p  k h ô n g  đ ặ c  h iệ u

- Bất động tại giường.
- Bàn chân nâng hơi cao.
- Băng chân bằng băng chun: rất cần thiết đẻ BN có thể đứng dậy ở ngày thứ 5.
b) T h u ố c  c h ó n g  đ ô n g

•  Heparin
+ Heparin không phân đoạn: truyền bơm tiêm điện liều 50 đơn vị/kg (tĩnh mạch) sau đó duy trì 500 

đơn vị/kg/ngày. Theo dõi thời gian Howell gấp 2-3 lần chứng là được.
+ Hoặc dùng heparin trọng lượng phân tử thấp: ưu điểm là thuốc có độ an toàn cao, hấp thu tốt và 

ổn định.
- Cách dùng và liều lượng: tiêm dưới da bụng 70-100UI/kg/12 giờ.
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- Theo dõi: tiểu cầu, cần lưu ý chỉnh liều với người suy thận, ở  người có mức lọc cầu thận < 70ml/ 
phút, béo phì và người > 80 tuổi cần định lượng anti-Xa sau khi tiêm mũi đầu 3 giờ để đề phòng nguy 
cơ chảy máu. Nếu mức lọc cầu thận < 30ml/phút chống chỉ định dùng heparin trọng lượng phân tử thấp.

Calciparine, Fraxiparine: 0,1 ml/10kg/12 giờ.
Loveno X 0,4ml X 2 bơm/ngày.
•  Thuốc kháng vitamin K
- Bắt đầu ngay ngày đầu tiên để giảm tối đa thời gian dùng heparin.
- Thử INR sau 48 giờ, sau đó lặp lại cho đến khi đạt được INR từ 2 đến 3.
- Kéo dài điều trị thuốc này trong 3 tháng, có khi lâu hơn trong trường hợp viêm tắc tĩnh mạch mạn 

tính; có khi phải điều trị suốt đời nếu có bất thường về đông máu.
- BN phải được giải thích, giáo dục về cách dùng, cách theo dõi khi dùng thuốc này, phát sổ theo dõi 

điều trị chống đông cho BN.
• Băng/tất áp lực: hỗ trợ tốt trong điều trị, giúp làm giảm nhanh các triệu chứng, giảm nguy cơ bệnh 

lí hậu huyết khối. Có thể dùng băng chun hoặc tất áp lực độ 2-3. cần đi tất áp lực hoặc quấn băng chun 
trong suốt mấy ngày đầu, sau đó cần đl tất ban ngày có thể không đi tất áp lực ban đêm.

H ìn h  1. C ách  q u ấ n  b ă n g  áp  lự c  c h i d ư ớ i tro n g  trư ờ n g  h ợ p  b ị H K T M  c h i d ư ớ i

c) C ác b iện  p h á p  kh ác

• Tiêu huyết khối:
- Không lợi hơn so với điều trị kinh điển.
- Có thể áp dụng cho trường hợp viêm tắc tĩnh mạch xanh.
• Phẫu thuật lấy huyết khối:
- Có thể chỉ định khi huyết khối đoạn gần, lan rộng kèm cục máu đông bay phấp phới.
- BN vào viện ngay những giờ đầu.
• Cắt bỏ tĩnh mạch bị huyết khối: rất ít áp dụng.
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2. Điều trị dự phòng
- Đứng dậy sớm sau khi mổ hoặc sau khi sinh.
-Tránh nằm liệt giường với người lớn tuổi, người suy tim.
- Dùng thuốc chống đông dự phòng với các đối tượng có nguy cơ cao: 
+ Phẫu thuật có nguy cơ cao: Loveno X 4000 đơn vị/ngày.
+ Phẫu thuật nguy cơ thấp: Loveno X 2000 đơn vị/ngày.

3. Điều trị sau tắc mạch
- Tránh tư thế đứng.
- Nên nằm và ngồi gác chân cao.
- Cần đi tất áp lực hoặc băng chun lâu dài.
- Nên giảm cân (nếu thừa cân béo phì).
- Thường xuyên vệ sinh da chân, tránh nhiễm trùng ngoài da.
- Có thể cắt bỏ tĩnh mạch nếu có biến chứng suy tĩnh mạch nặng.
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BỆNH ĐỘNG MẠCH CHI DƯỚI MẠN TÍNH
• • • s

L ĐẠỊ CƯƠNG

Bệnh động mạch chi dưới mạn tính là tình trạng bệnh lý của động mạch chủ và các động mạch chi 
dưới trong đó lòng động mạch bị hẹp gây giảm tưới máu cơ và các bộ phận Hên quan (da, thần kinh) 
phía hạ lưu. Thiếu máu cơ sẽ dẫn đến chuyển hóa yếm khí, tăng acid lactic gây ra đau, lúc đầu xuất 
hiện khi gắng sức, về sau, đau cả khi nghỉ ngơi, kèm theo là các biểu hiện thiếu máu cục bộ như loạn 
dưỡng, loét, hoại tử.

Nguyên nhân chính của bệnh động mạch chi dưới là do xơ vữa động mạch. Các yếu tố nguy cơ gây 
ra xơ vữa động mạch bao gồm: tuổi (thường gặp ở lứa tuổi 55 - 60); giới (nam/nữ = 3:1); thuốc lá; đái 
tháo đường; tăng huyết áp; rối loạn lipid máu; tăng homocystein máu.

II. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH

1. Tiền sử
- Tiền sử cá nhân và gia đình bị bệnh tim thiếu máu cục bộ và/hoặc bệnh lý tim mạch khác: bệnh động 

mạch chị dưới, phình động mạch chù bụng, bệnh lý động mạch cảnh sống nền, hẹp động mạch thận.
- Các yếu tố nguy cơ xơ vữa động mạch.
- Đánh giá toàn trạng của bệnh nhân: tìm các dấu hiệu gợi ý bệnh lý ác tính do thuốc lá (phổi, tiền 

liệt tuyến, vòm họng), tìm các vị trí xơ vữa động mạch khác ngoài động mạch chi dưới.

2. Triệu chứng cơ năng
a. Đau cách hòi chi dưới
- Là cảm giác đau rút cơ, xuất hiện khi gắng sức, sau khi đi được một quãng đường nhất định, giảm 

và hết đau khi dừng lại, và tái xuất hiện trờ lại VỚI cùng một mức gắng sức, ở cùng một khoảng cách đi.
- Vị trí đau giúp gợi ý vị trí động mạch bị tổn thương:
+ Đau ở vùng mông hoặc đùi: tổn thương động mạch chậu.
+ Đau ở bắp chân: tổn thương đoạn động mạch đùi - khoeo.
+ Đau ở bàn chân: tổn thương các động mạch ở cẳng chân.
b. Đau chi dưới khi nằm
Đau thường xuất hiện về đêm. Bệnh nhân thường có cảm giác đau rát, nhưng cũng có thể tê bì, lạnh 

chi, đỡ đi nếu để thõng chân hoặc đứng dậy.
c. Thiếu máu cấp chi dưới
Thiếu máu cấp chi dưới do huyết khối gây tắc đột ngột một động mạch chi dưới bệnh lý, có thể 

là biến chứng bong, lóc tách hay thuyên tắc của mảng xơ vữa, hoặc do phình động mạch chủ gây ra
thuyên tắc...

đ. Tình trạng loạn dưỡng
Teo cơ, rụng lông, móng dày, loét, hoại tử đầu chi.
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3. Khám lâm sàng
a. Sờ động mạch
Bắt động mạch chi dưới, so sánh cả hai bên.
Vẽ sơ đồ mạch chi dưới, đánh dấu vị trí động mạch đập: 
(+): sờ động mạch đập rõ.
(±): sờ động mạch đập yếu.
(-): mất mạch.

b. Nghe dọc đường đi động mạch
Các vị trí chính cần nghe: động mạch chủ bụng, động mạch đùi, động mạch trong ống Hunter, hõm 

khoeo. Tìm tiếng thổi ở các vị trí động mạch cảnh, động mạch thận.
c. Khám trên da
Phát hiện các dấu hiệu loạn dưỡng: da lạnh, xanh, loét chân kiểu động mạch: vết loét nhò, ranh giới 

rõ, trên vùng cấp máu của động mạch, đau.
d. Đo áp lực động mạch ở đầu chi .
- Đánh giá chỉ số áp lực tâm thu (ABI hay ankle -  brachial index), là tỉ lệ giữa huyết áp tâm thu đo 

được ở cổ chân, và huyết áp tâm thu cánh tay.
- Cách đo huyết áp tâm thu ở cổ chân: sử dụng băng qúấn huyết áp, quấn quanh cổ chân. Dùng một 

đầu dò Doppler liên tục đặt ở động mạch chày sau (sau mắt cá trong), hoặc động mạch mu chân. Bơm 
căng huyết áp tới khi mất mạch rồi xả từ từ, trị số huyết áp tâm thu đo được chính là huyết áp tâm thu 
tại cổ chân.

- Phân tích kết quả chỉ số áp lực tâm thu (bảng 1):

Bảng 1. Phân tích kết quả chỉ só áp lực tâm thu

Giá t r ị Ý ngh ĩa

> 1 ,3 Động mạch cứng, vôi hóa (ở bệnh nhân ĐTĐ có xơ hóa lớp áo giữa, suy thận m ạn,...)

0 ,9 -1 ,3 Bình thường

0 ,75-0 ,9 Bệnh động mạch chi dưới mức độ nhẹ (không triệu chứng)

0 ,4 -0 ,75 Bệnh động mạch chi dưới mức độ vừa (đau cách hói)

< 0 ,4 Bệnh dộng mạch chi dưới mức độ nặng
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4. Thăm dò cận lâm sàng
a. Xét nghiệm cận lâm sàng đánh giá các yếu tố nguy cơ: đường máu, bilan lipid máu, thăm dò 

chức năng hô hấp với bệnh nhân hút thuốc lá, ...
b. Siêu âm Doppler động mạch chi dưới
- Đánh giá trên siêu âm 2D: vị trí, hình thái mảng xơ vữa, vôi hóa, loét trên mảng xơ vữa; Đánh giá 

tình trạng hẹp (so với bên lành), tắc toàn bộ lòng động mạch, huyết khối trong lòng động mạch, phình 
động mạch, tuần hoàn bàng hệ thay thế.

- Trên siêu âm Doppler (xung + màu): phổ Doppler có dạng tăng tốc độ tâm thu tối đa, và hình ảnh 
dòng rối tại vị trí hẹp, giúp lượng hóa mức độ hẹp lòng động mạch. Ảnh hưỏTig huyết động lên dòng 
chảy sau vị trí hẹp.

c. Chụp cản quang động mạch chi dưới
- Chụp động mạch chi dưới là chỉ định bắt buộc trong trường hợp phát hiện có tổn thương động mạch 

chậu và/hoặc động mạch đùi trên siêu âm Doppler.
- Kết quả chụp động mạch chi dưới cản quang phải cho phép đánh giá được:
+ Vị trí của động mạch bị tổn thương (gần: tầng chủ - chậu; xa: tầng đùi - khoeo).
+ Mức độ lan rộng của tồn thương: lan tỏa hay khu trú.
+ Sự phát triển của tuần hoàn bàng hệ thay thế.
+ Đặc điểm của giường động mạch phía hạ lưu: đây là điều kiện quyét địrih chỉ định phẫu thuật bắc 

cầu nối động mạch.
d. Chụp cắt lớp vi tính động mạch chủ và các động mạch chi dưới
- Ưu điểm của phương pháp này là tránh được những biến chứng liên quan đến quá trình chọc động 

mạch vì là một thăm dò không xâm nhập.
e. Chụp cộng hưởng từ dựng hình động mạch chi dưới
- Ưu điểm của phương pháp này là có thể chỉ định cho bệnh nhân suy thận nặng, do không phải tiêm 

thuốc cản quang có iod.
f. Các thăm dò cận lâm sàng đảnh giá tình trạng xơ vữa ở các động mạch khác
- Siêu âm Doppler hệ động mạch cảnh sống nền.
- Chụp động mạch vành trong trường hợp bệnh nhân nghi ngờ bệnh tim thiếu máu cục bộ hoặc có 

nhiều yếu tố nguy cơ tim mạch.

III. PHÂN LOẠI

1. Phân loại của Leriche và Fontaine
Dựa vào triệu chứng lâm sàng, bệnh động mạch chi dưới mạn tính được chia làm 4 giai đoạn:

Bảng 2. Phân giai đoạn bệnh động mạch chi dưới mạn tính

Giai đoạn I Trên lâm sàng có mất mạch của một hoặc một số động mạch chi dưới, nhưng chưa có dấu hiệu cơ năng

Giai đoạn II Đau cách hổi khi gắng sức:
- IIA: đau xuất hiện với khoảng cách đi trên 150m
- IIB: đau xuất hiện khi đi được dưới 150m.

S a i đoạn III Đau khi nằm: thiếu máu cơ xuất hiện thường xuyên, kể cả khi nghi. Đau xuất hiện khỉ nằm, buộc bệnh nhân phải ngói 
thõng chân.

Sai đoạn IV Có rối loạn dinh dưỡng trên da, và/hoặc hoại tử đẩu chi.
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2. Thiếu máu “ trầm trọng”
Hiện nay, giai đoạn III và IV theo phân loại Leriche Fontaine, được gộp thành giai đoạn “thiếu máu 

trầm trọng”, với một trong hai tiêu chuẩn sau:
- Đau xuất hiện khi nằm, thường xuyên, liên tục, buộc bệnh nhân phải dùng thuốc giảm đau trên hai 

tuần, kèm theo áp lực tâm thu < 50mmHg ở cổ chân, và/hoặc < 30mmHg ở đầu ngón chân.
- Loét hoặc hoại tử bàn chân/ngón, kèm theo áp lực tâm thu < 50mmHg ở cổ chân, và/hoặc ẩ 30mmHg 

ở đầu ngón chân.
Bệnh nhân bị “thiếu máu trầm trọng" chi dưới có tiên lượng khá tồi với tần suất 20% bị cắt cụt chi, 

và 20% tử vong chỉ trong vòng một năm.

IV. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

1. Đau cách hồi nguyên nhân thần kinh
a. Đau cách hồi do viêm tủy, hội chứng đuôi ngựa, xơ tủy rải rác: bệnh nhân thường bị yếu, hoặc 

cứng chi dưới khi đi lại. Mạch chi dưới bình thường.
b. Đau trong hội chứng ống tủy hẹp: đau xuất hiện khi đi, nhưng triệu chứng rõ hơn là dị cảm kiểu kiến 

bò ở hai chân kèm theo giảm phản xạ gân xương. Bệnh nhân thấy đỡ khi ngồi, người cúi ra phía trước.
c. Đau cách hồi của thần kinh hônq lớn

2. Đau cách hồi nguyên nhân xương, khớp
- Gặp trong thoái hóa khớp, viêm khớp, ...
- Đau xuất hiện ngay khi bắt đầu đi, làm bệnh nhân phải đi khập khiễng.

3. Đau cách hồi nguyên nhân mạch máu khác
a. Đau cách hồi nguyên nhân tĩnh mạch, sau khi bị huyết khối tĩnh mạch sâu chi dưới (hội chứng 

hậu huyết khối).
b. Hiện tượng “ăn cấp máu’’ động mạch trong rò động -  tĩnh mạch chi dưới.
c. Hội chứng “ổ”; xơ hóa động mạch chậu ngoài ỏ' vận động viên xe đạp, ...

5. Tiến triển và biến chứng
- Thiếu máu cấp chi dưới.
- Phình động mạch chủ bụng, phình động mạch khoeo do suy yếu lớp áo giữa động mạch.
- Các biến chứng ngoài da: loạn dưỡng da, loét, hoại tử đầu chi, ... kèm theo là nguy cơ nhiễm trùng 

và cắt cụt chi.

VI. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc chung
- Dự phòng các biến cố tim mạch và tai biến mạch máu do thuyên tắc.
- Làm chậm tiến triển và ổn định tình trạng bệnh.
- Cải thiện triệu chứng cơ năng để nâng cao chất lượng cuộc sống.

2. Điều trị nội khoa
a. Kiểm soát các yếu tó nguy CO’
- Thuốc lá: bỏ thuốc lá là chỉ định bắt buộc.
- Điều trị tăng huyết áp nếu có: chú ý là chẹn bêta giao cảm chỉ chống chỉ định trong trường hợp bệnh 

ở  giai đoạn III, IV (theo phân loại Leriche - Fontain).
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- Điều trị đái tháo đường nếu có, kiểm soát tốt đường huyết.
- Điều trị rối loạn lipid máu nếu có.
- Dự phòng biến chứng loét và các tổn thương do chấn thương hay lạnh:
+ Sử dụng tất chân.
+ Điều trị sớm và tích cực các tổn thương, phòng nhiễm khuẩn.
+ Tránh môi trường lạnh.
+ Tránh dùng thuốc gây co mạch.
b. Chế độ luyện tập
Bệnh nhân được khuyến cáo đi bộ từ 2-3km/ngày, tối thiểu 30 phút/ngày nhằm làm tăng hiệu quả 

hoạt động của cơ (tăng tưới máu), và tăng khả năng tạo thành các mạch máu bàng hệ.
c. Thuốc điều trị
- Thuốc chống ngưng tập tiểu cầu: là điều trị cơ bản.
+ Aspirin 75mg/ngày hoặc
+ Plavix (clopidogrel) 75mg/ngày nếu có chống chỉ định với aspirin.
-Thuốc chống đông nhóm heparin TLPT thấp và heparin thường: chỉ được chỉ định trong trường hợp 

ngay sau điều trị tái lưu thông mạch máu (phẫu thuật hoặc can thiệp), trong thời gian ngắn.
- Thuốc cải thiện tuần hoàn động mạch: chỉ dùng trong thời gian nhất định, giúp cải thiện triệu chứng: 
+ Naftidrofuril (Praxilene): 300-400mg/ngày hoặc
+ Pentoxyphillyn (Torental): 400-1200mg/ngày hoặc 
+ Cilostazol (Pletaal): 200-300mg/ngày, chống chỉ định trong suy tim nặng.

3. Can thiệp động mạch qua da
- Bệnh nhân đưọ’c chụp động mạch cản quang, và được nong vị trí động mạch bị hẹp bằng bóng, có 

thể kèm theo đặt stent hoặc không.
- Chỉ định can thiệp bao gồm hẹp khít động mạch chậu, động mạch đùi, thậm chí động mạch khoeo. 

Nhưng kết quả tốt nhất là những tổn thương tại vị trí động mạch chậu. Động mạch có đường kính càng 
lớn, vị trí hẹp càng khu trú thì kết quả can thiệp càng tốt.

4. Điều trị ngoại khoa
- Phẫu thuật lấy bỏ mảng xơ vữa trong lòng động mạch, sau đó có thể dùng một miếng vá tĩnh mạch 

hoặc mạch nhân tạo mờ rộng lòng động mạch tại vị trí bóc bỏ mảng xơ vữa.
- Phẫu thuật bắc cầu nối động mạch: sử dụng cầu nối bằng tĩnh mạch hiển hoặc đoạn mạch nhân tạo.
- Cắt cụt chi được chỉ định trong bệnh lý động mạch chi dưới giai đoạn nặng có hoại tử đầu chi, hoặc 

kết quả can thiệp và/hoặc phẫu thuật thất bại. Trong mọi trường hợp, đều cố gắng giữ lại phần tỳ đè của 
bàn chân, hay tối thiểu là khớp gối, để làm mỏm cụt cho phục hồi chức năng.

Nỗ lực điều trị tái tưới máu, đôi khi ở rất xa, phía ngọn chi, là nhằm cố gắng giữ lại phần tỳ đè của 
bàn chân, hạn chế chỉ cắt bỏ ngón chân hoặc một phần xương bàn chân.

5. Chỉ định theo dõi và điều trị theo giai đoạn
a. Giai đoạn I theo Leriche
- Bỏ thuốc lá, điều trị tối ưu tăng huyết áp (THA), đái tháo đường (ĐTĐ), rối loạn mỡ máu.
- Chưa cần dùng thuốc chống ngưng tập tiểu cầu.
- Theo dõi 2 năm/lần: siêu âm động mạch chi dưới, động mạch cảnh, động mạch thận, điện tâm đồ,...
b. Giai đoạn II theo Leriche
- Chế độ điều trị như giai đoạn I.
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- Chỉ định dùng thuốc chống ngưng tập tiều cầu: aspirin, Plavix.
- Thực hiện chế độ tập luyện bằng đi bộ, điều trị bổ sung thuốc hỗ trợ tuần hoàn động mạch.
- Nếu triệu chứng cải thiện: theo dõi 2 lầri/năm.
- Nếu điều trị nội khoa tối ưu từ 3 -  6 tháng không hiệu quả: xem xét chỉ định chụp động mạch cản 

quang xét can thiệp hoặc phẫu thuật tái tưới máu, dựa trẽn đặc điểm, vị trí tổn thương và tinh trạng 
giường mạch ở sau vị trí tổn thương.

c. Giai đoạn III -  IV theo Leriche
- Điều trị như giai đoạn I và II.
- Điều trị ngoại khoa cần được chỉ định sớm.
- Xét cắt cụt chi nếu điều trị nội khoa thất bại, và không thể can thiệp hay phẫu thuật tái tưới máu.

6. Theo dõi
- Đo chỉ số huyết áp tâm thu tối đa cẳng chân -  cánh íay (chỉ số ABI): 1 lần/năm.
- Siêu âm Doppler động mạch chi dưới: 1 - 2  lần/năm.
- Bilan tim mạch: điện tâm đồ, siêu âm Doppler tim được thực hiện khi bắt đầu điều trị. Theo dõi định 

kỳ theo chỉ định chuyên khoa.
- Theo dõi hảng năm: đường máu, lipid máu, protein niệu, độ thanh thải creatinin, microalbumin niệu, 

HbA1C ở bệnh nhân đái tháo đường.
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TAI BIẾN MACH MÁU NÃO

I. ĐẠI CƯƠNG

Tai biến mạch máu não (TBMMN) hay đột quỵ là tình trạng rối loạn khu trú chức năng não tiến triển 
nhanh trên lâm sàng thường do mạch máu nuôi dưỡng một vùng não bị tắc hoặc vỡ làm vùng não đó 
bị tổn thương hậu quả là phần cơ thể do vùng não đó chi phối bị rối loạn hoạt động.

TBMMN là một bệnh nặng nhiều biến chứng nguy hiểm, tỉ lệ tử vong cao, bệnh đòi hỏi phải được 
theo dõi sát, chẩn đoán sớm, chính xác và điều trị hợp lí mới hi vọng giúp bệnh nhân qua khỏi, tuy nhiên 
trong nhiều trường hợp dù đã được điều trị tích cực bệnh nhân vẫn phải chịu những di chứng nặng 
nề làm tàn phế người bệnh, gây tốn kém rất nhiều cho gia đình và xã hội. Do vậy, công tác điều trị dự 
phòng đóng vai trò hết sức quan trọng.

Đến nay TBMMN vẫn là một trong các nguyên nhân tử vong hàng đầu ở các nước Âu Mỹ, đứng thứ 
hai sau các bệnh tim mạch, trên cả ung thư. Tại Việt Nam, tử vong do TBMMN chiếm 1/4 các ca tử vong 
chung của Viện Tim mạch.

95% các ca TBMMN xảy ra ở bệnh nhân > 45 tuổi trong đó 2/3 tổng số TBMMN xảy ra ở tuổi > 65 tuổi. 
TBMMN xảy ra ở đàn ông nhiều hơn phụ nữ, tuy nhiên 60% các ca tử vong do TBMMN lại là phụ nữ.

1. NGUYÊN NHÂN

Có hai nhóm nguyên nhân chính
1. TBMMN do chảy máu não (hemorrhagic stroke) thường có liên quan đến THA (nhóm người cao 

t-ổi) hoặc dị dạng mạch não (nhóm trẻ tuổi hơn).
2 TBMMN do thiếu máu não cục bộ (ischemic stroke).
+ TBMMN do huyết khối: huyết khối thường được hình thành tại các mảng vữa xơ động mạch đặc 

:  ẻ: tai các vị trí mảng vữa xơ bị nứt vỡ, huyết khối lớn dần lấp dần lòng mạch gây thiếu máu vùng não 
ĩ-*ơc mạch này nuôi dưỡng.

+ TBMMN do tắc mạch cục tắc di chuyển từ nơi xa đến hay gặp nhất là huyết khối trong buồng nhĩ 
- =ác bệnh nhân bị rung nhĩ, hiếm gặp hơn là các mảng xơ vữa từ quai ĐMC hoặc cục sùi do viêm nội 
tâm mạc nhiễm khuẩn.

+ TBMMN cũng có thể xảy ra khi mạch-máu não bị vữa xơ gây hẹp nhiều nhưng chưa tắc hẳn.

».TRIỆU CHỨNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

1. Triệu chứng
-  R Ố ‘I loạn cảm giác hoặc vận động của một vùng cơ thể (tê, liệt) ở mặt, chân, tay đặc biệt nhất là

i*ẽ£ 1 2 người.
- Rồi loạn thị lực (nhìn mờ hoặc mù đột ngột).
- Rối bạn về ngôn ngữ (nói ngọng hoặc thất ngôn).
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- Rối loạn tri giác (lẫn lộn, kích thích vật vã, hôn mê).
Các triệu chứng rất thay đổi tùy thuộc vào TBMMN do tắc mạch hay xuất huyết não, vị trí não bị tổn 

thương và độ rộng của vùng não bị tổn thương....

2. Các thăm dò hỗ trợ chẩn đoán
Dù hỏi bệnh và khám lâm sàng tỉ mỉ cũng không thể phân biệt được TBMMN là do xuất huyết hay tắc 

mạch não (nhũn não) mà sự phân biệt này lại cực kì quan trọng bời thuốc điều trị TBMMN do tắc mạch 
não lại có thể gây nguy hiểm cho bệnh nhân TBMMN do xuất huyết.

a. Chụp CT sọ (Computed Tomography Scan )
Là thăm dò đầu tiên nên được lựa chọn ở bệnh nhân TBMMN, nó giúp người thầy thuốc phân biệt 

được TBMMN là do xuất huyết hay nhũn não, ngoài ra còn giúp phát hiện được u não hay các bất 
thường khác trong não có thể gây ra các triệu chứng giống TBMMN. Tuy nhiên, chụp CT sọ có thể bỏ 
sót nhiều trường hợp, đặc biệt là khi chụp trong 12 giờ đầu ở những bệnh nhân nhũn não, hơn nữa đây 
không phải là phương pháp tối ưu để phát hiện các ổ nhũn não nhỏ,...

b. Chụp MRI sọ (Magnetic Resonance Imaging)
Có độ nhậy cao hơn hẳn so với chụp CT sọ trong giai đoạn cấp đặc biệt là VỚI ổ nhồi máu nhỏ, hoặc 

tổn thương ở vùng thân não. Tuy nhiên, ở  nước ta chụp MRI sọ đắt hơn nhiều so với chụp CT sọ, do 
vậy phải tùy từng trường hợp cụ thể mà chỉ định phương pháp thăm dò cho thích hợp.

3. Các xét nghiệm cơ bản
-ĐTĐ, Xquang tim phổi, siêu âm tim.
- Các xét nghiệm máu: sinh hoá, đông máu, huyết học.
Đều rất có ích trong việc hỗ trợ đánh giá tình trạng chung cũng như tình trạng bệnh tim mạch của 

người bệnh.

4. Siêu âm mạch cảnh
Có thể giúp phát hiện và đánh giá tình trạng vữa xơ gây hẹp lòng hoặc bóc tách ở  ĐM cảnh là 

nguyên nhân có thể gây TBMMN.

5. Chụp ĐM não
Là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán bệnh lí mạch máu não thường được chỉ định ở những bệnh nhân 

trẻ tuổi bị đột quỵ với nghi ngờ dị dạng mạch não hoặc tách thành ĐM não đặc biệt là trước phẫu thuật 
bóc tách nội mạc ĐM cảnh.

IV. PHÁC ĐÒ Xử Lí TAI BIÉN MẠCH NÃO

1. Điều trị cấp cứu
a. Bảo đảm thông khí
- Đặt người bệnh ở tư thế nằm nghiêng an toàn.
- Loại bỏ các dị vật trong miệng (răng giả) nếu có.
- Đặt canuyn miệng hút đờm dãi khi cần.
- Nếu bệnh nhân hôn mê Glasgow < 8 điểm và có ứ đọng đờm dãi phải đặt nội khí quản (NKQ) và 

thở máy khi cần.
b. Theo dõi sát các chỉ só sinh tòn
(Nhịp tim, huyết áp, nhịp thở, tri giác...) để có biện pháp xử trí thích hợp kịp thời.
c. Làm ngay các xét nghiệm cơ bản: (Xquang tim phổi, điện tâm đồ, siêu âm tim, các xét nghiệm
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sinh hoá, huyết học, đông máu...) để đánh giá tình trạng chung cũng như các bệnh phối hợp khác của 
bệnh nhân.

d. Chỉ định chụp cắt lớp vi tính hay chụp cộng hưởng từ sọ não ngay khi có thể để chẩn đoán 
phân biệt xuất huyết não hay nhồi máu não.

e. Chống phù não (nếu có):
- Nằm đầu cao 30°.
- Bảo đảm thông khí tốt.
- Khống chế tốt huyết áp.
- Truyền Manitol 0,5-1 g/lần truyền TM trong 20-30 phút.
f. Kiểm soát huyết áp
- Với các bệnh nhân xuất huyết não, khi huyết áp tăng cao (HA > 200/120mmHg) hạ huyết áp là cần 

thiết. Các loại thuốc hạ huyết áp phù hợp với bệnh nhân và không có chống chỉ định đều có thể dùng, 
tuy nhiên không nên hạ HA nhanh quá.

Trong giai đoạn cấp cứu có thể sử dụng các thuốc.
- Labetalol truyền TM với tốc độ 0,5 - 2mg/phút.
- Nicardipin truyền TM 5-15mg/giờ.
- Với các bệnh nhân nhũn não chỉ nên hạ huyết áp vừa phải để tránh làm giảm áp lực tưới máu não 

cần thiết. Với những bệnh nhân này nên duy trì huyết áp ở mức 150/90mmHg.
g. Chăm sóc toàn diện
Bảo đảm dinh dưỡng, chống loét, điều chỉnh nước, điện giải, đường máu, chống nhiễm trùng, điều 

trị phục hồi chức năng sớm...
h. Thuốc chóng đông và các thuốc ức chế tiểu cầu (với BN nhồi máu não)
- Aspirin và các thuốc ức chế tiễu cầu nên cho sớm vì có tác dụng dự phòng TBMMN tái phát nhưng 

it cải thiện về mặt tiên lượng trong giai đoạn cấp.
- Heparin tiêm tĩnh mạch không làm giảm độ nặng của đột quỵ đã xảy ra mà còn tăng nguy cơ xuất 

huyết não.
/. Thuốc tiêu huyết khói chỉ được dùng khi
- Bệnh nhân đến sớm trước 3 giờ kể từ khi khởi phát
- Chẩn đoán chắc chắn là TBMMN do thiếu máu năo và không có xuất huyết não (có kết quả chụp 

CT hoặc MRI sọ).
- Không có chấn thương sọ não hay đột quỵ trong vòng 3 tháng.
- Không có xuất huyết đường tiêu hoá trong vòng 3 tuần.
- Không có phẫu thuật trong vòng 2 tuần.
- Không có chọc động mạch trong vòng 1 tuần.
- Huyết áp tối đa < 180mmHg, huyết áp tối thiểu < HOmmHg.
- Không có rối loạn đông máu và tiểu cầu > 100.000/ml...
Trong các loại thuốc tiêu huyết khối chỉ có t-PA (tissue Plasminogen Activator) được chỉ định với liều 

- 3mg/kg tiêm thẳng tĩnh mạch 10% tổng liều sau đó truyền TM 90% còn lại trong 1 giờ. Liều tối đa
ocng quá 90mg.

Nhiều nghiên cứu cho thấy nếu tăng liều t-PA cao hơn và mở rộng thời gian dùng thuốc (6 giờ kể từ 
«•' khởi phát) thì không những không có lợi mà còn tăng thêm nguy cơ xuất huyết não ở nhóm bệnh
nhãn này.

j. Các thuốc bảo vệ thần kinh có rất nhiều loại nhưng chưa có thuốc nào chứng minh được tác 
Sung rõ rệt trong giai đoạn cấp của tai biến mạch não.
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k. Phẫu thuật lấy khối máu tụ (với bệnh nhân xuất huyết não)
vẫn còn nhiều tranh cãi. Thường chỉ được tiến hành trong trường hợp khối máu tụ lớn gây chèn ép 

và tiến triển bệnh nhân ngày càng nặng.

2. Điều trị phục hồi chức năng
Điều trị phục hồi chức năng đối với người TBMMN cần tiến hành sớm và tích cực ngay khi TBMMN 

được hồi phục. Luyện tập sớm vả đúng phương pháp sẽ giúp cho người bệnh phục hồi nhanh và tránh 
được di chứng teo cơ cứng khớp.

Việc luyện tập ban đầu nên do nhân viên y tế thực hiện sau đó hướng dẫn cho người nhà và bệnh 
nhân để luyện tập chủ động lâu dài.

3. Điều trị dự phòng
Điều trị dự phòng đột quỵ chính là kiểm soát tốt các yếu tố nguy cơ của TBMMN.
a. Đói với bệnh nhân THA
Cần được khám đánh giá toàn diện, lựa chọn thuốc cho phù hợp với từng bệnh nhân để đạt huyết 

áp mục tiêu, hướng dẫn cho người bệnh hiểu được và dùng thuốc chống THA suốt đời, kết hợp với chế 
độ ăn giảm muối và tập thể dục đều đặn, khám định kì hàng tháng.

b. Đối với bệnh nhân bệnh tim mạch
- Điều trị triệt để các bệnh van tim (nong van hay thay van cho bệnh nhân bị hẹp van hai lá khít...).
- Với các bệnh nhân có nguy cơ huyết khối cao (rung nhĩ, van tim nhân tạo, EF < 30%...) nên dùng 

thuốc chống đông (sintrom) một cách có hệ thống (duy trì INR 2,5-3 hoặc PT 30-40%) để tránh hình 
thành huyết khối,...

c. Với các bệnh nhãn tiểu đường cần lựa chọn thuốc cho phù hợp với từng bệnh nhân, tốt nhất 
là ở tại một cơ sờ chuyên khoa nội tiết, làm sao đẻ duy trì đường huyết ở mức độ bình thường, hướng 
dẫn cho người bệnh một chế độ ăn kiêng và luyện tập thích hợp, khuyến cáo người bệnh nên kiểm tra 
đường huyết định kì.

d. Đói với các bệnh nhân có hẹp ĐM cảnh nặng (> 70%) nên khuyến cáo người bệnh điều trị sớm 
bằng cách đặt giá đỡ lòng mạch (stent) hoặc phẫu thuật bóc tách nội mạc,...
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PHÌNH TÁCH ĐỘNG MẠCH CHỦ

I. ĐẠI CƯƠNG

Phình tách thành động mạch chủ (ĐMC) xảy ra khi có một điểm rách ở lớp áo trong và lớp áo giữa 
(cửa vào, hay lỗ vào), làm máu chảy vào giữa hai lớp này, tạo thành một khoảng cách giữa lớp áo trong 
và áo giữa, gọi là lòng giả. Lòng giả có thể tiến triển, tách về phía trên (phía tim), hoặc lan xuống ngoại 
vi dọc theo chiều dài của ĐMC.

Là bệnh ít phổ biến (tần suất từ 0,5 -  5/100.000 dân số), nhưng diễn biến đa dạng, dễ chẩn đoán 
nhầm với các bệnh khác, tiên lượng nặng nếu không cấp cứu kịp thời. Trong vòng 48 giờ đầu, tỉ lệ tử 
vong khoảng 1%/giờ.

Có khoảng 65% là phình tách ĐMC lên (ở ngay phía trên xoang Valsalva vành phải và không vành), 
20% là phình tách ĐMC xuống, 10% phình tách quai ĐMC, còn lại là là phình tách ĐMC bụng.

Các yếu tố thuận lợi của phình tách ĐMC: tăng huyết áp (70 - 90%), thoái hóa sợi collagen và sợi 
đàn hồi (trong hội chứng Marfan), 3 tháng cuối thời kì có thai, chấn thương, tai biển do thầy thuốc, van 
ĐMC hai lá, hẹp eo ĐMC.

II. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH

1. Triệu chứng cơ năng
a. Đau ngực và/hoặc đau lưng dữ dội: là triệu chứng thường gặp nhất.
- Xuất hiện đột ngột, đau nhanh chóng đạt mức tối đa.
- Cảm giác đau chói, dữ dội như bị dao đâm.
- Vị trí đau có thể gợi ý vị trí phình tách: đau ở vùng trước ngực thường liên quan đến tách thành 

ĐMC lên, đau ở vùng bả vai thường do tách thành ĐMC typ I hoặc III theo phân loại DeBakey. Hướng 
lan của cơn đau xuống lưng, bụng, bẹn và đùi là chỉ điểm cho quá trình tách thành ĐMC lan đi xa.

b. Các triệu chứng khác ít gặp hơn
- Suy tim: thường do hờ van động mạch chủ (HoC) nặng trong phình tách ĐMC đoạn gần.
- Ngất: 4-5% trường hợp, do vỡ vào khoang màng tim gây ép tim cấp.
- TBMMN, liệt hai chi dưới, ngừng tim...

2. Khám lâm sàng
a. Huyết áp
- Tăng huyết áp: gặp trên 50% trường hợp, phổ biến trong typ B (Stanford) do phình tách lan đến 

ỉỏ rg  mạch thận gây thiếu máu thận.
- Tụt huyết áp: gặp trong khoảng 25% trường hợp. Nguyên nhân tụt áp và sốc tim trong tách thành 

£ V3 do khối phình vỡ hoặc nứt vào khoang màng tim dẫn đến tràn máu và gây ép tim cấp; hoặc hở 
•ân ĐMC nặng cấp tính, gây rối loạn chức năng tâm thu thất trái.

- Giả ‘ tụt huyết áp": do khối phình chèn ép vào động mạch dưới đòn.
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b. Hở van ĐMC
- 18 - 50% các trường hợp tách ĐMC đoạn gần có hờ van ĐMC từ nhẹ đến nặng, có thể nghe thấy 

tiếng thổi tâm trương của hở van ĐMC.
- Hờ van ĐMC nặng, cấp tính là nguyên nhân gây tử vong đứng hàng thứ hai (sau vỡ phình ĐMC). 

thường biểu hiện lâm sàng trong tình trạng trụy tim mạch cấp tính và sốc tim.
c. Chênh lệch về độ nảy của mạch hoặc huyết áp động mạch giữa hai tay hoặc mất mạch 

đột ngột
- Mạch hai tay khác nhau là dấu hiệu thực thể đặc hiệu nhất của tách thành ĐMC, gặp trong 38% 

các trường hợp.
- Nguyên nhân là do một hay cả hai động mạch dưới đòn bị chèn ép một phần, hoặc có mảnh nứt 

di động trong lòng mạch nên có thể nghe thấy tiếng thổi dọc theo các động mạch lớn như động mạch 
cảnh, dưới đòn hoặc động mạch đùi.

d. Triệu chứng thần kinh gặp trong số  18 - 30% các trường hợp
- Nhũn não/đột quỵ là triệu chứng thường gặp nhất ở tách thành ĐMC, chiếm 5-10% số bệnh nhân. 

Đa số bệnh nhân tách thành ĐMC biểu hiện đột quỵ có tiền sử đau ngực. Ngoài đột quỵ, thay đổi tưới 
máu não có thể gây thiếu máu não thoáng qua.

- Thiếu máu tùy sống và bệnh thần kinh ngoại vi do thiếu máu hay gặp nhất nếu tách thảnh ĐMC 
đoạn xa (tới 10%) do đè ép vào các động mạch gian sườn, nhánh động mạch Adamkiewicz, hoặc các 
động mạch nuôi rễ tủy sống. Bệnh thần kinh ngoại vi trong tách thành ĐMC (do thiếu máu của nơ-ron 
hoặc lòng giả đè ép trực tiếp vào dây thần kinh), hiếm gặp song biểu hiện rất đa dạng: liệt hai chi dưới, 
khàn tiếng, bệnh lý đám rối thắt lưng cùng và hội chứng Horner.

e. Các biểu hiện khác
- Tràn dịch khoang màng phổi trái do khối phình vỡ vào khoang màng phổi.
- Phù phổi một bên hoặc ho ra máu do tách thành ĐMC lan vào động mạch phổi.
- Xuất huyết tiêu hoá cáp tính do loét thực quản hoặc tá tràng.
- Đau bụng cấp do phình mạch lan vào động mạch mạc treo tràng.
- Khó nuốt do khối phình ĐMC đè vào thực quản.

3. Thăm dò cận lâm sàng
a. Xquang ngực
- Dấu hiệu gợi ý phình tách ĐMC là bỏng trung thất giãn rộng (50% trường hợp). Bóng trung thất to 

về bên trái là chính nếu tách thành ĐMC ngực, to về bên phải nếu tách thành ĐMC lên.
- Các dấu hiệu khác: giãn khu trú quai ĐMC, giãn rộng cung ĐMC đoạn xa ngay sau chỗ xuất phát 

của động mạch dưới đòn trái, thường có tràn dịch màng phổi trái, suy tim ứ huyết...
b. Điện tâm đồ
- Không đặc hiệu, hay gặp nhất là dày thất trái, các dấu hiệu khác bao gồm ST chênh xuống, thay 

đổi sóng T hoặc ST chênh lên. Biểu hiện thiếu máu cục bộ cơ tim có thể gặp nếu kèm tổn thương động 
mạch vành, do vậy cần nghĩ đến khả năng này nếu hội chứng vành cấp có kiểu đau dữ dội bất thường

c) Chụp cắt lớp vi tính (CT)
- Được chỉ định phổ biến do ít xâm lấn và cho phép chẩn đoán nhanh chóng khi cấp cứu, phát hiện 

được huyết khối trong lòng giả và xác định tràn dịch màng tim.
- Nhược điểm: phải dùng thuốc cản quang, khó xác định được nguyên ủy của vết rách nội mạc, khó 

khảo sát các nhánh bên của ĐMC bị tổn thương và không thể đánh giá mức độ hờ van ĐMC. Các kĩ 
thuật mới như chụp CT xoắn ốc hoặc chụp siêu nhanh làm tăng độ nhậy của phương pháp này.
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d. Chụp cộng hướng từ (MRI)
- Giúp xác định chắc chắn tách thành ĐMC, mức độ lan rộng, xác định chính xác vị trí nứt đầu tiên, 

xác định các nhánh động mạch bên có liên quan, đồng thời có thể đánh giá những tổn thương có liên 
quan của động mạch thận.

- Hạn chế: không phải có sẵn ở mọi bệnh viện, thời gian thao tác lâu hơn, có chống chỉ định ở một 
số nhóm bệnh nhân (có đặt máy tạo nhịp tim, kẹp mạch máu...), khó theo dõi các dấu hiệu sinh tồn nhắt 
là ở những trường hợp huyết động không ổn định...

e. Siêu âm tím qua thành ngực
- Có thể quan sát thấy hình ảnh mảng nứt nội mạc di động, các vết nứt và lòng giả của ĐMC lên hay 

quai ĐMC, tăng đường kính gốc ĐMC, giãn quai ĐMC, tăng độ dày thành ĐMC...
- Tuy nhiên, khả năng của siêu âm giảm đi rất nhiều trong trường hợp bệnh nhân béo phì, giãn phế 

nang hoặc phải thở máy.
f. Siêu âm tim qua thực quản (SÂTQ)
- Có thể thực hiện nhanh chóng và dễ dàng tại giường kẻ cả ở bệnh nhân huyết động không ổn định, 

với độ chính xác cao.
- SÂTQ cho phép khảo sát vị trí nứt nội mạc đầu tiên, huyết khối trong lòng giả, thay đổi về dòng 

chảy, tổn thương động mạch vành hoặc quai ĐMC phối hợp, mức độ lan rộng, dịch màng tim, mức độ 
hờ van ĐMC... Triệu chứng quan trọng nhất để chẩn đoán tách thành ĐMC là dải nội mạc bị tách trong 
lòng ĐMC, chia lòng mạch thành lòng giả và lòng thật.

g. Chụp động mạch chủ bằng thuốc cản quang
- Trước đây được coi là phương tiện hàng đầu để chẩn đoán, nhất là cho phép đánh giá được 

thương tổn động mạch vành kèm theo nếu có, song ngày nay ít được dùng do kéo dài hoặc trì hoãn 
khoảng thời gian quý báu để phẫu thuật kịp thời.

h. Yêu cầu thõng tin cần thiết chuẩn bị cho phẫu thuậưcan thiệp
• Typ của phình tách ĐMC: giúp chỉ định điều trị (mồ cấp cứu, mổ có kế hoạch).
• Vị trí lỗ vào và lỗ vào lại của tách thành ĐMC: SÂTQ, CT, MRI.
• Mức độ lan tỏa: MRI, CT.
• Chức năng tim và tình trạng van ĐMC: SA Doppler tim.
• Có giãn vòng van ĐMC hay ko: SA Doppler tim qua thành ngực, SÂTQ.
• Tinh trạng hệ động mạch mạch cảnh và dưới đòn hai bên: CT, Siêu âm Doppler.
• Mạch tạng và mạch chi dưới (lóc, còn thông, xuất phát lòng thật-giả): SA Doppler, CT.
• Mạch vành: chụp ĐM cản quang, CT xoắn ốc.
• Các bệnh phối hợp khác: ĐTĐ, COPD, THA, suy thận.

n  PHÂN LOẠI

1. Phân loại kinh điển
Phân loại kinh điển của DeBakey và Stanford căn cứ vào mức độ lan tỏa của lóc và thực tế đoạn 

-'VC lên có bị tổn thương hay không.
a. Phân loại theo DeBakey có 3 typ:
Typ I: thương tổn cả ĐMC lên và ĐMC xuống.
Typ II: thương tổn chỉ ở ĐMC lên.
Typ III: thương tổn chỉ ở đoạn ĐMC xuống.
b. Phân loại theo Stanford được dùng phổ biến hiện nay, gồm 2 kiểu:
~'ỉV A: tổn thương đoạn ĐMC lên cho dù khởi phát ở bất kì đoạn ĐMC nào.
~* c B: thương tổn ĐMC đoạn xa kể từ chỗ xuất phát của nhánh động mạch dưới đòn trái.
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2. Phân loại dựa vào thời gian tiến triển
Phình tách ĐMC cấp: thời gian kể từ khi khởi phát < 2 tuần.
Phình tách ĐMC mạn: thời gian kể từ khi khởi phát > 2 tụần.
Tỉ lệ tử vong tăng cao ở 2 tuần đầu, lên tới 75 - 80%.

3. Phân loại theo vị trí giải phẫu, tùy vào đoạn tổn thưomg

IV. TIÉN TRIẺN

Vỡ là nguyên nhân tử vong trong 90% trường hợp phình tách thành ĐMC cấp. Typ A sẽ vỡ trong 
màng tim gây chèn ép tim cấp. Chỗ rách nội mạc trong typ B thường xuất phát ngay chân ĐM dưới đòn 
trái và sẽ vỡ vào màng phổi trái. Nếu không vỡ ngay, lòng giả sẽ giãn dần hình thành phồng hình túi 
(56% chết do vỡ phình dạng này).

Phình tách cấp typ A không điều trị: trong 24 giờ đầu tử vong 1% mỗi giờ; 48% trong 48 giờ; 90% 
trong 30 ngày; trên 95% trong 1 năm.

Phình tách tỵp B: tiên lượng tốt hom, nếu được điều trị nội. Nhưng tỉ lệ tử vong cũng xấp xỉ 10% trong 
1 tháng, 20% trong 1 năm.

Các tiến triển khác: gây hở van ĐMC, suy tim, tắc mạch vành, mạch cảnh, mạch tủy sống, mạch tạng.

V. ĐIỀU TRỊ

Phình tách động mạch chủ cấp là một cấp cứu đòi hỏi bệnh nhân cần được nhanh chóng nhập viện 
tại khoa Hồi sức tim mạch.

1. Điều trị nội khoa
a. Mục tiêu: Kiểm soát huyết áp và nhịp tim, nhằm làm giảm sức căng ĐMC (do giảm vận tốc co 

bóp của thất trái (dP/dt), giảm tần suất co bóp thất trái và hạ huyết áp), từ đó ổn định vết tách nội mạc, 
phòng vỡ phình và các biến chứng khác.

b. Các thuốc:
•  Chẹn beta giao cảm
-Là thuốc lựa chọn đầu tiên. Tốt nhất là dùng loại truyền tĩnh mạch (esmoiol, propranolol, metoprolol), 

nếu không có, thay thế bằng đường uống (betaloc 50mg, bisoprolol 5mg).
-Tăng liều chẹn beta đề đạt được nhịp tim < 60 ck/phút, HA trung bình 60-70mmHg.
•  Chẹn kênh calci
- Chỉ định khi có chống chỉ định với chẹn beta giao cảm.
- Thuốc sử dụng: diltiazem, verapamil.
•  Thuốc giãn mạch trực tiếp
Natri nitroprusside, dùng phối hợp với chẹn beta giao cảm, nhằm kiểm soát huyết áp.
•  Điều trị khác
- Giảm đau, an thần, các thuốc bọc niêm mạc dạ dày, giảm tiết dịch vị dự phòng loét do stress.
- Kháng sinh, chống ngưng tập tiểu cầu, điều chỉnh rối loạn đường huyết, suy hô hấp... nếu có bệnh 

phối hợp.

- Đàm bảo nuôi dưỡng, ăn uống, cân bằng bilan dịch vào - ra (nước tiểu tối thiểu 30ml/giờ).
- Tụt huyết áp: do vỡ thành ĐMC hoặc ép tim. cần lập tức bù máu, dịch và chuyển mổ ngay. Nếu 

phải chọc dịch màng tim để nâng huyết áp trước khi chuyển đến phòng mổ thì cũng không nên lấy nhiều
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mà chỉ lấy lượng dịch màng tim đủ để huyết áp ở mức chấp nhận được. Nếu phải dùng thuốc vận mạch 
để nâng huyết áp thi nên dùng norepinephrin hoặc phenylephrin, tránh dùng epinephrin hoặc dopamin.

2. Điều trị ngoại khoa
a. Chi định
•  Phình tách ĐMC đoạn gần (typ A theo Stanford)
Cấp tính: chỉ định phẫu thuật cấp cứu tuyệt đối vì điều trị nội ít kết quả. Ngoại trừ trường hợp không 

thể phẫu thuật do: tuổi cao, thể trạng yếu, có các biến chứng nặng như tai biến mạch não mới, suy thận 
nặng, hoại từ ruột, liệt chi dưới.

Mạn tính: chỉ định phẫu thuật có kế hoạch, nhất là khi có hở van ĐMC, hội chứng Marfan, đau ngực, 
khi đường kính ĐMC lên > 4,7cm, hoặc khi kích thước tăng > 1cm/năm.

• Phình tách ĐMC đoạn xa (typ B theo Stanford)
Cấp tính: điều trị nội khoa, chỉ định mổ khi có các biến chứng: khối phình tách lớn, phồng lên nhanh 

chóng, dọa vỡ hoặc vỡ phình gây thấm máu phúc mạc, biến chứng tắc mạch tạng (thiếu máu tủy, ruột, 
thận), tách tiến triển dù điều trị nội khoa tối ưu.

Mạn tính: mổ khi tách kèm theo phình ĐMC bụng > 5cm ở bệnh nhân nguy cơ phẫu thuật thấp, hoặc 
khi kích thước khối phình tăng > 1cm/năm ở bệnh nhân trẻ.

b. Phương thức phẫu thuật
- Bịt lòng giả từ đoạn trung tâm: thường sử dụng keo sinh học.
- Tái lập lớp nội mạc bằng cách loại bỏ lỗ vào (vị trí vỡ nội mạc), thay bằng đoạn mạch nhân tạo cả 

hai đầu trung tâm và ngoại vi.
- Cắt bỏ và loại trừ đoạn nội mạch vỡ (thường ở ĐMC lên, chiếm 85 - 90% số trường hợp tách thành 

ĐMC typ A).
- Thay van ĐMC (hoặc sửa) nếu có hờ van ĐMC nặng kèm theo.
- Xử trí thương tổn phối hợp nếu có: bắc cầu động mạch vành, mạch cảnh, tái lập tuần hoàn các tạng 

tương ứng (cắm lại các nhánh mạch nuôi não, thận, ruột...).
c) Biến chứng
- Tử vong: tỉ lệ tử vong quanh phẫu thuật từ 5 -10%, có thể lên tới 70% nếu đã có biến chứng.
- Biến chứng khác: chảy máu, nhiễm trùng, hoại tử ống thận cấp và/hoặc thiếu máu mạc treo, liệt hai 

chi dưới (trong phẫu thuật tách ĐMC đoạn xa, do thiếu máu vào động mạch tủy sống).
- Biến chứng muộn: hờ van ĐMC tiến triển (nếu không thay van ĐMC luôn), phình mạch tại miếng 

nối và tái phát phình tách ĐMC.
d. Điều trị can thiệp
Đặt giá đỡ (stent graft) trong lòng ĐMC được thực hiện trên số ít bệnh nhân có nguy cơ cao khi phẫu 

thuật, đa số là những bệnh nhân tách thảnh ĐMC xuống, có biến chứng như giảm tưới máu chi dưới 
hoặc các tạng ổ bụng (ruột, gan, vả/hoặc thận).

Đặt giá đỡ được coi là thành công khi bít được vết nứt nội mạc đầu tiên, gây đông lòng giả trong 
vòng 2 giờ sau đặt.

Các biến chứng gồm nhồi máu ruột, suy thận, thuyên tắc chi dưới, vỡ lòng giả, hội chứng sau đặt 
Stent trong lòng ĐMC (tăng thân nhiệt và protein c  phản ứng thoáng qua, tăng nhẹ bạch cầu đa nhân),
với tần suất từ 0 - 75%.

Kĩ thuật khác: can thiệp mở cửa sổ, tạo đường thông thương giữa lòng giả và lòng thật nhằm điều 
tr cấp cứu thiếu máu tạng, sau đó tùy vào từng trường hợp sẽ chỉ định đặt giá đỡ hoặc phẫu thuật.
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VI. THEO DÕI VÀ ĐIỀU TRỊ LÂU DÀI

Điều trị lâu dài: khống chế huyết áp (mục tiêu < 130/80mmHg), giảm sức căng của ĐMC.
Thuốc lựa chọn: chẹn beta giao cảm (Betaloc, Bisoprolol, Labetalol). Chẹn kênh calci nhóm diltiazem 

nếu có chống chỉ định dùng chẹn beta.
Theo dõi chặt chẽ định kì nhằm phát hiện tái lóc, hình thành khối phình, giả phình miệng nối, hờ 

van ĐMC...: khám lâm sàng, Xquang ngực, siêu âm: 3 tháng, 6 tháng sau khi ra viện, sau đó tiếp tục 6 
tháng/lần trong vòng 2 năm, rồi tùy thuộc vào nguy cơ của từng bệnh nhân mà tái khám 6 tháng hoặc 
12 tháng/lần.

•' -1
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VIÊM MÀNG NGOÀI TIM

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm màng ngoài tim là một tinh trạng bệnh lí có nguồn gốc do phản ứng viêm của màng ngoài tim 
với các triệu chứng chính là đau ngực, tiếng cọ màng ngoài tim và các biến đổi điện tâm đồ. Bệnh hay 
gặp ở nam giới hơn so với nữ giới.

Các thể bệnh và nguyên nhân gây bệnh của viêm màng ngoài tim cấp rất đa dạng. Nguyên nhân hay 
gặp nhất là: viêm màng ngoài tim cấp vô căn, do virus, do vi khuẩn (nhất là vi khuẩn lao), tăng urê máu, 
sau nhồi máu cơ tim, ung thư vả chấn thương.

II. LÂM SÀNG

1. Triệu chứng cơ năng
+ Đau ngực do viêm màng ngoài tim thường đau ở sau xương ức, đau buốt, có thể mức độ nặng 

dữ dội nhưng cũng có thể âm ĩ kéo dài suốt ngày, đau thường lan lên cổ và ra sau lưng. Kinh điển đau 
thường tăng lên khi ho và khi hít vào sâu. Thường kèm theo sốt và dấu hiệu đau mòi cơ như các trường 
hợp nhiễm virus thông thường.

+ Khó thở đôi khi có thể gặp nhưng thông thường xuất hiện sau giai đoạn đau ngực khi viêm màng 
ngoài tim cấp diễn biến thành tràn dịch màng ngoài tim. Bệnh nhân thường cảm giác căng thẳng, buồn 
bã và khó chịu.

2. Triệu chứng thực thể
Nghe tim là dấu hiệu chủ yếu để chẩn đoán. Nghe thấy có tiếng cọ màng ngoài tim. Tiếng cọ thường 

thô, ráp, rít, có âm độ cao. Nó có thể thay đổi theo thời gian và tư thế bệnh nhân hoặc khi bệnh nhân hít 
vào sâu. Kinh điển tiếng cọ sẽ có ba thời kì tương ứng với tâm nhĩ co, tâm thất co và tiền tâm trương. 
Tuy nhiên, thông thường chúng ta chỉ nghe thấy tiếng cọ trong thời kì tâm nhĩ và tâm thất co, thậm chí 
chỉ nghe thấy trong một thời kì nhất định mà thôi. Vị trí tốt nhất để nghe thấy tiếng cọ màng ngoài tlm là 
ở phía thấp của bờ trái xương ức, khi bệnh nhân ngồi hơi cúi ra trước và hít sâu vào rồi nín thở.

n. CÁC XÉT NGHIỆM CHẨN ĐOÁN

1. Điện tâm đồ (ĐTĐ)
Kinh điển ĐTĐ sẽ diễn biến qua 4 giai đoạn. Đây là xét nghiệm rất có giá trị để chẩn đoán xác định, 

chẩn đoán phân biệt và đánh giá giai đoạn viêm màng ngoài tim.
+ Giai đoạn đầu thường xuất hiện vài giờ sau cơn đau ngực đầu tiên. Đây là giai đoạn rất khó phân 

c ẽt với dấu hiệu tái cực sớm hay nhồi máu cơ tim cấp trên điện tâm đồ. Kinh điển giai đoạn 1 sẽ gồm 
CSC dấu  hiệu đoạn ST chênh lên đồng hướng với sóng T dương ở các chuyển đạo trước tim.

+ Giai đoạn thứ hai xuất hiện vài ngày sau với đoạn ST trở về đường đẳng điện, sóng T dẹt xuống.
+ Giai đoạn ba là giai đoạn sóng T âm đảo ngược.
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Sau vài ngày đến vài tuần sóng T sẽ dưo’ng trờ lại, đây là giai đoạn cuối cùng của bệnh.
Nếu viêm màng ngoài tim có tràn dịch màng tim, ĐTĐ có thể có dấu hiệu điện thế giảm (nhất là ở  

các chuyển đạo ngoại vi) và dấu hiệu luân phiên điện học.

2. Chụp tim phổi
Hình tim to thường chỉ thấy trong tràn dịch màng ngoài tim phối hợp và đây không phải là dấu hiệu 

đặc hiệu giúp chẩn đoán.

3. Cấy máu và cấy đờm có khả năng giúp chẩn đoán một số các trường hợp viêm màng ngoài tim 
như do lao, nhiễm khuẩn huyết hay viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn.

4. Xét nghiệm máu: thường có tăng bạch cầu, máu lắng tăng và tăng men creatin phosphokinase MB.

5. Siêu âm tim
Dấu hiệu có thể gặp trên siêu âm là khoảng trống siêu âm do dịch màng ngoài tim gây ra, có thể có 

dấu hiệu màng ngoài tim dày hơn so với bình thường. Mặt khác trong các trường hợp bệnh nhân mới 
phẫu thuật tim hay nghi ngờ có tràn dịch màng tim, lúc này siêu âm tim trở thành xét nghiệm quan trọng, 
cần thực hiện nhiều lần để đánh giá sự tiến triển của bệnh.

6. Các xét nghiệm khác như siêu âm tim qua thực quản, chụp cắt lớp vi tính, cộng hưởng từ hạt 
nhân có thể áp dụng trong một vài trường họp cá biệt đề nghiên cứu kĩ hơn về màng ngoài tim.

IV. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

- Đau ngực do tách thành động mạch chủ, nhồi máu phổi, viêm phổi hay nhồi máu cơ tim.
- Biến đổi ĐTĐ cần phân biệt với các biến đổi do thiếu máu cơ tim cục bộ gây ra. Diễn biến của đoạn 

ST và sóng T cho phép phân biệt trong đại đa số các trường hợp. Tuy nhiên, ở các trường hợp ST 
chênh lên lan tỏa các chuyển đạo cần làm siêu âm để chẩn đoán loại trừ nhồi máu cơ tim (tìm rối loạn 
vận động vùng trên siêu âm tim).

V. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc chung
Điều trị viêm màng ngoài tim theo nguyên nhân gây bệnh. Thuốc điều trị chủ yếu là thuốc kháng 

viêm không steroid với viêm màng ngoài tim vô căn, thuốc kháng sinh với thể nhiễm trùng. Điều trị viêm 
màng ngoài tim có biến chứng tràn dịch màng ngoài tim có ép tim do tràn dịch nhiều, có ảnh hường đến 
huyết động phải chọc dẫn lưu dịch màng ngoài tim để cứu sống bệnh nhân vả lấy dịch xét nghiệm tìm 
bệnh nguyên.

Trong viêm màng ngoài tim nhiễm khuẩn có mủ phải mở dẫn lưu màng tim để dẫn lưu mủ và rửa 
màng tim. Điều trị viêm màng ngoài tim co thắt phẫu thuật cắt bóc màng ngoài tim hoặc mở “cửa sổ 
màng tim”.

2. Điều trị một số thể đặc biệt
- Viêm màng ngoài tim do virus. Nguyên nhân chủ yếu do Coxackie virus nhóm B và Echovirus gây 

ra. Chẩn đoán dựa vào dấu hiệu nhiễm virus đường hô hấp, đau ngực xuất hiện sau đó với biến đ ổ i 

ĐTĐ và cuối cùng là các xét nghiệm huyết thanh chẩn đoán. Đại đa số các trường hợp bệnh tự khỏi. Đôi 
khi có thể dẫn đến các biến chứng như viêm cơ tim, tái phát viêm màng ngoài tim, tràn dịch màng tim, 
ép tim và viêm màng ngoài tim co thắt. Dấu hiệu lâm sàng và điều trị như các trường hợp viêm màng 
ngoài tim không rõ nguyên nhân.
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- Viêm màng ngoài tim do lao: dấu hiệu lâm sàng điển hình thường đến muộn, đa số các bệnh nhân 
chỉ có biểu hiện khó thở, sốt, ớn lạnh và ra mồ hôi về chiều tối. Dấu hiệu ứ trệ ngoại biên trên lâm sàng 
hay gặp hơn dấu hiệu đau ngực và tiếng cọ màng ngoài tim. Viêm màng ngoài tim do lao là nguyên 
nhân hàng đầu dẫn đến viêm màng ngoài tim co thắt. Chụp tim phổi: thấy dấu hiệu của lao phổi mới 
hoặc cũ trong một số các trường hợp và dấu hiệu bóng tim to ra do có dịch ở màng ngoài tim. cấy tìm 
vi khuẩn lao BK (AFB): là xét nghiệm đặc hiệu cho chẩn đoán. Dịch cấy có thể lấy từ các dịch tiết của 
cơ thể (đờm, dịch dạ dày, dịch màng phổi...) hay từ chính dịch chọc hút của màng ngoài tim. Xét nghiệm 
máu: thường tăng bạch cầu đa nhân giai đoạn sớm và bạch cầu lympho giai đoạn muộn hơn, máu 
lắng thường tăng trong đa số các trường hợp. Siêu âm tim: thấy dấu hiệu có dịch ở khoang màng tim 
với nhiều sợi fibrin, đồng thời có thể có dấu hiệu màng ngoài tim dày hơn so với bình thường. Điều trị 
rifampicin 10mg/kg/ngày, isoniazid 5mg/kg/ngày, pyridoxin 50mg/ngày phối hợp với streptomycin 15mg/ 
kg/ngày hoặc ethambutol 15mg/kg/ngày, pyranynamil 25mg/kg/ngày trong 6 ớến 9 tháng, cần sớm 
phẫu thuật cắt màng ngoài tim trong các trường hợp tràn dịch tái phát gây ép ùm nhiều lần hay màng 
ngoài tim dày nhiều dẫn đến viêm màng ngoài tim co thắt.

- Viêm màng ngoài tim sau nhồi máu cơ tim. Do viêm màng ngoài tim phối hợp với hoại tử cơ tim nên 
bệnh nhân có nguy cơ suy tim ứ huyết và tỉ lệ tử vong trong vòng một năm cao. Tất cả các trường hợp 
sau nhồi máu cơ tim cấp mà thấy bệnh nhân có tái phát đau ngực và nghe tim có tiếng cọ màng ngoài 
tim thì cần phải nghĩ đến viêm màng ngoài tim sau nhồi máu cơ tim. Điều trị aspirin là lựa chọn đầu tiên.

- Hội chứng Dressier: xuất hiện vài tuần cho đến vài tháng sau nhồi máu cơ tim với tỉ lệ gặp khoảng 
1 %. Sinh bệnh học còn chưa rõ ràng tuy nhiên người ta nghĩ nhiều đến nguyên nhân do cơ chế tự miễn. 
Bệnh nhân thường có biểu hiện sốt, tràn dịch màng phổi, tiếng cọ màng tim, màng phổi, xỉu và đau 
ngực nhiều. Điều trị bằng aspirin và thuốc chống viêm không steroid, nghĩ ngơi tại giường. Hãn hữu các 
trường hợp không khống chế được phản ứng viêm mới phải dùng steroid để điều trị.

- Viêm màng ngoài tim do ung thư. Đại đa số các trường hợp là do di căn đến màng ngoài tim (ung 
thư phổi, ung thư vú, Hodgkin và không Hodgkin, lơ-xê-mi...). Ung thư nguyên phát màng ngoài tim 
hiếm gặp có thể do sarcom, u trung biểu mô, u quái hay u xơ. Điều trị chọc dẫn lưu dịch màng tim, rất 
tốt nếu có sự hướng dẫn của siêu âm, chỉ định cho các bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng của tràn 
dịch màng ngoài tim mà số lượng khá nhiều.
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VIÊM Cơ TIM

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm cơ tim là một tình trạng nhiễm trùng cơ tim làm hoại tử và thoái hóa các tế bào cơ tim. Bệnh 
thường xuất hiện ở  những người khỏe mạnh có thể dẫn đến suy tim cấp, tử vong và có các rối loạn 
nhịp phức tạp. Bệnh cảnh lâm sàng có thể biểu hiện kín đáo hoặc hết sức nặng nề. Tỉ lệ mắc bệnh từ 
1/100.000 đến 10/100.000 dân số. Tỉ lệ được chẩn đoán xác định bằng sinh thiết nội tâm mạc cơ tâm 
thất phải ở các trường hợp nghi ngờ viêm cơ tim từ 0% đến 80%. Chẩn đoán sớm và điều trị kịp thời 
viêm cơ tim mang lại kết quả rất khả quan cho người bệnh.

Nguyên nhân

- Virus: e n te ro v iru s , c o x s a c k ie  B, a d e n o v iru s ,. . .

-  R ic k e t ts ia , bạch hầu, lao, liên cầu, não mô cầu, tụ cầu; xoắn khuẩn; nấm; kí sinh trùng; do bị cắn, 
đốt, nọc rắn, ong...; do thuốc điều trị ung thư, miễn dịch, kháng sinh, hóa chất tia xạ...; các bệnh hệ 
thống, bệnh cơ tim chu sản, thải ghép...

II. CHẨN đoán

1. Triệu chứng cơ năng
- Thường gặp là triệu chứng suy tim mất bù cấp, có những trường hợp chỉ có đau ngực nhẹ, sốt, vã 

mồ hôi, rét run, khó thở, có thể có tràn dịch màng tim.
- Viêm cơ tim do vi rút thường có tiền sử bị cúm trước đó 1 đến 2 tuần, sốt, đau mỏi các khớp, viêm 

mũi họng, viêm đường hô hấp.

- Có thể có các triệu chứng hồi hộp, đánh trống ngực, có thể bị đột tử do rối loạn nhịp thất hoặc bloc 
nhĩ thất độ nặng.

- Bệnh có thể dẫn đến hậu quả suy tim nhiều năm sau.

2. Triệu chứng thực thể
Các bệnh nhân bị viêm cơ tim thường có các triệu chứng của tình trạng suy tim cấp mất bù như 

nhịp tim nhanh, tiếng ngựa phi, hờ van hai lá, có thể có tiếng cọ màng tim trong trường hợp có tràn dịch 
màng tim.

- Viêm cơ tim thể liên võng nội mô: nổi hạch to nhiều nơi, rối loạn nhịp tim,...
- Viêm cơ tim trong thấp khớp cấp có biểu hiện tại tim từ 50% đến 90% các trường hợp, các dấu hiệu 

kèm theo như ban vòng, viêm khớp, múa giật, nốt dưới da theo tiêu chuẩn Jones.
- Viêm cơ tim thâm nhiễm bạch cầu ưa acid có ban sẩn ngứa, tiền sử dùng thuốc trước đỏ...
- Viêm cơ tim tế bào khổng lồ: nhịp nhanh thất bền bỉ và suy tim tiến triển nhanh.

- Viêm cơ tim chu sản xảy ra trong vòng trước và sau khi đẻ khoảng 6 tháng.
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3. Các xét nghiệm
•  Công thức máu: tăng bạch cầu.
•  Tốc độ lắng máu tăng.
•  Tăng men tim CK hoặc troponin.
Chú y: tăng men tim giống như trong nhồi máu cơ tim cấp.
- Siêu âm tim: có thể có rối loạn vận động vùng, giảm vận động các thành tim, phân số tống máu 

giảm, có thể có tràn dịch màng tim, có thể có huyết khối trong buồng tim... giống như trong nhồi máu 
cơ tim.

- Có thể áp dụng các xét nghiệm khác như chụp nhấp nháy đồ, chụp cắt lớp với gallium, chụp cộng 
hưởng từ...

- Chụp động mạch vành là rất quan trọng để xác định là có bị hẹp hoặc tắc động mạch vành gây nhồi 
máu cơ tim (NMCT) hay không.

- Sinh thiết cơ tim: đây là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán xác định là viêm cơ tim và cũng cho biết 
được tiên lượng bệnh dựa trên việc đánh giá các tổn thương mô bệnh học các mẫu sinh thiết cơ tim.

-Điện tâm đồ: thường không đặc hiệu để chẩn đoán là viêm cơ tim vì các hình ảnh tổn thương tương 
tự giống với NMCT hoặc viêm màng ngoài tim.

- Đặc điểm mô bệnh học: các mẫu sinh thiết nội tâm mạc cơ tâm thất phải thường cho thấy có sự 
xâm nhập các tế bào lympho vào trong khoảng kẽ và xâm nhập vào cả bên trong tế bào cùng với hiện 
tượng thoái hóa và hoại tử các tế bào cơ tim từ mức độ nhẹ đến mức độ nặng. Việc phân loại viêm cơ 
tim dựa theo tiêu chuẩn phân loại Dalas và Tổ chức Y tế Thế giới áp dụng từ năm 1996.

III. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

Cần chẩn đoán phân biệt viêm cơ tim với các tình trạng bệnh sau đây:
• Ép tim cấp, sốc tim, bệnh cơ tim do rượu, bệnh cơ tim do sử dụng ma túy, bệnh cơ tim giãn, bệnh 

cơ tim phì đại, bệnh cơ tim chu sản, bệnh cơ tim hạn chế, bệnh Chagas, nhồi máu cơ tim, phù phổi cấp 
nguyên nhân do tim và ngoài tim, đau ngực không ổn định, nhịp nhanh thất và các nguyên nhân gây 
đột tử khác.

IV. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị nội khoa
Điều trị viêm cơ tim bao gồm áp dụng các biện pháp điều trị triệu chứng của suy tim cấp gồm các 

thuốc lợi tiểu, nitrat, nitroprussid và các thuốc ức chế men chuyển.
Các thuốc tăng co bóp cơ tim như dobutamin, milrinon có thể cần trong các trường hợp suy tim nặng 

mất bù mặc dù làm tăng nguy cơ gây rối loạn nhịp tim. về lâu dài, việc điều trị cũng áp dụng các thuốc 
tương tự. Tuy nhiên, việc sử dụng thuốc và liều lượng cụ thể cần được áp dụng thực tế đối với từng 
trường hợp bệnh nhân cụ thể.

- Cần loại bỏ các yếu tố làm nặng thêm tinh trạng bệnh như các thuốc, hóa chất, rượu... là các chất 
làm độc cơ tim. Điều trị tình trạng nhiễm trùng và các nguyên nhân khác. Không nên dùng các thuốc 
kháng viêm nonsteroid trong giai đoạn cấp vi các thuốc này làm chậm quá trình phục hồi cơ tim, ngược 
lại làm tăng quá trình viêm, hoại tử cơ tim và làm tăng tỉ lệ tử vong của viêm cơ tim.

- Các thuốc chống đông nên được sử dụng tùy theo tình trạng cụ thể như có rung nhĩ, các buồng tim 
Ç ăn quá nhiều làm tăng nguy cơ đông máu trong các buồng tim, các trường hợp đã có huyết khối trong

tim. dùng kháng vitamin K và/hoặc dùng heparin có trọng lượng phân tử thấp.
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- Các thuốc chống loạn nhịp nên được sử dụng một cách thận trọng vì hầu hết các thuốc này đều 
làm giảm sức co bóp của cơ tim:

+ Những trường hợp bị tim nhanh trên thất có thể tiến hành sốc điện chuyển nhịp tim.
+ Những trường họ'p có nhiều ngoại tâm thu thất và có các rối loạn nhịp thất phức tạp cần hết sức 

thận trọng khi sử dụng thuốc chẹn beta giao cảm và các thuốc chống rối loạn nhịp khác.
+ Trong viêm cơ tim có tinh trạng khá nhạy cảm với digoxin và làm tăng tỉ lệ tử vong vì thế nên hết 

sức thận trọng khi sử dụng digoxin ở các bệnh nhân bị viêm cơ tim.
+ Chỉ định đặt máy tạo nhịp tim tạm thời cho những trường hợp bị bloc nhĩ thất cấp III hoặc cấp II 

nhưng có nhịp tim rắt chậm và đe dọa đến tính mạng.
+ Có thể tiến hành cầy máy phá rung tự động trong buồng tim trong một số trường hợp đặc biệt như 

xơ hóa cơ tim lan tỏa mức độ rộng và nặng.
+ Trong trường hợp viêm cơ tim nặng có suy tim trái nặng cần chỉ định sớm cho thông khí nhân tạo 

và hỗ trợ tuần hoàn bằng bơm bóng ngược dòng trong động mạch chủ.
+ Việc sử dụng thuốc ức chế miễn dịch như corticoid hiện nay vẫn chưa có sự thống nhất chung về 

tác dụng của nó tuy nhiên trên thực tế vẫn được áp dụng và cho kết quả khá tốt tuy nhiên cần nên cân 
nhắc cẩn thận trước khi sử dụng thuốc này.

+ Hiện nay việc sử dụng các thuốc kháng virus vẫn đang được tiến hành như việc sử dụng interferon 
alpha sẽ được đánh giá trong nghiên cứu ESSECID đang tiến hành.

2. Các biện pháp can thiệp và phẫu thuật
- Sử dụng thiết bị hỗ trợ thất để hỗ trợ tuần hoàn tạm thời nếu cần trong trường hợp có sốc tim.
- Ghép tỉm là phương pháp rất khả quan làm giảm tỉ lệ từ vong, tuy nhiên còn nhiều vấn đề phức tạp 

như nguồn cho tim và khả năng chống lại thải ghép.

3. Chế độ dinh dưỡng và sinh hoạt
Chú ý bồi phục đủ các chất dinh dưỡng cần thiết đặc biệt là vitamin B1 và các yếu tố vi lượng cần 

thiết, ăn nhạt và tránh gắng sức giống như trong điều trị suy tim.
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VIÊM PHÊ QUẢN CẤP

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm phế quản cấp là tình trạng viêm nhiễm cấp tính của các phế quản, nguyên nhân thường do 
nhiễm virus, vi khuẩn hoặc cả hai loại.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Thể điển hình: viêm phế quản cấp do virus.
a. Lâm sàng
- Khởi phát bằng viêm long đường hô hấp trên với sốt nhẹ, viêm mũi họng (hắt hơi, sổ mũi, đau rát 

họng), có thể viêm mũi mủ, viêm xoang, viêm amidan, viêm tai giữa; sau lan xuống khí - phế quản.
- Sốt nhẹ hoặc sốt cao, nhiều trường hợp không có sốt.
- Ho khan những ngày đầu, có khi ho ông ổng, ho từng cơn, dai dẳng, cảm giác rát bỏng sau xương 

ức, khàn tiếng. Sau đó, ho khạc đờm nhầy, đờm vàng mủ hoặc dính máu.
- Có thể có khó thở tăng dần.
- Khám phổi lúc đầu bình thường, sau có thể thấy ran rít và ran ngáy.
- Trường hợp nặng: ngoài những triệu chứng trên còn thấy khó thở rõ rệt, co kéo cơ hô hấp, tím, nhịp 

thở nhanh trên 25 lần/phút ở người lớn.
b. Cận lâm sàng
- Xquang phổi bình thường hoặc có thể thấy thành phế quản dày.
- Xét nghiệm: có thể có số lượng bạch cầu và tốc độ máu lắng tăng.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Hen phế quản: có thể có cơ địa dị ứng. Ho, khó thở thành cơn thường về đêm và khi thay đỗi thời 

tiết, khó thở ra, có tiếng cò cử, sau cơn hen thì hết các triệu chứng. Đáp ứng tốt với liệu pháp corticoid 
và thuốc giãn phế quản.

- Giãn phế quản bội nhiễm: tiền sử ho khạc đờm kéo dài, có các đợt nhiễm khuẩn tái diễn, nghe phổi 
có ran nổ, ran ẩm hai bên. Chụp cắt lớp vi tính ngực lớp mỏng 1mm độ phân giải cao giúp chẩn đoán 
xác định bệnh.

- Dị vật đường thở: tiền sử có hội chứng xâm nhập, bệnh nhân có ho khạc đờm hoặc ho máu, viêm 
phổi tái diễn nhiều đợt sau chỗ tắc do dị vật. Chụp cắt lớp vi tính ngực, soi phế quản có thể phát hiện dị vật.

- Lao phổi: có tiền sử tiếp xúc với người mắc lao, ho khạc đờm kéo dài, có thể ho máu. Xquang phổi 
thấy tổn thương kiểu lao. Soi, cấy BK đờm có vi khuẩn lao.

- Ung thư phổi, phế quản: tiền sử hút thuốc lá, thuốc lào nhiều năm. Lâm sàng bệnh nhân ho máu, 
đau ngực, gầy sút cân. Xquang và/hoặc cắt lớp vi tính ngực có tổn thương dạng đám mờ hoặc xẹp phổi. 
Nội soi phế quản và sinh thiết cho chẩn đoán xác định.
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- Đợt cấp suy tim sung huyết: tiền sử có bệnh tim mạch (THA, bệnh van tim, bệnh mạch vành, bệnh 
cơ tim, ...), nghe phổi có ran ẩm, ran rít, ran ngáy. Xquang phổi bóng tim to, phổi ứ huyết. Điện tim có 
các dấu hiệu chỉ điềm. Siêu âm tim cho chẩn đoán xác định.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
a. Virus
- Viêm phế quản cấp do virus chiếm 50% tới 90% các trường hợp viêm phế quản cấp.
Các virus thường gặp nhất là các m y x o v iru s  (virus cúm và virus á cúm), các rh in o v iru s , coronavirus, 

virus đại thực bào đường hô hấp (re s p ira to ry  s y n c y t ia l v iru s ) , adenovirus, enterovirus (c o x s a c k ie  và 
e c h o v iru s )  và một số chủng h e rp e s  v iru s  (c y to m e g a lo v iru s , v a r ic e lla e ) .

- Lâm sàng thấy các dấu hiệu nhiễm virus không đặc hiệu.
- Chẩn đoán xác định căn nguyên virus dựa vào việc tìm thấy virus ở các bệnh phẩm đường hô hấp 

qua nuôi cấy tế bào, kĩ thuât hiển vi miễn dịch huỳnh quang hoặc huyết thanh chẩn đoán nhưng trên 
thực tế không làm trừ trong các vụ dịch lớn.

b. Vi khuẩn

- ít gặp hơn các trường hợp viêm phế quản cấp do virus.
- Thường gặp nhất là nhóm các vi khúẩn không điển hình, trong tế bào như M y c o p la s m a  và 

C h la m y d ia e , các vi khuẩn gây mủ hiếm gặp hơn.
- Do phế cầu, H e m o p h il lu s  in f lu e n z a e : ít gặp ở người lớn hay đi kèm với sốt và các dấu hiệu ngoài 

đường hô hấp. Xét nghiệm vi khuẩn thường âm tính.
c. Viêm phế quản cấp do hít phải hơi độc

Khí S02, clo, amoniac, acid, dung môi công nghiệp, hơi độc chiến tranh, khói do cháy nhà cũng gây 
viêm phế quản cấp.

III. ĐIỀU TRỊ

- ờ  người lớn viêm phế quản cấp đơn thuần có thể tự khỏi không cần điều trị.
- Điều trị triệu chứng:
+ Nghỉ ngơi tại giường.
+ Bảo đảm đủ nước uống, dinh dưỡng.
+ Các thuốc giảm đau chống viêm không phải corticoid.
+ Ho khan nhiều, gây mất ngủ có thể cho các thuốc giảm ho như:
■ Terpin codein 15- 30mg/24 giờ, hoặc
■ Dextromethorphan 10-20mg/24 giờ ở người lớn, hcặc
+ Corticoid đường uống (prednisolon: 0,5mg/kg/ngày) trong 5 đến 7 ngày (nếu không có chống 

chỉ định).
+ Nếu có co thắt phế quản: thuốc giãn phế quản cường (32 đường phun hít (Ventolin, Bricanyl) hoặc 

khí dung Ventolin 5mg X 2- 4 nang/24 giờ hoặc uống Salbutamol 4mg X 2-4 viên/24 giờ.
- Không cần dùng kháng sinh cho viêm phế quản cấp đơn thuần ở người bình thường.
- Nếu có khạc đờm mủ thì dùng:
+ Một kháng sinh nhóm penicilin A như amoxicilin liều 2-3g/24 giờ, hoặc
+ Macrolid: erythromycin 1,5g ngày X 10 ngày, azithromycin 500mg X 1 lần/ngày X 3 ngày (tránh dùng 

thuốc này với thuốc giãn phế quản nhóm xanthin, thuốc nhóm IMAO).
+ Cephalosporine thế hệ 1: cephalexin 2-3g/24 giờ.
- Kết họp với thuốc long đờm có acetylcystein 200mg X 3 gói/24 giờ.
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- Điều trị bệnh lí ổ nhiễm khác.
- Những trường hợp viêm tiểu phế quản cấp ở trẻ nhỏ, cơ địa suy hô hấp mạn tính, cơn co thắt phế 

quản nặng cần cho nhập viện, thở oxy, điều chỉnh nước điện giải, tiêm truyền kháng sinh, có thể dùng 
corticoid kèm theo phòng diễn biến nặng.

IV. PHÒNG BỆNH

- Loại bỏ yếu tố kích thích: không hút thuốc, tránh khói bụi trong, ngoài nhà, môi trường ô nhiễm, giữ 
ấm vào mùa lạnh.

- Tiêm vaccin phòng cúm, phế cầu, đặc biệt ở những trường hợp có bệnh phổi mạn tính, suy tim, 
cắt lách, tuổi trên 65.

- Điều trị các nhiễm trùng tai mũi họng, răng hàm mặt, tình trạng suy giảm miễn dịch.
- Vệ sinh răng miệng.
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VIÊM PHỔI MẮC PHẢI Ở CỘNG ĐỐNG________________________________________ 1________________

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm phổi mắc phải ở  cộng đồng là tình trạng nhiễm khuẩn của nhu mô phổi xảy ra ở ngoài bệnh 
viện, bao gồm viêm phế nang, ống và túi phế nang, tiểu phế quản tận hoặc viêm tổ chức kẽ của phổi.

Tác nhân gây viêm phổi có thể là các vi khuẩn, virus, kí sinh vật, nấm, nhưng không phải do trực 
khuẩn lao.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. L â m  s à n g

- Khởi phát đột ngột với sốt cao 39°C-40°C, rét run.
- Đau ngực: thường có, đôi khi là triệu chứng nổi bật, đau bên tổn thương.
- Ho mới xuất hiện, tăng dần, lúc đầu ho khan, về sau ho có đờm đặc, màu vảng, xanh hoặc màu gỉ 

sắt. Có khi nôn, trướng bụng, đau bụng.
- Khó thở: thở nhanh, tím môi đầu chi.
- Hội chứng nhiễm trùng: sốt cao, thở hôi, môi khô lưỡi bẩn.
- Hội chứng đông đặc ở phổi, ran ẩm, ran nổ bên tổn thương.
- Dấu hiệu gợi ý viêm phổi do phế cầu: mụn herpes ở mép, môi, cánh mũi, ...
- Trường hợp đặc biệt: người nghiện rượu có thể có lú lẫn, trẻ con có co giật, người cao tuổi triệu 

chứng thường không rầm rộ, có khi bắt đầu bằng lú lẫn, mê sảng (tỉ lệ tử vong cao do suy hô hấp cấp, 
hạ nhiệt độ).

- Thể không điển hình: biểu hiện ho khan, nhức đầu, đau cơ. Khám thường không rõ hội chứng đông 
đặc; thấy rải rác ran ẩm, ran nổ. Xquang phổi tổn thương không điển hình (mờ không đồng đều, giới 
hạn không rõ hình thùy).

b. C ậ n  lâ m  s à n g

- Công thức máu: số lượng bạch cầu tăng >10 Giga/I, bạch cầu đa nhân trung tính tăng trên 75%. 
Khi số lượng bạch cầu giảm < 4,5 Giga/I: hướng tới viêm phổi do virus.

- Tốc độ lắng máu tăng, CRP tăng > 0,5.
- Cấy máu hoặc đờm có thể thấy vi khuẩn gây bệnh.
- Xquang phổi: đám mờ hình tam giác đỉnh ở phía rốn phổi, đáy ở phía ngoài hoặc các đám mờ có 

hình phế quản hơi, có thể mờ góc sườn hoành.
- Chụp cắt lớp vi tính ngực: có hội chứng lấp đầy phế nang với dấu hiệu phế quản hơi, thủy phổi viêm 

không giảm thể tích, bóng mờ phế nang hoặc mô kẽ, tổn thương mới xuất hiện ở một bên hoặc cả hai 
bên, có thể kèm theo tràn dịch màng phổi.
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3. Chẩn đoán phân biệt
a. Lao p h ổ i

- Tiền sử tiếp xúc với người mắc lao.
- Ho khạc đờm kéo dài, có thể ho máu, sốt nhẹ về chiều, gầy sút cân.
- Xquang phổi chủ yếu là những nốt mờ thâm nhiễm vùng hạ đòn hai bên, có thể thấy hình hang, số 

ít trường hợp tổn thương dưới dạng đám mờ hoặc thậm chí hình tam giác VỚI đáy quay ra ngoài giống 
viêm phổi.

- Chẩn đoán xác định: tìm thấy trực khuẩn lao trong đờm hoặc dịch phế quản.
b . N h ồ i  m á u  p h ổ i

- Có yếu tố nguy cơ: bệnh nhân sau đẻ. sau phẫu thuật ở vùng tiểu khung, sau chấn thương, gãy 
xương, bất động lâu ngày, viêm tắc tĩnh mạch chi dưới, dùng thuốc tránh thai, ...

- Đau ngực dữ dội, ho ra máu, khó thở, có thể có dấu hiệu sốc.
- Điện tâm đồ có thể thấy dấu hiệu tâm phế cấp: s sâu ở D1, Q sâu ở D3, trục phải, bloc nhánh phải.
- Khí máu có thể thấy tăng thông khí: Pa02 giảm và PaC02 giảm.
- D-dimer máu tăng cao.
- Chụp cắt lớp vi tính có tiêm thuốc cản quang tĩnh mạch có thể phát hiện vị trí nhồi máu.
c. U n g  th ư  p h ổ i

- Thường gặp ở người > 50 tuổi, có tiền sử nghiện thuốc lá, thuốc lào.
- Ho khạc đờm lẫn máu, gầy sút cân.
- Xquang phổi có đảm mờ.
- Chụp cắt lớp vi tính ngực, soi phế quản vâ sinh thiết cho chẩn đoán xác định.
- Nên chú ý những trường hợp nghi ngờ hoặc sau khi điều trị hết nhiễm khuẩn mà tổn thương phổi 

không cải thiện trên một tháng hoặc viêm phổi tái phát ở cùng một vị trí.
d . G iã n  p h ế  q u ả n  b ộ i  n h iễ m

- Bệnh nhân có tiền sử ho khạc đờm mủ kéo dài, có sốt. Khám phổi: có ran ẩm, ran nổ cố định.
- Cần chụp phim cắt lớp vi tính lồng ngực lớp mỏng 1mm độ phân giải cao có tổn thương điển hình.

4. Chẩn đoán nguyên nhân
- Dựa vào xét nghiệm vi sinh vật đờm, máu hoặc dịch phế quản.
- Các vi khuẩn gây viêm phổi điển hình: Streptococcus pneumoniae, Hemophilus influenzae.
- Các vi khuẩn gây viêm phổi không điển hình: Legionella pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, 

Chlamydiae pneumoniae.
- Các vl khuẩn gây viêm phổi nặng: Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas 

aeruginosa, vi khuẩn yếm khí.
- Một số trường hợp do virus, nấm, kí sinh trùng.

5. Chẩn đoán mức độ nặng: CURB65
- C: rối loạn ý thức.
- U: ure > 7mmol/L.
- R: tần số thở > 30 lần/phút.
- B: huyết áp:
+ Huyết áp tâm thu < 90mmHg hoặc 
+ Huyết áp tâm trương < 60mmHg.
- Tuổi > 65.
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Mỗi biểu hiện trên được tính 1 điểm, từ đó đánh giá mức độ nặng của viêm phổi như sau: 
-Viêm phổi nhẹ: CURB65 = 0-1 điểm: điều trị ngoại trú.
- Viêm phổi trung bình: CURB65 = 2 điểm: điều trị tại bệnh viện.
- Viêm phổi nặng: CURB65 = 3-5 điểm: điều trị tại bệnh viện.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc chung
- Xử trí tùy theo mức độ nặng.
- Điều trị triệu chứng.
- Điều trị nguyên nhân: lựa chọn kháng sinh theo căn nguyên gây bệnh, nhưng ban đầu thường theo 

kinh nghiệm lâm sàng, yếu tố dịch tễ, mức độ nặng của bệnh, tuổi bệnh nhân, các bệnh kèm theo, các 
tương tác, tác dụng phụ của thuốc.

-Thời gian dùng kháng sinh: từ 7 đến 10 ngày nếu do các tác nhân gây viêm phổi điển hình, 14 ngày 
nếu do các tác nhân không điển hình, trực khuẩn mủ xanh.

2. Điều trị
a. Điều trị ngoại trú: CURB65: 0-1 điểm
-Amoxicillin 500mg-1g: uống 3 lần/ngày.
- Hoặc clarithromycin 500mg X 2 lần/ngày.
- Hoặc amoxicilin 50mg/kg/ngày + macrolid (erythromycin 2g/ngày hoặc clarithromycin 500mg X 2 

lần/ngày) khi nghi do vi khuẩn không điển hình.
- Hoặc có thể dùng p - lactam/ức chế men p - lactamase (amoxicilin -  clavulanat) kết hợp với một 

thuốc nhỏm macrolid (clindamycin: 500mg X 2 lần/ngày hoặc azithromycin 500mg/ngày).
- Hoặc dùng nhóm cephalosporin thế hệ 2: cefuroxim 0,5g/lần X 3 lần/ngày hoặc kết hợp với một 

thuốc nhóm macrolid.
- Đảm bảo cân bằng nước - điện giải và thăng bằng kiềm - toan.
b. Điều trị viêm phổi trung bình: CURB65 = 2 điểm
- Kháng sinh
+ Amoxicllin -  acid clavulanic: 1g X 3 lần/ngày (uống) kết hợp với một thuốc nhỏm macrolid 

(clindamycin: 500mg X 2 lần/ngày hoặc azithromycin 500mg/ngày).
+ Nếu không uống được: amoxicilin -  acid clavulanic: 1g X 3 lần/ngày (tiêm tĩnh mạch) kết hợp 

với một thuốc nhóm macrolld dùng theo đường tĩnh mạch (clindamycin: 500mg X 2 lần/ngày hoặc 
azithromycin 500mg/ngày).

+ Hoặc levofloxadn 500mg/ngày hoặc moxifloxaxin 400mg/ngày.
- Đảm bảo cân bằng nước - điện giải và thăng bằng kiềm - toan.
- Dùng thuốc hạ sốt khi nhiệt độ > 38,5°c.
c. Điều trị viêm phổi nặng: CURB65 = 3-5 điểm
- Kháng sinh.
+ Kết hợp amoxillln -  acid clavulanlc 1 g/lần X 3 lần/ngày (tiêm tĩnh mạch) kết hợp thêm: clarithromycin 

500mg (tiêm tĩnh mạch 2 lần/ngày) hoặc levoíloxacin 500mg/ngày.
+ Hoặc cephalosporin phổ rộng (cefotaxlm 1g X 3 lần/ngày hoặc ceftriaxon 1g X 3 lần/ngày hoặc 

ceftazidim 1g X 3 lần/ngày) kết hợp với macrolỉd hoặc aminoglycosid hoặc fluoroquinolon (levofloxacin 
0,5g/ngày, moxifloxacin 400mg/ngày).

+ Xem xét thay đổi kháng sinh tùy theo diễn biến lâm sàng và kháng sinh đồ nếu có.
- Thở oxy, thông khí nhân tạo nếu cần, đảm bảo huyết động, điều trị các biến chứng nếu có.
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3. Điều trị một số viêm phổi đặc biệt
(Phác đồ điều trị cho bệnh nhân nặng khoảng 60kg).
a. Viêm  p h ổ i do  P s e u d o m o n a s  a e ru g in o s a : ceftazidim 2g X 3 lần/ngày + gentamicin hoặc 

tobramycine hoặc amikacin với liều thích họp.
Liệu pháp thay thế: ciprofloxacin 500mg X 2 lần/ngày + piperacllin 4g X 3 lần/ngày + gentamicin hoặc 

tobramycin hoặc amikacin với liều thích hợp.
b. Viêm  p h ổ i d o  L e g io n e lla : clarithromycin 0,5g X 2 lần/ngày ± rifampicln 0,6g X 1- 2 lần/ngày X 

14-21 ngày.
Hoặc fluoroquinolon (ciprofloxacin, ofloxacin, levofloxacln, moxlfloxacln).
c. V iêm  p h ổ i d o  tụ  c ầ u  vàn g

-Tụ cầu vàng nhạy cảm với methicillin: oxacilin 1g X 2 lần/ngày ± rifampicln 0,6g X 1- 2 lần/ngày.
- Viêm phổi do tụ cầu vảng kháng với methicillin: vancomycine 1g X 2 lần/ngày.
d. V iêm  p h ổ i do  v iru s  cú m

- Điều trị triệu chứng là chính: hạ sốt, giảm đau.
- Tamiflu 75mg X 2 viên/ngày uống chia 2 lần. Trường hợp nặng có thể dùng liều gấp đôi.
- Dùng kháng sinh khi có biểu hiện bội nhiễm vi khuẩn.
e. M ộ t s ó  v iêm  p h ổ i k h á c

- Do nấm: dùng một số thuốc chống nấm như: amphotericin B, itraconazol.
- Pneumocystis carinii: cotrimoxazol + sulfamethoxazon 480mg X 2-4 viên/ngày.
- Do amíp: metronidazol 0,5g X 3 lọ/ngày truyền tĩnh mạch chia 3 lần.

IV. PHÒNG BỆNH

- Điều trị tốt các ổ nhiễm trùng tai mũi họng, răng hàm mặt.
-Tiêm vaccin phòng cúm mỗi năm 1 lần, phòng phế cầu 5 năm 1 lần cho những trường hợp có bệnh 

phổi mạn tính, suy tim, tuổi trên 65 hoặc đã cắt lách.
- Loại bỏ những yếu tố kích thích độc hại: thuốc lá, thuốc lào.
- Giữ ấm cổ, ngực trong mùa lạnh.
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AP XE PHÕỈ

I. ĐẠI CƯƠNG

Áp xe phổi là ổ mủ trong nhu mô phổi do viêm nhiễm hoại tử cấp tính không phải lao, sau khi ộc mủ 
tạo thành hang. Áp xe phổi có thể có một hoặc nhiều ồ. Khi điều trị nội khoa quá 6 tuần thất bại thì gọi 
là áp xe phổi mạn tính.

I I .  C H Ẩ N  Đ O Á N

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
- Sốt: 38,5°c - 39°c hoặc cao hơn, có thể kèm rét run hoặc không.
- Đau ngực bên tổn thương, có thể có đau bụng ở những bệnh nhân áp xe phổi thùy dưới.
- Ho khạc đờm có mủ, đờm thường có mùi hối hoặc thối, có thể khạc mủ số lượng nhiều (ộc mủ), đôi 

khi có thể khạc ra mủ lãn máu hoặc thậm chí có ho máu nhiều, có khi chỉ ho khan.
- Khó thở, có thể có biểu hiện suy hô hấp: thở nhanh, tím môi, đầu chi, Pa02 giảm, Sa02 giảm.
- Khám phổi: có thể thấy ran ngáy, ran nổ, ran ẩm, có khi thấy hội chứng hang, hội chứng đông đặc.
b. Cận lâm sàng
- Công thức máu: thường thấy số lượng bạch cầu > 10 giga/lít, tốc độ máu lắng tăng.
- Xquang phổi: hình hang thường có thành tương đối đều với mức nước hơi. Có thể có một hay 

nhiều ổ áp xe, một bên hoặc hai bên.
Cần chụp phim Xquang phổi nghiêng (có khi phải chụp cắt lớp vi tính) để xác định chính xác vị trí ổ 

áp xe giúp chọn phương pháp dẫn lưu mủ phù hợp.
- Cấy máu tìm vi khuẩn trong trường hợp sốt > 38,5°c và làm kháng sinh đồ (nếu có điều kiện).
- Nhuộm soi trực tiếp và nuôi cấy vi khuẩn từ đờm, dịch phế quản hoặc mủ ổ áp xe. Làm kháng sinh 

đồ nếu thấy vi khuẩn.

2. Chẩn đoán nguyên nhân
Việc xác định căn nguyên phải dựa vào xét nghiệm vi sinh vật đờm, dịch phế quản, máu hoặc bệnh 

phẩm khác.
Các tác nhân gây áp xe phổi thường là Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas 

aeruginosa, E. Coli, Proteus, vi khuẩn yếm khí, Streptococcus pneumoniae, Hemophilus influenzae. 
Một số trường hợp do nấm, kí sinh trùng (amíp).

Cần tìm các yếu tố thuận lợi như nghiện rượu, suy giảm miễn dịch do HIV hoặc các thuốc ức chế 
miễn dịch, tìm các ổ nhiễm khuẩn nguyên phát: răng, hàm, mặt, tai, mũi, họng, ...
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3. Chẩn đoán phân biệt
- Ung thư phổi áp xe hoá:
+ Bệnh nhân thường > 45 tuổi, tiền sử nghiện thuốc lá, thuốc lào.
+ Bên cạnh triệu chứng áp xe phổi, có thể thấy các triệu chứng khác như nuốt nghẹn, nói khàn, 

móng tay khum, ngón dùi trống, phù áo khoác, đau các khớp, ...
+ Phim Xquang phổi thấy hang có thành dày, thường lệch tâm, xung quanh có các tua gai, ít khi có 

hình ảnh mức nước hơi. Soi phế quản và sinh thiết có thể chẩn đoán xác định được.
- Kén khí phổi bội nhiễm:
+ Biểu hiện lâm sàng giống áp xe phổi.
+ Xquang phổi: hình hang thành mỏng < 1mm, có mức nước hơi và sau khi điều trị như một áp xe 

phổi thì kén khí vẫn còn tồn tại.
- Giãn phế quản hình túi cục bộ:
+ Tiền sử ho, khạc đờm hoặc có khi ho ra máu kéo dài nhiều năm, nghe phổi có ran ẩm, ran nổ tồn 

tại lâu.
+ Hình ảnh Xquang phổi: có nhiều ổ sáng xen kẽ vùng mờ không đều, chụp cắt lớp vi tính lồng ngực 

lớp mỏng 1mm độ phân giải cao hoặc chụp phế quản cản quang giúp chẩn đoán xác định.
- Lao phổi có hang:
+ Lao phổi thường tiến triển từ từ với toàn trạng gầy sút suy sụp, sốt về chiều, ho khạc đờm, 

hoặc máu.
+ Có tiếp xúc với người mắc lao.
+ Tìm thấy trực khuẩn kháng cồn kháng toan (AFB) trong đờm (lấy 3 mẫu đờm liên tục trong 3 

buổi sáng).
+ Phản ứng mantoux với tuberculin trong nhiều trường hợp dương tính mạnh.
+ Máu lắng tăng.
+ Xquang phổi: trên nền tổn thương thâm nhiễm hoặc xơ hoá có một hoặc nhiều hang, thường khu 

trú ở đỉnh phổi.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị nội khoa
a. Điều trị kháng sinh
Nguyên tắc dùng khảng sinh.
- Dùng kháng sinh sớm, theo kháng sinh đồ.
- Phối hợp từ 2 kháng sinh, theo đường tĩnh mạch hoặc tiêm bắp. Nếu đờm có mùi thối dùng kháng 

sinh chống vi khuẩn kị khí: metronidazol 500mg X 2 lọ/ngày truyền tĩnh mạch chia sáng, tối.
- Liều cao ngay từ đầu.
- Sử dụng thuốc ngay sau khi lấy được bệnh phẩm chẩn đoán vi sinh-vật.
- Thay đồi kháng sinh dựa theo diễn biến lâm sàng và kháng sinh đồ nếu có.
- Thời gian dùng kháng sinh ít nhất 4 tuần (có thể kéo dài đến 6 tuần tùy theo lâm sàng và 

Xquang phổi).
- Các loại kháng sinh có thể dùng như sau:
+ Penicilin G 10 - 50 triệu đơn vị tùy theo tình trạng và cân nặng của bệnh nhân, pha truyền tĩnh 

mạch chia 3 -4  lần/ngày, kết hợp với 1 kháng sinh nhóm aminoglycoside:
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■ Gentamicin 3-5mg/kg/ngày tiêm bắp 1 lần.
■ Amikacin 15mg/kg/ngày tiêm bắp 1 lần hoặc pha truyền tĩnh mạch trong 250ml dung dịch 

natri clorua 0,9%.
+ Nếu nghi vi khuẩn tiết betalactamase thì thay penicilin G bằng amoxicillin + acid clavunalic hoặc 

ampicillln + sulbactam, liều dùng 3-6g/ngày (các biệt dược: Augmentin, Curam, Unasyn...).
+ Nếu nghi ngờ áp xe phổi do vi khuẩn Gram âm thi dùng cephalosporin thế hệ 3 như cefotaxim 

3 - 6g/ngày, ceftazidim 3 - 6g/ngày, kết hợp với kháng sinh nhóm aminoglycosid với liều tương tự như 
đã nêu ở trên.

+ Nếu nghi ngờ áp xe phổi do vi khuẩn yếm khí thì kết hợp nhóm beta lactam + acid clavunalic với 
metronidazol liều 1- 1,5g/ngày, truyền tĩnh mạch chia 2-3 lần/ngày hoặc penicillin G 1 0 - 5 0  triệu đơn 
vị kết hợp metronidazol 1-1,5g/ngày truyền tĩnh mạch hoặc penicilin G 1 0 - 5 0  triệu đơn vị kết hợp 
clindamycin 1,8g/ngày truyền tĩnh mạch.

+ Nếu nghi ngờ áp xe phổi do tụ cầu: oxacillin 6 - 12g/ngày hoặc vancomycin 1-2g/ngày, kết hợp với 
amikacin khi nghi do tụ cầu kháng thuốc.

+ Nếu áp xe phổi do a míp thi dùng metronidazol 1,5g/ngày, truyền tĩnh mạch chia 3 lần/ngày kết 
hợp với kháng sinh khác.

+ Chú ý xét nghiệm creatinin máu 2 lần trong một tuần đối với bệnh nhân có sử dụng thuốc nhóm 
aminoglycoside.

b. Dần lưu ồ áp xe
- Dẫn lưu tư thế, vỗ rung lồng ngực: dựa vào phim chụp Xquang phổi thẳng nghiêng hoặc chụp cắt 

lớp vi tính lồng ngực, chọn tư thế bệnh nhân để dẫn lưu tư thế kết hợp với vỗ rung lồng ngực. Dần lưu 
tư thế nhiều lần/ngày, để bệnh nhân ở tư thế sao cho ổ áp xe được dẫn lưu tốt nhất, lúc đầu trong thời 
gian ngắn vài phút, sau kéo dài dần thời gian tùy thuộc vào khả năng chịu đựng của bệnh nhân có thể 
đến 15-20 phúưlần. vỗ rung dẫn lưu tư thế mỗi ngày 2-3 lần.

- Có thể nội soi phế quản ống mềm để hút mủ ở phế quản dẫn lưu ổ áp xe. Soi phế quản ống mềm 
còn giúp phát hiện các tổn thương gây tắc nghẽn phế quản và gắp bỏ dị vật phế quản nếu có.

- Chọc dẫn lưu mủ qua thành ngực: áp dụng đối với những ổ áp xe phổi ở ngoại vi, ổ áp xe không 
thông với phế quản; ổ áp xe ở sát thành ngực hoặc dính với màng phổi. Sử dụng ống thông cỡ 7-14F, 
đặt vào ổ áp xe để hút dẫn lưu mủ qua hệ thống hút liên tục.

c. Các điều trị khác
- Đảm bảo chế độ dinh dưỡng cho bệnh nhân.
- Đảm bảo cân bằng nước điện giải, thăng bằng kiềm toan.
- Giảm đau, hạ sốt.

2. Điều trị phẫu thuật
Mổ cắt phân thùy phổi hoặc thùy phổi hoặc cả 1 bên phổi tùy theo mức độ lan rộng với thể trạng bệnh 

nhân và chức năng hô hấp trong giới hạn cho phép (FEV1 > 1 lít so với số lí thuyết).
- Ổ áp xe > 10cm.

- Áp xe phổi mạn tính điều trị nội khoa không kết quả.
- Flo ra máu tái phát hoặc ho máu nặng đe doạ tính mạng.
- Áp xe phối hợp với giãn phế quản khu trú nặng.
- Có biến chứng rò phế quản -  khoang màng phổi.
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IV. PHÒNG BỆNH

-Vệ sinh răng miệng, mũi, họng.
- Điều trị tốt các nhiễm khuẩn răng, hàm, mặt, tai, mũi, họng. Thận trọng khi tiến hành các thủ thuật 

ở các vùng này để tránh các mảnh tổ chức rơi vào khí phế quản.
- Khi cho bệnh nhân ăn bằng ống thông dạ dày phải theo dõi chặt chẽ, tránh không để sặc thức ăn.
- Phòng ngừa các dị vật rơi vảo đường thở.
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BÊNH PHỔí TẮC NGHẼN MAN TÍNH

I. ĐẠI CƯƠNG

Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (BPTNMT, COPD) là tình trạng bệnh lí đặc trưng bởi sự cản trở luồng 
khí thở ra không có khả năng hồi phục hoàn toàn, sự cản trở thông khí này thường tiến triển từ.từ và 
liên quan đến phản ứng viêm bất thường của phổi với các phân tử nhỏ hoặc khí độc hại.

II. CHẨN ĐOÁN BỆNH PHỔI TÁC NGHẼN MẠN TÍNH

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng: bệnh nhân có thể có các dấu hiệu sau:
- Trong tiền sử và/hoặc hiện tại có tiếp xúc với yếu tố nguy cơ: hút thuốc lá, thuốc lào, tiếp xúc với 

khói bụi và hoá chất, khói bếp và khỏi của nhiên liệu đốt.
- Ho khạc đờm 3 tháng trong một năm và liên tiếp trong 2 năm trờ lên.
- Khó thở: tiến triển nặng dần theo thời gian và khó thở liên tục. Bệnh nhân “phải gắng sức để thờ”, 

“thở nặng", “cảm giác thiếu không khí” hoặc “thở hổn hển”. Khó thở tăng lên khi gắng sức, nhiễm trùng 
đường hô hấp.

- Khám lâm sàng: ri rào phế nang giảm là dấu hiệu thường gặp nhất, các dấu hiệu khác có thể thấy 
bao gồm: lồng ngực hình thùng, gõ vang trống, ran rít, ran ngáy, ran ẩm, ran nổ. ở  giai đoạn muộn có 
thể thấy các dấu hiệu của suy tim phải (gan to, tĩnh mạch cổ nổi, phù hai chân, ...).

b. Cận lãm sàng
- Biểu hiện rối loạn thông khí tắc nghẽn không hồi phục sau nghiệm pháp giãn phế quản với 400μg 

salbutamol hoặc 80μg ipratropium hoặc 400μg salbutamol và 80μg ipratropium khí dung hoặc phun hít 
với buồng đệm: chỉ số Gaensler (FEV1/FVC) < 70%. Đây là tiêu chuẩn chính để khẳng định chẩn đoán.

- Xquang phổi thường ít có giá trị chẩn đoán. Chỉ có giá trị chẩn đoán trong trường hợp có giãn phế 
nang: trường phổi quá sáng, cơ hoành hai bên hạ thấp có hình bậc thang, khoang liên sườn giãn rộng, 
các bóng khí, ... Ngoài ra, Xquang phổi cho phép loại trừ các bệnh phổi khác mà trên lâm sàng cũng có 
dấu hiệu tắc nghẽn tương tự như BPTNMT: u phổi, giãn phế quản, lao phổi, ...

- Điện tâm đồ: ở  các giai đoạn muộn có thể thấy các dấu hiệu của tăng áp động mạch phổi và suy 
tim phải: sóng p cao nhọn đối xứng (P phế), trục phải.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Lao phổi: ho kéo dài, khạc đờm hoặc có thể ho máu. Xquang phổi: tổn thương thâm nhiễm hoặc 

thành hang, thường ở đỉnh phổi. Xét nghiệm đờm, dịch phế quản: thấy hình ảnh trực khuẩn kháng cồn, 
kháng toan, hoặc PCR-BK dương tính.

- Giãn phế quản: ho khạc đờm kéo dài, nghe phổi có ran nổ, ran ẩm. Chụp cắt lớp vi tính ngực: thấy 
hình giãn phế quản trên phim chụp cắt lớp vi tính ngực lớp mỏng 1mm, độ phân giải cao.

- Hen phế quản (bảng 1).
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Bảng 1. Chẩn đoán phân biệt BPTNMT với hen phế quản

Hen BPTNMT

-Thường bắt đáu khi còn nhỏ.
- Các triệu chứng thay đổi từng ngày.
-  Các triệu chứng ho, khó thở thường xuất hiện vào ban đẽm/sáng sớm. 
-Tiển sử dị ứng, viêm khớp, và/hoặc eczema, chàm.
- Gia đình có người cùng huyết thống mắc hen.
-Tắc nghẽn thông khí có khả năng phục hối hoàn toàn
- Hiếm khi có biến chứng tâm phế mạn hoặc suy hô hãp mạn

-Thường sau 40 tuổi.
- Các triệu chứng tiến triển tăng dãn.
- Tiễn sử hút thuốc lá, thuốc lào nhiéu năm.
- Khó thở lúc đáu khi gắng sức sau khó thở liên tục cả ngày. 
-Tắc nghẽn thông khí nhiễu, không phục hói hoàn toàn.
-  Biến chứng tâm phế mạn hoặc suy hô háp mạn thường xảy ra 
ở giai đoạn cuối.

3. Chẩn đoán mức độ nặng của bệnh: tham khảo bảng 4.

III. ĐIỀU TRỊ BÊNH PHỎI TÁC NGHẼN MẠN TÍNH GIAI ĐOẠN ỐN ĐỊNH
1. Các điều trị chung
- Tránh lạnh, bụi, khói...
- Cai nghiện thuốc lá, thuốc lào: tư vấn cai nghiện thuốc, dùng thuốc bổ sung theo bảng 2.
- Vệ sinh mũi họng thường xuyên.
- Tiêm vaccin phòng cúm mỗi năm một lần vào đầu mùa thu, vaccin phòng phế cầu 5 năm một lần.

Bảng 2. Thuốc cai nghiện thuốc /á

Chế phẩm Liều dùng Tác dụng phụ

Điều trị thay thếnicotin

Miếng dán da 7,14, hoặc 21 mg/ngày
Liễu thông thường =  21 mg/ngày trong 6 tuẫn, 
14mg/ngày trong 2 tuân, 7mg/ngày trong 2 tuẫn

(Cho tấ t cả các chế phẩm nicotin)
Đau đáu, mất ngủ, ngủ mê, buổn nôn, chóng mặt, nhìn mờ

Kẹo nhai, viên nuốt 2-4mg mỗi 1 -8 giờ sau đógiảm dán liễu

Thuốc hít 4mg/cartrldge 
6-16 cartridge/ngày

Xịt mũi 0 ,5m g/lánx ịt
1-2 lẩn x ịt cho mỗi mũi, mỏi giờ làm một lán

Điều tri không nicotin

Bupropion ER(Zyban) Chóng mặt, nhức đáu, mẩt ngủ, buồn nôn, tăng huyết áp, 
co giật
Tránh dùng cùng thuốc ức chế monoamin oxidase

2. Thuốc giãn phế quản và corticoid
- Các thuốc giãn phế quản sử dụng điều trị BPTNMT: ưu tiên các loại thuốc giãn phế quản dạng 

phun hít khí dung. Liều lượng và đường dùng của các thuốc này tùy thuộc vào mức độ và giai đoạn 
bệnh (xem bảng 3).

- Corticoíd được chỉ định khi bệnh nhân BPTNMT giai đoạn trung bình hoặc nặng (FEV1 < 50%), có 
đợt cấp lặp đi lặp lại (xem bảng 3).
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Bảng 3. Các thuốc gian phế quản và corticoid
Thuốc Biệt dược Liếu dùng

Cường beta 2 tác dụng ngần

Salbutamol Ventolin, Salbutamol Viên 4mg, uống ngày 4 viên, chia 4 lẩn, hoặc
Nang khí dung 5mg, khí dung ngày 4 nang, chia 4 lán, hoặc
Ventolin xịt lOOmcg/lãn xịt, x ịt ngày 4 lẩn, mỗi lán 2 nhát

Terbutalin Bricanyl Viên 5mg, uống ngày 4 viên, chia 4 lần, hoặc 
Nang khí dung 5mg, khí dung ngày 4 nang, chia 4 lán

Cường beta 2 tác dụng kéo dài

Formoterol Oxis Dạng hít 4,5mcg/liéu. Hít ngày 2 lán, mỗi lán 2 liêu
Salmeterol Serevent Dạng xịt, môi liễu chứa 25mcg, x ịt ngày 2 lán, mỗi lán 2 liéu
Kháng cholinergic
Ipratropium bromid Atrovent Nang 2,5ml. Khí dung ngày 3 nang, chia 3 lân

Tiotropium Spiriva Dạng hít ngày 1 viên 18mcg

Kết hợp cường beta 2 tác dụng ngán rà  kháng cholinergic

Fenoterol/ Ipratropium Berodual Dạng khí dung: khí dung ngày 3 lán, mỗi lãn pha 1-2ml Berodual V Ớ I 3 ml natri 
dorua 0,9%
Dạng xịt: xịt ngày 3 lẩn, mỗi lán 2 nhát

Salbutamol/ Ipratropium Combivent Nang 2,5ml. Khí dung ngày 3 nang, chia 3 lân
Nhóm methylxanthin
Chú ý: tổng liễu (bao gổm tát cả các thuốc nhóm methylxanthin) không quá lũm g/kg/ngày. Không dùng kèm thuốc nhóm macrolid
Aminophyllin Diaphyllin Ống 240mg. Pha truyẽn tĩnh mạch ngày 2 óng, hoặc

Pha 1/2 óng với 10ml glucose 5%, tiêm  tĩnh mạch trong cáp cứu cơn khó thở
cáp.

Theophyllin (SR) Theostat Viên 0,1g hoặcO,3g. Lléu TOmg/kg/ngày. Uống chia 2 lán.
Glucocorticosteroids dạng phun hít
Chú ý: cán súc miệng sau sử dụng các thuốc dạng phun hít có chứa glucocorticosteroid
Beclomethason Becotide Dạng xịt chứa 100mcg/ liễu. Xịt ngày 4 liéu, chia 2 lán
Budesonid Pulmicort khí dung, hoặc xịt Nang khí dung 0,5mg. Khí dung ngày 2-4 nang, chia 2 lán, hoặc 

Dạng hít, xịt, liéu 200mcg/ liễu. Dùng 2-4 liễu/ ngày, chia 2 lán.
Fluticasone Flixotide Nang 5mg, khi dung ngày 2-4 nang, chia 2 lán
Kết hợp cường beta 2 tác dụng kéo dài và glucocoticosteroid

Formoterol/ Budesonid Symbicort Dạng ống hít. Liễu 160/4,5 cho 1 liêu hít. Dùng 2-4 liễu / ngày, chia 2 lán
Salmeterol/ Fluticason Seretide Dạng x ịt hoặc hít. Liều 50/250 hoặc 25/250 cho 1 liễu. Dùng ngày 2-4 lléu, chia 

2 lán.
Glucocorticosteroid đường toàn thân

Prednisolon Prednisolon Viên 5mg. Uổng ngày 6-8 viên, uống 1 lán sau ăn sáng.
Methylprednisolon Solumedrol, methylprednisone Lọ tiêm tĩnh mạch. Ngày tiêm  1 -2 lọ.

3. T hở  oxy dài hạn tại nhà
Chỉ định: suy hô hấp mạn (bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính giai đoạn 4).
- Thiếu oxy (khí máu động mạch có: Pa02 < 55mmHg) thấy trên hai mẫu máu trong vòng 3 tuần, trạng 

thái nghỉ ngơi, không ở giai đoạn mất bù, không thở oxy, đã sử dụng các biện pháp điều trị tối ưu.
- Pa02 từ 56-59mmHg kèm thêm một trong các biểu hiện:
+ Dấu hiệu suy tim phải.
+ Và/hoặc đa hồng cầu.

+ Và/hoặc tăng áp động mạch phổi đã được xác định (siêu âm tim Doppler...)
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Lưu lượng, thời gian thở oxy
- 1-3 lít/phút và sẽ điều chỉnh theo khí máu (để tránh tăng C02 máu khuyến cáo thở oxy < 2 líưphút). 

Điều chỉnh lưu lượng oxy để đạt Pa02 từ 65 -70mmHg, tương ứng với Sa02 tối ưu là 90-95% lúc nghỉ 
ngơi. Thời gian thở oxy ít nhất 15 giờ/24 giờ.

Các nguồn oxy
- Các bình khí cổ điển: cồng kềnh và phải nạp thường xuyên. Các máy chiết xuất oxy thuận tiện cho 

các bệnh nhân ít hoạt động. Ngoài ra còn có các bình oxy lỏng.

4. Phẫu thuật
Hiện đã áp dụng một số phẫu thuật giảm thể tích phổi, cắt bóng khí phổi hoặc thay phổi trong một 

số trường hợp nhất định.

5. Điều trị BPTNMT theo giai đoạn bệnh (bảng 4)

Bảng 4. Chẩn đoán mức độ và điều trị BPTNMT theo giai đoạn bệnh ở  thời kì ổn định

Giai đoạn 1: 

BPTNMT nhẹ

Giai đoạn II: 

BPTNMT trung binh

Giai đoạn III: 

BPTNMT nặng

Giai đoạn IV: 

BPTNMT ratnặng

FEV1/FVC <  70%, FEV1 >  
80% tr ị số lí thuyết. Có hoặc 
không có triệu chứng mạn 
tính (ho, khạc đờm, khó thở)

FEV1/FVC <70%
50% <  FEV1 <  80% trị số lí thuyết. 
Có hoặc không có các triệu chứng 
mạn tính (ho, khạc đờm, khó thở)

FEV1/FVC <70%
30% <  FEV1 <  50% tr ị số lí thuyết. 
Thường có các triệu chứng mạn 
tính (ho, khạcđờm, khó thở)

FEV1/FVC <  70%
FEV1 <  30% trị só lí thuyết 
hoặc có dáu hiệu lâm sàng của 
suy hô hẫp hoặc suy tim  phải.

Tránh các yếu tố nguy cơ như hút thuốc lá, bụi, hoá chát. Giáo dục vé bệnh và cách theo dõi điểu trị, tiêm phòng vaccin cúm 1 lán/năm.

Dùng các thuốc giãn phế quản tác dụng ngắn khi cán th iế t (salbutamol, terbutalin, ipratropium hoặc theophyllin)

Dùng thường xuyên thuốc 6PQ tác dụng kéo dài nếu có. Phục hổi chức năng hô hấp.

Hít corticoid nễu các triệu chứng và chức năng hô háp cải thiện đáng 
kể khi dùng thuốc này hoặc có các đợt cáp tái phát >  3 lán/ 3 năm.

Điẽu trị oxy dài hạn tại nhà nêu 
có suy hô hấp mạn tính nặng. Xét 

điếu trị phâu thuật.

6. Theo dõi bệnh nhân
- Khám lại 4 đến 6 tuần sau khi xuất viện vì đợt cấp và sau đó cứ 6 tháng một lần.
- Đo chức năng hô hàp phân loại lại mức độ nặng. Phát hiện các bệnh phối hợp.
- Đánh giá khả năng hoạt động, hợp tác với thầy thuốc và thích nghi với ngoại cảnh.
- Đánh giá sự hiểu biết và tuân thủ phương pháp điều trị, kỹ thuật phun hít, sử dụng các thuốc giãn 

phế quản, corticoid.

IV. TIÊN LƯỢNG VÀ PHÒNG BÊNH

- BPTNMT tiến triển nặng dần không hồl phục, vì vậy cần điều trị sớm, tích cực để bệnh tiến triển chậm.
- Không hút thuốc lá, thuốc lào, tiếp xúc với các khí độc hại, ô nhiễm môi trường.
- Tránh lạnh, ẩm.
- Điều trị sớm các nhiễm khuẩn đường hô hấp và các bệnh lí kèm theo.
- Tập thở bụng.



ĐỢT cấp bệnh phổi tắc nghẽn  m ạ n  t ín h
TẠI KHOA NỘI• • _______________

I. ĐẠI CƯƠNG

Đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (BPTNMT) là một tình trạng bệnh từ giai đoạn ổn định trờ nên 
xấu đi đột ngột ngoài nhữrg biến đổi thông thường hàng ngày và đòi hỏi thay đổi cách điều trị thường 
quy ở bệnh nhân đã được chẩn đoán BPTNMT.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Bệnh nhân đã được chẩn đoán bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính đột nhiên xuất hiện một hoặc nhiều 

dấu hiệu:
- Ho tăng.
- Khạc đờm tăng hoặc thay đổi màu sắc của đờm.
- Khó thở tăng.
Các biểu hiện khác có thể có bao gồm: sốt; rối loạn ý thức, tiểu ít, tím môi, giảm hoạt động, ...

2. Chẩn đoán nguyên nhân gây dợt cấp
- Nguyên nhân trực tiếp thường gặp nhất gây đợt cấp là nhiễm khuẩn khí phế quản phổi cấp do 

virus hoặc vi khuẩn (các vi khuẩn thường gặp là 'Streptococcus pneumoniae, Hemophilus influenzae và 
Moraxella catarrhalis).

- Nguyên nhân khác:
+ Nhiễm lạnh, bụi ô nhiễm, khói khí độc.
+ Nội khoa: tràn khí màng phổi, mệt cơ hô hấp, bỏ thuốc điều trị, dùng thuốc không đúng cách, dùng 

thuốc an thần, gây mê, thuốc chẹn beta, tắc mạch phổi, suy tim trái, loạn nhịp tim, các rối loạn chuyển 
hoá, nhiễm trùng các phủ tạng khác.

+ Ngoại khoa: gẫy xương sườn, chấn thương lồng ngực, sau mổ ngực, bụng.
- Không rõ nguyên nhân: 1/3 các trường hợp.

3. Chẩn đoán phân biệt
*■ Lao phổi. Chẩn đoán phân biệt dựa vào Xquang phổi thấy tổn thương nốt, thâm nhiễm. Thấy trực 

khuẩn kháng cồn kháng toan trong đờm, PCR -  BK đờm dương tính. Phản ứng Mantoux cũng thường 
dương tính.

- Cơn hen phế quản: cơn khó thở xuất hiện trên bệnh nhân đã có chẩn đoán hen phế quản (tham 
khảo bài bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính giai đoạn ổn định và bài hen phế quản). Trong một số trường 
hợp khó có thể không phân biệt được ngay mà phải đến khi đợt cấp đã ổn định mới chẩn đoán phân 

biêt đươc.



H ướng dãn chấn đoán và điều trị bệnh Nội khoa 363

Bảng 1. Chẩn đoán phân biệt đợt cấp BPTNMT với hen phế quản

Cún hen p h ế q u ả n Đợt cấp BPTNMT

Bệnh nhân trẻ tuổi, tiền sử hen từ nhỏ. Cơn xuát hiện đột ngột 
thường liên quan với tiếp xúc dị nguyên

Tiễn sử hút thuốc lá, thuốc lào nhiễu năm, khó thở thường xuất 
hiện sau 40 tuổi

Ran rít, ran ngáy nhiêu, lan tũả hai bên. Trường hợp nguy kịch thấy 
phổi im lặng

Nghe phổi chủ yếu thấy rì rào phế nang giảm. Có thể nghe tháy ran 
rít, ran ngáy hoặc không

ít khi có gan to Thường thấy gan to của tâm phế mạn

Điện tim  bình thường. Cơn hen nặng kéo dài có thể có tâm phễ cáp Trục phải, dáy thấ t phải

Xquang phổi: phổi tăng sáng ngoại vi. Tim hình giọt nước, hình ảnh "phổi bẩn".

- Giãn phế quản đợt bội nhiễm: tiền sử ho khạc đờm kéo dài, khám phổi thấy ran ẩm, nổ khu trú hoặc 
lan tỏa hai bên phổi. Chẩn đoán phân biệt bằng chụp cắt lớp vi tính ngực lớp mỏng, độ phân giải cao.

4. Chẩn đoán mức độ

Bảng 2. Phân loại mức độ nặng của đợt cấp BPTNMT

Các chỉ ỉố Nhẹ Trung bình Nặng Rất nặng

Khó thở Khi đi nhanh, leo Khi đi chậm ở trong phòng Khi nghỉ Khó thở dữ dội, thậm chí thở ngáp

Lời nói Bình thường Từng câu Từng từ Không nói được

Tri giác Bình thường Có thể kích thích Thường kích thích Ngủ gà, lẫn lộn, hôn mê

Nhịp thở Bình thường 2 0 -2 5  lân/phút 2 5 -3 0  lãn/phút >  30 lán/phút hoặc nhịp chậm, 
ngừng thở

Co kéo cơ hô hấp và hõm ức Không có Thường có Co kéo rõ Chuyển động ngực-bụng nghịch 
thường

-Thay đổi màu sắc đờm; 
-Tăng số lượng đờm;
- Sốt;
- Tím và/hoặc phù mới 
xuất hiện hoặc nặng lên

Có 1 trong 4 
điểm này

Có 2 trong 4 điểm này Có 3 trong 4 điểm 
này

Có thể có cả 4 điểm này nhưng 
thường bệnh nhân không ho khạc 
được nữa

Mạch (lân/phút) 6 0 -1 0 0 100-120 > 1 2 0 Chậm, rói loạn

Sp02% >  90% 88-90% 8 5 -88% <  85%
Pa02mmHg > 6 0 5 0 -6 0 4 0 -5 0 < 4 0

PaC02mmHg < 4 5 4 5 -5 4 55 -6 5 > 6 5

pH máu 7,37-7,42 7,31-7,36 7,25 -7,30 <7 ,25

Chú ỷ: chỉ cần có 2 tiêu chuẩn của mức độ nặng trở lên ở một mức độ là đủ xếp bệnh nhân vào mức 
độ nặng đó.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Hàm lượng và đường dùng của các thuốc giãn phế quản
Xem bảng 4 - phần hướng dẫn chẩn đoán và điều trị bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính giai đoạn ổn định.

2. Điều trị đợt cấp mức độ nhẹ
- Cho điều trị và tăng (nếu cần) liều thuốc giãn phế quản phun hít đến 4 - 6 lần xịt/ngày.
- Dùng thuốc giăn phế quản đường uống nếu không có thuốc đường hít: salbutamol 4mg X 4viên/ 

ngày chia 4 lần hoặc terbutalin 5mg X 2viên/ngày.
- Prednisolon uống 40mg/ngày.
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- Xem xét việc dùng kháng sinh nếu có biến đổi màu sắc của đờm, khạc đờm tăng và/ hoặc sốt. Có 
thể dùng một trong các kháng sinh sau: amoxilin uống 3g/ngày chia 3 lần hoặc cephalosporin (CSP) 
thế hệ 2 (cefuroxim): 1,5g/ngày, amoxillin/acid clavulanic X 3g/ngày, ciprofloxacin 1g/ngày, levofloxacin 
500mg/ngày, moxifloxacin 400mg/ngày. Dùng kháng sinh trong 7-10 ngày.

Sơ đồ 1. Xử trí đợt cấp BPTNMT

3. Điều trị đợt cấp mức độ trung bình
- Tiếp tục các biện pháp điều trị đã nêu ở trên. Theo dõi mạch huyết áp, nhịp thở, Sp02.
- Thở oxy 1-2 lít/phút sao cho Sp02 > 90% và thử lại khí máu sau 30 phút nếu có điều kiện.
- Tăng số lần xịt hoặc khí dung các thuốc giãn phế quản lên 6 - 8 lần với các thuốc giãn phế quản 

cường (32- adrenergic phối hợp với kháng cholinergic (Berodual, Combivent).
- Nếu không đáp ứng với các thuốc khí dung thì dùng salbutamol, terbutalin truyền tĩnh mạch với 

liều 0,5 - 2mg/glờ, điều chỉnh liều thuốc theo đáp ứng của bệnh nhân. Truyền bằng bơm tiêm điện hoặc 
bầu đếm giọt.

- Methylprednisolon (Solumedrol, Methylnol, ...): 2mg/kg/ngày tiêm tĩnh mạch chia làm 2 lần.
- Nếu bệnh nhân chưa dùng theophylin vả không có rối loạn nhịp tim vả không có salbutamol hoặc 

terbutalin thì có thể dùng aminophylin 0,24g X 1 ống + 100ml glucose 5% truyền tĩnh mạch trong 30 
phút, sau đó chuyển sang liều duy trì. Tổng liều theophyllin không quá 10mg/kg/24 giờ. Trong quá trinh 
điều trị bằng theophyllin cần lưu ý dấu hiệu ngộ độc của thuốc: buồn nôn, nôn, rối loạn nhịp tim, co giật, 
rối loạn tri giác.

- Kháng sinh: được chỉ định khi có biểu hiện nhiễm trùng: cefotaxim 1g X 3 lần/ngày hoặc ceftazidim 
1g X 3 lần/ngày và phối hợp với nhóm aminoglycosid 15mg/kg/ngày hoặc fluoroquinolon (ciprofloxacin 
1g/ngày, levofloxacin 500mg/ngày, ...).

- Thông khí nhân tạo không xâm nhập (TKNTKXN) (BiPAP) khi có ít nhất 2 tiêu chuẩn sau:
a. Khó thở vừa tới nặng có co kéo cơ hô hấp phụ và hô hấp nghịch thường.
b. Toan hô hấp nặng (pH: 7,25 - 7,30) và PaC02 45 - 65mmHg.
c. Tần số thở > 25.
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Nếu sau 60 phút TKNTKXN, các thông số PaC02 tiếp tục tăng và Pa02 tiếp tục giảm hoặc các triệu 
chứng lâm sàng tiếp tục xấu đi thì cần chuyển sang thông khí nhân tạo xâm nhập.

- Chống chỉ định TKNTKXN:
+ Ngừng thở, ngủ gà, rối loạn ỷ thức, không hợp tác.
+ Rối loạn huyết động: tụt huyết áp, loạn nhịp tim, nhồi máu cơ tim.
+ Nguy cơ hít phải dịch dạ dày. đờm nhiều, dính.
+ Mới phẫu thuật răng hàm mặt hoặc mổ dạ dày.
+ Bỏng, chấn thương đầu, mặt. béo phì quá nhiều.

4. Điều trị đợt cấp mức độ nặng và rất nặng
- Xử trí theo phác đồ của khoa Hồi sức tích cực.

ami ■*ami 3M * m
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GIAN PHE QUAN

I. ĐẠI CƯƠNG

Giãn phế quản (GPQ) là tình trạng tăng khẩu kính phế quản liên tục, vĩnh viễn không hồi phục của 
một hoặc nhiều phế quản có đường kính trên 2mm. GPQ được chia thành: GPQ hình túi, GPQ hình trụ 
và GPQ hình tràng hạt. Bệnh gây ra do sự phá hủy tổ chức của thành phế quản.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
- Triệu chứng cơ năng.
+ Ho, khạc đờm kéo dồi: là triệu chứng rất quan trọng. Đờm mủ màu xanh hoặc màu vàng, đờm lẫn 

máu.
Lượng đờm/ngày có thể ít < 10ml/ngày, trung bình 10-150ml/ngày hoặc nhiều > 150ml/ngày. Khi 

chưa điều trị kháng sinh đẻ lắng đờm có 3 lớp: lớp trên là bọt; lớp giữa là nhầy mủ; lớp dưới là mủ 
đục. Khạc đờm thường tăng lên khi có bội nhiễm. Có một số trường hợp ho khan hoặc không ho (GPQ 
thể khô ở các thùy trên). Một số trường hợp có dấu hiệu của viêm đa xoang làm hướng tới hội chứng 
xoang phế quản.

+ Ho ra máu: ho máu có thể là triệu chứng duy nhất của bệnh. Ho máu tái phát nhiều lần, có thể kéo 
dài nhiều năm.

Mức độ ho máu có thể ít hoặc nhiều từ ho máu nhẹ < 5Dml; trung bình: 50 - 200ml, ho máu nặng: 
> 200ml, ho máu rất nặng > 500ml/ngày và/hoặc gây suy hô hấp cấp.

+ Khó thở: thường xuất hiện muộn là biểu hiện của suy hô hấp do tổn thương lan tỏa hai phổi; có 
thể có tím.

+ Sốt: khi có nhiễm khuẩn hô hấp, sốt thường kèm theo khạc đờm tăng và/hoặc thay đổi màu sắc 
của đờm.

+ Đau ngực: là dấu hiệu của nhiễm khuẩn phổi ở vùng gần màng phổi hoặc túi phế quản giãn căng.
- Triệu chứng thực thể.
+ Khám phổi: thường thấy ran nổ, ran ẩm. Ran ngáy, ran rít chỉ nghe thấy trong đợt cấp, có khi nghe 

thấy tiếng thổi giả hang, có thể thấy hội chứng đông đặc co rút khi có xẹp phổi.
+ Móng tay khum ở những bệnh nhân bị bội nhiễm phế quản nhiều lần, kéo dài.
+ Có thể có các triệu chứng của tâm phế mạn: phù chân, gan to, tĩnh mạch cổ nổi, ...
b. Cận lâm sàng
Trên phim Xquang phổi chuẩn có thể thấy các dấu hiệu gợi ý hoặc khẳng định chẩn đoán GPQ trong 

một số trường hợp GPQ nhiều và nặng. Tuy nhiên, chẩn đoán xác định GPQ thường phải dựa vào phim 
chụp cắt lớp vi tính lớp mỏng 1mm độ phân giải cao.
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- Hình ảnh Xquang phổi:
+ Thảnh phế quản tạo thành các đường song song (đường ray).
+ Thể tích của thùy phổi có giãn phế quản nhỏ lại, các đường mờ mạch máu phổi xít lại với nhau 

nếu có xẹp phổi.
+ Có các ổ sáng nhỏ giống hình ảnh tổ ong, có thể có ổ sáng với mực nước ngang kích thước 

thường không quá 2cm.
+ Hình ảnh viêm phổi tái diễn hàng năm về mùa lạnh xung quanh khu vực phế quản giãn.
+ Các đám mờ hình ống biểu hiện của các phế quản bị lấp đầy chất nhầy, mủ.
+ Khoảng 7 - 30% trường hợp chụp phổi chuẩn không thấy gì bất thường.
- Chụp cắt lớp vi tính lớp mỏng, độ phân giải cao: là tiêu chuẩn vàng trong chẩn đoán xác định giãn 

phế quản, các dấu hiệu có thể gặp:
+ Đường kính trong của phế quản lớn hơn động mạch đi kèm.
+ Các phế quản không nhỏ dần được quy định lả khi 1 phế quản trên một đoạn dài 2cm có đường 

kính tương tự phế quản đã phân chia ra phế quản đó.
+ Thấy phế quản ở cách màng phổi thành ngực dưới 1cm.
+ Thấy phế quản đi sát vào màng phổi trung thất.

2. Chẩn đoán phân biệt
Chỉ đặt ra khi chưa chụp cắt lớp vi tính; cần phân biệt với:
- Áp xe phổi: rất khó phân biệt khi giãn phế quản có đợt bội nhiễm cấp.
- Lao phổi.
- Kén khí ở phổi bội nhiễm: xác định bằng chụp cắt lớp vi tính.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị bội nhiễm phế quản
- Các kháng sinh thường dùng trong giãn phế quản là cephalosporin thế hệ 2: cefuroxim 1,5g/ngày; 

cephalosporin thế hệ 3: cefotaxim 3-6g/ngày, ceftazidim 3-6g/ngày.
- Kết hợp với các kháng sinh nhóm aminoglycosid: gentamicin 3-5mg/kg/ngày tiêm bẳp 1 lần hoặc 

amikacin 15mg/kg/ngày tiêm bắp 1 lần hoặc pha truyền tĩnh mạch với natri clorua 0,9% hoặc nhóm 
quinolon: ciprofloxacin 1g/ngày chia 2 lần.

- Các thuốc khác có thể dùng thay thế:
+ Penicillin G 10-50 triệu đơn vị/ngày, pha truyền tĩnh mạch, kết hợp một kháng sinh nhóm 

aminoglycosid.
+ Nếu nghi vi khuẩn tiết beta lactamase thì thay penicilin G bằng amoxicilin + acid clavunalic hoặc 

ampicilin + sulbactam, liều dùng 3-6g/ngày.
+ Nếu bệnh nhân khạcđờm mủ thối thì kết hợp nhóm beta lactam với metronidazol 1-1,5g/ngày truyền 

tĩnh mạch chia 2-3 lần, truyền tĩnh mạch, hoặc penicilin G 1 0 - 5 0  triệu đơn vị kết hợp metronidazol 
1-1,5g/ngày truyền tĩnh mạch.

- Thay đổi kháng sinh dựa theo đáp ứng lâm sàng và kết quả kháng sinh đồ nếu có.
- Thời gian dùng kháng sinh: tùy theo từng trường hợp. Thời gian dùng kháng sinh thông thường: 

1-2 tuần. Những trường hợp giãn phế quản nặng, vi khuẩn kháng thuốc: thường cần dùng kháng sinh 
dài ngày hơn hoặc bội nhiễm do Pseudomonas aeruginosa hoặc Staphylococcus areus: thời gian dùng 
kháng sinh có thể tới 3 tuần.
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2. Dần lưu đờm
- Hướng dẫn cho bệnh nhân cách ho khạc đờm và vỗ rung lồng ngực kết hợp với dẫn lưu theo tp’ 

thế: tuỳ theo vị trí tổn thương chọn tư thế thích hợp, thường cần để bệnh nhân nằm đầu dốc, sao cho 
đờm, mủ từ phế quản thoát ra ngoài dễ dàng.

- Kết hợp vỗ rung, lắc lồng ngực. Mỗi ngày nên làm 2-3 lần, thời gian mỗi lần tăng dần, 5-10-20 phút, 
làm trước bữa ăn.

- Đây là phương pháp dẫn lưu đơn giản có kết quả tốt và bệnh nhân cần làm thường xuyên hàng 
ngày kể cả khi không có bội nhiễm phế quản.

- Soi phế quản ống mềm nếu có. Trong quá trình soi tiến hành hút dịch phế quản làm xét nghiệm vi 
sinh vật, bơm rửa lòng phế quản, giải phóng đờm mủ bít tắc.

3. Nếu có hội chứng xoang phế quản (GPQ và viêm đa xoang mạn tính)
Có thể cho bệnh nhân uống erythromycin 10mg/kg/ngày, chia 2 lần, kéo dài từ 6 - 24 tháng nếu bệnh 

nhân không bị các tác dụng phụ của thuốc. Không dùng đồng thời với theophyllin hoặc các thuốc cùng 
nhóm xanthin do gây xoắn đỉnh.

4. Khi bệnh nhân có khó thở, nghe phổi có ran rít, ngáy, cò thể cho các thuốc giãn phế quản
- Thuốc cường beta 2 - adrenergic: salbutamol 4mg X 4 viên/ngày, uống chia 4 lần; terbutalin 5mg X 

2-4 viên/ngày, uống chia 2-4 lần.
-Thuốc kháng cholinergic: ipratropium bromid khí dung 2ml/lần X 3 lần/ngày.
- Thuốc kháng cholinergic kết hợp thuốc cường beta 2-adrenergic: Berodual, Combivent: khí dung 

2ml/lần X 3 lần/ngày.
- Thuốc giãn phế quản tác dụng kéo dài: bambuterol (Bambec) 10mg uống 1 viên/ngày.

5. Điều trị ho máu
- Ho ra máu nhẹ: lượng máu ho khạc < 50ml/ngày. Nằm nghỉ, ăn lỏng, dùng thuốc giảm ho, an thần 

thuốc ngủ nếu không có chống chỉ định (có dấu hiệu co thắt phế quản, suy hô hấp).
- Ho máu mức độ trung bình: lượng máu ho khạc 50-200ml/ngày:
+ Chăm sóc chung: như trên
+ Transamin 250mg X 4 ống/ngày tiêm tĩnh mạch.
+ Morphin 0,01 g tiêm dưới da hoặc tĩnh mạch (thận trọng khi có suy hô hấp mạn).
+ Dùng kháng sinh cho tất cả các trường hợp ho máu từ mức độ trung bình trở lên để phòng 

nhiễm khuẩn.
- Ho ra máu nặng: lượng máu ho khạc 200 - 500ml/ngàỵ.
+ Chăm sóc chung, morphin, các thuốc co mạch: như trên.
+ Truyền dịch, truyền máu bồi phụ khối lượng tuần hoàn.
- Ho máu rất nặng > 500ml/ngày:
+ Các biện pháp điều trị như ho máu mức độ nặng.
+ Hút đờm máu, đặt nội khí quản hoặc mở khí quản để hút loại bỏ các cục máu đông gây bít tắc 

phế quản.
+ Soi phế quản ống mềm: xác định vị trí chảy máu, tạo điều kiện thuận lợi khi gây tắc động mạch 

phế quản hoặc phẫu thuật cắt phân thùy phổi. Bơm thuốc co mạch giúp cầm máu tạm thời: dung dịch 
epinephrin (Adrenalin) pha loãng 0,1%. Giải phóng máu đọng trong đường thở.

+ Chụp động mạch phế quản ở bệnh nhân ho máu nặng, ho máu dai dẳng, tái phát nhiều đợt. Gây 
bịt tắc động mạch phế quản nếu thấy hình ảnh búi phình, thông động mạch.
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+ Xét nghiệm máu ngoại vi cấp để đánh giá mức độ thiếu máu và bù.
+ Bù khối lượng máu mất hoặc các chế phẩm cao phân tử.
- Phẫu thuật: chỉ định cắt phân thùy, thùy hoặc cả bên phổi cho những trường hợp giãn phế quản 

khu trú; giãn phế quản có ho máu nặng hoặc ho máu tái phát.

IV. PHÒNG BỆNH

- Không hút thuốc lá, thuốc lào, tránh môi trường có nhiều bụi khói.
- Vệ sinh răng miệng, tai - mũi - họng.
- Điều trị triệt để các ổ nhiễm khuẩn vùng tai mũi họng, răng miệng, các bệnh về đường hô hấp như 

viêm phế quản cấp, áp xe phổi.
- Tiêm phòng cúm hàng năm để đề phòng những đợt bội nhiễm của giãn phế quản.
- Điều trị sớm lao sơ nhiễm ở trẻ em.
- Đề phòng và lấy sớm dị vật phế quản.
- Rèn luyện thân thể thường xuyên để tăng sức đề kháng của cơ thể. Giữ ấm cỗ ngực, đề phòng các 

đợt bội nhiễm khi đã bị giãn phế quản.
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HEN PHE QUAN

I. ĐẠI CƯƠNG

Hen phế quản (HPQ) là một bệnh có đặc điểm là viêm mạn tính niêm mạc phế quản làm tăng phản 

ứng của phế quản thường xuyên với nhiều tác nhân kích thích, dẫn đến co thắt lan tỏa cơ trơn phế 

quản. Sự co thắt phế quản không cố định, thường có thể hồi phục tự nhiên hoặc sau khi dùng thuốc 

giãn phế quản.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng

- Tiền sử bản thân hoặc người thân cùng huyết thống bị các bệnh dị ứng hoặc hen phế quản.
- Tiền sử có cơn hen phế quản điển hình, tự mất đi hoặc cắt cơn được bằng các thuốc giãn phế 

quản hoặc corticoid.

- Hoặc có các triệu chứng: ho tăng về đêm, tiếng cò cử, tiếng rít tái phát, khó thở tái priat, nặng ngực 

xuất hiện và tái phát nhiều lần, ngoài cơn bệnh nhân có thể hoàn toàn bình thường.

- Các triệu chứng xuất hiện hoặc nặng lên khi có: tiếp xúc VỚI các dị nguyên đường hô hấp, gắng 

sức, thay đổi cảm xúc mạnh, thay đổi nhiệt độ hoặc nhiễm virus đường hô hấp.

- Khẳng định chẩn đoán nếu thấy cơn hen với các dấu hiệu đặc trưng:

+ Tiền triệu: hắt hơi, sổ mũi, ngứa mắt, ho khan, buồn ngủ, ...

+ Cơn khó thở: lúc bắt đầu khó thở chậm, ở thì thở ra, có tiếng cò cử người khác cũng thấy, khó thở 

tăng dần, sau có thể khó thở nhiều, vã mồ hôi, khó nói. Cơn khó thở kéo dài 5 -15  phút, có khi hàng 

giờ, hàng ngày. Cơn khó thở giảm dần và kết thúc với ho và khạc đờm. Đờm thường trong, quánh và 
dính. Khám trong cơn hen thấy có ran rít, ran ngáy lan tỏa hai phổi.

b. Đo chức năng hô hấp

+ Đo chức năng thông khí bằng hô hấp kế: rối loạn thông khí tắc nghẽn phục hồi với thuốc giãn phế 

quản: chỉ số Gaensler > 70% sau phun hít hoặc khí dung 400μg salbutamol.

+ Sự biến đổi lưu thông khí đo bằng lưu lượng đỉnh kế (LLĐ): LLĐ tăng > 15%, 30 phút sau khi hít 
thuốc cường (32 tác dụng ngắn. LLĐ biến thiên hơn 20% giữa lần đo buổi sáng và chiều cách nhau 12 

giờ ở người bệnh dùng thuốc giãn phế quản (hoặc hơn 10% khi không dùng thuốc giãn phế quản) hoặc 

LLĐ giảm hơn 15% sau 6 phút đi bộ hoặc gắng sức.

2. Chẩn đoán mức độ nặng của hen phế quản
Chẩn đoán mức độ nặng của hen được trình bày ở bảng 1.
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Bảng 1. Phân loại mức độ nặng của hen phế quản

Biểu hiện Hen nhẹ, từ ng lúc Hen nhẹ, da i dẳng Hen tru n g  b ình , dai dẳng Hen nặng , dai dẳng

Triệu chứng ban ngày <  2 cơn/tuẵn >  2 cơn/tuán, nhưng ít 
hơn 1 lẫn/ngày

Hàng ngày (¡ơn liên tục

Triệu chứng ban đêm <  2 cơn/tháng 3-4 cơn/tháng >  1 cơn/tuần Hàng đêm

Giới hạn hoạt động Không ít Một số Nhiễu

Dùng thuốc cắt cơn <  2 lán/tuân >  2 lân/tuẫn Hàng ngày Thường xuyên

FEV1 hoặc PEF >  80% > 80 % 60-80% <  60%

Đợt bùng phát 0-1 lán/năm >  2 lẩn/năm >  2 lán/năm >  2 lán/năm

Kiểm soát Bước 1 Bước 2 Bước 3, có thể dùng đợt ngắn 
corticoid uống

Bước 4 hoặc 5, có thể dùng 
đợt ngắn corticoid uống

3. Chẩn đoán phân biệt
- Bệnh.phổi tắc nghẽn mạn tính: tiền sử thường hút thuốc lá, thuốc lào, ho khạc đờm kéo dài, khó 

thở liên tục, thăm dò chức năng thông khí có rối loạn thông khí tắc nghẽn không hồi phục hoàn toàn với 
các thuốc giãn phế quản.

- Hen tim: suy tim trái do tăng huyết áp, hẹp hai lá. Hỏi tiền sử, khám lâm sàng, chụp Xquang tim 
phổi, điện tâm đồ sê giúp xác định chẩn đoán.

- Bầt thường hoặc tắc đường hô hấp do nhuyễn sụn phế quản, khối u thanh - khí - phế quản, hẹp 
khí phế quản do chèn ép, xơ, dị dạng quai động mạch chủ, dị vật: khó thở, tiếng rít cố định không đáp 
ứng với thuốc giãn phế quản.

- Trào ngược dạ dày - thực quản với ho, khó thở hay xuất hiện khi nằm, cúi người về phía trước. Soi 
dạ dày thực quản giúp xác định chẩn đoán.

- Rò thực quản - khí quản: ho, khó thở hay xuất hiện, tăng lên khi ăn uống. Soi, chụp thực quản, dạ 
dày có cản quang giúp xác định chẩn đoán.

- Giãn phế quản: thường có ho khạc đờm từ nhiều năm với những đợt đờm nhày mủ. Chụp phim 
phổi chuẩn hoặc chụp cắt lớp vi tính sẽ xác định bệnh.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Mục tiêu điều trị
- Giảm tối thiểu (tốt nhất là không có) các triệu chứng mạn tính, kể cả các triệu chứng về đêm.
- Giảm tối thiểu số cơn hen.
- Không (hoặc hiếm khi) phải đi cấp cứu.
- Giảm tối thiểu nhu cầu dùng thuốc cắt cơn cường (32.
- Không bị giới hạn hoạt động thể lực kể cả gắng sức.
- Thay đổi LLĐ < 20%, LLĐ hoặc chức năng thông khí gần như bình thường. Rất ít (hoặc không) có 

tác dụng phụ của thuốc.
- Thiết lập kiểm soát hen càng sớm càng tốt (có thể phối hợp với điều trị đợt ngắn ngày prednisolon 

hoặc corticoid dạng phun hít hoặc khí dung liều cao hơn với bậc hen tương ứng của người bệnh, sau 
đó giảm thuốc tới liều tối thiểu cần thiết để duy trì sự kiểm soát hen).
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2. Điều trị hen phế quản theo phác đồ bậc thang
a. Dùng thuốc

Bảng 2. Tên thuốc, liều tương đương của các corticoid phun hít ở  người lớn

Thuốc Liều th ấp Liều tru n g  bình Liều cao

Beclomethason dipropionat
(40 ,80mcg/liéu)

4-12 lĩéu: 40mcg 12-20 liễu: 40mcg >  20 liều: 40mcg

2-6 liẽu: 80mcg 6-8 liễu: 80mcg >  10 liều: 80mcg

Budesonlde

Binh hít (DPI: 200mcg/liẽu) 1-2 liêu 2-3 liéu >  3 liễu

Nang khí dung (250,500mcg/nang) 1-2 nang: 500mcg 2-4 nang: 500mcg >  4 nang: 500mcg

Fluticason 2-6 liễu: 44mcg 2-6 liễu: lOOmcg >  6 liễu: lOOmcg

(MDI: 4 4 ,1 1 0 ,220mcg/liẽu) 2 llẽu: 1 lOmcg >  3 liểu: 220mcg

(DPI: 50 ,100 ,250mcg/liéu) 2-6 liễu: 50mcg 3-6 liễu: 100mcg >  6 llẽu: lOOmcg

Dạng thuốc kết hợp

Budesonid/Formeterol (MDI: 80/4,5, 
160/4,5mcg/liéu)

1-2 liễu, 2 lẩn/ngày: 
80/4,5mcg/liều

2 liều, 2 lẩn/ngày: 80/4,5 tới 
160/4,5mcg/liẽu

2 liễu, 2 lán/ngày: 160/4,5mcg/lléu

Fluticason/Salmeterol (MDI: 45/21,115/21, 
230/21 mcg/liéu) (DPI: 100/50,250/50, 
500/50mcg/liéu)

1 liéu, 2 lân/ngày: 
100/50mcg

1 liểu, 2 lần/ngày: 
250/50mcg

1 liều, 2 lán/ngày: 500/50mcg

Bảng 3. Đánh giá kiểm soát hen

Kiểm  soát tố t Kiểm  soát không tố t Kiểm  soát kém

Triệu chứng ban ngày <  2 cơn/tuán >  2 cơn/tuán Liên tục

Triệu chứng ban dêm Không 1-3 lán/tuán >  4 lán/tuán

Giới hạn hoạt động Không Một số Nặng

Dùng thuốc cắt cơn <  2 lắn/tuãn >  2 lần/tuân Thường xuyên

FEV1 hoặcPEP ä  80% 60-80% <  60%

Cơn bùng phát 0-1 lán/năm >  2 lẩn/năm >  2 lán/năm

Thay đổi điéu trị

Kiểm soát Duy trì ở liểu thãp nhất có thể Nâng 1 bậc điêu trị Nâng 1-2 bậc điéu trị, cân nhác 
dùng corticoíd uống

Theo dõi 1-6 tháng 2-6 tuân 2 tuẫn

Bảng 4. Điều trị khuyến cáo hen phế quản theo m ức độ nặng

- Dược kiểm soát tố t trong >  3 tháng: giảm bậc.
- Được kiểm soát không tố t hoặc không được kiểm soát: tăng bậc được thực hiện sau khi đã kiếm soát các yếu tó nguy 
cơ, dùng thuốc đúng cách và đủ liễu
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Bàng 4. (tiếp)

B ướcl Bước 2 Bước 3 Bước 4 Bước 5 Bước 6

Thuốc cắt cơn tác 
dụng nhanh

Dùng khi cẩn

Thuốc dư phòng cơn

Ưu tiên Không Liêu thấp ICS* Liều tháp ICS +  LABA** 
Hoặc liễu trung bình
ICS

Liễu trung bình 
ICS +  LABA

Liễu caolCS +  
LABA

Thuốc bước 5 +  
Corticoìd uỗng

Thaythễ Thuóckháng 
leukotrien, hoặc 
cromolyn hoặc 
theophylin phóng 
thích chậm

Thuốc bước 2 +  Liểu 
tháp ICS

Có thể thêm 
thuốc điêu biến 
leukotrien và/ 
hoặc theophylin 
phóng thích chậm

*ICS: corticoid dùng theo đường hít, xịt hoặc khí dung.
**ICS + LABA: dạng kết hợp giữa corticoid dạng phun hít với 1 thuốc giãn phế quản tác dụng kéo dài dùng theo 

đường phun hít (biệt dược trên thị trường: Symbicort, Seretide).

3. Xử trí hen phế quản tại khoa nội

Bảng 5. Đánh giá mức độ nặng của cơn hen phế quản

Các chỉ số Nhẹ Trung bình Nặng Sắp ngừng thở

Khó thở Khi đi lại
Bệnh nhân có thể nằm ngửa được

Khi nói
Người bệnh thích ngôi

Khi nghỉ 
Cúi vê trước

Diễn đạt miệng Đối thoại Từng câu Từng từ

Tri giác Có thê’ kích thích Thường kích thích Thường kích thích Ngủ gà, lẫn lộn

Tán số thở Tăng Tăng Thường >  30 lán/p

Co kéo cơ hô 
hấp và hôm ức

Thường không Thường có Thường có Vận động ngực bụng nghịch thường

Tiếng rít Trung bình, thường ở cuối thì 
thở ra

Nhiễu Nhiều Im lặng

Mạch < 1 0 0 100-120 > 1 2 0 Nhịp tim  chậm

LLĐ sau dùng thuốc giãn phế quản % so với giá trị lí 
thuyết hoặc % so với giá tr ị tố t nhát

> 8 0 % 60-80% <  60% giá tr ị lí thuyết (1001/ phút 
ở người lớn) hoặc đáp ứng thuốc 
giãn phế quản < 2  giờ

Pa02 và/hoặc Bình thường >  60mmHg < 6 0 m m H g có th ễ tím

Sa02% > 9 5 % 91-95% <  90%

Cơn hen nhẹ
-TuUốc giãn phế quản dạng phun hít:
+ Salbutamoi dạng xịt (Ventolin 100mcg) X 3 lần/ngày hoặc nang khí dung 5mg X 3 lần/ngày.
+ Terbutalin (Bricanyl) nang khí dung 5mg X 3 lần/ngày.
- Corcitoid đường phun hít (tham khảo bảng 2): budesonid (Pulmicort) 0,5mg X 3 nang/ngày, hoặc 

có thể dùng dạng kết hợp như: fluticason/salmeterol (Seretide) hoặc budesonid/formeterol (Symbicort)
- Khi không có các dạng thuốc trên, có thể dùng các thuốc dạng uống như:
+ Salbutamol 4mg X 4 viên/ngày, chia 4 lần hoặc theophyllin 100rng X 4 viên/ngày chia 4 lần, hoặc 

terbutalin 5mg X 2 viên/ngày chia 2 lần, ...
+ Prednisolon 5mg X 1mg/kg/ngày, dùng trong 3-5 ngày rồi chuyển sang dùng thuốc theo đường 

phun, hít.
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- Xem xét việc dùng kháng sinh nếu có bội nhiễm (thay đổi màu sắc của đờm, khạc đờm tăng, sốt); 
Amoxilin uống 3g/ngày chia 3 lần hoặc cephalosporin (CSP) thế hệ 2 (cefuroxim): 1,5g/ngày hoặc 
amoxillin/acid clavulanic: 3g/ngảy chia 3 lần.

C ơ n  h e n  tr u n g  b in h

- Điều trị tương tự như trên, nên kết hợp giữa các thuốc dạng phun, hít với thuốc dạng uống.
- Corticoid đường tĩnh mạch (methylprednisolon) 1-2mg/kg/ngày X 3-5 ngày.
- Dùng kháng sinh khi có bội nhiễm.
Cơn hen nặng, dai dẳng
- Theo dõi mạch huyết áp, nhịp thở, Sp02.
- Thở oxy 1-2 líưphút sao cho Sp02 > 90% và thử lại khí máu sau 30 phút nếu có điều kiện.
- Tăng liều thuốc giãn phế quản dạng khí dung: 6-8 lần/ngảy, nếu không đáp ứng với các thuốc khí 

rung thì dùng salbutamol, terbutalin truyền tĩnh mạch với liều 0,5 - 2mg/giờ, điều chỉnh liều thuốc theo 
đáp ứng của bệnh nhân. Truyền bằng bơm tiêm điện hoặc bầu đếm giọt.

- Nếu bệnh chưa dùng theophylin và không có rối loạn nhịp tim và không có salbutamol hoặc 
terbutalin thì có thể dùng aminophylin 0,24g X1 ống + 100ml glucose 5% truyền tĩnh mạch trong 30 phút, 
sau đó chuyển sang liều duy trì. Tổng liều theophyllin không quá 10mg/kg/24 giờ. Trong quá trinh 
điều trị bằng theophyllin cần lưu ý dấu hiệu ngộ độc của thuốc: buồn nôn, nôn, rối loạn nhịp tim, co 
giật, rối loạn tri giác.

- Corticoid đường tĩnh mạch 1-2mg/kg/ngày X 7-10 ngày.
- Dùng kháng sinh nếu có bội nhiễm: được chỉ định khi có biểu hiện nhiễm trùng: cefotaxim 1g X 

3 lần/ngày hoặc ceftazidim 1g X 3 lần/ngày và phối hợp với nhóm aminoglycosid 15mg/kg/ngày hoặc 
fluoroquinolon (ciprofloxacin 1g/ngày, levofloxacln 500mg/ngày, moxifloxacin 400mg/ngày...).

Nếu bệnh nhân không đáp ứng phải đặt nội khí quản và chuyển hồi sức cấp cứu.

4. Các điều trị khác
- Hướng dẫn vả kiểm tra việc dùng thuốc theo đường phun, hít.
- Hướng dẫn bệnh nhân tránh các yểu tố kích phát như: không hút thuốc, tránh khỏi thuốc, khói bếp 

than, các mùi hắc, không nuôi chó, mèo.
- Giữ môi trường trong nhà sạch, thoáng.
-Tránh những thức ăn có nguy cơ gây dị ứng: nhộng, hải sản.
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TRÀN DỊCH MÀNG PHỔI__________  •________________________

I. ĐẠI CƯƠNG
Tràn dịch màng phổi (TDMP) là tình trạng tích đọng dịch quá mức bình thường (14ml) trong khoang 

màng phổi.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
- Bệnh nhân có thể có đau ngực sườn lưng, đau tăng lên khi hít thở sâu, ho khan khi thay đổi tư thế, 

khó thở xuất hiện và ngày một tăng khi lượng dịch nhiều.
- Hội chứng 3 giảm: gõ đục, rung thanh mất, rì rào phế nang mất.
- Hình ảnh phim Xquang phổi chuẩn: TDMP số lượng ít chỉ thấy góc sườn hoành tù, sớm nhất là góc 

sườn hoành phía sau trên phim nghiêng. TDMP trung bình thấy hình mờ đậm, đồng đều, ở 1/3 dưới phế 
trường, có thể thấy đường cong mà phía lõm quay lên trên (đường cong Damoiseau). TDMP nhiều: mờ 
đều quá 1/2 phổi, đầy tim sang bên đối diện.

- Trong trường hợp tràn dịch màng phổi khu trú cần kết hợp siêu âm hoặc chụp cắt lớp vi tính để 
xác định vị trí.

- Chọc dò màng phổi có dịch.
Lưu ý: bệnh nhân được chẩn đoán tràn dịch màng phổi dịch tiết khi có ít nhất một tiêu chuẩn phù 

hợp với dịch tiết.

2. Chẩn đoán nguyên nhân
•  Dịch thấm (bảng 1).
+ Hội chứng thận hư, suy thận mạn.
+ Xơ gan cổ trướng.
+ Suy tim trái không hồi phục.
+ Thẳm phân phúc mạc.
+ Suy giáp.
+ Hội chứng Demon-Meigs.
+ Suy dinh dưỡng.
• Dịch tiết (bảng 1).
+ Do lao.
+ Do ung thư.
+ Do nhiễm trùng phổi và màng phổi (vi khuẩn, nấm, vi rút, kí sinh trùng như amíp, sán lá phổi, sán 

lá gan lớn, ...).
+ Do nghẽn tắc động mạch phổi.
+ Do các bệnh hệ thống (lupus, viêm khớp dạng thấp, ...).
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•  Tràn máu màng p h ổ i: tì lệ hemoglobin dịch màng phổi/ hemoglobin máu > 0,5 hoặc số lượng hồng 
cầu dịch màng phổi > 106/ml.

+ Do chấn thương lồng ngực.
+ Ung thư màng phổi, ung thư di căn tới mảng phổi.
+ Tai biến của các thủ thuật thăm dò màng phổi: chọc dò màng phổi, sinh thiết màng phổi, ...
+ Vỡ phình tách động mạch chủ ngực.
+ Bệnh Rendu Osler.
•  Trân dưỡng t rắ p  màng phổi (chylothorax): dịch màng phổi trắng như sữa, tái phát rất nhanh. Soi 

vi thể thấy những giọt mỡ. Mỡ toàn phần của dịch màng phổi 1-4g/100ml. Triglycerid dịch màng phổi 
> 110mg%.

+ Do chấn thương lồng ngực.
+ Phẫu thuật lồng ngực gây lỗ rò ống ngực - màng phổi.
+ Viêm bạch mạch do lao, giun chỉ.
+ Do ung thư hệ lympho hoặc ung thư phế quản di căn.
Các nguyên nhân TDMP thường gặp trên lâm sàng bao gồm:
- Lao màng phổi.
- Viêm phổi -  màng phổi.
- Suy tim sung huyết.
- Ung thư.
- Xơ gan.
- Suy thận.

Bàng 1. Phân biệt tràn dịch màng phổi dịch thấm và dịch tiết

Xét nghiệm Dịch thấm Dịch tiết
Protein <  30g/l >  30g/l

Protein dịch màng phổi/máu < 0 ,5 > 0 ,5

Tì trọng 1014 1016

LDH (lactic dehydrogenase) <  200UI >  200UI

LDH dịch màng phổi/ LDH huyết thanh < 0 ,6 > 0 ,6

Hóng cáu <  10.000/mmJ >  10.000

Bạch cáu <  1.000/mm! >  1 .OOO/miĩP

Thành phán >  50% 
lympho bào

>  50% lympho bào (lao, u) >  50% bạch cáu đoạn 
(viêm cáp)

pH > 7 ,3 < 7 ,3

Glucose Bằng ở mẫu máu Thấp hơn ở máu

Amylase >  5000đv/l (viêm tụy)

III.ĐIỀUTRỊ

1. Điều trị nội khoa
a. Điều trị TDMP dịch thấm
Điều trị bệnh nguyên phát, một số trường hợp TDMP quá nhiều gây khó thở thì chọc hút.
b. Điều trị TDMP dịch tiết 
-Điều trị triệu chứng.
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- TDMP nhiều có suy hô hấp: thở oxy, chọc tháo dần chia làm nhiều lần, mỗi lần < 1 lít. Phục hồi chức 
năng hô hấp sớm và kéo dài. TDMP nhiều, tái phát nhanh do ung thư: gây dính màng phổi bằng bột talc, 
Povidone iodine, ... Không gây dính khi tràn dịch mà phổi không nở được hoàn toàn.

- Điều trị căn nguyên.
•  Tràn dịch màng phổi do nhiễm khuẩn phổi màng phổi (đọc thêm bài Tràn mủ màng phổi).
+ Chọc tháo, mở màng phổi dẫn lưu sớm, kết hợp bơm rửa hàng ngày với natri clorua 0,9%.
+ Trường hợp tràn mủ màng phổi khu trú, đã vách hóa: cần tiến hành mở màng phổi dưới hướng 

dẫn của siêu âm màng phổi hoặc chụp cắt lớp vi tính lồng ngực.
+ Kháng sinh: dùng trong 4 - 6 tuần.
■ Đường tiêm tĩnh mạch, liều cao, thích hợp với các vi khuẩn gây bệnh trong các trường hợp viêm 

màng phổi do vi khuẩn, dùng ít nhát 2 kháng sinh.
■ Lúc đầu khi chưa có kháng sinh đồ nên dùng kháng sinh có tác dụng với vi khuẩn kị khí, liên cầu, 

phế cầu và các trực khuẩn Gram (-): amoxicilin + acid clavulanic 3-6g/ngày hoặc Cephalosporin thế hệ 
3: 3-6g/ngày; dùng kết hợp với gentamicin 3-5mg/kg/ngảy tiêm bắp 1 lần hoặc amikacin 15mg/kg/ngày 
tiêm bắp 1 lần.

■ Nếu không có điều kiện có thể dùng penicilin liều cao (10-50 triệu đơn vị/ngày tùy theo cân nặng).
■ Nếu dị ứng với penicilin thì dùng Clindamycin.
■ Thay đổi thuốc theo diễn biến lâm sàng và kết quả kháng sinh đồ.
+ Điều trị các bệnh toàn thân, các ổ nhiễm trùng nguyên phát.
•  Điều trị tràn dịch màng phổi do lao.
+ Nguyên tắc:
• Chọc tháo hết dịch màng phổi sớm là biện pháp tốt nhất để chống dính màng phổi.
■ Dùng thuốc chống lao (tham khảo thêm phác đồ điều trị của chương trình chống lao quốc gia).
+ Liều dùng các thuốc chống lao:
• Streptomycin 15mg/kg/ngày.
■ Rifampicin 10mg/kg/ngày.
■ INH 5mg/kg/ngày.
• Pyrazinamid 25mg/kg/ngày.
■ Ethambutol 20mg/kg/ngày.
+ Phác đồ chống lao:
■ 2 HRZS (E)/4 RH.
■ Có một số phác đồ điều trị khác cũng với nguyên tắc kết hợp 3- 5 thứ thuốc chống lao. Ngoài ra, 

còn có một số phác đồ riêng cho các trường hợp có bệnh lí gan, thận.
■ Vitamin B6 25mg X 5 viên/ngày phòng biến chứng thần kinh của INH.
■ Kiểm tra mắt trước khi điều trị và khi có bất thường trong quá trình điều trị. Kiểm tra chức năng 

gan, thận 2 lần trong tháng đầu tiên rồi mỗi tháng 1 lần cho đến khi kết thúc điều trị. Lưu ý kiểm tra lại 
chức năng gan, thận ngay khi có biểu hiện bất thường (vàng da, vàng mắt, mệt mỏi, nôn, chán ăn, ...).

• Phát hiện các tác dụng phụ khác của thuốc (nhìn mờ, đau khớp, chóng mặt, ...).
+ Phục hồi chức năng: tập thở, thổi bóng, tập các động tác làm giãn nở lồng ngực bên bị bệnh sớm 

và kéo dài.
- Điều trị TDMP do các căn nguyên khác.
+ Tùy theo căn nguyên.
+ Trong tràn dưỡng chấp màng phổi, ngoài trường hợp can thiệp ngoại khoa được thì việc điều trị 

chủ yếu là chế độ ăn hạn chế lipid.
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c. Điều trị dự phòng dinh màng phổi và các trường hợp TDMP đã vách hoá
- Chọc tháo sớm và chọc tháo hết dịch màng phổi là biện pháp tốt nhất để phòng vách hoá và dính 

màng phổi.
- Khi đã xuất hiện TDMP vách hoá, nếu có điều kiện có thể tiến hành:
+ Bơm streptokinase 300.000 đơn vị X 1 lần/ngày vào khoang màng phổi, sau đó kẹp ống dẫn lưu 

2-4 giờ, rồi mở ống dẫn lưu hút liên tục. Không bơm streptokinase sau 6 ngày kể từ lần bơm đầu tiên.
+ Sau khi dùng streptokinase phải đưa cho bệnh nhân thể có ghi rõ việc đã dùng streptokinase để 

lần khác nếu có chỉ định dùng lại thuốc tiêu sợi huyết thì không dùng streptokinase nữa mà dùng loại 
thuốc khác phòng tai biến dị ứng.

+ Nội soi khoang màng phổi để phá bỏ các vách ngăn, bóc dính màng phổi.

2. Điều trị ngoại khoa
- Phẫu thuật bóc màng phổi, ổ cặn màng phổi trong trường hợp viêm dày màng phổi sau một tháng 

điều trị nội khoa tích cực không giải quyết được.
- Cắt bỏ u nang buồng trứng trong hội chứng Demon-Meigs.
- Lấy dị vật như mảnh đạn nằm cạnh màng phổi.
- Thắt ống ngực trong trường hợp tràn dưỡng chấp màng phổi do vỡ, tắc ống ngực.
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TRÀN KHÍ MÀNG PHỔI

I. ĐẠI CƯƠNG

Tràn khí màng phổi (TKMP) là tình trạng xuất hiện khí trong khoang màng phổi. TKMP thường được 
chia thành TKMP tự phát nguyên phát TKMP tự phát thứ phát, TKMP do chấn thương và TKMP do các 
thủ thuật chẩn đoán và điều trị gây ra.

II. CHẲN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. T riệu  c h ứ n g  lâ m  sà n g

- Đau ngực: thường đột ngột và ở bên bị tràn khí.
- Khó thở, thở nhanh nông khi nghỉ hoặc khi gắng sức.
- Ho khan.
- Lồng ngực bên tràn khí căng vồng kém di động, gõ vang, rì rào phế nang giảm, rung thanh giảm. 

Có thể có dấu hiệu tràn khí dưới da: cổ bạnh, mắt híp, ấn da lạo xạo.
b. T riệu  c h ứ n g  cận  lâ m  s à n g

- Xquang phổi:
+ Tăng sáng giữa thành ngực và nhu mô phổi (giới hạn bằng đường màng phổi lá tạng).
+ Khoang liên sườn giãn rộng.
+ Trung thất bị đẩy lệch sang bên đối diện trong trường hợp TKMP áp lực dương.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Kén khí phổi với TKMP khu trú: kén khí xuất hiện từ trước, bệnh nhân không có triệu chứng lâm 

sàng, phát hiện ra nhân khi chụp Xquang phổi với thành kén khí mỏng.
- Giãn phế nang nặng: bệnh nhân có biểu hiện suy hô hấp mạn tính, trên phim chụp Xquang phổi 

thấy trường phổi hai bên quá sáng, tuy nhiên còn thấy nhu mô phổi đến sát thành ngực.
- Nếp da cơ ở thành ngực, bóng vú ở phụ nữ.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- TKMP tự phát nguyên phát:
Không rõ nguyên nhân, thường gặp ở người trẻ, cao gầy, hút thuốc.
- TKMP tự phát thứ phát:
+ Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, giãn phế nang, hen phế quản, cần nghĩ tới TKMP ở những bệnh 

nhân có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, giãn phế nang, hen phế quản đang ổn định, đột nhiên suy hô 
hấp nặng.

+ Nhiễm khuẩn phổi: do tụ cầu vàng, viêm phổi hoại tử do vi khuẩn Gram âm, viêm phổi do 
Pneumocystis carinii, lao phổi có hang hoặc không có hang.
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+ Ung thư phế quản gây di căn màng phổi làm thủng màng phổi: hiếm gặp.
+ Các bệnh phổi mô kẽ như xơ phổi mô kẽ lan toả, bụi phổi silic, bệnh sarcoid, bệnh phổi đột lỗ, nhồi 

máu phổi đều có thể có biến chứng TKMP.
+ Bệnh tự miễn: viêm khớp dạng thấp, viêm da cơ, xơ cứng bi.
-Tràn khí màng phổi do chấn thương: do thủng thành ngực hoặc gẫy xương sườn gây tổn thương phổi.
- Tràn khí màng phổi do các thủ thuật chẩn đoán và điều trị: chọc dịch màng phổi, sinh thiết màng 

phổi, sinh thiết phổi xuyên thành ngực hay soi phế quản, đặt cathetertĩnh mạch dưới đòn, bóp bóng quá 
mạnh hoặc thở máy áp lực đẩy vào cao, bệnh nhân chống máy (chấn thương phổi do áp lực).

III. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc
Hút hết khí khoang màng phổi và phòng tái phát.

2. Hút hết khí màng phổi
Tràn khí màng phổi tự phát nguyên phát, lượng khí màng phổi ít (< 15% thể tích bên tràn khí): không 

cần hút dẫn lưu, thở oxy 2-3 lít/phút trong 2-3 ngày, sau đó chụp lại Xquang phổi, nếu ổn định, cho ra viện.
• Chọc hút khí màng phổi đơn thuần
- Chỉ định cho những bệnh nhân TKMP tự phát nguyên phát > 15% thể tích bên phổi tràn khí. TKMP 

thứ phát sau các thủ thuật: chọc dịch màng phổi, sinh thiết màng phổi, sinh thiết phổi xuyên thành ngực; 
lượng khí ít < 15% thể tích bên phổi tràn khí.

- Sử dụng kim nhỏ nối với ba chạc và bơm tiêm 60ml. Sau khi hút hết khí thì rút kim. Nếu hút được 
1 lít mà khí vẫn ra đều, không có cảm giác khí sắp hết cần xét chỉ định mờ màng phổi, hoặc

- Sử dụng kim luồn (14-16G) nếu có nối với dây truyền dịch, ba chạc và bơm tiêm 50ml. Sau khi hút 
hết khí, kẹp ống dây truyền và khóa ba chạc trong 12 giờ, sau chụp lại, nếu không thấy tái phát thi rút 
kim luồn, hoặc

- Đặt catheter có nòng polyethylen vào khoang màng phổi.
+ Hút áp lực - 20cm nước liên tục cho đến khi hết khí màng phổi, sau đó kẹp ống dẫn lưu 24 giờ.
+ Rút ống dẫn lưu nếu không thấy TKMP tải phát sau 24 giờ dựa vào: khám lâm sàng và chụp 

Xquang phổi.
+ Sau kẹp ống dẫn lưu nếu thấy bệnh nhân khó thở tăng và/hoặc tràn khí dưới da, cần mở kẹp và 

hút khí trở lại ngay.
•  Mờ màng phổi - đặt ống dẫn lưu
Chỉ định:
+ TKMP áp lực dương: nhíp thở > 30 lần/phút, nhịp tim >140 lần/phút, huyết áp tụt. Trung thất bị đẩy 

lệch về bên đối diện, vòm hoành hạ thấp dẹt và phẳng, có khi đảo ngược, tràn khí dưới da. Nếu chọc 
kim vào khoang màng phổi sẽ thấy khí xì ra.

+ Tất cả các trường hợp TKMP tự phát thứ phát (TKMP ở bệnh nhân COPD, lao phổi, áp xe phổi,...).
+ TKMP do chấn thương.
+ TKMP thứ phát sau thông khí nhân tạo.
+ TKMP tự phát tiên phát nhiều hoặc thất bại với các biện pháp điều trị nêu trên.
+ Tràn khí tràn dịch màng phổi (vì có thể do tràn máu màng phổi).
Tiến hành:
+ Mở màng phổi với ống thông 16-28F tùy từng trường hợp: 24-28F cho những bệnh nhân TKMP 

cần thở máy hoặc TKMP kèm tràn máu màng phổi.
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+ Nên sử dụng van Heimlich hoặc van nước trong 12-24 giờ đầu đẻ tránh nguy cơ phù phổi do phổi 
giãn nở nhanh nếu TKMP đã có từ trước khi dẫn lưu nhiều ngày.

+ Hút áp lực -  20cm nước liên tục cho đến khi hết khí màng phổi, sau đỏ kẹp ống dẫn lưu 24 giờ.
+ Rút ống dẫn lưu nếu không thấy TKMP tái phát sau 24 giờ: khám lâm sàng và chụp Xquang phổi.
+ Sau kẹp ống dẫn lưu nếu thấy bệnh nhân khó thở tăng và/hoặc tràn khí dưới da, cần mờ kẹp và 

hút khí trở lại ngay.
- Thất bại: khí tiếp tục ra sau 5 ngày hút dẫn lưu khí liên tục.

3. Dự phòng tái phát
•  Chỉ định:
+ Tràn khí màng phổi tự phát nguyên phát đã tái phát từ lần 2 trở đi.
+ Tràn khí màng phổi tự phát thứ phát sau các bệnh: COPD, lao phổi cũ, bệnh phổi mô kẽ.
+ Hình ảnh bóng, kén khí trên phim chụp Xquang hoặc CLVT.
•  Bơm bột talc qua ống dẫn lưu
+ Chỉ định: bệnh nhân suy hô hấp hoặc không có điều kiện nội soi màng phổi hoặc có các chống chỉ 

đinh của nội soi màng phổi.
+ Thực hiện ngay sau đặt dẫn lưu màng phổi.

+ Bơm 10gam bột talc vô trùng pha với 50ml natri clorua 0,9% qua ống dẫn lưu màng phổi.
+ Dừng hút dẫn lưu, thay đổi tư thế 15 phúưlần. Hút dẫn lưu liên tục sau bơm bột talc 2 tiếng.
+ Lưu ý: không kẹp ống dẫn lưu trong trường hợp bệnh nhân khó thở khi kẹp ống dẫn lưu, có thể tiến 

hành hút dẫn lưu sớm nếu bệnh nhân xuất hiện dấu hiệu suy hô hấp sau kẹp ống dẫn lưu.
+ Tác dụng phụ: bệnh nhân thường có đau nhiều (có thể tiêm thuốc giảm đau trước và sau bơm bột 

talc), sốt sau bơm bột talc.
•  Bơm iodopovidon qua ống dẫn lưu
+ Chỉ định: tương tự bơm bột talc qua ống dẫn lưu. Nên chỉ định bơm iodopovidon trong trường hợp 

đã đặt ống dẫn lưu nhiều ngày hoặc bệnh nhân có suy hô hấp nhiều.
+ Bơm dung dịch pha 40ml iodopovidon 10% với 60ml natri clorua 0,9%.
+ Dừng hút dẫn lưu, thay đổi tư thế 15 phút/lần. Hút dẫn lưu liên tục sau bơm 2 tiếng.
+ Lưu ý: sau bơm iodopovidone bệnh nhân có đau nhiều, có thể sốt, tràn dịch màng phổi (có thể 

tràn dịch khá nhiều) -  cần theo dõi và hút hết dịch ngay khi phát hiện để đảm bảo hai lá màng phổi 
dính sát nhau.

- Nội soi màng phổi: qua nội soi có thể tiến hành: gây dính màng phổi với bột talc, chà sát mảng phổi; 
đốt điện, cắt bỏ bóng khí, thắt, kẹp hoặc khâu các bóng khí.

- Mở lồng ngực

+ Chỉ định: không có điều kiện nội soi màng phổi hoặc nội soi màng phổi thất bại.

+ Mờ lồng ngực để xử lí các bóng khí hoặc lỗ rò phế quản - màng phổi. Kết hợp gây dính màng phổi 
với hoá chất hoặc chà xát màng phổi.

IV. MỘT só THẺ TKIt/IP

1. TKMP và tràn dịch (máu, m ủ,...) màng phổi
- W!ờ màng phổi hút dẫn lưu kín.

- Chỉ định nội soi khoang màng phổi hoặc phẫu thuật sau khi thất bại với biện pháp điều trị nêu trên.
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2. TKMP áp lực dương
- Ngay khi phát hiện, cần chọc ngay một kim thường hoặc ống thông nhỏ vào khoang liên sườn 2 

đường giữa đòn để giảm áp lực khoang màng phổi.
- Mở màng phổi hút dẫn lưu sớm.

3. TKMP do các thủ thuật chẩn đoán và điều trị
- TKMP sau các thủ thuật: lượng khí ít chỉ cần chọc hút kim nhỏ hoặc đặt ống thông dẫn lưu khoang 

màng phổi. Mở màng phổi nếu lượng khí nhiều chọc hút kim nhỏ không hiệu quả.
- TKMP ở bệnh nhân mắc bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính do bóp bóng hoặc thở máy, cần mở màng 

phổi với ống cỡ 24-28F. sau đó hút dẫn lưu liên tục và có thể gây dính màng phổi bắng bột talc hoặc 
betadin qua ống dẫn lưu.
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TRÀN MỦ MÀNG PHỔI

I. ĐẠI CƯƠNG

Tràn mủ màng phổi là sự tích tụ mủ trong khoang màng phổi. Bệnh có thể do nhiều nguyên nhân: 
viêm màng phổi, viêm phổi, áp xe phổi, phẫu thuật lồng ngực, chấn thương, áp xe dưới hoành (ảp xe 
gan, viêm phúc mạc khu trú, ...) vỡ vào khoang màng phổi hoặc kết hợp nhiều yếu tố gây nên. Vi khuẩn 
thường gặp: Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus aureus, ... có thể do nấm hoặc amíp.

Tràn mủ màng phổi cần phải được chẩn đoán và điều trị sớm, tránh diễn biến xấu hoặc để lại di 
chứng nặng cho người bệnh.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. L â m  s à n g

- Tiền sử bệnh lí trước đó: viêm phổi, áp xe phổi hoặc phẫu thuật lồng ngực, ...
- Sốt: đột ngột sốt cao, dao động, số ít trường hợp sốt nhẹ kéo dài, trường hợp này thường xảy ra 

ở  người suy giảm miễn dịch hoặc đã dùng kháng sinh.
- Ho: ho khan hoặc khạc đờm. Có trường hợp ho ra mủ. Khó thở. Đau ngực bên tổn thương. Dấu 

hiệu mất nước: da khô, đái ít, ...
- Toàn thân suy sụp, gầy sút, thiếu máu, mặt hốc hác, thể trạng nhiễm trùng.
- Bên tràn mủ màng phổi: có thể thấy thành ngực bên bệnh lí phù, kém hoặc không di động, gõ đục, 

rung thanh giảm hoặc mất, ri rào phế nang giảm. Nếu có tràn khí kèm theo, gõ đục vùng thấp và gõ vang 
ở  vùng cao, có thể có tràn khí dưới da.

- Chọc thăm dò thấy dịch màng phổi có màu đục, vàng, xanh hoặc màu nâu; mùi thối hoặc không.
b. C ận  lâ m  s à n g

- Công thức máu: số lượng bạch cầu tăng, tăng tỉ lệ bạch cầu đa nhân trung tính, có thể có thiếu máu.
- Chụp Xquang lồng ngực: thấy hình ảnh tràn dịch màng phổi.
- Siêu ảm khoang màng phổi: thấy hình ảnh tràn dịch màng phổi, dịch tăng tì trọng, có hình ảnh tuyết 

rơi; có thể thấy hình ảnh tràn dịch màng phổi với nhiều vách ngăn.
- Chụp cắt lớp vi tính: giúp xác định rõ vị trí, mức độ bệnh, tổn thương nhu mô phổi, vị trí và đường 

vào ổ mủ màng phổi đặc biệt trong trường hợp tràn mủ màng phổi khu trú, đa ổ.
- Xét nghiệm dịch màng phổi: tế bào học (nhiều bạch cầu đa nhân, có tế bào thoái hoá), vi khuẩn học 

(soi tươi, nhuộm Gram, cấy dịch màng phổi tìm vi khuẩn gây bệnh và làm kháng sinh đồ).
- Cấy máu tìm vi khuẩn gây bệnh.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Tràn dịch màng phổi do lao: sốt nhẹ về chiều, dịch màng phổi màu vàng chanh, tế bào dịch màng 

phổi chủ yếu là bạch cầu lympho. Có thể thấy tổn thương nốt, thâm nhiễm trên phim phổi, cần làm phản



384 H ướng dân chắn đoán và điẽu trị bệnh Nội khoa

ứng Mantoux, PCR - BK dịch màng phổi, nuôi cấy vi khuẩn lao theo phương pháp kinh điển và trong 
môi trường MGIT Bactec, sinh thiết màng phổi.

- Tràn dịch màng phổi dịch dưỡng trấp: dịch trắng đục như sữa. Định lượng triglycerid dịch màng 
phổi > 110mg/dL (1,24mmol/L), tỉ lệ triglycerid dịch màng phổi/huyết thanh > 1; tỉ lệ cholesterol dịch 
màng phổi/cholesterol huyết thanh < 1.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc điều trị
- Mọi trường hợp phải được điều trị nội trú tại bệnh viện, ở các khoa có điều kiện đặt ống dẫn lưu 

màng phổi. Các trường hợp nhiễm trùng, nhiễm độc nặng như có sốc nhiễm khuẩn, suy hô hấp phải 
điều trị tại khoa hồi sức.

- Dần lưu mủ sớm, rửa màng phổi hàng ngày với natri clorua 0,9% kết hợp bơm streptokinase vào 
khoang màng phổi nếu có điều kiện.

- Kháng sinh dùng liều cao, phối hợp ít nhất hai loại, đường toàn thân kéo dài 4-6 tuần.
- Đảm bảo dinh dưỡng, bồi phụ nước điện giải.
- Phát hiện và điều trị các ổ nhiễm khuẩn nguyên phát, các bệnh phối hợp nếu có.
- Vật lí trị liệu phục hồi chức năng hô hấp sớm.

2. Dần lưu mủ
• Chỉ định
- Nhìn mắt thường thấy dịch mủ.
- Tế bào học: có tế bào bạch cầu đa nhân thoái hoá.
- Vi khuẩn: nhuộm gram thấy hình ảnh vi khuẩn, cấy dịch MP mọc vi khuẩn.
- Sinh hóa: pH < 7,2; glucose < 60mg/dL.
-Thận trọng trong trường hợp sau: rối loạn đông máu nặng, ổ mủ nhỏ, ổ mủ gần trung thất (cần tiến 

hành dẫn lưu mủ dưới hướng dẫn của máy chụp cắt lớp vi tính lồng ngực nếu có điều kiện).
- Sử dụng ống dẫn lưu 18 - 36F tùy từng trường hợp. Sau khi đặt ống dẫn lưu, hút liên tục với hệ 

thống dẫn lưu kín áp lực - 20 đến - 40cm nước. Hệ thống này nhất thiết phải để thấp hơn lồng ngực 
ngay cả lúc di chuyển hay nghỉ ngơi.

- Bơm rửa khoang màng phổi qua ống dẫn lưu hàng ngày bằng natri clorua 0,9% cho tới khi dịch 
hút ra trong (thường rửa khoảng 1500 -  2000ml). Không bơm rửa nếu có rò phế quản - màng phổi (khi 
bơm rửa bệnh nhân có thể ho, sặc).

- Bơm streptokinase vào khoang màng phổi: sau khi rửa màng phổi, ở nơi có điều kiện có thể bơm vào 
khoang màng phổi 300.000 đơn vị streptokinase X1 lần/ngày X 5 ngày liên tiếp, pha với 100ml natri clorua 
0,9%, kẹp ống dẫn lưu 2- 4 giờ, sau đó mờ kẹp, hút liên tục với hệ thống dẫn lưu kín. Việc bơm các thuốc 
tiêu sợi huyết vào khoang màng phổi sẽ giúp dẫn lưu mủ dễ dàng hơn. Phải đưa cho người bệnh đã dùng 
streptokinase thể có ghi rõ việc đã dùng streptokinase đề lần khác nếu có chỉ định dùng loại thuốc tiêu sợi 
huyết thì không dùng streptokinase nữa mà dùng loại thuốc khác đề phòng tai biến dị ứng.

•  Chỉ định rút ống dẫn lưu khi
+ Xquang hoặc siêu âm không còn dịch.
+ Ống dẫn lưu không còn ra mủ.
+ Bơm rửa thấy dịch trong.
+ Ống dẫn lưu đặt quá 10-14 ngày mà còn mủ cần thay ống dẫn lưu mới (cấy vi khuẩn đầu ống 

dẫn lưu).



385H ướng dẫn chẩn đoán và điểu trị bệnh N ội khoa

3. Điều trị kháng sinh
a. Nguyên tắc dùng kháng sinh
+ Dùng kháng sinh sớm.
+ Phối hợp từ 2 kháng sinh trờ lên, theo đường tĩnh mạch hoặc tiêm bắp.
+ Liều cao ngay từ đầu.
+ Sử dụng thuốc ngay sau khi lấy được bệnh phẩm chẩn đoán vi sinh vật.
+ Thay đổi kháng sinh dựa theo diễn biến lâm sàng và kháng sinh đồ nếu có.
+ Thời gian dùng kháng sinh ít nhất 4 tuần (có thể kéo dài đến 6 tuần tuỳ theo lâm sàng và 

Xquang phổi).
b. Các loại kháng sinh có thể dùng như sau
•  Penicilin G 10 - 50 triệu đơn vị tùy theo tình trạng và cân nặng của bệnh nhân, pha truyền tĩnh 

mạch chia 3 -4  lần/ngày, kết hợp với 1 kháng sinh nhóm aminoglycosid:
- Gentamicin 3-5mg/kg/ngày tiêm bắp 1 lần, hoặc
-Amikacin 15mg/kg/ngày tiêm bắp 1 lần hoặc pha truyền tĩnh mạch trong 250ml natri clorua 0,9%.
- Nếu nghi vi khuẩn tiết betalactamase thì thay penicilin G bằng amoxicillin + acid clavunalic hoặc 

ampicillln + sulbactam, liều dùng 3-6g/ngày (các biệt dược: Augmentin, Curam, Unasyn...).
- Nếu nghi ngờ do vi khuẩn Gram âm thì dùng cephalosporin thế hệ 3 như cefotaxlm 3 - 6g/ngày, 

ceftazldim 3 - 6g/ngày, kết hợp với kháng sinh nhóm amlnoglycosid với liều tương tự như đã nêu ở trên.
- Nếu nghi ngờ do vi khuẩn yếm khí thì kết hợp nhóm beta lactam + acid clavunalic với metronidazol 

liều 1 - 1,5g/ngày, truyền tĩnh mạch chia 2-3 lần/ngày hoặc penicillin G 1 0 -50  triệu đơn vị kết hợp 
metronidazol 1-1,5g/ngày truyền tĩnh mạch hoặc hoặcpenicilin G 10-50 triệu đơn vị kết hợp clindamycin 
1,8g/ngày truyền tĩnh mạch.

- Nếu tràn mủ màng phổi do nhiễm khuẩn mẳc phải bệnh viện, khi chưa có kết quả kháng sinh đồ có 
thể dùng kháng sinh: ceftazidim 3-6g/ngày chia 3 lần hoặc piperacilln + tazobactam 4,5g X 3 lần/ngày 
hoặc imipenem, meronem kết hợp kháng sinh nhóm aminoglycosid hoặc quinolon, metronidazol. Điều 
chỉnh kháng sinh theo diễn biến lâm sàng và kết quả kháng sinh đồ.

- Nếu nghi ngờ do tụ cầu: oxacillin 6 - 12g/ngày hoặc vancomycin 1-2g/ngày, kết hợp với amikacin 
khi nghi do tụ cầu kháng thuốc.

- Nếu do amíp thì dùng metronidazol 1,5g/ngày, truyền tĩnh mạch chia 3 lần/ngày kết hợp với kháng 
sinh khác.

- Chú ý: xét nghiệm creatinin máu 2 lần trong một tuần đối với bệnh nhân có sử dụng thuốc nhóm 
aminoglycosid.

•  Đánh giá sau 1 tuần điều trị:
- Tiến triển tốt:
+ Hết sốt, hết khó thờ.
+ Lượng mủ ra ống dẫn lưu giảm.
+ Tổn thương trên Xquang phổi thuyên giảm —> tiếp tục kháng sinh cho đủ 4 - 6 tuần.
- Tiến triển không tốt:
+ Còn sốt.
+ Ống dẫn lưu màng phổi ra mủ kéo dài.
+ Xquang phổi không cải thiện -*• Thay kháng sinh (dựa vào kết quả cấy vi khuẩn mủ màng phổi và 

kháng sinh đồ nếu có), tìm các ổ mủ khác trong khoang màng phổi chưa được dẫn lưu.
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4. Điều trị triệu chứng
- Cho paracetamoi nếu có sốt > 38°c (thận trọng ở những bệnh nhân có tiền sử bệnh lí gan mật).
- Dinh dưỡng: chế độ ăn giàu chất dinh dưỡng.
- Thở oxy khi có suy hô hấp.
- Điều trị sốc nhiễm trùng nếu có.
- Bồi phụ nước, điện giải. Dùng thêm vitamine B1, B6 liều cao nếu có tiền sử nghiện rượu.

5. Nội soi khoang màng phổi
Những cơ sở có điều kiện nên tiến hành nội soi khoang màng phổi sớm để giải phóng ổ mủ, bơm 

rửa khoang màng phổi, phát hiện lỗ rò phế quản - màng phổi.

6. Điều trị ngoại khoa
- Khi dùng kháng sinh, dẫn lưu mủ thất bại sau 4-6 tuần.
- Mủ màng phổi có rò phế quản - màng phổi.
- Phẫu thuật bóc dính màng phổi khi màng phổi bị dày dính nhiều, gây hạn chế chức năng hô hấp 

(lâm sàng bệnh nhân khó thở, rối loạn thông khí hạn chế).

7. Phục hồi chức năng hô hấp
Tập sớm để mủ thoát ra ngoài dễ dồng hơn và đề phòng dày dính màng phổi về sau. Thực hiện 1 

ngày sau khi đặt ống dẫn lưu màng phổi.
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UNG THƯ PHÊ QUẢN NGUYÊN PHÁT

I. ĐẠI CƯƠNG
Ung thư phế quản là ung thư phổ biến nhất trên thế giới với tần suất ngày một tăng.
Các yếu tố nguy cơ: thuốc lá, thuốc lào, amiante, bụi nghề nghiệp (tiếp xúc chrom, sắt, arsenic, 

nickel, sitic, chloro-methyl-ether, các hydrocarbon thơm đa vòng, bức xạ ion hoá); ô nhiễm không khí, 
nhiễm virus HPV, EBV; sau lao phổi, bệnh sarcoid,...

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
Đôi khi không có triệu chứng lâm sàng mà chỉ tình cờ phát hiện trên Xquang phổi
- Ho, khạc đờm lẫn máu.
- Đau ngực, khó thờ.
- Gầy sút cân, sốt nhẹ, mệt mỏi.
- Hội chứng nhiễm trùng phế quản - phổi cấp: viêm phổi hoặc áp xe phổi có thể xuất hiện sau chỗ 

hẹp phế quản do khối u.
- Các dấu hiệu liên quan với sự lan tỏa tại chỗ và vùng của khối u.
• Chèn ép tĩnh mạch chủ trên: nhức đầu, tím mặt, phù, tĩnh mạch cổ, tĩnh mạch dưới lưỡi nổi, tĩnh 

mạch bàng hệ phát triển.
• Chèn ép thực quản: nuốt khó, vướng.
• Chèn ép thần kinh.
-Thần kinh quặt ngược trái: nói khàn, mất giọng, giọng đôi.
- Thần kinh giao cảm cổ: đồng tử co lại, khe mắt nhỏ lại, mắt lõm sâu làm mi mắt như sụp xuống, gò 

má đò bên tổn thương (Hội chứng Claude - Bernard - Horner).
- Thần kinh giao cảm lưng: tăng tiết mồ hôi một bên.
- Thần kinh phế vị: hồi hộp, tim đập nhanh.
- Thần kinh hoành: nấc đau vùng cơ hoành, khó thở do liệt cơ hoành.
- Đám rối thần kinh cánh tay: đau vai lan ra mặt trong cánh tay, có rối loạn cảm giác (hội chứng 

Pancoast-Tobias).
• Chèn ép ống ngực: gây tràn dưỡng trấp màng phổi.
• Tổn thương tim: tràn dịch màng tim, rối loạn nhịp tim.
• Xâm lấn vào màng phổi, thành ngực: đau ngực, tràn dịch màng phổi.
• Hạch thượng đòn.
- Các hội chứng cận ung thư:
• Đầu ngón chân, ngón tay hình dùi trống, hội chứng (HC) Pỉerre Marie hay xương khớp phì đại.
• Các HC nội tiết: HC Schwartz-Barter, HC Cushing, tăng calci máu, vú to ở nam giới, một hoặc hai
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bên, giọng cao, teo tinh hoàn, HC cận ung thư thần kinh tự miễn (HC Lambert-Eaton) bệnh cảnh giả 
nhược CO’, HC cận ung thư huyết học; HC cận ung thư da liễu: bệnh gai đen, viêm da cơ,...; sốt kéo dài.

b. Cận lâm sàng
- Xquang phổi: hình đám mờ,' nốt mờ ở phổi, có thể thấy hình ảnh hạch trung thất, tràn dịch màng 

phổi, huỷ xương sườn, cột sống, xẹp phổi, hoặc tổn thương phổi kẽ.
- Chụp cắt lớp vi tính ngực: thấy rõ u phổi, hạch trung thất, có thể thấy u xâm lấn các thành phần ở  

lồng ngực.
- Chọc hút, sinh thiết hạch thượng đòn (nếu có).
- Chọc hút dịch màng phổi tìm tế bào ung thư, sinh thiết màng phổi.
- Soi phế quản tìm tế bào ung thư trong dịch phế quản, sinh thiết khối u trong lòng khí phế quản.
- Chọc hút, sinh thiết xuyên thành ngực khối u làm tế bào học, mô bệnh học.
- Các kĩ thuật khác:
• Thăm dò chức năng hô hấp: xem có thể cắt bỏ được phổi hay thùy phổi.
• Siêu âm ổ bụng: xem có di căn các tạng trong ổ bụng.
• Định lượng các dấu ấn ung thư: CEA19-9, Cyíra 21-1, NSE (các dấu ấn ung thư chù yếu có giá trị 

tiên lượng, ít có giá trị chẩn đoán).

2. Chẩn đoán phân biệt
- Lao phổi: bệnh nhân có ho, sốt về chiều. Xquang phổi thấy hình hang, thường kèm theo thâm 

nhiễm nhu mô phổi xung quanh. Xét nghiệm đởm, và/hoặc dịch phế quản thấy trực khuẩn kháng cồn, 
kháng toan, PCR-BK dương tính.

- Viêm phổi: cần chụp lại phim phổi 1 tháng sau khi dùng kháng sinh.
- Áp xe phổi: ho, sốt, đau ngực, khạc đờm mủ. Xquang phổi: thấy hình mức nước -  hơi với thành 

đều, nhẵn, đồng tâm. Có thể thấy hình ổ áp xe giữa vùng đông đặc phổi xung quanh (viêm phổi áp xe 
hóa). Không thấy hình hạch trung thất.

- Tràn dịch màng phổi: hút hết dịch chụp lại có u ở  trong nhu mô. Sinh thiết màng phổi cho chẩn 
đ oán xác định.

3. Phân loại ung thư phổi
a. Bảng phân loại mô bệnh học các khói u phổi năm 1999 của TCYTTG
1. Ung thư biểu mô dạng biểu bì.
2. Ung thư biểu mô tế bào nhỏ.
3. Ung thư biểu mô tuyến.
4. Ung thư biểu mô tế bào lớn.
5. Ung thư biểu mô tuyến-dạng biểu bì.
6. Ung thư biểu mô với các thành phần đa hình thể, sarcom.
7. u carcinoid.
8. Ung thư biểu mô dạng tuyến nước bọt.
9. Ung thư biểu mô không xếp loại.
b. Phân loại TNM của Tồ chức Y tế Thế giới về ung thư phổi 2009
•  T: khối u nguyên phát
- Tis: ung thư tại chỗ.
- To: không thấy khối u nguyên phát.
- T1: khối u có kích thuớc lớn nhất < 3cm, được bao quanh bởi nhu mô phổi hoặc lá tạng màng phổi 

không xâm lấn vào phế quản thùy.
-T1a: khối u ắ 2cm.
-T1b: khối u > 2cm nhưng < 3cm.
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- T2: khối u > 3cm nhưng < 7cm hoặc khối u có bất kì một trong các dấu hiệu sau: xâm lấn vào lá tạng 
màng phổi, xâm lẩn vảo phế quản gốc nhưng cách cựa khí quản > 2cm, xẹp/viêm phổi do tắc nghẽn có 
thể lan đến rốn phổi nhưng không gây xẹp toàn bộ phổi.

- T2a: khối u > 3cm nhưng < 5cm.
- T2b: khối u > 5cm nhưng < 7cm.
- T3: khối u > 7cm hoặc có xâm lấn trực tiếp vào thành ngực, cơ hoành, thần kinh hoành, màng phổi 

trung thất hoặc lá thành màng tim. Hoặc khối u trong phế quản gốc cách carina < 2cm; hoặc xẹp/viêm 
phổi do tắc nghẽn toàn bộ một phổi, hoặc có một khối u hoặc nột riêng biệt cùng thùy.

- T4: khối u kích thước bất kì nhưng có xâm lấn vào tim, mạch máu lớn, khí quản, dây thần kinh quặt 
ngược, thực quản, cột sống hoặc cựa khí quản. Hoặc có khối u hoặc nốt riêng biệt khác thùy cùng bên.

•  N: hạch vùng
- No: không có di căn vào hạch vùng.
- N1: di căn hạch cạnh phế quản cùng bẽn và/hoặc hạch rốn phổi bao gồm cả sự xâm lấn trực tiếp 

của khối u vào các hạch đó.
- N2: di căn đến hạch trung thất cùng bên và/hoặc hạch dưới cựa khí quản.
- N3: di căn hạch trung thất đối bên, hạch rốn phổi đối bên, hạch cơ bậc thang cùng bên hoặc đối 

bên hoặc hạch thượng đòn.
•  M: di căn
- Mo: không có di căn xa.
- M1a: có các khối riêng biệt ở một thùy đối bên. Hoặc khối u có các khối ở màng phổi hoặc có các 

tổn thương ác tính ở màng phổi.
- M1b: di căn xa.
•  xếp giai đoạn theo TNM

T Dưới nhóm NO NI N2 Nỉ
1T1 Tia la lla Illa lllb

T1b la lla Illa lllb
T2 T2a lb lla lia lllb

T2Ö lla llb llb lllb

T3 ■ T3 II b Illa Illa lllb

T4 Illa lllb 111b lllb

M I IV IV IV IV

III.ĐÌÈU TRỊ

1. Điều trị triệu chứng
•  Ho: cho Terpin codein 4 -6  viên/ngày.
•  Ho máu: ho máu nhẹ thường không p h ả i xử trí. Ho máu nặng > 200ml/24 giờ thường cần tiến hành 

các phương pháp trị liệu như: soi phế q u ả n  can thiệp, chụp và nút động mạch phế quản, phẫu thuật. 
Trường hợp điều trị nội khoa dùng morphin 10mg x 1 ống tiêm dưới da, kháng sinh phòng nhiễm trùng 
(tham khảo thêm bài hướng dẫn chẩn đ o á n  và xử trí ho máu).

• Đau naực: cho các loại giảm đau, theo phác đồ bậc thang:
- Bậc 1: các thuốc giảm đau không có morphin
+ Nhóm paracetamol (Efferalgan) 0,5g-1g X 4 lần /ngày.
+ Salicylic: aspirin (Aspegic) 0,25-1 g X 4 lần/ngày.
+ Các thuốc giảm đau chống viêm không corticoid:
■ Feldene 20mg X 1 viên/lần X 2-3 lần/ngày.
■ Feldene 20mg X 1 ống/lần (tiêm bắp) X 1 -  2 lần/ngày.



390 Hướng d ẫ n  c h ẩ n  đ o á n  v a  đ iể u  t r ị  b ệ n h  Nội k h o a

- Bậc 2: các thuốc dạng morphin nhẹ kết hợp với các thuốc khác:
■ Códein: 30 - 120mg + paracetamol 500mg (Efferalgan codein): uống 4-6 giờ/lần.
■ Dextropropoxyphen: 50 - 100mg + paracetamol 500mg (DI-ANTALVIC): uống 4-6 giờ/lần.
- Bậc 3: morphin.
■ Chỉ định khi các thuốc khác không có tác dụng, dùng đường uống, tiêm dưới da hoặc tĩnh mạch. 

Dùng thêm thuốc nhuận tràng như lactulose hoặc peristatin đề phòng táo bón (Folax: 1-3 gói/ngày; 
Duphalac: 2-3 gói/ngày).

■ Liều dùng tăng dần tùy theo đáp ứng của bệnh nhân. Liều 10mg - 120mg/ngày.
• Khó thở:
- Oxy qua ống thông mũi 1-3 l/phút.
- Corticoid: Depersolone 30mg X 2 - 3 ống/ngày hoặc methylprednisolon 40mg X 2 - 3 ống/ngày qua 

đường tĩnh mạch khi u lớn, chèn ép khí phế quản lớn, tĩnh mạch chủ trên (kết hợp thuốc chống đông).
- Thuốc giãn phế quản nếu có co thắt phế quản lan toả.

2 Điều trị bệnh
a. Điều trị ung thư biểu mô tế bào nhỏ
Chủ yếu điều trị hóa chất. Phối hợp xạ trị cho những khối u có kích thước lớn hoặc có hạch trung 

thất, hạch thượng đòn nhiều.
b. Điều trị ung thư biểu mô không phải loại tế bào nhỏ
- Giai đoạn IA, IB, IIA, IIB: chỉ định phẫu thuật (cắt bỏ phân thùy, một thùy hoặc một phổi).
- Giai đoạn IIIA: hoá trị liệu sau đó phẫu thuật.
- Giai đoạn IIIB: hoá trị liệu sau đó xạ trị.
- Giai đoạn IV: hoá trị liệu khi toàn trạng còn tốt.

3. Miễn dịch trị liệu
Chỉ định khi đã loại bỏ được hầu hết các tế bào ung thư. Mục đích là tăng cường số lượng, chất 

lượng của các tế bào miễn dịch chống lại tế bào ung thư. Có thể dùng LH 1, Levamisol, BCG nhằm kích 
thích chức năng thực bào.

IV. PHÒNG BỆNH

Tránh các yếu tố nguy cơ: bỏ thuốc lá, tránh nhiễm xạ, ăn rau sạch, hoa quả tươi, giải quyết ô nhiễm 
môi trường...
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TÂM PHẾ MẠN

I. ĐẠI CƯƠNG

Tâm phế mạn có định nghĩa giải phẫu ià trường hợp phì đại và giãn tâm thất phải thứ phát do tăng 
áp lực động mạch phổi gây nên bời những bệnh làm tổn thương chức năng hoăc cấu trúc của phổi như 
bệnh: phế quản, phổi, mạch máu, thần kinh và xương lồng ngực.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
- Tiền sử bệnh phổi mạn tính - bệnh cơ xương lồng ngực:
+ Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, giãn phế quản, hen phế quản.
+ Lao xơ phổi.
+ Xơ phổi, viêm phổi kẽ, bệnh phổi đột lỗ (LAM)...
+ Mảng màng phổi, dày dính màng phổi.
+ Gù vẹo cột sống, dị dạng lồng ngực bẩm sinh, mắc phải (phẫu thuật, chấn thương),
+ Bệnh lí mạch máu phổi.
- Hội chứng suy tim phải.
+ Khó thở: lúc đầu khi gắng sức, sau khó thở cả khi nghỉ ngơi.
+ Triệu chứng tim mạch: nhịp tim nhanh, mỏm tim đập dưới mũi ức (dấu hiệu Harzer), T2 (tiếng thử 

2) vang mạnh ở ổ van động mạch phổi, tiếng ngựa phi phải ở thời kì tiền tâm thu, tiếng thổi tâm thu do 
hờ van ba lá cơ năng.

+ Triệu chứng ngoại biên: phù mềm, đái ít, tím môi và đầu chi, mắt lồi, củng mạc sung huyết đỏ, gan 
to và đau, tĩnh mạch cảnh nổi, phản hồi gan - tĩnh mạch cảnh dương tính.

b. Cận lâm sàng
- Điện tâm đồ: dấu hiệu dày thất phải:
+ Phế ở chuyển đạo Dll, Dlll, aVF.
+ Trục chuyển sang phải lớn hơn hoặc bằng 110°.
+ R/S ở V6 nhỏ hơn hoặc bằng 1.
+ rRs ở các chuyển đạo trước tim phải.
+ Bloc nhánh phải (hoàn toàn hoặc không hoàn toàn).
Có thể bình thường trong một số trường hợp có tăng huyết áp, dày thất trái kèm theo.
- Xquang phổi thẳng: bóng tim to, cung động mạch phổi nổi, đường kính ngang động mạch phổi phải 

> 16mm.
Có thể thấy hình ảnh biến dạng lồng ngực hoặc tổn thương nhu mô phổi.
- Siêu âm tim: áp lực động mạch phổi tăng > 30mmHg, thất phải giãn.
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- Xét nghiệm máu: đa hồng cầu, tăng hematocrit và hemoglobin.
- Khí máu động mạch: giai đoạn đầu không có gì đặc biệt, giai đoạn sau có tình trạng suy hô hấp 

mạn tính: toan máu, PaC02 tăng, Pa02 giảm.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Suy tim toàn bộ do bệnh van tim mắc phải, bệnh tim tiên thiên, bệnh cơ tim: Xquang ngực hình 

ảnh tim to toàn bộ, siêu âm tim thấy bất thường bẩm sinh hoặc mắc phải của tim, giảm vận động hai 
tâm thất.

- Suy tim do bệnh tim thiếu máu cục bộ, cần hỏi kỹ về tiền sử cơn đau thắt ngực, tăng huyết áp không 
tuân thủ điều trị, cơn hen tim.

- Hội chứng Pick: tím môi, phù, gan to và chắc, nhưng không có biểu hiện khác của suy tim phải. 
Siêu âm tim có dày, vôi hoá màng ngoài tim, dấu hiệu Deep-plateau trên mode TM, không có tăng áp 
lực động mạch phổi, thất phải không giãn, Xquang ngực có thể thấy vôi hoá màng ngoài tim.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
a. Bệnh tiên phát của đường hô hấp và phế nang
- Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính.
- Xơ phổi và giãn phế nang hoặc không giãn phế nang do hậu quả của lao xơ phổi, bệnh bụi phổi, 

giãn phế quản, xơ hóa kén, viêm phổi kẽ, xơ phổi: u hạt thâm nhiễm phổi, bệnh sarcoid, bệnh u hạt có 
tế bào bạch cầu ái toan, tổn thương phổi do xơ cứng bì, bệnh vi sỏi phế nang, cắt bỏ phổi, bệnh kén 
phổi tiên phát, thoái hóa phổi, thiếu oxy ở độ cao.

b. Bệnh tiên phát làm tồn thương đến bộ phận cơ học của hô hấp
- Gù vẹo cột sống và dị dạng lồng ngực khác, cắt ép xương sườn, dầy dính màng phổi nặng, nhược 

cơ, béo bệu và giảm thông khí phế nang, xơ cứng bì, giảm thông khí phế nang không rõ nguyên nhân.
c. Bệnh tiên phát làm tổn thương mạch máu phổi
- Bệnh thành mạch: tăng áp lực động mạch phổi tiên phát, viêm nút quanh động mạch, viêm động 

mạch khác.
-Viêm tắc mạch: tắc mạch phổi tiên phát, tắc mạch phổi trong bệnh thiếu máu hồng cầu hình lưỡi liềm.
- Tắc mạch: tắc mạch do cụcVnáu đông ngoài phổi, tắc mạch do sán máng (nhiễm Schistosoma).

III. ĐIỀU TRỊ

1. Chế độ ăn uống và nghỉ ngơi
- Làm việc nhẹ, thích hợp không phải gắng sức. Khi đã có dấu hiệu suy tim phải thì nghỉ việc 

hoàn toàn.
- Chế độ ăn nhạt.

2. Oxy liệu pháp
Mục tiêu duy trì Sa02: 90-92%, pH: 7,36-7,42 (nếu đo được).
Chỉ định:
- Pa02 < 55mmHg hoặc Sa02 < 88mmHg.
- 55 < Pa02 < 59mmHg hoặc Sa02: 88 - 89mmHg kèm thêm một trong các biểu hiện của tâm phế 

mạn, hematocrit > 55%.
Cách thực hiện:
- Thở oxy liều thấp, dải hạn tại nhà, liều 1-3 líưphút; kéo dài 18/24 tiếng/ngày.
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+ Nên tiến hành chọn liều oxy cho bệnh nhân ở bệnh viện. Bắt đầu vớì I è j thác 0,5-1 líưphút. Làm 
lại khí máu sau 1 giờ.

- Nếu Pa02 < 60mmHg (hoặc Sa02 < 90%): tăng oxy thêm 0,5 lít. Điều chình như vậy cho đến khi 
đạt mục tiêu.

- Nếu Pa02 > 60mmHg (hoặc Sa02 > 92%) và PaC02 > 45mmHg: giảm liều oxy mẽn 0 5 I L cho đến 
khi đạt mục tiêu.

- Nếu Pa02 < 60mmHg (hoặc Sa02 < 90%) và PaC02 > 45mmHg: xét chỉ định thở máy không xàm 
nhập (BIPAP).

3. Thuốc lợi tiểu
- Thuốc lợi tiểu: nên dùng 3-5 ngày khi có phù chân, gan to, tĩnh mạch cổ nổi: íurosemid 40mg x 

1 viên/ngày (uống buổi sáng). Trường hợp phù nặng: có thể dùng turosemid 20mg x 1-2 ống (tiêm tĩnh 
mạch) trong ngày đầu, sau đó chuyển sang dùng íurosemid 40mg X 1 viên/ngày từ ngày thứ hai trở đi. 
Dùng kèm kali clorid 0,6g X 2 viên uống, hoặc kali clorid 2g X 1 gói (pha uống).

- Các lợi tiểu khác có thể dùng: spiromid (dạng kết hợp kháng aldosterol -  íurosemid), spironolaton 
25mg X 1-2 viên/ngày X 3-5 ngày.

4. Không dùng thuốc
- Morphin, gardenal và các thuốc an thần khác vì gây ức chế trung tâm hô hấp.
- Không dùng thuốc giảm ho.

5. Chích máu
Chỉ định khi hematocrit lớn hơn 60%. Lấy khoảng 300ml mỗi lần.

6. Điều trị các trường hợp khác
a. Khi có đợt bội nhiễm: bệnh nhân được chỉ định dùng kháng sinh
Kháng sinh được chỉ định trong đợt bội nhiễm. Thuốc kháng sinh có thể dùng: penicillin, ampicillin, 

amoxilin, amoxilln + acid clavulanic, các cephalosporin thế hệ 1-2-3, quinolon.
b. Tâm phế mạn do các bệnh phổi có rố i loạn thông khí tắc nghẽn (tham khảo thêm bài điều trị 

bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính và bài hen phế quản)
Nên dùng thêm các thuốc corticoid dạng phun hít và thuốc giãn phế quản.
Corticoid:
- Dạng xịt: beclomethason (Becotide); budesonid (Inílammide).
- Dạng khí dung: budesonid (Pulmicort); beclome-thason.
- Dạng viên: prednisolon; prednison; methyl-prednison.
- Dạng tiêm: depersolon; methylprednison.
Thuốc giãn phế quản:
- Các chất cường giao cảm: salbutamol, terbutalin, tenoterol.
- Kháng cholinergique: ipratropium bromid với biệt dược là Atrovent dạng phun xịt, khí dung, hoác 

tiêm tĩnh mạch.
- Methylxanthin: theophyllin, diaphyllin.
c. Tâm phế mạn do hen phế quản
Dùng corticoid dạng phun hít sớm và kéo dài
d. Tâm phế mạn do xcy phổi: thường không có ứ trệ C02, nên chỉ cần thở oxy rộng 'ã  .3 “ C 

corticoid.
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e. Tâm phế mạn do béo phì: cho ăn chế độ làm giảm cân.
g. Tâm phế mạn do gù vẹo cột sóng, dị dạng lồng ngực: tập thở, chống bội nhễm phổi, có thể 

điều trị chỉnh hình từ sớm.
h. Tập thở: làm tăng độ giãn nở của phổi và lồng ngực, tăng thông khí phế nang, nhất là thở bằng 

cơ hoành.
/. Loại bỏ những yếu tó kích thích: Không hút thuốc lào, thuốc lá, tránh khói, bụi công nghiệp...
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HO RA MÂU

I .  Đ Ạ I  C Ư Ơ N G

Ho ra máu là một cấp cửu nội khoa. Máu từ đường hô hấp dưới được ho, khạc, trào, ộc ra ngoài qua 
đường miệng mũi. Ho ra máu là một dấu hiệu liên quan tới nhiều bệnh: phổi, phế quản (nhiễm khuẩn, 
ung thư), bệnh lí tim mạch, chấn thương lồng ngực, các bệnh tự miễn, các thuốc hoặc độc tố và dị vật 
đường hô hấp dưới. Ho ra máu cũng có thể là biến chứng của các thủ thuật can thiệp ở phế quản - phổi.

I I .  C H Ẩ N  Đ O Á N

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
- Ho ra máu: lúc đầu màu đỏ tươi, có bọt lẫn đờm, sau đó chuyển dần sang sẫm màu.
- Khám:
+ Các triệu chứng liên quan đến bệnh lí phổi, phế quản: sốt, khó thở, đau ngực, ran nổ, ran ẩm...
+ Thiếu máu nếu ho máu nặng: da xanh, niêm mạc nhợt, mạch nhanh, hạ huyết áp,...
+ Suy hô hấp cấp tùy thuộc mức độ ho máu và tình trạng bệnh lí phổi: nhịp thở nhanh, tím môi, đầu chi.
b. Cận lâm sàng
- Xquang tim phổi thẳng, nghiêng: có thể thấy hình ảnh giãn phế quản, hình kính mờ, đông đặc nhu 

mô phổi, hình hang, thâm nhiễm nhu mô, ...
- Chụp cắt lớp vi tính phổi: cho thấy rõ các tổn thương nêu trên. Ngoài ra còn phát hiện các tổn 

thương nhỏ, tổn thương gần trung thất không thấy được trên Xquang phổi thường quy.
- Chụp cắt lớp vi tính ngực đa đầu dò (MSCT) 64 dãy có thể xác định các bất thường mạch máu phổi 

như tắc động mạch phổi, dị dạng động mạch phổi, thông động tĩnh mạch phổi...
- Chụp động mạch phế quản: chỉ định trong trường hợp ho máu nặng để phát hiện giãn động mạch 

phế quản và gây bít tắc.
- Soi phế quản ống mềm: cần thực hiện sớm đề xác định vị trí chảy máu, đồng thời rửa phế quản, 

phế nang, hút dịch làm xét nghiệm tế bào, vi khuẩn (tìm lao, nấm, vi khuẩn thông thường).
- Xét nghiệm đờm: tìm tế bào ung thư, AFB, soi và nuôi cấy tìm vi khuẩn thông thường.
- Phản ứng Mantoux: gợi ý chẩn đoán lao khi Mantoux > 12mm, hoặc có sẩn nước.
- Xét nghiệm máu: công thức máu, đông máu cơ bản, sinh hóa máu để đánh giá mức độ thiếu máu, 

bệnh lí máu, bệnh lí gan thận có thể gây ra ho máu
- Các xét nghiệm giúp chẩn đoán bệnh lí tự miễn: tổng phân tích nước tiểu, kháng thể kháng nhân, 

kháng thể kháng DNA...

2. Chẩn đoán mức độ ho máu
- Nhẹ: lượng máu < 50ml.
- Trung binh: 50 -  200ml.
- Nặng: > 200ml.
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- Rất nặng: > 500ml/24 giờ.
- Ho máu tắc nghẽn: lả ho máu nặng kèm theo suy hô hấp cấp tính

3 .  C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b i ệ t

- Chảy máu do bệnh lí tai, mũi, họng: khám, nội soi tai mũi họng thấy điểm chảy máu, u, polyp, bất 
thường mạch máu, chấn thương sọ não...

- Chảy máu do bệnh lí răng hàm mặt: viêm, áp xe quanh răng, ung thư lưỡi...
- Bệnh lí tiêu hóa: loét dạ dày, ung thư dạ dày, thực quản, giãn vỡ tĩnh mạch cửa ở bệnh nhân xơ 

gan. Bệnh nhân thường nôn máu lẫn thức ăn, màu sẫm.

4 .  C h ẩ n  đ o á n  n g u y ê n  n h â n

Bảng. Các nguyên nhân ho ra máu
Nguyên nhân ho ra máu Các yêu tố  gợi ý Lâm sàng Cận lâm  sàng

Ung thư phế quản, phối Tién sử hút thuốc, tuổi >  
40, ho máu, gáy sút cân

Có thể có móng tay 
khum, ngón tay dùi 
trổng, có tiễng rít khu 
trú phéquân

Xquang phổi, chụp cắt lớp vi tính phổi có đám mờ, 
hình tua gai, có thể có hạch trung thất. Soi phế 
quản có thể thấy u trong lòng PQ. sinh th iế t tổn 
thương cho chẩn đoán xác định

Giãn phế quản Ho, khạc đờm thường 
xuyên, kéo dài

Nghe phổi có ran nổ, ran 
ẩm cố định, có thể có 
ran rít, ngáy, ngón tay 
dùi trổng

Chụp cắt lớp vi tính ngực lớp mỏng Im m  độ phân 
giải cao tháy hình giãn phé quàn (xem thêm bài 
giãn phế quản)

Lao phổi Tiễn sử tiếp xúc với người bị 
lao, biểu hiện sót, ho khạc 
đờm kéo dài, gáy sút cân, 
ra mó hôi đêm

Có thể tháy ran nổ, ẩm Xquang phổi, chụp cắt lớp vi tính phổi: hình thâm 
nhiễm thường ở đỉnh phổi, có thể tháy hình hang. 
Xét nghiệm AFB đờm, dịch phế quản hoặc làm 
PCR-BK, cấy BK. Trường hợp khó sinh th iế t tổn 
thương phổi thấy tổn thương viêm lao

Nãm phổi Thường ở người bị suy giảm 
miễn dịch, nhiễm HIV, sau 
điêu trị vái thuốc ức ché 
miễn dịch

Phổi có thể có ran ẫm, 
nổ

Soi hoặc cấy dịch phế quản có nãm. Sinh th iế t tổn 
thương phổi tháy nấm

Áp xe phổi Hokhạcđờm, mủ, ho mấu, 
tức ngực, khó thở

Hội chứng nhiễm trùng, 
phổi có ran nổ, ran ầm, 
thổi hang

Xquang, chụp cắt lớp vi tính phổi thẫy tổn thương 
có mức nước hơi. Soi phế quản có dịch mù trong 
lòng PQ. Bạch cáu máu tăng cao

Viêm phổi Sốt cấp tính, ho khạc đờm, 
đau ngực, khó thở

Ran nổ, ẩm Bạch cầu máu tâng cao. Xquang có đám mờ, hình 
phế quản hơi

Suy tim T iénsử cóbệnh lítim  
mạch, khó thở gắng sức

Phù chân, gan to, có thể 
có tiếng thôi ở van tim

Xquang ngực thấy bóng tim  to, điện tim  thấy các 
dấu hiệu của suy tim , siêu âm tim  cho chẩn đoán 
xác định

ĩ3c mạch phổi Yếu tố nguy cơ: béo, bát 
động lâu, gãy xương, sau 
phẫu thuật vùng chậu... 
Triệu chứng: đau ngực, khó 
thở, ho máu

Có thể có ran nổ, ẩm, cọ 
màng phổi, tiếng thổi ở 
tim . Dấu hiệu tắc mạch 
chi dưới (sưng, đau báp 
chân ...)

Điện tim  có s sâu ở DI, Q sâu ở Dlll. D - Dimer >  
500ng/ml. Siêu âm tim  có tăng gánh thất phải. 
Chụp MSCT phổi có thể phắt hiện huyết khói động 
mạch phổi

Dị 'dạng mạch phổi Tiên sử ho máu tái phát 
nhlểulán

Chụp MSCT phổi có thể phát hiện dị dạng mạch 
máu

HỘI chứng xuất huyết, viêm 
mạch

Triệu chứng bán cấp, có 
thể tháy đái máu, nổi ban, 
đau khớp

Ran nổ lan tỏa 2 bên, 
loét niêm mạc, ban 
trên da

Máu lắng, CRP tăng, kháng thể kháng nhân và yếu 
tó dạng thấp có thể (+ )

Dị vật đường hô hấp dưới Tiên sử có hộl chứng xâm 
nhập. Có thể ho khạc đờm 
từng đợt

Viêm phổi, phểquàn 
sau tắc: ran nổ, ran ẩm, 
hội chứng đông đặc

Soi phẽ quản phát hiện và lẩy dị vật



397H ướng dân chẩn đoán và điếu trị bệnh N ội khoa

III. ĐIỀU TRỊ

1 .  N g u y ê n  t ắ c  đ i ề u  t r ị

- Phải được làm các thăm dò chẩn đoán và điều trị sớm tại bệnh viện.
- Đồng thời điều trị cầm máu và điều trị nguyên nhân.
- Hồi sức đảm bảo thông khí phế nang, cung cấp đủ oxy, bồi phụ đủ máu, dịch.

2 .  H ồ i  s ứ c

- Khai thông đường hô hấp, đảm bảo thông khí phế nang: hút máu, các chất tiết trong đường hô hấp. 
Đặt nội khí quản, mở khí quản, thở oxy, thở máy nếu có suy hô hấp nặng.

- Bồi phụ khối lượng tuần hoàn: đặt đường truyền cỡ lớn, truyền máu để bù đủ lượng máu mất, đảm 
bảo khối lượng tuần hoàn, bồi phụ điện giải...

3 .  C h ă m  s ó c  c h u n g

- Thở oxy tùy theo mức độ khó thở, mức độ giảm Sp02.
- Nằm nghỉ tuyệt đối ở  nơi yên tĩnh, tránh vận động mạnh. Bệnh nhân ho ra máu nặng khi ổn định 

cho nằm nghiêng về bên phổi tổn thương đề phòng nguy cơ sặc máu vào bên phổi lành.
- Ăn lỏng, uống nước mát lạnh.
- Dùng thuốc an thần nhẹ: diazepam liều thấp. Nếu dùng liều cao có nguy cơ sặc khi ho máu nhiếu 

và che lấp các dấu hiệu suy hô hấp.
- Dùng kháng sinh phòng bội nhiễm.

4 .  C á c  t h u ố c  l à m  g i ả m  h o  m á u

- Thuốc phiện hoặc các chế phẩm: Morphin ống 10mg, tiêm bắp 1 ống khi ho máu nặng.
-Thuốc giảm ho: Terpin codein uống 4 viên/ngày chia 2 lần.

5 .  Đ i ề u  c h ỉ n h  c á c  r ố i  l o ạ n  đ ô n g  m á u ,  c ầ m  m á u

- Truyền huyết tương tươi nếu có rối loạn đông máu, INR kéo dài, truyền tiều cầu khi số lượng, chất 
lượng tiểu cầu giảm. Suy gan hoặc thiếu vitamin K dùng vitamin K 1 ống 10mg tiêm bắp hoặc tĩnh mạch 
chậm 1-4 ống/ngày (25 -  50mg/ngày).

- Adrenochrom (adrenoxyl, adona, adrenosem): tăng cường sức đề kháng thảnh mạch. Liều dùng: 
viên 10mg uống 1-2 viên/ngày, ống 50mg truyền tĩnh mạch.

- Các thuốc chống tiêu sợi huyết (acid tranexamique): trường hợp cấp cứu tiêm tĩnh mạch chậm 1 -  
2 ống 0,5g mỗi 8 giờ. Khi bệnh nhân ổn định: viên 250mg X 4 viên, chia 2 lần/ngày.

- Desmopressin: là peptid tổng hợp giống hormon chống bài niệu, được chỉ định trong trường hợp 
bệnh Hemophili A mức độ trung bình, bệnh Wilbrand, suy thận mạn với thời gian chảy máu kéo dài.

6 .  C á c  c a n  t h i ệ p  đ ể  c h ẩ n  đ o á n  v à  đ i ề u  t r ị  h o  r a  m á u

- Soi phế quản ống mềm: giúp kiểm soát đường thở bằng cách chèn ống soi tại nơi chảy máu hoặc 
đặt nội khí quản riêng bên lành, đốt điện đông cao tần cầm máu, nhét gạc có tẩm thuốc cầm máu vào 
phế quản chảy máu.

- Nếu chảy máu nhiều, thất bại với các điều trị nội khoa, cần chỉ định đặt nội khí quản, khai thông 
đường thở, để có thời gian thực hiện tiếp các can thiệp sau:

- Đặt nội khí quản Carlen 2 nòng để cô lập bên phổi chảy máu và thông khí phổi lành khi chảy máu 
mà không xác định được điểm chảy máu.

- Đặt ống thông Fogarty qua ống soi phế quản để tạm thời gây bít tắc phế quản nơi chảy máu.
- Chỉ định chụp động mạch phế quản:
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+ Ho máu nhiều > 200ml.
+ Thất bại với các biện pháp điều trị nội khoa.
- Chỉ định phẫu thuật cấp cứu:
+ Chảy máu nhiều ở một bên phổi khi không có điều kiện chụp động mạch phế quản gây bít tắc.
+ Ho máu nặng sau khi gây bít tắc động mạch phế quản.
+ Ho máu nặng ảnh hường tới huyết động, gãy suy hô hấp.
- Chỉ định ngoại khoa tiến hành ở bệnh nhân có tổn thương khu trú, khi tình trạng toàn thân, chức 

năng hô hấp cho phép.
- Chống chỉ định phẫu thuật ở bệnh nhân ung thư phổi giai đoạn không phẫu thuật được hoặc bệnh 

nhân có chức năng hô hấp trước khi ho máu quá kém không cho phép cắt phổi.

7. Điều trị nguyên nhân
Điều trị các căn nguyên gây ho máu như lao phổi, giãn phế quản, ung thư phế quản phổi, phù 

phổi cấp...
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HO KÉO DÀI

I. ĐẠI CƯƠNG

Ho kéo dài là biểu hiện rất thường gãp. chiếm khoảng 40% các trường hợp khám ngoại trú tại các 
phòng khám hô hấp.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Ho kéo dài bao gồm những trường hợp ho > 3 tuần và được chia thành:
- Ho bán cấp: ho từ 3 -  8 tuần.
- Ho mạn tính: ho kéo dài > 8 tuần.

2. Chẩn đoán nguyên nhân
- Bệnh lí đường hô hấp trên: là nguyên nhân thường gặp nhất gây ho kéo dài, các bệnh lí thường 

gặp bao gồm: viêm mũi vận mạch, viêm xoang, polyp mũi.
- Hen phế quản: là nguyên nhân gây ho kéo dài thứ hai sau bệnh lí mũi xoang. Ho thường xuất hiện 

vào nửa đêm về sáng, khi thay đổi thời tiết, tiếp xúc dị nguyên, có thể thấy khó thở cò cứ ở những 
trường hợp điển hình.

- Trào ngược dạ dày -  thực quản: là nguyên nhân thường gặp. Các biểu hiện thường bao gồm: ho 
kéo dải, ho tăng khi nằm, vào lúc đói. Cảm giác nóng rát sau xương ức, ợ hơi, ợ chua, đau thượng vị.

- Nhiễm trùng đường hô hấp: một số ít trường hợp nhiễm trùng hô hấp còn ho kéo dài (ngay cả sau 
khi đã điều trị kháng sinh hiệu quả), thậm chí ho kéo dài quá 8 tuần.

- Dùng thuốc chẹn thụ thể angiotensin: ho kéo dài là biểu hiện gặp ở khoảng 15% các trường hợp 
được dùng thuốc chẹn thụ thể angiotensin.

- Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính.
- Giãn phế quản.
- Ung thư phổi.
- Viêm phổi tăng bạch cầu ái toan.
- Một số nguyên nhân hiếm gặp khác: dị dạng động tĩnh mạch phổi, nhuyễn sụn khí, phế quản, phì 

đại amindan, tăng cảm thanh quản, ...

3. Tiếp cận chẩn đoán ho kéo dài
Bệnh nhân ho kéo dài cần được tiến hành:
- Khai thác tiền sử dùng thuốc ức chế men chuyển.
- Khám phát hiện các bệnh lí đường hô hấp trên.
- Tiến hành các thăm dò phát hiện.
+ Hen phế quản.
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+ Giãn phế quản.
+ Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính.
+ Trào ngược dạ dày -  thực quản.
- Khi không rõ chẩn đoán, có thể tiến hành làm thêm một số thăm dò như: test kích thích phế quản 

(methacholine test), đo pH thực quản.
- Trong trường hợp chưa rõ chẩn đoán, có thể tiến hành điều trị thử với hỗn hợp thuốc kháng 

histamin -  co mạch trong 1-2 tuần.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị nguyên nhân
- Bệnh lí đường hô hấp trên.
-Viêm mũi, xoang dị ứng, viêm mũi vận mạch: xịt rửa mũi ngày 2-4 lần với dung dịch rửa mũi (Vesim 

hoặc sterima), sau đó dùng corticoid xịt mũi (Budesonide hoặc Flixonase) liều 1-2 xịt cho mỗi bên mũi 
X 2 lần/ ngày. Hoặc có thể dùng nang budesonid pha với 5ml dung dịch natri clorua 0,9%, bơm nhẹ 
nhàng vào mũi, kết hợp thay đổi tư thế 1-2 phút/lần, các tư thế bao gồm: nằm xấp -  gập đầu, nghiêng 
một bên, nằm ngửa.

- Polyp mũi: phẫu thuật cắt bỏ polyp.
- Hen phế quản (tham khảo thêm bài hướng dẫn chẩn đoán và điều trị hen): hiện nay thường hay 

dùng kết hợp thuốc dự phòng cơn (fluticason/salmeterol; budesonid/formoterol) với một thuốc cắt cơn 
(salbutamol, terbutaline). Thay đổi liều thuốc điều trị sau mỗi 3 tháng. Bên cạnh việc dùng thuốc, cần 
tránh các yếu tố nguy cơ như: không nuôi chó, mèo, tránh khói thuốc lá, thuốc lào, bếp than, ...(tham 
khảo bài hướng dẫn chẩn đoán và điều trị hen phế quản).

- Trào ngược dạ dày -  thực quản.
+ Tránh các yếu tố nguy cơ: không hút thuốc, tránh đồ uống có cồn, giảm cân, tránh đồ ăn mỡ
+ Dùng thuốc ức chế bơm proton: omeprazole 20mg/ngày, esomeprazol 40mg/ngày. Dùng liên tục 

trong 10 ngày.
+ Thuốc khác: metoclopramid viên 10mg X 4 viên/ngày, chia 4 lần, uống trước ăn 30 phứt. Thời gian 

dùng thuốc: 2 tuần.
- Ho do dùng thuốc chẹn thụ thể angiotensin: dừng thuốc chẹn thụ thể angiotensin. Ho thường hết 

sau dừng thuốc 1 - 6  tuần.

2. Các điều trị không đặc hiệu
a. Chì định
- Ho quá nhiều, không cầm được, gây mệt nhiều cho bệnh nhân ở những trường hợp ho chưa xác 

định rõ nguyên nhân, hoặc một số trường hợp đã xác định được nguyên nhân (ung thư phổi, viêm phế 
quản, viêm phổi kẽ) nhưng không có rối loạn thông khí tắc nghẽn.

- Bệnh nhân đang có ho máu.
•- Không nên dùng thuốc giảm ho cho những bệnh nhân đang có nhiễm trùng đường hô hấp dưới, 

những trường họp này, bệnh nhân cần được ho để thải đờm ra ngoài.
b. Thuốc điều trị
- Thuốc ho tác dụng lên trung ương:
+ Morphin và các chế phẩm: có thể dùng morphin 5mg/lần X 2 lần/ngày, dùng trong 2-3 ngày. Hoặc 

Terpin codein (5mg codein) X 2 viên/ngày X 5-7 ngày.
+ Dextromethorphan: liều dùng 30mg/lần X 3 lần/ngày X 5-7 ngày.
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- Thuốc ho tác dụng tại chỗ
+ Corticoid dạng phun hít: có thể dùng liều nhỏcorticoid dạng hít: budesonid, íluticason,... (Pulmicort, 

Symbicort, Seretide ...) liều 250 -  500mcg/ngày X 10 ngày.
+ Lidocain: có thể dùng tạm thời trong trường hợp ho nhiều, pha 2ml lidocain với 3ml dung dịch natri 

clorua 0,9%, khí dung.

Bảng. Tóm tắt điều trị ho

N guyên nhân ho Đ iều  t r ị

Điều trị đặc hiệu

Hen phế quản Thuõc giãn phể quàn và corticoid dạng hít

Viêm tiểu phế quản tăng bạch cáu ái toan Hít corticosteroid; thuốc kháng leukotrien

Viêm mũi dị ứng Thuóc steroid x ịt mũi, kháng histamin

Hội chứng trào ngược dạ dày thực quàn Thuốc ức ché bom proton hoặc kháng histamin H?

Ho do thuốc ức chẽ men chuyển Dừng thuốc và thay sang nhóm khắc

Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính Ngừng hút thuốc và tiẽp xúc khói, bụi 
Điéu tr ị bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính

Giãn phế quản Dãn lưu tư thê'
Điếu trị các đợt nhiễm trùng và rối loạn thông khí tắc nghẽn (nếu có)

Viêm khí phế quản nhiễm khuẩn Kháng sinh phù hợp

Điều trị triệu chứng (chỉ hướng tới sau khi đã điều trị nguyên nhân đẩy đủ)

Ho do viêm phế quản cáp do v irus ... Dùng thuốc bổ phế dạng xi rô

Ho kéo dài, đặc biệt xuất hiện vé đêm Opiat và các chẽ phẩm

Ho kéo dài, khó điéu trị, do bệnh lí ác tính Các opiat (morphin hoặc diamorphin) 
Thuốc giảm ho dạng khí dung tạ i chỗ

TÀI LIỆU THAM KHẢO
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2. “Cough and hemoptysis". Harrison’s principle of internal medicine, 17 edition (34).



TĂNG ÁP ĐÔNG MACH PHỔI

I. ĐỊNH NGHĨA

Tăng áp động mạch phổi (TAĐMP) là sự tăng bất thường áp lực động mạch phổi có thể là hậu quả 
của suy tim trái, tổn thương nhu mô phổi hoặc bệnh lí mạch máu, huyết khối tắc mạch hoặc sự kết 
hợp của các yếu tố trên. Bình thường áp lực động mạch phổi lúc nghỉ là 15mmHg, mỗi năm tăng thêm 
1mmHg. Gọi là tăng áp động mạch phổi khi áp lực động mạch phổi trung bình ở người lớn > 25mmHg 
(khi nghỉ).

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
- Triệu chứng cơ năng: khó thở gắng sức, mệt mỏi, đau ngực.
- Khám thực thể: tĩnh mạch cổ nổi, bắt mạch cảnh yếu, nghe tim có T2 ở ổ van động mạch phổi 

mạnh, tiếng thổi tâm trương do hờ van động mạch phổi, thổi tâm thu do phụt ngược dòng vì van ba lá 
bị hờ, xanh tím ngoại vi và/hoặc phù, gan to, cổ trướng ở giai đoạn cuối của bệnh.

b. Cận lâm sàng
- Xquang ngực đường kính nhánh dưới động mạch phổi phải (chỉ số WOOD) > 16mm.
- Điện tim: trục phải, phì đại thất phải, nhĩ phải: p phế ở Dll, Dili, aVF; sóng p > 2/3 sóng R, R cao 

V1, s sâu ở V6, mỏm tim quay sau.
- Siêu âm tim Doppler giúp ước tính áp lực tâm thu động mạch phổi > 25mmHg.
- Thông tim: là thủ thuật cơ bản đánh giá chính xác áp lực động mạch phổi.

2. Chẩn đoán nguyên nhân
Phân loại TAĐMP theo lâm sàng (Dana Point, 2008)
a. TAĐMP
-Tự phát.
- Có tính chất gia đình.
-TAĐMP do thuốc (thuốc tránh thai, Rhumenol, Decolgen...) và độc tố.
- TAĐMP có liên quan với:
+ Bệnh mô liên kết.
+ Nhiễm HIV.
+ Tăng áp hệ tĩnh mạch cửa.
+ Bệnh tim bẩm sinh.
+ Bệnh sán máng.
+ Thiếu máu tan máu mạn tính.
- TAĐMP kéo dài ở trẻ sơ sinh.
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b. TAĐMP do bệnh tim trái
- Suy tim tâm thu.
- Suy tim tâm trương.
- Bệnh van tim (hẹp van hai lá).
c. TAĐMP liên quan đến bệnh lí phổi và/hoặc giảm oxy máu
- Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD).
- Bệnh lí phổi kẽ.
- Bệnh lí phổi khác gây rối loạn thông khí hỗn hợp (tắc nghẽn, hạn chế).
- Rối loạn giảm thông khí phế nang.
- RỐI loạn thở khi ngủ (hội chứng ngừng thở khi ngủ).
- Sống ở vùng cao.
- Một số bất thường bẩm sinh của phổi.
d. TAĐMP do bệnh huyết khói và/hoặc tắc mạch mạn tinh
- Huyết khối tẳc động mạch phổi trung tâm.
- Huyết khối tắc động mạch phổi ngoại vi.
- Tắc mạch phổi không do huyết khối (khối u, kí sinh trùng, dị vật).
e. TAĐMP không rõ căn nguyên hoặc do nhiều yếu tó
- RỐI loạn về máu: tăng sinh tủy xương, cắt lách.
- Bệnh lí hệ thống: bệnh sarcoid, bệnh mô bào X, bệnh bạch mạch - cơ trơn, viêm mạch, xơ hỏa 

thần kinh cơ.
- Rối loạn chuyển hóa: bệnh tích glycogen, bệnh Gaucher, rối loạn tuyến giáp.
- Nguyên nhân khác: tắc nghẽn do u chèn ép, viêm xơ hóa trung thất, suy thận mạn tính có lọc máu.
- Chèn ép mạch máu phổi do hạch, u.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị hỗ trợ
-Tránh gắng sức.
- Thuốc chống đông đường uống: Nên chỉ định dùng chống đông cho tất cả các bệnh nhân bị 

TAĐMP. Liều warfarin (Sintrom) khởi đầu 1mg/ngày, cần điều chỉnh để INR đạt 2-3 lần so với chứng.
- Thuốc lợi tiểu: có thể dùng nhóm furosemid (Lasix) đơn thuần hoặc kết hợp với kháng aldosteron 

(Spironolacton 25 - 50mg/ngảy), furosemid + Spironolacton (Spiromide 20/50) X1 -2 viên/ngày, indapamid 
(Natrilix) 1,5mg X 1-2 viên/ngày. Theo dõi chức năng thận và sinh hóa máu, tránh suy thận chức năng.

- Thở oxy liên tục khi áp lực riêng phần oxy máu động mạch (Pa02) < 60mmHg hoặc Sp02 < 90% 
để duy trì độ bão hòa oxy (Sp02) > 90%.

- Digoxin: làm tăng cung lượng tim mặc dù hiệu quả khi dùng kéo dài không rõ ràng.
- Điều trị loạn nhịp tim nếu cỏ.

2. Điều trị căn nguyên TAĐMP
Điều trị bệnh lí gây TAĐMP.

3. Thuốc điều trị đặc hiệu
- Thuốc chẹn kênh calci: thường chỉ định cho TAĐMP nguyên phát. Các thuốc thường dùng tà 

Nifedipin 20mg 8 giờ 1 lần, liều tối đa 240mg/ngày. Diltiazem 60mg 8 giờ 1 lần, liều tối đa 720mg ngày 
Amlordipin 5mg X 1 lần/ngày, liều tối đa 20mg/ngày. Phải đo huyết áp trước khi dùng từ liều thứ 2 trờ í
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và nên tăng liều từ từ để đạt được liều tối ưu. Các yếu tố ảnh hường tới việc tăng liều là hạ huyết áp và 
phù chi dưới. Bệnh nhân cần được theo dõi chặt chẽ về hiệu quả và tính an toàn của thuốc, cần đánh 
giá lại sau 3 tháng.

- ức chế enzym phosphodiesterase - 5: Sildenafil chỉ định cho bệnh nhân TAĐMP với mức khó thở 
NYHAII, III. Tác dụng cải thiện triệu chứng và khả năng gắng sức. Liều khuyến cáo ban đầu là 25mg X 
3 lần/ngày. Tác dụng phụ thường gặp nhất là đau đầu. Không chỉ định cho bệnh nhân đang dùng nitrat.

- Kháng receptor nội mạch: Bosentan cải thiện triệu chứng và dung nạp gắng sức. Điều trị bắt đầu 
với 62,5mg X  2 lần/ngày trong tháng đầu tiên và sau tăng lên 125mg X  2 lần/ngày. cần theo dõi chức 
năng gan. Chống chỉ định ở bệnh nhân điều trị đồng thời với cyclosporin hoặc Glyburide.

- Prostacyclin.
- Iloprost, dùng đường hít được chỉ định cho bệnh nhân TAĐMP với mức độ NYHA III,IV. Điều trị bắt 

đầu với 2.5 hoặc 5mcg hít. Tác dụng phụ thường gặp nhất là ho và mần đỏ. Vì thời gian bán thải rất 
ngắn (30 phút) nên khuyến cáo sử dụng thường xuyên 2 giờ một lần.

- Epoprostenol (prostacyclin tổng hợp): giúp cải thiện triệu chứng, khả năng gắng sức và huyết động 
và là thuốc duy nhất cải thiện thời gian sống ở bệnh nhân TAĐMP nguyên phát. Điều trị bắt đầu với 
liều 2-4ng/kg/phút truyền tĩnh mạch trung tâm, tăng dần liều, liều tối ưu tùy từng bệnh nhân, thường từ 
20-40ng/kg/phút. Tác dụng phụ là nhiễm trùng tại chỗ, tắc catheter, mẫn đỏ, đau xương hàm, tiêu chảy.

- Treprostinil, chất tương tự với epoprostenol nhưng có thời gan bán thải dài hơn (4 giờ), ổn định ở 
nhiệt độ phòng, có thể truyền tĩnh mạch hoặc tiêm dưới da. Khi tiêm dưới da gây đau tại chỗ. Tác dụng 
phụ tương tự với epoprostenol. Liều tối ưu từ 50-100ng/kg/phút.

4. Ghép phổi
Cân nhắc ghép phổi cho bệnh nhân không đáp ứng với điều trị truyền prostacyclin. Có thể ghép tim 

-  phổi, ghép một hoặc hai phổi.
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BÈNH SARCOID

I. ĐẠI CƯƠNG

Bệnh sarcoid là bệnh của tổ chức liên kết. được đặc trưng bởi sự hình thành u hạt được tạo bởi rất 
nhiều tế bào viêm và nhiều tế bào liên quan xuất hiện ở bất kì vị trí nào của cơ thể Sự xâm nhiễm tế bào 
có thể thoái lui tự phát hay tiến triển thành sẹo. Sự kết họp của viêm, sẹo và đôi khi đe doạ cuộc sống.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
- Bệnh sarcoid có thể gây tổn thương ở bất cứ cơ quan nào của cơ thể biểu hiện dưới dạng cấp, 

bán cấp hay mạn tính.
- Đường thở trên: khó thở, sung huyết mũi, polyp, nói khàn.
- Phổi: khó thở, ho, thở rít, có thể có ho máu.
- Da: nốt, mảng.
- Mắt: giảm thị lực, sợ ánh sáng, đau, phi đại tuyến lệ.
- Khớp: đau khớp, có thể có bệnh lí cơ.
-Thần kinh: liệt thần kinh sọ, đau đầu, điếc, động kinh, viêm màng não, bệnh tiểu não, tổn thương 

choán chỗ nội sọ.
- Tim: ngất, khó thở, rối loạn dẫn truyền, nhịp nhanh, suy tim sung huyết.
-Tiêu hóa: khó nuốt, đau bụng, vàng da.
- Máu: phì đại hạch, lách (giảm tiểu cầu, bạch cầu, hồng cầu).
- Thận: suy thận, calci hoá.
- Nội tiết: đái tháo nhạt, tăng calci máu, tăng calci niệu, viêm mào tinh hoàn.
b. Triệu chứng cận lãm sàng
- Xquang phổi: phì đại hạch rốn phổi đối xứng hai bên vả/hoặc tổn thương phổi kẽ khu trú hoặc lan tỏa.
- Mô bệnh học:
+ Vị trí lấy bệnh phẩm: phổi, niêm mạc khí phế quản (sinh thiết tầng), da, thận.
+ Đặc điềm tổn thương: hình ảnh viêm hạt, với các nang hạt có kích thước tròn đều, nhưng không 

có hoại tử bã đậu (đặc điểm chính đề phân biệt với tổn thương viêm hạt do lao).

2. Chẩn đoán giai đoạn bệnh
Dựa theo đặc điểm Xquang phổi, Hội Lồng ngực Mỹ chia bệnh sarcoid thành:
- Giai đoạn 0: không thấy bất thường trong lồng ngực.
- Giai đoạn 1: phì đại hạch rốn phổi hai bên, có thể kèm theo hạch cạnh khí quản.
- Giai đoạn 2: phì đại hạch rốn phổi kèm theo thâm nhiễm nhu mô.
- Giai đoạn 3: thâm nhiễm nhu mô không có phì đại hạch rốn phổi.
- Giai đoạn 4: xơ phổi dạng tổ ong co kéo rốn phổi, hình bóng, hình kén và giãn phế nang.
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III. ĐIỀU TRỊ
Khoảng 30 - 50% các bệnh nhân có bệnh sarcoid tự thoái lui trong vòng 3 năm. Khoảng 30% bệnh 

tiếp tục tiến triền trong 5 - 10  năm và 20 - 30% ổn định trong khoảng thời gian này. Hầu như không có 
tử vong trong vài năm đầu và tỉ lệ tử vong thấp vào những năm sau đó.

1. Corticoid
a. Chỉ định
Khi có bằng chứng của sự suy nghiệm trọng chức năng như:
- Phổi: bệnh nhân có một trong các dấu hiệu sau 
+ Có ho, khó thở hoặc ho máu.
+ Rối loạn chức năng hô hấp: TLC < 90%; FVC < 65%; DLco < 80%.
+ Xquang: tổn thương phổi mô kẽ, xơ phổi, đường kính nhánh dưới động mạch phổi phải > 16mm. 
+ Siêu âm tim: áp lực động mạch phổi trung bình khi nghỉ > 25mmHg.
Chỉ định điều trị cho những trường hợp có giai đoạn bệnh theo Xqúang phổi nhưng không triệu chứng. 
+ Giai đoạn 0 và giai đoạn I: không cần điều trị.
+ Giai đoạn II: theo dõi 6 tháng. Chỉ định điều trị khi có các dấu hiệu biến đổi lâm sàng, chức năng 

hô hấp hoặc Xquang phổi, siêu âm tim nêu trẽn.
+ Giai đoạn III và giai đoạn IV: điều trị corticoid.
Những tổn thương ngoài phổi: điều trị corticoid cho những trường họp có tổn thương ngoài phổi khi: 
+ Sốt, mệt nhiều, đau xương khớp, tổn thương gây biến đổi nhiều trên da.
+ Suy thận, tăng men gan hoặc suy gan.
+ Tăng calci máu.
+ Mắt: viêm màng bồ đào, giảm thị lực.
+ Thần kinh: liệt thần kinh sọ, đau đầu, điếc, động kinh, viêm màng não, bệnh tiểu não.
+ Tim: ngất, khó thở, rối loạn dẫn truyền, nhịp nhanh, viêm cơ tim, suy tim sung huyết.
b. Cách dùng cortìcoid
Corticosteroid: bắt đầu với 30 - 60mg/ngày bằng đường uống. Sau đó giảm dần tới liều thấp nhất có 

hiệu quả và duy trì trong 6 - 1 2  tháng.
+ 4 - 6  tuần đầu: dùng liều 30-60mg/ngày.
+ Có đáp ứng: giảm dần mỗi 10mg/ 4-8 tuần, cho tới liều thấp nhất (khoảng 10-25mg/ngày).
+ Trong quá trình giảm dần liều điều trị, nếu xuất hiện các triệu chứng: ho, nặng ngực, khó thở (ở 

khoảng 60% số bệnh nhân): tăng liều thêm 10-20mg trong 2-4 tuần để giảm triệu chứng, sau đó lại tiến 
hành giảm dần liều.

Những trường hợp có tổn thương tim, thần kinh hoặc đường hô hấp trên: khởi liều corticoid: 80- 
100mg/ngày. Dùng liên tục cho đến khi bệnh được kiểm soát (thường khoảng 12 tuần), sau đó giảm 
dần liều tương tự như trên.

2. Điều trị thay thế corticoid
a. Chỉ định
Không đáp ứng với điều trị corticoid.
Không dung nạp corticoid, có biến chứng xuất hiện khi dùng corticoid.
Không giảm được liều corticoid.
b. Các thuốc
Dùng một trong các thuốc sau, dùng đơn thuần hoặc kết hợp với liều thấp corticoid.
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•  Methotrexat
+ Dùng đường uống hoặc tiêm bắp.
+ Khởi liều với 7,5mg/tuần. Tăng mỗi 2,5mg/2 tuần cho đến khỉ đạt liều 10-15mg/tuần. Đánh giá 

hiệu quả sau 4-6 tháng, cần theo dõi chặt chẽ AST, ALT, .công thức máu. Sinh thiết gan cho những 
bệnh nhân dùng kéo dài quá 18-24 tháng hoặc quá 1g methotrexat (mặc dù không thấy bằng chứng 
tổn thương gan).

•  Cyclophosphamid
+ Uống, ngày 1 lần.
+ Khởi liều: 25-50mg/ngày. Tăng dần liều mỗi 25mg/2 tuần cho đến khi đạt hiệu quả kiểm soát bệnh 

(không vượt quá 150mg/ngày). Làm công thức máu 2 lần/tuần, mục tiêu duy trì số lượng bạch cầu: 
4-7giga/lít.

+ Thời gian điều trị: thường kéo dài > 6 tháng.
+ Lưu ý: uống nhiều nước (> 2,5 lít/ngày) và theo dõi đái máu (xét nghiệm nước tiểu hàng tháng).
•  Azathioprin
+ Uống, ngày 1 lần.
+ Khởi liều: 25mg/ngày, tăng dần mỗi 25mg/2-3 tuần, cho tới khi đạt liều 100-150mg/ngày. Chú ý duy 

trì số lượng bạch cầu máu > 4giga/lít.
+ Thời gian điều trị > 6 tháng.
+ Tác dụng phụ: nôn, buồn nôn, giảm tế bào máu (cần phân biệt với tác dụng ức chế tủy trong bệnh 

sacoit), tăng enzym gan.
•  Các thuốc điều trị khác có thể dùng như: chlorambucil, những chắt ức chế tế bào T/cytokin như 

cylosporin và Pentoxifyllin, và các thuốc chống sốt rét như chloroquin và hydrochloroquln.

IV. TIÊN LƯỢNG

Bệnh có tiên lượng xấu ở những trường hợp:
- Có triệu chứng tổn thương ở nhiều cơ quan.
- Khó thở: là triệu chứng tiên lượng xếu (suy giảm chức năng phổi thường không hồi phục).
- Những tổn thương da, xương, khớp đặc biệt khi xuất hiện ở những người > 30 tuổi.
-Tổn thương thâm nhiễm phổi tiến triển.
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ĐÁI THÁO ĐƯỜNG

I. ĐẠI CƯƠNG

1. Định nghĩa
Đái tháo đường (ĐTĐ) là tình trạng tăng đường huyết mạn tính đặc trưng bởi những rối loạn chuyển 

hoá carbohydrat, có kèm theo rối loạn chuyển hóa lipid và protein do giảm tuyệt đối hoặc tương đối tác 
dụng sinh học của insulin và/hoặc tiết insulin.

2. Phân loại
- Đái tháo đường typ 1: do bệnh tự miễn dịch: các tế bào p tuyến tụy bị phá hủy bởi chất trung 

gian miễn dịch, sự phá hủy này có thể nhanh hoặc chậm. Tiến triển nhanh gặp ở người trẻ < 30 tuổi, 
triệu chứng lâm sàng rầm rộ khát nhiều, uống nhiều, sút cân, mệt mỏi. Xuất hiện các tự kháng thể 
kháng đảo tụy (ICA: islet cell autoantibodies), tự kháng thể kháng insulin và tự kháng thể kháng GAD 
(gluctamic acid decarboxylase) trong 85 - 90% trường hợp. Biến chứng cấp tính hay gặp là hôn mê 
nhiễm toan ceton. Điều trị bắt buộc phải điều trị bằng insulin, tỉ lệ gặp < 10%. Thể tiến triển chậm hay 
gặp ở người lớn, gọi là đái tháo đường tự miễn dịch tiềm tàng ở người lớn (LADA: latent autoimmune 
diabetes in adults).

- Đái tháo đường typ 2: đái tháo đường typ 2 trước đây được gọi là đái tháo đường không phụ thuộc 
insulin, đái tháo đường ở người lớn, bệnh có tính gia đinh. Đặc trưng của đái tháo đường typ 2 là kháng 
insulin đi kèm với thiếu hụt insulin tương đối. Tuổi > 30 tuổi, triệu chứng lâm sàng âm thầm, thường phát 
hiện muộn. Biến chứng cấp tính hay gặp là hôn mê tăng áp lực thẩm thấu. Có thể điều trị bằng chế độ 
ăn, thuốc uống và/hoặc insulin. Tỉ lệ gặp 90 - 95%.

- Đái tháo đường thai kì: đái tháo đường thai kì là tình trạng rối loạn dung nạp đường huyết xảy ra 
trong thời kì mang thai.

- Các tình trạng tăng đường huyết đặc biệt khác: giảm chức năng tế bào beta do khiếm khuyết gen: 
MODY 1, MODY 2, MODY 3, đái tháo đường ti lạp thể, giảm hoạt tính insulin do khiếm khuyết gen. 
Bệnh lí tuyến tụy: viêm tụy, xơ, sỏi tụy, ung thư tụy,... Một số bệnh nội tiết: to các viễn cực, hội chứng 
Cushing,... do thuốc, hóa chất, do nhiễm khuẩn.

II. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH

•  Theo tiêu chuẩn chẩn đoán của Tổ chức Y tế Thế giới năm 1998 (xem bảng 1).
- Đường huyết (glucose máu - GM) lúc đói > 1,26g/l = 7,0mmol/l (ít nhất 2 lần).
- GM làm bất kì thời điểm nào s 2g/l = 11 mmol/l có kèm theo các triệu chứng lâm sàng hoặc GM sau 

2 giờ làm nghiệm pháp tăng đường huyết > 11,1mmol/l.

Nếu 1,1 g/l < GM < 1,26g/l: cần làm nghiệm pháp dung nạp glucose đẻ chẩn đoán xác định.
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Bảng 1. Chẩn đoán đái tháo đường hoặc rối loạn dung nạp glucose 
theo đường huyết mao mạch hoặc tĩnh mạch

Kết luận Mao mạch
(mmol/L)

Tĩnh mạch
(mmol/L)

ĐTĐ
Đói >6 ,1 > 7 ,0

Sau 2 giờ ỉ :  11,1 & 11,1

Rối loan dung nap Đói <6,1 < 7 ,0
glucose Sau 2 giờ > 7 ,8 > 7 ,8

III. XÉT NGHIỆM CẬN LÂM SÀNG CÀN LÀM ĐẺ THEO DÕI ĐIỀU TRỊ

- Đường huyết: lúc đói, sau ăn 2 giờ.
- HbA1c: lần đầu phát hiện và cứ mỗi 3 tháng/1 lần.
- Sinh hóa máu: creatin máu, cholesterol, tryglicerid, HDL-C, LDL-C (lúc mới chẩn đoán và sau mỗi 

3 tháng).
- Tổng phân tích nước tiểu làm thường quy. Microalbumin niệu (sau > 5 năm đối với đái tháo đường 

typ 1 và ngay tại thời điểm chẩn đoán đối với đái tháo đường typ 2).
- Điện tâm đồ: lần đầu phát hiện và mỗi 6 tháng.
- Siêu âm Doppler mạch cảnh, mạch chân: lúc mới chẩn đoán, khi nghi ngờ có tổn thương.
- Chụp tim phổi: lúc mới chẩn đoán và khi nghi ngờ có tổn thương phổi.
- Khám mắt: lúc mới chẩn đoán và sau mỗi năm. Khi có tổn thương mắt: mỗi 3 -6  tháng.

IV. ĐIỀU TRỊ

1. Mục tiêu điều trị
Mục tiêu kiểm soát đường huyết theo ADA, 2010.
- HbA1c < 7% được coi là mục tiêu chung cho cả đái tháo đường typ 1 và typ 2.
- Glucose máu (GM) lúc đói nên duy trì ở mức 3,9 - 7,2mmol/l (70 - 130mg/dl).
- GM sau ăn 2 giờ < 10mmol/l (< 180mg/dl).
- Điều trị các yếu tố nguy cơ đi kèm: tăng huyết áp (THA), rối loạn lipid máu (tham khảo phần điều trị 

biến chứng mạn tính của bệnh nhân đái tháo đường).

2. Phác đồ điều trị tăng đường huyết
a. C h ế  đ ộ  ă n

- Thực hiện chế độ ăn hợp lí, cân đối các thành phần: glucid 50- 60%, protid 15- 20%, lipid 20 - 30% 
tổng số calo trong ngày, nên chọn loại thực phẩm có chỉ số tăng đường huyết (GI) thấp, nhiều chất xơ 
(rau 100 - 200g/bữa), kiêng đồ ngọt. Đái tháo đường typ 2 ăn 3 bữa chính (sáng, trưa, tối), Bệnh nhân 
đang tiêm insulin có thể chia thành 4 -5  bữa phòng hạ đường huyết.

b . H o ạ t  đ ộ n g  th ể  lự c

- Tối thiều là 30 phúưngày, 5 ngày/tuần, lưu ý kiểm tra đường huyết, HA, tình trạng tim mạch trước 
tập. Các loại hình luyện tập đl bộ, bơi lội, cầu lông, leo cầu thang đều được. Nhưng chọn loại nào phải 
phù hợp với tình hình sức khỏe và biến chứng và bệnh đi kèm của từng người bệnh (lưu ý khi 14mmol/l 
< đường huyết đói < 5mmol/l không luyện tập), cần tham khảo thêm ý kiến của các thầy thuốc chuyên 
khoa về hình thức luyện tập và cách theo dõi đường huyết trước và sau tập.
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c. Điều trị bằng insulin
•  Phác đồ điều trị bằng insulin
Chỉ định:
- Là bắt buộc với đái tháo đường typ 1, đái tháo đường thai kì.
- Đái tháo đường typ 2 khi có:
+ Mất bù do stress, nhiễm trùng, vết thương cấp, tăng đường huyết với tăng ceton máu cấp nặng. 

Mất cân không kiểm soát được.
+ Can thiệp ngoại khoa.
+ Có thai.
+ Suy gan, thận.
+ Dị ứng với các thuốc viên hạ đường huyết.
+ Thất bại với thuốc viên hạ đường huyết.
+ Chỉ định tạm thời ngay khi có đường huyết tăng cao > 250 - 300mg/dl (14 - 16,5mmol/l), 

HbA1c > 11%.
- Đái tháo đường có hôn mê toan ceton hoặc tăng áp lực thẩm thấu.
- Đái tháo đường do bệnh lí tụy: viêm tụy mạn, sau phẫu thuật cắt tụy...
- Trong một số trường hợp nhu cầu insulin của bệnh nhân tăng cao: điều trị một số thuốc gây tăng 

đường huyết (corticoid).
Liều tiêm insulin:
- Liều Insulin cần thiết ở những bệnh nhân đái tháo đường typ 1 từ 0,5 -1 ,0UI/kg cân nặng. Liều khởi 

đầu thường tử 0,4 - 0,5UI/kg/ngày. Liều thông thường 0,6UI/kg, tiêm dưới da 1 - 2 lần trong ngày. Sau 
đó căn cứ trên kết quả đường huyết tăng hoặc giảm liều insulin từ 1 - 2UI/lần.

- Liều insulin ở bệnh nhân đái tháo đường typ 2: bắt đầu từ 0,2UI/kg/ngày. Thường 0,3 - 0,6UI/kg/ngày.
- Liều insulin nền 0,1 - 0,2UI/kg.
- Vị trí tiêm Insulin (xem phụ lục sơ đồ vị trí tiêm insulin).
Các phác đồ điều trị:
- Có nhiều phác đồ điều trị insulin khác nhau. Đối với đái tháo đường typ 1 thường sử dụng phác 

đồ 2 đến 4 mũi 1 ngày. Đối với đái tháo đường typ 2 ngoài phác đồ như đái tháo đường typ 1 có thể sử 
dụng thêm phác đồ 1 mũi insulin phối hợp với thuốc viên (Insulatard hoặc lantus).

- Đái tháo đường thai kì thường sử dụng phác đồ 1 - 4 mũi/ngày tùy theo nồng độ đường huyết của 
bệnh nhân. Chỉ sử dụng loại insulin sinh tổng hợp (Actrapid, Mixtard, Insulatard).

- Phác đồ 1 mũi insulin: phối hợp thuốc viên điều trị đái tháo đường với 1 mũi insulin tác dụng trung 
gian hoặc hỗn hợp vào trước bữa ăn tối hoặc một mũi insulin tác dụng trung gian hoặc Glargin vào buổi 
tối trước khi đi ngủ. Liều 0,1 - 0,2UI/kg.

- Phác đồ 2 mũi insulin: thường sử dụng 2 mũi Insulin tác dụng trung gian hoặc insulin hỗn hợp 
tiêm trước ăn sáng và tối. Chia liều 2/3 trước bữa điểm tâm sáng, 1/3 trước bữa tối. Khi với phác 
đồ điều trị trên thất bại, chế độ ăn và chế độ sinh hoạt thất thường hoặc khi cần kiểm soát chặt chẽ 
đường huyết như khi có thai hoặc khi có các bién chứng nặng cần chuyển sang các phác đồ khác 
với nhiều mũi insulin.

- Phác đồ nhiều mũi Insulin: tiêm 3 lần trong ngày: 2 mũi insulin nhanh và 1 mũi bán chậm hoặc 2 
mũi insulin bán chậm hoặc insulin nền. Tiêm 4 lần trong ngày: 3 mũi insulin tác dụng nhanh trước 3 bữa 
ăn và 1 mũi insulin nền loại NPH trước khi ngủ (21 - 22 giờ) hoặc Glargin (lantus).
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B ả n g  2. C ác  lo ạ i in su lin  th eo  th ờ i g ia n  tác  d ụ n g

Loai insulin Bắt đấu tác dụng

(giờ)
Tác dụng tối đa (giờ) Tác dụng kéo dài

(giờ)

Apart (NovoLog) 
Lispro (Humalog)

10-20ph 1 3 -4

Regular 0 ,5 -1 2 -4 6 -8

NPH 1 ,5 -3 4 -1 0 12 -22
Lente 2 -4 7 -1 2 16 -22

Mixtard (NPH/Regular) 
(70/30,80/20,40/60)

0 ,5 -1 4 -1 0 10 -1 6

Ultralente 4 -8 Phụ thuộc liéu 1 8 -3 0

Glargin (Lantus) 1 - 2 Không 24

d. Điều trị bằng thuốc uống
Có các nhóm thuốc sau:
•  Nhóm thuốc kích thích tụy bài tiết insulin (sulphonylurea)
Các loại sulphonylurea: gliclazid (Diamicron MR 30mg, Diamicron 80mg, Predian 80mg. Glimepirid 

(Amaryl 2 -4mg). Glibenclamid (Glibenhexal 3,5mg). Gliburid (1,25/2,5/5mg). Glipizid (Glucotrol 5/1 Omg).
-Chỉđịnh: đái tháo đường typ 2 thể trạng trung bình hoặc gầy. Phối hợp với metformin, thiazolidinedion 

(TZD), acarbose, insulin.
- Chống chỉ định: đái tháo đường typ 1, suy thận, suy gan nặng, đái tháo đường nhiễm toan ceton, 

có thai hoặc dị ứng với sulfolilurea.
- Tác dụng phụ: hạ đường huyết, dị ứng, tăng cân.
- Liều lượng: gliclazid từ 30 - 120mg/ngày uống trước bữa ăn 15 - 30 phút.
+ Glimepirid từ 2 - 8mg/ngày uống 1 lần trước ăn 15 - 30 phút (uống 1 lần trong ngày).
+ Glibenclamid từ 3,5 - 20mg/ngày chia đều trước mỗi bữa ăn chính 15-30 phút.
•  Nhóm thuốc làm tăng nhạy cảm insulin ở ngoại vi, giảm đề kháng insulin: metformin, thiazolidinedione.
Biguanid: thuốc duy nhất còn sử dụng là metformin.
- Cơ chế tác dụng: do làm giảm tân tạo glucose ở gan, ức chế hấp thu glucose ở đường tiêu hoá và 

làm tăng bắt giữ glucose ở cơ vân.
- Chỉ định: đái tháo đường typ 2, nhất là bệnh nhân có thừa cân hoặc béo phì.
- Chống chỉ định: đái tháo đường typ 1, nhiễm toan ceton, thiếu oxy tổ chức ngoại biên (suy tim, suy 

hô hấp), suy thận, rối loạn chức năng gan, có thai, chế độ ăn ít calo (để giảm cân), ngay trước và sau 
phẫu thuật hoặc bệnh nhân > 70 tuổi.

- Liều lượng: glucophage viên 500, 850,10OOmg; Meglucon viên 850mg. Liều từ 500 - 2500mg/ngày, 
uống ngay sau bữa ăn.

- Tác dụng phụ: các tác dụng phụ trên đường tiêu hoá như chán ăn, buồn nôn, nôn, đầy bụng, tiêu 
chảy... gặp ở 20% bệnh nhân. Tác dụng phụ này có liên quan đến liều lượng, hay xảy ra khi bắt đầu 
điều trị và thường là thoáng qua. Có 3 - 5% bệnh nhân phải ngừng thuốc. ít gặp tác dụng phụ gây độc 
trên da, huyết học. Metformin không gây hạ đường máu. Nhiễm toan lactic thực chất không phải là tác 
dụng phụ mà thường do không tôn trọng các chống chỉ định như tuổi cao, nghiện rượu, suy gan, suy 
thận, suy tim hay suy hô hấp.

Thiazolidinedion:
- Cơ chế tác dụng: chưa rõ ràng nhưng các tác dụng quan sát được là làm tăng chất vận chuyển 

glucose (GLUT 1 và GLUT 4). Làm giảm các acid béo tự do. Lảm giảm tân tạo glucose ở gan. Làm tăng
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biệt hoá các tiền acid béo thành các acid béo. Giống như biguanid, thiazolidinedion (TZD) không gây 
hạ đường huyết.

- Chỉ định: điều trị kết hợp với sulfonylurea hoặc metformin hoặc insulin.
- Chống chỉ định: mẫn cảm với thuốc và các thành phần của thuốc, có thai và cho con bú, bệnh gan 

(enzym ALT lớn hơn 2,5 lần giới hạn cao của bình thường), suy tim.
- Liều lượng: pioglitazon (Pioz viên 15mg): liều 15 - 45mg/ngày. Thuốc uống 1 lần trong ngày, xa bữa 

ăn, có thể uống trước bữa ăn sáng.
- Tác dụng phụ: thường gây tăng cân, chù yếu do làm tăng tích trữ mỡ dưới da và một phần do giữ 

nước. Vì vậy, cần thận trọng khi điều trị TZD cho các bệnh nhân bị suy tim hoặc có bệnh tim, viêm gan 
hoặc có men gan tăng cao.

•  Nhóm ức chế enzyme alpha glucosidase làm giảm hấp thu glucose.
- Cơ chế tác dụng: thuốc có ảnh hường đến hấp thu glucose: ức chế hấp thu glucose, làm giảm 

đường huyết sau ăn.
- Chỉ định: tăng nhẹ đường huyết sau ăn. Điều trị đơn trị liệu kết hợp với chế độ ăn hoặc phối hợp 

với thuốc khác.
- Liều lượng và cách dùng:
+ Acarbose (Glucobay viên 50 và 10Omg): 50 - 200mg X 3 lần/ngày.
+ Voglibose (Basen viên 0,2 và 0,3mg): 0,2 - 0,3mg X 3 lần/ngày.
+ Miglitol (Gliset viên 25, 50 và 100mg): 75 - 300mg X 3 lần/ngày.
Uống thuốc sau miếng cơm đầu tiên. Bắt đầu bằng liều thấp nhất và tăng dần lên tùy theo đáp ứng 

với điều trị hoặc mức độ tác dụng phụ.
- Tác dụng phụ: buồn nôn, đầy trướng bụng (20 - 30% bệnh nhân uống Glucobay). Cảm giác mót đi 

ngoài, tiêu chảy (3% bệnh nhân uống Glucobay).
•  Nhóm Glinld
- Cơ chế tác dụng: thuốc kích thích tế bào beta tuyến tụy tiết insulin. Tác dụng của thuốc giống 

sulfonylurea nhưng ngẳn hơn và yếu hơn.
- Chỉ định: tăng đường huyết sau ăn. uống thuốc 1 -10  phút trước bữa ăn, thường là bữa chính.
- Liều lượng và cách dùng: meglitinid (Starlix), repaglinid (Prandin, Novonorm viên 1 và 2mg): 0,5 - 

4mg/lần, uống 15 phút trước bữa ăn.
- Tác dụng phụ: hạ đường huyết.
•  Nhỏm các thuốc tác dụng trên hệ incretin
Các thuốc đồng phân GLP-1 (glucagon - like peptide 1)
- Cơ chế tác dụng: kích thích tiết insulin khi nồng độ đường huyết tăng lên sau ăn. GLP-1 cũng làm 

giảm tiết glucagon, làm chậm trống dạ dày và giảm cảm giác ngon miệng. Hậu quả là làm giảm đường 
huyết sau ăn.

- Chỉ định: đái tháo đường typ 2, tăng đường huyết sau ăn.
- Liều lượng và cách dùng: thuốc exenatid (Byeta dạng bút tiêm), tiêm dưới da 5 hoặc 10μg, 

2 lần/ngày, trước bữa ăn 60 phút.
Tác dụng phụ: buồn nôn gặp ở 15 - 30% bệnh nhân (thường tự hết), hạ đường huyết có thể xảy ra 

khi dùng cùng thuốc kích thích tiết insulin.
Thuốc ức chế DPP IV:
- Cơ chế tác dụng: ức chế enzym phân hủy GLP-1 là DPP IV (dipeptidyl peptidase IV) nhờ đó làm 

tăng nồng độ và tác dụng của các GLP-1 nội sinh.
- Chỉ định: đái tháo đường typ 2, tăng đường huyết sau ăn.
- Liều lượng và cách dùng: thuốc sitagliptin (Januvia viên 25, 50 và 100mg). cần chỉnh liều ở bệnh 

nhân suy thận.
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- Tác dụng phụ: buồn nôn (nhưng ít hơn so với thuốc đồng phân GLP-1), đau đầu, đau họng.
Đồng phân amylin:
- Cơ chế tác dụng: giảm đường huyết sau ăn do ức chế tiết glucagon, làm chậm trống dạ dày, chóng 

no, tăng GLP.
- Chỉ định: đái tháo đường typ 1 và typ 2.
- Liều lượng và cách dùng: thuốc pramlintid (Symlin dạng bút tiêm), tiêm dưới da 30μg - 120μg, vào 

ngay trước các bữa ăn chính, cần giảm liều Insulin khi khởi đầu điều trị phối hợp 2 thuốc nảy.
- Tác dụng phụ: nôn, buồn nôn, chán ăn, đau đầu.
e. Lựa chọn thuốc ban đầu
•  Đơn trị liệu
- Béo phì, rối loạn lipid máu: chọn nhóm metformin hoặc glitazon hoặc ức chế alpha glucosidase (lưu 

ý chống chỉ định của từng nhóm thuốc).
-Đường huyết lúc đói > 13,7mmol/l, gầy: chọn sulfonylurea hoặc insulin.
- Tăng đường huyết sau ăn: chọn nhóm ức chế alpha-glucosldase.
- Đường huyết > 16,5mmol/l và/hoặc HbA1c > 10%: điều trị insulin ngay.
•  Phối hợp thuốc: khi dùng đơn trị liệu không đạt mục tiêu có thể phối hợp như sau:
- MET + SU, nếu tăng đường huyết sau ăn thêm ức chế alpha glucosidase. Nếu không đạt mục tiêu 

thêm insulin trước ngủ (insulin nền hoặc insulin NPH) hoặc chuyển sang tiêm insulin 2 - 4 mũl/ngày.
- ức chế alpha - glucosidase + su  + Met.
- SU + Met + ức chế alpha - glucosidase.
- Met + SU + ức chế alpha - glucosidase + insulin.
(SU: Sulphomylurea; Met: Metformin.)

3. Điều trị các yếu tố nguy cơ
Tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, điều trị các biến chứng...

V. PHÒNG BỆNH

- Phòng bệnh cấp 1 cho những người có nguy cơ cao mắc bệnh đái tháo đường (béo phì, THA, tiền 
sử gia đình có người bị đái tháo đường, rối loạn lipid máu, phụ nữ có tiền sử đẻ con to > 4kg và < 2,5kg, 
hút thuốc lá): bằng tư vấn chế độ ăn hợp lí, tăng cường vận động thể lực, khám và làm xét nghiệm máu 
định kì.

- Phòng bệnh cấp 2: phòng làm chậm tiến triển biến chứng cho những người đã mắc bệnh bằng tư 
vấn chế độ ăn hợp lí, tăng cường vận động thể lực, tuân thủ tốt chế độ điều trị.
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CẬC BIẾN CHỨNG CẤP TÍNH DO 
ĐÁI THÁO ĐƯỜNG GIAI ĐOẠN ĐẦU

I. PHÁC ĐÒ ĐIỀU TRỊ BIÉN CHỨNG HÕN MẺ TOAN CETON DO ĐÁI THÁO ĐƯỜNG

1. Đại cương
Hôn mê toan ceton là biến chứng cấp tính của bệnh đái tháo đường có nguy CO' tử vong cao. Việc 

tăng các hormon gây tăng đường huyết và thiếu hụt insulin làm tăng sản xuất glucose tại gan, giảm 
chuyển hoá glucose, II giải lipid tăng tổng hợp thể ceton gây toan ceton. Hậu quả cuối cùng dẫn tới tình 
trạng lợi niệu thẩm thấu gây mất nước và điện giải, toan chuyển hoá máu. Thường gặp hôn mê nhiễm 
toan ceton ở bệnh nhân đái tháo đường typ 1.

2 .  C h ẩ n  đ o á n

a. Chẩn đoán xác định
•  Triệu chứng lâm sàng
- Triệu chứng lâm sàng tăng đường huyết: mệt, tiểu nhiều, khát nước, nhìn mờ.
-Triệu chứng lâm sàng mất nước: yếu, mệt mỏi, chán ăn, khát nước, khô da và niêm mạc, chuột rút, 

mạch nhanh, tụt huyết áp.
- Rối loạn ý thức do mất nước: lơ mơ, ngủ gà, hôn mê.
- Triệu chứng lâm sàng toan chuyển hoá: nôn, buồn nôn, thở nhanh sâu (Kussmaul), hơi thở mùi 

táo thối...
•  Cận lâm sàng
-Đường huyết > 13,9mmol/l (250mg/dl).
- Khí máu động mạch: pH < 7,3; HC03'  < 15mEq/l; tăng khoảng trống anion > 12 ± 2; phối hợp với 

ceton niệu (+), ceton huyết thanh (+).
b. Chẩn đoán phân biệt
Chẩn đoán phân biệt hôn mê nhiễm toan ceton do đái tháo đường và hôn mê tăng áp lực thầm thấu 

(ALTT) theo bảng phân loại sau (bảng 1).

B ả n g  1. P h â n  b iệ t h ô n  m ê  n h iễ m  to an  c e to n  v ớ i h ô n  m ê  tă n g  A L T T

Nhiễn toan ceton
TăngALTT

Nhẹ Vừa Nặng

Đường huyết (m m ol/l) >1 3 ,9 >1 3 ,9 > 1 3 ,9 >33 ,3

pH máu động mạch 7,25-7,30 7 ,0 0 -< 7 ,2 5 < 7 ,0 0 >7 ,3 0

Bkarbonat huyết thanh (mEq/l) 15 -1 8 10 - <  15 < 1 0 > 1 5

Cetonnĩệu* (+ ) (+ ) (+ ) ít

Ceton huyết th a n h * (+ ) (+ ) (+ ) ít
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Bảng 1. (Tiếp)

Nhiễn toan ceton
TăngALTT

Nhẹ Vừa Nặng

Độ thẩm thấu huyểt thanh hữu dụng 
(mOsm/kg) * *

Thay đổi Thay đổi Thay đổi > 3 2 0

Khoảng trống anion * * * > 1 0 > 1 2 > 1 2 < 1 2

Biễn đổi về nhận cảm hay giảm ý thức Chậm Ngủ gà Lơ mơ/hôn mê Lơmơ/hôn mê

*  Làm theo phương pháp phản ứng nitroprussld.
* *  Tinh theo cóng thức 2 [Na đo được (mEq/l)] + Glucose (mg/dl)/18. 
* **  Tính theo cõng thức (Na+) - (CT + HC03~) (mEq/l).

- Chẩn đoán phân biệt với các trường hợp nhiễm toan ceton không phải do đái tháo đường: do nhịn 
đói, do rượu.

- Chẩn đoán phân biệt với các trường hợp nhiễm toan chuyển hóa tăng khoảng trống anion: toan 
lactic, suy thận mạn, do thuốc: salicylat, methanol, ethylene glicol, paraldehyd...

c. Chẩn đoán nguyên nhân
Cần phát hiện một số nguyên nhân gây biến chứng hôn mê toan ceton.
- Nhiễm khuẩn.
- Bỏ thuốc hoặc dùng thuốc hạ đường huyết không đúng liều.
- Một số bệnh cấp tính: nhồi máu cơ tim, nhồi máu phổi, viêm tụy cấp, tai biến mạch máu năo, chấn 

thương, sau mổ...
- Sử dụng một số thuốc gây tăng đường huyết: corticoid, chẹn beta giao cảm, lợi tiểu,...

3. Điều trị
a. Bù dịch

Bổ sung thể tích dịch ngoài tế bào và tái tưới máu thận là việc làm rất quan trọng phải thực hiện đầu 
tiên. Trường hợp mất nước nặng cần xét chỉ định đặt catheter tĩnh mạch trung tâm.

-Truyền muối đẳng trương NaCI 9%0, tốc độ 15 - 20ml/kg/giờ hoặc 1 lít/giờ ở bệnh nhân số giảm thể 
tích nhưng không có biểu hiện suy tim.

- Phụ thuộc vảo tình trạng mất nước, rối loạn điện giải và lượng nước tiểu để lựa chọn loại dịch thay 
thế tiếp sau:

Truyền muối nhược trương NaCI 4,5%0 tốc độ 4 - 14ml/kg/giờ hoặc 250 - 500ml/giờ nếu natri hiệu 
chỉnh bình thường hoặc tăng.

Truyền muối đẳng trương NaCI 9%0 tốc độ 4 - 14ml/kg/giờ hoặc 250 - 500ml/giờ nếu natri hiệu 
chỉnh giảm.

b. Insulin
- Không truyền Insulin khi nồng độ K+ máu < 3,3mmol/l.
- Tiêm tĩnh mạch insulin actrapid liều 0,1 UI - 0,15UI/kg, sau đỏ truyền tĩnh mạch insulin actrapid liều 

0,1 Ul/kg/giờ bằng bơm tiêm điện.

- Khi nồng độ đường huyết giảm < 13,5mmol/l: giảm liều insulin truyền tĩnh mạch xuống một nửa 
liều đang truyền và truyền glucose 5% bổ sung, duy trì nồng độ đường huyết từ 150 - 250mg/dl (8,3 - 
13,8mmol/l) cho đến khi hết tình trạng mất nước và toan ceton.

- Ngay sau khi hết tình trạng toan ceton (H03‘  > 18mEq/l, pH > 7,3, khoảng trống anion < 12mmol/l),
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đường huyết < 11mmol/l, bệnh nhân có thể ăn được thì chuyển sang phác đồ tiêm insulin dưới da để 
kiểm soát đường huyết.

c. Bù kali máu
- Nếu nồng độ kali máu < 3,3mmol/l: ngừng truyền insulin, bù kali 20 - 30mEq/giờ cho đến khi K+ > 

3,3mmol/l.
- Nếu nồng độ K+ từ 3,3 - 5,3mmol/l, truyền K+ nồng độ 20 - 30mEq/l duy trì K+ từ 4 - 5mmol/l.
- Nếu K+ > 5,3mmol/l: không bù kali, nhưng phải kiểm tra kali máu mỗi 2 giờ, khi K+ < 5,3mmol/l thì 

truyền lại K+.
d. Bù bicarbonat
- Bù bicarbonat còn nhiều tranh cãi. Truyền bicarbonat có thể gây ra các nguy cơ như: hạ kali máu, 

toan chuyển hoá hệ thần kinh trung ương, kéo dài quá trình chuyển hoá các thể ceton...
-Theo khuyến cáo, có thể truyền bicarbonate trong những trường hợp sau:
+ pH: 6,9 - 7,0: truyền 50mEq bicarbonat và 10mEq kali trong 200ml nước trong 1 giờ.
+ pH < 6,9, truyền lOOmEq bicarbonat và 20mEq kaii trong 400ml nước trong 2 giờ.
e. Điều trị nguyên nhân: nếu có.
f. Theo dõi
- Theo dõi các dấu hiệu sinh tồn 30 phút/lần trong giờ đầu, 1 giò'/lần trong 4 giờ tiếp theo và 2 - 4 

giờ/lần cho đến khi hết toan ceton.
- Đường huyết mao mạch nên được kiểm tra 1 giờ/lần để điều chỉnh tốc độ truyền insulin.
- Điện giải đồ, chức năng thận (ure, creatinin), khí máu, ceton máu và niệu, ALTT máu nên được theo 

dõi mỗi 4 giờ/lần cho đến khi bệnh nhân ổn định.

4. Phòng bệnh
- Bệnh đái tháo đường cần được điều trị đúng, hợp lí và đầy đủ. Bệnh phải được theo dõi thường xuyên.
- Không được tự ý bỏ thuốc, thay đổi phác đồ điều trị nếu không có ý kiến của bác sĩ chuyên khoa.
- Phát hiện sớm và kịp thời các yếu tố gây mất bù như nhiễm trùng, tai biến mạch nâo, nhồi máu 

cơ tim...

II. PHÁC ĐÒ ĐIỀU TRỊ BIẾN CHỨNG TÂNG ALTT DO ĐÁI THÁO ĐƯỜNG

1. Đại cương
Tăng ALTT là biến chứng cấp tính của bệnh đái tháo đường có nguy cơ tử vong cao. Cùng với 

việc tăng các hormon gây tăng đường huyết, thiếu hụt insulin làm tăng sản xuất glucose tại gan, giảm 
chuyển hoá glucose, kết quả là gây tăng đường huyết. Hậu quả cuối cùng dẫn tới tình trạng lợi tiểu thẩm 
thấu gây ra tình trạng mất nước và điện giải.

2. Chẩn đoán
a. Chẩn đoán xác định
•  Triệu chứng lâm sàng
- Các triệu chứng xuất hiện từ từ.
-Triệu chứng lâm sàng tăng đường huyết: mệt, tiểu nhiều, khát nước, nhìn mờ.
- Triệu chứng lâm sàng mất nước: yếu, mệt mỏi, chán ăn, khát nước, khô da và niêm mạc, chuột rút, 

mạch nhanh, tụt huyết áp.
- Rối loạn ý thức do mất nước: lơ mơ, ngủ gà, hôn mê.
• Cận lâm sàng
- Đường huyết > 600mg/dl (33,3mmol/l).
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- Áp lực thẩm thấu máu (ALTT) > 320mOsm/kg. ALTT máu ước tính = 2 X (Na+ + K+) + ure máu 
(mmol/l) + GM (mmol/l).

- pH động mạch > 7,3, HC03" > 15mmol/l.
- Ceton máu/niệu: ít hoặc không có.
b. Chẩn đoán phân biệt
Chẩn đoán phân biệt hôn mê tăng ALTT do đái tháo đường và nhiễm toan ceton theo bảng 1.
- Các nguyên nhân ảnh hưởng tới hệ thần kinh trung ương: hạ đường huyết, hạ natri máu, mất nước 

nặng, tăng ure máu, ngộ độc thuốc...
- Tăng thẩm thấu không tăng đường huyết ở người uống quá nhiều rượu.
- Tăng thẩm thấu ở người lọc màng bụng bằng dung dịch glucose ưu trương.
- Đái tháo nhạt gây mất nước, tăng natri máu.
c. Chẩn đoán yếu tó thuận lợ i
- Nhiễm trùng.
- Bệnh lí cấp tính: nhồi máu cơ tim, nhồi máu phổi, viêm tụy cấp, tai biến mạch não, chấn thương, 

sau mổ, rối loạn tiêu hóa...
- Bỏ tiêm hoặc tiêm không đầy đủ insulin.
- Do thuốc: corticoid, lợi tiểu...

3. Điều trị
a. Bù dịch
Bổ sung thể tích dịch ngoài tế bào và tái tưới máu thận là việc làm rất quan trọng phải thực hiện 

đầu tiên.
- Truyền muối đẳng trương NaCI 9%0 tốc độ 1 líưgiờ ở bệnh nhân, giảm thể tích nhưng không có 

biểu hiện suy tim.
- Phụ thuộc vào tình trạng mất nước, rối loạn điện giải và lượng nước tiểu để lựa chọn loại dịch thay 

thế tiếp sau:
+ Truyền muối nhược trương NaCI 4,5%0 tốc độ 250 - 500ml/giờ nếu natri hiệu chỉnh bình thường 

hoặc tăng.
+ Truyền muối dẳng trương NaCI 9%0 tốc độ 250 - 500ml/giờ nếu natri hiệu chỉnh giảm.
- Khi đường huyết < 13,7mmol/l, truyền bổ sung glucose 5% cho đến khi hết tình trạng tăng ALTT.
b. Insulin
- Không truyền insulin khi K+ máu < 3,3mmol/l.
-Tiêm tĩnh mạch insulin actrapid liều 0,1 UI - 0,15UI/kg, sau đó truyền tĩnh mạch insulin actrapid liều 

0,1 Ul/kg/giò’ bằng bơm tiêm điện.
- Khi đường huyết < 13,7mmol/l: giảm liều insulin truyền tĩnh mạch xuống một nửa liều đang truyền 

và truyền glucose 5% bổ sung, duy trì nồng độ đường huyết từ 13,8 - 16,7mmol/l cho đến khi hết tình 
trạng tăng ALTT, ALTT máu < 315mOsm/kg, bệnh nhân tỉnh táo.

- Ngay sau khi tình trạng tăng ALTT được điều trị ổn định, bệnh nhân có thể ăn được thì chuyển sang 
phác đồ tiêm insulin dưới da đề kiểm soát đường huyết.

c. Bù kali máu

- Nếu nồng độ kali máu < 3,3mmol/l: ngừng truyền insulin, bù kali 20 - 30mEq/giờ cho đến khi K+ > 
3,3mmol/l.

- Nếu nồng độ K+ từ 3,3 - 5,3mmol/l, truyền K+ nồng độ 20 - 30mEq/l duy trì K+ từ 4 - 5mmol/l.
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- Nếu K+ > 5,3mmol/l: không bù kali, nhưng phải kiểm tra kali máu mỗi 2 giờ, khi K+ < 5,3mmol/l thì 
truyền lại K+.

d. Theo dõi
- Theo dõi các dấu hiệu sinh tồn 30 phút/lần trong giờ đầu, 1 giờ/lần trong 4 giờ tiếp theo và 2 - 4 

giờ/lần cho đến khi hết tăng ALTT.
- Kiểm tra đường huyết mao mạch 1 giờ/lần để điều chỉnh tốc độ truyền insulin.
- Điện giải đồ, chức năng thận (ure, creatinin), ALTT máu nên được theo dõi mỗl 4 giờ/lần cho đến 

khi bệnh nhân ổn định.

4. Phòng bệnh
- Bệnh đái tháo đường cần được điều trị đúng, hợp lí và đầy đủ. Bệnh phải được theo dõi 

thường xuyên.
- Không được tự ý bỏ thuốc, thay đổi phác đồ điều trị nếu không có ý kiến của bác sĩ chuyên khoa.
- Phát hiện sớm và kịp thời các yếu tố gây mất bù như nhiễm trùng, tai biến mạch não, nhồi máu 

cơ tim...

III. BIẾN CHỨNG HẠ ĐƯỜNG HUYÉT

1. Đại cương
Biến chứng hạ đường huyết có thể xuất hiện khi bệnh nhân đái tháo đường được điều trị bằng 

insulin hoặc sulfonylurea. Đây là một yếu tố gây cản trở việc kiểm soát đường huyết ở bệnh nhân đái 
tháo đường.

2. Chẩn đoán
a. Chẩn đoán xác định
Dựa vào tam chứng Whipple:
- Triệu chứng hạ đường huyết:
+ Triệu chứng của rối loạn thần kinh giao cảm: lo lắng, run tay chân, vã mồ hôi, hồi hộp đánh trống 

ngực, cảm giác đói cồn cào.
+ Triệu chứng của rối loạn hệ thần kinh trung ương: mất khả năng tập trung, nhìn mờ, lơ mơ, lú lẫn, 

co giật, hôn mê.
- Nồng độ đường trong máu thấp < 3,9mmol/l.
-Triệu chứng lâm sàng mất đi khi nồng độ đường huyết về bình thường.
* Lưu ý: một số bệnh nhân hạ đường huyết không có triệu chứng, có thể đột ngột đi vào hôn mê 

ngay. Thường là bệnh nhân bị đái tháo đường lâu, bệnh nhân có biến chứng thần kinh, bệnh nhân đã 
bị hạ đường huyết nhiều lần... (xem thêm phần biến chứng thần kinh).

- Trường hợp nghi ngờ nhưng không thử được đường huyết ngay có thể test truyền glucose ưu 
trương, đánh giá tình trạng bệnh nhân sau 15 phút.

b. Chẩn đoán nguyên nhân thường gặp
- Quá liều thuốc insulin hoặc sulfonylurea.
- Bỏ bữa hoặc ăn không đày đủ.
- Uống rượu.
- Điều trị không đúng chỉ dẫn.
- Hoạt động thể lực quá sức.
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3. Điều trị
- Ngừng các thuốc hạ đường huyết hoặc insulln đang dùng.
-Trường hợp hạ đường huyết nhẹ, bệnh nhân tỉnh táo:
+ Ăn ngay bánh, hoa quả có sẵn.
+ Nếu không đỡ cần tối thiểu 15g đường (3 miếng đường hoặc 3 thìa cafe đường pha trong 

100ml nước).
- Truyền đường glucose trong trường hợp hạ đường huyết nặng, ý thức không tỉnh táo, bệnh nhân 

không thể ăn bằng đường miệng.
+ Tiêm tĩnh mạch 20 - 50ml glucose 30%.
+ Tiếp theo truyền đường glucose 5% (hoặc glucose 10%) để duy trì đường huyết > 5,6mmol/l.
- Glucagon 1mg (tiêm bắp hoặc tiêm dưới da); chỉ định cho bệnh nhân hạ đường huyết nặng, không 

có khả năng ăn bằng đường miệng hoặc những bệnh nhân không thể đặt đường truyền tĩnh mạch ngay 
khi cấp cứu.

4. Phòng bệnh
- Giáo dục bệnh nhân phát hiện và cách xử trí tại nhà khi có hạ đường huyết.
- Tư vấn chế độ ăn uống, tập luyện, cách sử dụng thuốc.
- Theo dõi đường huyết thường xuyên, kiểm soát đường huyết ở mức độ hợp lí đối với những bệnh 

nhân đái tháo đường mất khả năng nhận biết các triệu chứng hạ đường huyết do biến chứng thần kinh 
tự động.
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BIẾN CHỨNG MẠCH MÁU LỚN DO ĐÁI THÁO ĐƯỜNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Biến chứng mạch máu lớn, hậu quả của quá trình xơ vữa các mạch máu lớn và vừa, chiếm tới 80% 
các nguyên nhân gây tử vong ở bệnh nhân đái tháo đường,

Biến chứng mạch máu lớn bao gồm: bệnh động mạch vành tim, tai biến mạch não, bệnh mạch máu 
ngoại vi. Điều trị các biến chứng tim mạch nói chung vả mạch máu lớn tùy theo vị trí tổn thương. Tuy 
nhiên, các loại biến chứng mạch lớn cần có nguyên tắc điều trị chung như điều trị biến chứng tim mạch 
là điều trị các yếu tố nguy cơ gồm: kháng insulin, tăng đường huyết, rối loạn lipid máu, hút thuốc lá, 
béo phì.

II. ĐIỀU TRỊ

1. Tăng huyết áp
a. Chẩn đoán tăng huyết áp khi huyết áp > 140/90mmHg ở 2 lần đo huyết áp khác nhau
b. Điều trị
Mục tiêu huyết áp (HA) ở bệnh nhân đái tháo đường nên được kiểm soát < 130/80mmHg.
- HA tâm thu = 130 - 139mmHg hoặc HA tâm trương = 80 - 89mmHg: thay đổi lối sống trong 3 tháng. 

Nếu HA không đạt mục tiêu: dùng thuốc hạ HA.
- HA tâm thu > 140mmHg hoặc HA tâm trương > 90mmHg: dùng thuốc hạ HA kết hợp với điều chỉnh 

lối sống.
- Điều chỉnh lối sống bao gồm: giảm cân ở bệnh nhân thừa cân, ăn nhạt, tăng bổ sung kali, hạn chế 

rượu, tăng hoạt động thể lực.
- Nhóm thuốc hạ huyết áp được lựa chọn đầu tiên cho bệnh nhân đái tháo đường có THA là ức chế 

men chuyển hoặc nhóm thuốc chẹn thụ thể angiotensin II.
- Nếu HA chưa đạt mục tiêu điều trị, nhóm lợi tiểu thiazid nên được kết hợp khi mức lọc cầu thận > 

30ml/phút hoặc nhóm lợi tiểu turosemid khi mức lọc cầu thận < 30ml/phút.
- Phụ nữ có thai mắc đái tháo đường và THA, mức HA nên được duy trì 110 - 129/65 - 79mmHg. 

Chống chỉ định dùng thuốc ức chế men chuyển và chẹn thụ thể angiotensin ở phụ nữ có thai.

2. Rối loạn lipid máu
a. Sàng lọc
Tất cả bệnh nhân đái tháo đường tuổi trường thành nên được kiểm tra lipid máu hàng năm.
b. Mục tiêu kiểm soát lipid máu ở bệnh nhân đái tháo đường ở mức
- LDL cholosterol < 2,6mmol/l (100mg/dl). Bệnh nhân đái tháo đường có kèm theo bệnh mạch vành 

hoặc tương đương mục tiêu cần đạt LDL <1,8mmol/l (70mg/dl).
- HDL cholesterol > 1,0mmol/l (40mg/dl) đối với nam và > 1,3mmol/l (50mg/dl) đối với nữ.
-Tryglicerid < 1,7mmol/l (150mg/dl).
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c. Điều trị
- Thay đổi lối sống: chế độ ăn giảm chất béo bão hòa, trans và cholesterol. Bổ sung omega 3, chất 

xơ, giảm cân (nếu thừa cân), tăng cường hoạt động thể lực.
- Nhóm statin được ưu tiên chỉ định điều trị cho những bệnh nhân đái tháo đường đang có bệnh lí 

tim mạch hoặc bệnh nhân không có bệnh lí tim mạch nhưng > 40 tuổi và có một hoặc nhiều yếu tố nguy 
cơ mắc bệnh tim mạch mà không cần quan tâm tới nồng độ lipid máu.

- Bệnh nhân không có bệnh tim mạch và < 40 tuổi, nhóm statin được chỉ định điều trị kết hợp với thay 
đổi lối sống khi LDL-C > 2,6mmol/l (100mg/dl).

- Nhóm íibrat chỉ định điều trị cho bệnh nhân đái tháo đường khi triglicerid > 5,6mmol/l (500mg/dl) 
sau khi đã kiểm soát chế độ ăn và kiểm soát đường huyết.

3. Thuốc chống ngưng tập tiểu cầu
- Aspirin liều 75 - 162mg/ngày được chỉ định cho mục tiêu phòng ngừa tiên phát ở bệnh nhân đái 

tháo đường typ 1 hoặc typ 2 có nguy cơ mắc bệnh tim mạch, gồm: nam > 50 tuổi, nữ > 60 tuổi có ít nhất 
một trong các yếu tố nguy cơ như tiền sử gia đình mắc bệnh mạch vành, THA, hút thuốc, rối loạn lipid 
máu hoặc albumin niệu.

- Aspirin liều 75 - 162mg/ngày được chỉ định cho mục tiêu phòng ngừa thứ phát ở bệnh nhân đái tháo 
đường có tiền sử mắc bệnh tim mạch.

- Nếu bệnh nhân dị ứng aspirin: dùng clopidogrel 75mg/ngày.
- Kết hợp aspirin 75-162mg/ngày với clopidogrel 75mg/ngảy ở bệnh nhân sau hội chứng mạch 

vành cấp.
Mục tiêu chung trong điều trị các yếu tố nguy cơ làm hạn chế sự gia tăng các biến chứng mạch 

máu gồm:
- Kiểm soát chặt đường huyết: HbA1c < 7%.
- Kiểm soát tốt HA < 130/80mmHg.
- Kiểm soát tình trạng rối loạn lipid máu với các mục tiêu sau:
+ LDL-C < 2,6mmol/l (100mg/d)l hoặc 1,8mmol/l (< 70mg/dl) ở bệnh nhân có bệnh động mạch vành).
+ HDL-C > 50mg/dl.
+ Tryglicerid < 150mg/dl.
- Hạn chế thuốc lá và giảm cân.
- Aspirin 75 - 162mg/ngày giúp ngăn ngừa nhồi máu cơ tim và tai biến mạch não.

III. BỆNH MẠCH MÁU NGOẠI VI

1. Đại cương
Đái tháo đường và hút thuốc là hai yếu tố chính gây ra bệnh mạch máu ngoại vi. Đối với bệnh nhân 

đái tháo đường, nguy cơ mắc bệnh mạch máu ngoại vi gia tăng cùng với tuổi, thời gian mắc bệnh và sự 
xuất hiện của biến chứng thần kinh ngoại vi.

2. Chẩn đoán: [dựa vào đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng]
- Triệu chứng lâm sàng của bệnh mạch máu ngoại vi chi dưới gồm: giai đoạn sớm là đau cách hồi 

đau khi nghỉ, nặng có thể dẫn tới tắc mạch chi gây hoại tử mô thậm chí phải cắt cụt chi. Một số bệnh 
nhân có thể không có triệu chứng rõ rệt do có biến chứng thần kinh đi kèm.

- Khám lâm sàng: mạch ngoại vi yếu thậm chí mất mạch, rụng lông, thiều dưỡng móng, da khô lạnh.
- Siêu âm Doppler mạch chi: giúp chẩn đoán bệnh nhân có bệnh mạch máu ngoại vi.
- Chụp mạch chỉ khi nghi ngờ hẹp tắc mạch cần can thiệp (ờ các tuyến chuyên khoa).
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3. Điều trị
- Kiểm soát các yếu tố nguy cơ như trên: HA, lipid máu, cân nặng, bỏ thuốc lá...
- Sử dụng thuốc chống ngưng tập tiểu cầu: clopidogrel (Plavix) 75mg/ngày hoặc aspirin 

100mg/ngày.
- Đối với đau cách hồi có thể điều trị bằng các biện pháp luyện tập phục hồi chức năng, tăng vận 

động để tạo tuần hoàn bàng hệ.
- Trường hợp tắc mạch: nong mạch, đặt stent, mổ lấy mảng xơ vữa hoặc mổ bắc cầu nối qua chỗ 

hẹp/tắc.

4. Phòng bệnh
- Điều trị tích cực và kiểm soát chặt chẽ các yếu tố nguy cơ như: đường huyết, tăng huyết áp (THA), 

rối loạn lipid máu, bỏ thuốc lá.
- Siêu âm Doppler mạch chi định ki hàng năm để phát hiện kịp thời các mảng xơ vữa.

IV. BỆNH ĐỌNG MẠCH VÀNH TIM

1. Đại cương
Tổn thương động mạch vành tim ở bệnh nhân đái tháo đường có thể gặp ở người trẻ tuổi và có thệ 

có những biểu hiện lâm sàng không điển hình. Nhồi máu cơ tim thường có tiên lượng xấu và hình ảnh 
tổn thương động mạch vành trên kết quả chụp mạch ở những bệnh nhân này thường nặng hơn so với 
các bệnh nhân không mắc đái tháo đường.

2. Chẩn đoán: dựa vào đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng.
- Đau thắt ngực: có thể điển hình hoặc không điển hình, thậm chí không có đau ngực khi bị nhồi máu 

cơ tim là đặc điểm lâm sáng riêng của tổn thương mạch vành ở bệnh nhân đái tháo đường (nhồi máu 
cơ tim im lặng) do bệnh nhân có kèm biến chứng thần kinh tự động.

- Điện tâm đồ: giúp chẩn đoán bệnh mạch vành và nhồi máu cơ tim, đặc biệt là nhồi máu cơ tim 
không có triệu chứng, cần làm điện tâm đồ định kì (3 tháng/1 lần) giúp phát hiện sớm tổn thương mạch 
vành không có triệu chứng.

- Tăng các enzym AST, ALT, CK, CK-MB, troponin T khi có nhồi máu cơ tim.
- Chụp mạch vành xác định chính xác các vị trí tổn thương của bệnh và hội chẩn chuyên khoa 

tim mạch.

3. Điều trị
- Điều trị theo mục tiêu kiểm soát của biến chứng mạch lớn đã nêu.
- Kiềm soát chặt chẽ đường huyết trong và sau nhồi máu cơ tim làm tăng khả năng cứu sống người 

bệnh. Mức đường huyết đói > 5,6mmol/l làm tăng nguy cơ tử vong và suy tim ở bệnh nhân đái tháo 
đường bị nhồi máu cơ tim.

4. Phòng bệnh
- Đánh giá hàng năm các yếu tố nguy cơ tim mạch và kiểm soát chặt chẽ.
- Điện tâm đồ nên được kiểm tra định kì hàng năm, là cơ sờ đề chỉ định nghiệm pháp gắng sức.
- Nghiệm pháp gắng sức nên được chỉ định ở bệnh nhân có bệnh mạch máu ngoại vi, xơ vữa động 

mạch cảnh, lối sống ít vận động, tuổi > 35 có kế hoạch tăng cường hoạt động thể lực, bệnh nhân có ít 
nhất 2 trong các yếu tố nguy cơ sau: rối loạn lipid máu, THA, hút thuốc lá, gia đình có người sớm mắc 
bệnh động mạch vành, protein niệu (+).



426 H ướng dẫn chẩn đoán và điéu trị bệnh Nội khoa

V. TAI BIÉN MẠCH MÁU NÃO

1. Đại cương

Đái tháo đường làm gia tăng tỉ lệ mắc, tử vong, thường để lại di chứng nặng nề đối với các trường 
hợp bị tai biến mạch não. ở  bệnh nhân đái tháo đường, nhồi máu não, đặc biệt là nhồi máu ổ khuyết 
gặp nhiều hơn so với xuất huyết não.

2. Nhồi mãu não

a. Chẩn đoán
- Các triệu chứng lâm sàng: yếu hoặc liệt nửa người, rối loạn ý thức.
- Chụp cộng hường từ, chụp cắt lớp vi tính sọ não giúp chẩn đoán xác định tổn thương nhồi máu não.
- Siêu âm Doppler động mạch cảnh để phát hiện xơ vữa động mạch.
b. Điều trị
- Aspirin 50 - 325mg/ngày.
- Các thuốc chống ngưng tập tiểu cầu khác như clopidogrel (Plavix) 75mg/ngày, ticlopidin 250mg/ 

ngày trong trường chống chỉ định với aspirin.
- Sử dụng thuốc tiêu sợi huyết Rt-PA trong trường hợp nhồi máu não < 3 giờ với một số tiêu chuẩn 

lựa chọn chặt chẽ theo chỉ định của bác sĩ chuyên khoa tại các cơ sờ y tế chuyên khoa.
- Phẫu thuật cắt bỏ lớp áo trong động mạch cảnh khi xơ vữa động mạch mức độ nặng để ngăn ngừa 

nguy cơ mắc và tử vong do nhồi máu não gây ra.

3. Xuất huyết năo
a. Chẩn đoán
- Các triệu chứng lâm sàng: yếu hoặc liệt nửa người, rối loạn ý thức.
- Chụp cộng hường từ, chụp cắt lớp vi tính sọ não giúp chẩn đoán xác định xuất huyết não.
b. Điều trị
- HA được hạ từ từ trong nhiều ngày, duy trì HA cao hơn mức bình thường đảm bảo não được tưới 

máu não đầy đủ.
- Phẫu thuật lấy khối máu tụ hoặc dẫn lưu não thất theo chỉ định của bác sĩ chuyên khoa.
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BIẾN CHỨNG MẠCH MÁU NHỎ DO ĐÁI THÁO ĐƯỜNG

Biến chứng mạch máu nhỏ bao gồm các biến chứng mắt, thận, thần kinh. Những biến chứng này 
có liên quan tới tình trạng đường huyết tăng cao và có thể ngăn ngừa khi đường huyết được kiểm soát 
chặt chẽ.

I. BIẾN CHỨNG MÁT

1. Bệnh võng mạc mắt
a. Đại cương
Bệnh võng mạc mắt là nguyên nhân hàng đầu gây ra mù loà ở bệnh nhân đái tháo đường. Đa số 

bệnh nhân có biến chứng võng mạc, không có triệu chứng lâm sàng cho đến khi tổn thương tiến triển 
nặng. Phát hiện sớm bằng cách theo dõi thường xuyên và điều trị kịp thời sẽ giúp phòng ngừa và trì 
hoãn sự tiến triển của biến chứng này.

b. Chẩn đoán xác định
- Bằng phương pháp soi chụp đáy mắt có tiêm thuốc cản quang fluorescein.
- Bệnh võng mạc giai đoạn tiền tăng sinh: đặc trưng bởi các vi phình mạch, chấm xuất huyết, xuất 

tiết, phù gai thị.
- Bệnh vông mạc giai đoạn tăng sinh: đặc trưng bời sự tăng sinh những tân mạch, tổ chức xơ lan 

vào hoàng điểm, xuất huyết dịch kính.
c. Điều trị
- Kiểm soát chặt đường huyết: HbA1c < 7%.
- Liệu pháp laser quang đông được chỉ định khi có bệnh võng mạc giai đoạn tăng sinh để phá hủy 

các mô võng mạc bị tổn thương, giúp các mô lành được cung cấp nhiều oxy hơn và làm giảm sự phát 
các tân mạch mới.

- Kiểm soát huyết áp (HA).
d. Phòng bệnh
- Kiểm soát tốt đường huyết là yếu tố quan trọng nhất.
- Bệnh nhân cần được khám mắt ngay tại thời điểm chẩn đoán đối với đái tháo đường typ 2 và sau 

3 -5  năm đối với đái tháo đường typ 1. Sau đó, cần được kiểm tra định kì hàng năm.

2. Đục thủy tinh thể
Do kiểm soát đường huyết không tốt dẫn tới hiện tượng glycosyl hoá protein dịch kính và lắng đọng 

sorbitol trong thể thủy tinh.
a. Chẩn đoán
Có hai loại đục thủy tinh thể ở bệnh nhân đái tháo đường.
- Đục thủy tinh thể dưới bao hay đục thủy tinh thể hình “bông tuyết”: hay gặp ở bệnh nhân đái tháo 

đường typ 1, kiểm soát đường huyết không tốt, thường tiến triển rất nhanh.
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- Đục thủy tinh thể dạng lão hoá: thường gặp ở bệnh nhân đái tháo đường typ 2 hoặc người già 
không mắc bệnh đái tháo đường.

b. Điều trị
Phẫu thuật thay thủy tinh thể khi đục hoàn toàn.

3. Glocom
Có thể gặp ở khoảng 6 -10% bệnh nhân đái tháo đường.
a. Chẩn đoán
- Đau nhức dữ dội trong mắt, đỏ mắt, chảy nước mắt.
- Tăng nhãn áp: 25 - 40mmHg.
b. Điều trị
- Kiểm soát tốt đường huyết.
- Có thể điều trị tam thời bằng acetazolamid để giảm nhãn áp và giảm đau.
- Chuyển bác sĩ chuyên khoa mắt để điều trị bằng các thuốc hạ nhãn áp và phẫu thuật.

II. BIÉN CHỨNG THÀN KINH

1. Đại cưcmg
Biến chứng thần kinh là một dạng biến chứng hay gặp ở  bệnh nhân đái tháo đường, biểu hiện ở 

nhiều dạng khác nhau, thường gặp nhất là biến chứng thần kinh ngoại vi và biến chứng thần kinh tự 
động (khoảng 50% các bệnh nhân đái tháo đường typ 2 có biến chứng này). Các dạng tổn thương khác 
như liệt dây thần kinh sọ, teo cơ ít gặp hơn.

2. Chẩn đoán xác định và điều trị
a. Biến chứng thần kinh tự động
•  Biến chứng thần kinh tự động tim mạch
■ Chẩn đoán:
- Triệu chứng lâm sàng: nhịp tim nhanh khi nghỉ >100 chu kì/phút, nhồi máu cơ tim không triệu 

chứng, hạ HA tư thế, rối loạn thân nhiệt.
- Test chẩn đoán:
+ Đo nhịp tim khi nghỉ > 100 chu kì/phút.
+ Kiềm tra HA tư thế: đo HA tâm thu lần thứ nhất ở tư thế nằm, lần thứ hai ở tư thế đứng 3 phút sau 

khi đứng dậy đột ngột. Đáp ứng: bình thường HA tâm thu giảm < lOmmHg, hạ HA tư thế khi HA tâm thu 
giảm > 20mmHg và/hoặc HA tâm trương giảm > lOmmHg khi đứng dậy.

■ Điều trị: kiềm soát tốt đường huyết và điều trị triệu chứng bằng:
-Thuốc chẹn beta giao cảm khi nhịp tim nhanh làm cho bệnh nhân khó chịu.
- Tránh yếu tố thuận lợi gây hạ HA tư thế: chế độ ăn ít muối, thuốc lợi tiểu, thuốc chống trầm cảm, 

tránh ngồi dậy đột ngột, băng cố định cẳng chân trước khi đứng dậy.
-Thuốc: fluorohydrocortison (Florinef) 100 - 300μg/ngày, dihydroergostamin (Tamik), octreotid (dẫn 

chất somatostatin)...
• Biến chứng thần kinh tự động tiêu hoá
■ Bệnh thần kinh ống tiêu hóa trên
- Chẩn đoán:
+ Triệu chứng lâm sàng: nuổt nghẹn, đầy bụng, ăn chậm tiêu, ợ chua, nóng bỏng hoặc đau thượng 

vị, buồn nõn, nôn.
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+ Phát hiện: chụp dạ dày bằng thuốc cản quang thấy dạ dày giãn, thức ăn chậm lưu thông, nội soi 
dạ dày - thực quản.

- Điều trị: kiểm soát tốt đường huyết và điều trị triệu chứng bằng một trong các loại thuốc sau:
+ Metoclopramid (Primperan): 10 - 20mg/ngày, chia 3 lần, uống trước ăn 30 phút.
+ Domperidon (Motilium): 10 - 20mg/ngày, chia 3 lần, uống trước ăn 30 phút.
+ Cisaprid (Propulsid): 10mg/ngày, chia 4 lần.
+ Erythromycin: 500 - 750mg/ng. chia 4 lần trong 4 tuần.
■ Bệnh thần kinh ống tiêu hóa dưới
- Triệu chứng: rối loạn tiêu hóa. táo bón hoặc tiêu chảy kéo dài.
- Điều trị:
+ Táo bón: chế độ ăn cân đối, đủ chất xơ, chia nhiều bữa. Thuốc: sorbitol hoặc lactulos, octreotid 

150μg/ngày.
+ Tiêu chảy: metronidazol 750mg/ng X 3 tuần, loperamid 2mg X 4 lần/ng, cholestiramin 4g/ngày, 

octreotid 150μg/ngày.
•  Bệnh lí thần kinh tự động tiết niệu - sinh dục
■ Bệnh thần kinh bàng quang
- Triệu chứng: đái không hết bãi, đái khó, bí đái.
- Chẩn đoán:
+ Đo thể tích nước tiểu tồn dư bằng siêu âm.
+ Nội soi bàng quang: bàng quang giãn do mất trương lực.
- Điều trị: kiểm soát tốt đường huyết và điều trị triệu chứng bằng.
+ Bàng quang giảm hoạt động: thuốc kích thích phó giao cảm trực tiếp (urecholin) hoặc gián tiếp bởi 

ambenonium chlorure.
+ Bàng quang tăng hoạt động: ức chế phó giao cảm kháng cholinergic bằng oxybutinin (Ditropan).
■ Bệnh thần kinh hệ sinh dục
- Nam giới: rối loạn cương dương do giảm nitric oxy của nội mạc, liệt dương, trảo ngược tinh dịch.
+ Đánh giá: hòi về quan hệ tình dục, khám bộ phận sinh dục, xét nghiệm testosteron, prolactin máu.
+ Điều trị: kiểm soát tốt đường huyết, tư vắn tâm lí và điều trị triệu chứng bằng Sildenafil, Vardenafil...
- Nữ: rối loạn kinh nguyệt, mất kinh, khô âm đạo, giảm cảm giác vùng bẹn, mất cảm giác kích thích 

tình dục.
+ Đánh giá: hỏi về quan hệ tình dục, khám bộ phận sinh dục, xét nghiệm nước tiểu.
+ Điều trị: bôi kem chứa estrogen tại chỗ hoặc sử dụng điều trị hormon thay thế nếu không có chống 

chỉ định.
•  Bệnh thần kinh vận mạch

- Tăng tiết mồ hôi vùng mặt và thân, xảy ra lúc bắt đầu các bữa ăn, lúc tập thể dục hoặc vào ban đêm.
- Giảm tiết mồ hôi ở phần xa gốc chi dưới: da khô, ngứa, rụng lông, bong vảy, dạn nứt, gia tăng 

chai chân và loạn dưỡng móng, tăng nguy cơ loét chân. Trường hợp nặng có thể gặp ở chi trên, phần 
dưới thân.

- Điều trị: scopolamin, thuốc giãn mạch (Buflomedil, Ginkgo biloba).

•  Hạ đường huyết không nhận biết: đái tháo đường lâu năm dẫn đến rối loạn phóng thích catecholamin 
và đôi khi cả glucagon do mất kiểm soát thần kinh phế vị làm lu mờ dấu hiệu hạ đường huyết (xem thêm 
phần biến chứng hạ đường huyết).
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b. Biến chứng thần kinh ngoại vi
• Chẩn đoán
- Triệu chứng cơ năng:
+ Dị cảm ở đầu chi: cảm giác kiến bò, tê rần kim châm, rát bỏng.

+ Giảm hoặc mất cảm giác tiếp xúc da, cảm giác nhiệt.
+ Mất cảm giác ngược lên “dạng bốt" ở chân, “dạng đeo găng ở tay".
+ Đau âm ỉ hoặc kịch phát, tăng cảm giác đau ở chi và bụng nhiều về đêm.
• Khám thực thể

- Đánh giá cảm giác nông bằng monofilament 
10gam, khám 10 vị trí. Mất 2/10 vị trí được đánh giá 
có rối loạn cảm giác nông, mất 4/10 vị trí được đánh 
giá có nguy cơ bị bệnh lí bàn chân đái tháo đường.

-Đánh giá cảm giác sâu (cảm giác rung - bản thể).
- Thăm dò điện cơ thần kinh.
•  Điều trị: kiểm soát tốt đường huyết và điều trị

triệu chứng bằng một trong các thuốc sau đây
+ Ibuprofen 200 - 400mg, mỗi 4 - 6  giờ, tối đa 

1200mg/ngày.
+ Thuốc chống trầm cảm ba vòng (amitriptylin 

25mg), liều khởi đầu 25 - 50mg, tối đa 150mg/ngày.
+ Carbamazepin (Tegretol 200mg): 100 - 200mg/ 

ngày, tối đa 600mg/ngày, chia 3 -4  lần.
+ Gapabentin (Neurontin 300mg): 300mg X 3 lần/ 

ngày, tối đa 3600mg/ngày.
+ Pregabalin (Lyrica 75mg; 150mg; 300mg): 75mg 

X 2 lần/ngày, tăng 150mg X 2l/ngày sau 1 tuần, tối đa 300mg X 2 lần/ngày, ở những ngày tiếp.

III. BIẾN CHỨNG THẬN

1. Đại cương
Biến chứng thận do đái tháo đường chiếm gần 50% các trường hợp suy thận giai đoạn cuối và là 

một trong những nguyên nhân hàng đầu gây tử vong ở các bệnh nhân đái tháo đường.

2. Chẩn đoán xác định
Biến chứng thận do đái tháo đường được chẩn đoán bằng định lượng albumin niệu.
- Microalbumin niệu (+) khi tỉ số albumin/creatinin: 30 - < 300μg/mg Creatinin niệu.
- Macroalbumin niệu (+) khi tỉ số albumin/ Creatinin > 300μg/mg.
- Chỉ nên chẩn đoán biến chứng thận do đái tháo đường khi 2 trong 3 mẫu định lượng microalbumin 

niệu dương tính trong vòng 3 - 6 tháng do microalbumin niệu bị ảnh hưởng bời nhiều yếu tố: tập thể 
dục, nhiểm khuẩn tiết niệu, đái máu, sốt virus, tảng đường huyết.

3. Điều trị
a. Chế độ ăn giảm đạm
Giảm lượng protein ăn vào từ 0,8 - 1,0g/kg/ng ở giai đoạn sớm của bệnh lí thận và < 0,8g/kg/ng ở  

giai đoạn muộn có thể cải thiện chức năng thận.

Hình 1. Cách khám cảm giác nông bằng 
monofilament
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b. Mục tiêu HA
< 130/80mmHg hoặc < 125/75mmHg khi protein niệu > 1g/24 giờ.
c. Các thuốc điều trị HA
- Thuốc ức chế men chuyển (ACE) và chẹn thụ thể angiotensin (ARBs) là hai lựa chọn đầu tay trong 

điều trị biến chứng thận do đái tháo đường.
- Nên sử dụng ACE trong các trường hợp đái tháo đường typ 1, đái tháo đường typ 2, có hoặc không 

có tăng HA, microalbumin niệu (+).
- Nên sử dụng ARBs ở bệnh nhân đái tháo đường typ 2, tăng HA, macroalbumin niệu (+), creatinin 

máu > 1,5mg/dl.
- Một số thuốc thường dùng:
+ Enalapril (Renitec): 2,5 - 10mg.
+ Lisinopril (Zestril): 5 - 10mg.
+ Losartan (Cozaar): 50 - 100mg.
+ Telmisartan (Micardis): 20 - 80mg.
- Thuốc chẹn kênh calci, chẹn beta giao cảm, lợi tiểu có thể dùng thay thế khi bệnh nhân không dung 

nạp hai loại thuốc trên.

4. Phòng bệnh
Nên định lượng microalbumin niệu đối với bệnh nhân đái tháo đường typ 2 ngay từ khi chẩn đoán, 

đái tháo đường typ 1 sau 5 năm vả kiểm tra lại hàng năm.

IV. BIẾN CHỨNG NHIÊM KHUÁN

1. Đại cương
Các bệnh lí nhiễm trùng như nhiễm nấm, vi khuẩn, virus thường gặp ở bệnh nhân đái tháo đường 

hơn so với người khoẻ mạnh do các tổn thương mạch máu, thần kinh làm giảm khả năng tự bảo vệ cơ 
thể chống lại các tác nhân bên ngoài như khả năng hoá ứng động bạch cầu, tưới máu vết thương... VI 
vậy, bệnh lí nhiễm khuẩn ở bệnh nhân đái tháo đường cũng có tiên lượng nặng hơn.

2. Một sổ bệnh lí nhiễm khuẩn thường gặp ở các bệnh nhân đái tháo đường
a. Vùng đầu cổ da niêm mạc
- Viêm tai giữa ác tính.
- Nấm vùng mũi - não.
- Viêm răng lợi.
- Viêm da cơ.
b. Nhiễm khuẩn đường hô hấp
-Viêm phổi cộng đồng.
- Lao phổi.
c. Nhiễm khuẩn đường tiết niệu
- Viêm bàng quang cấp.
- Viêm thận bể thận cấp.
- Áp xe quanh thận.
- Viêm bàng quang do nấm.
d. Nhiễm khuẩn ổ bụng 
Viêm túi mật khí thũng.
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3. Điều trị
- Kiểm soát chặt đường huyết bằng insulin.
- Điều trị tích cực biến chứng nhiễm khuẩn theo nguyên nhân và theo kháng sinh đồ.
- Hội chẩn bác sĩ chuyên khoa truyền nhiễm nếu nhiễm khuẩn nặng, đáp ứng điều trị kém.

V. BỆNH LÍ LOÉT BÀN CHẨN DO ĐÁI THÁO ĐƯỜNG

1. Đại cương
- Tỉ lệ hiện mắc loét bàn chân do đái tháo đường từ 4 - 10%, khoảng 15- 25% bệnh nhân đái tháo 

đường sẽ bị loét bàn chân trong suốt thời gian mắc bệnh.
- Loét bàn chân là một trong số các nguyên nhân chính khiến bệnh nhân nhập viện, cắt cụt chi, làm 

tăng chi phí điều trị...

2. Nguyên nhân
Do sự kết hợp của nhiều yếu tố như biến chứng thần kinh (vận động, cảm giác, tự động), biến chứng 

mạch máu làm giảm tưới máu, chậm liền vết thương, tăng áp lực quá mức vùng bàn chân (bàn chân 
Charcot), chấn thương, nhiễm trùng...

3. Điều trị
Kiểm soát tốt đường huyết phối hợp với điều trị nhiễm khuẩn, điều trị thiếu máu.
- Viêm mô tế bào mức độ nhẹ: nghỉ ngơi, nâng cao chân, sử dụng kháng sinh đường uống như: 

oxacillin, cephalosporin thế hệ 1, amocillin/clavulanat, clindamycin.
- Viêm mô tế bào mức độ nặng: cần nhập viện, sử dụng kháng sinh đường tĩnh mạch như 

cephalosporin thế hệ 3, clindamycin, oxacillin, vancomycin,...
- Điều trị biến chứng thần kinh ngoại vi và mạch máu theo phác đồ.
- Chăm sóc tại chỗ vết loét bàn chân: cắt lọc, thay băng hàng ngày.

4. Phòng bệnh
- Giáo dục cho bệnh nhân cách bảo vệ bàn chân: kiểm tra chân hàng ngày, chọn giày dép bảo vệ 

bàn chân, dùng kem dưỡng ẩm để tránh khô da.
- Phát hiện sớm các bàn chân có nguy cơ loét và điều trị như loại bỏ chai chân, ngón chân hình búa 

và các biến dạng khác, các tổn thương mô mềm.
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BÊNH BASEDOW

I. ĐẠI CƯƠNG

- Basedow là một bệnh cường giáp do hoạt động quá mức không ức chế được của tuyến giáp dẫn 
tới tăng sản xuất hormon tuyến giáp, gây nên các tổn hại về mô và chuyển hóa.

- Basedow là nguyên nhân gây cường giáp hay gặp nhất.
- Là một bệnh tự miễn, có tính chất gia đình, bệnh thường gặp ở phụ nữ, tuồi 20 -  50.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định: dựa vào triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng.
a. Triệu chứng lâm sàng
•  Bướu cổ
Bướu lan tỏa, điển hình bướu mạch, đồng nhất, cả hai thùy, di động khi nuốt, không đau, không có 

dấu hiệu chèn ép.
•  Biểu hiện mắt
- Lồi mắt thực sự một hay hai bên.
- Co cơ mi với nhiều mức độ khác nhau.
- Mất đồng vận nhãn cầu mi trên.
- Phù nề mi mắt, liệt cơ vận nhãn...
•  Dấu hiệu cường giáp
- Các dấu hiệu toàn thân: gầy sút, dù ăn nhiều...
- Tim mạch: hồi hộp, đánh trống ngực. Nhịp tim nhanh thường xuyên trên 90 chu kì/phủt, tăng lên khi 

xúc động. Nghe tim có thể có tiếng thổi tâm thu cơ năng do tăng cung lượng.
-Tiêu hóa: tăng nhu động ruột, tiêu chảy.
-Thần kinh - cơ: run tay, run lan tỏa, ưu thế ngọn chi, nhanh, thường xuyên, tăng khi xúc động. Teo 

cơ, ưu thế gốc chi, với giảm cơ lực, dấu hiệu ghế đẩu (+). Basedow có thể kèm theo bệnh nhược cơ. 
Có thể gặp hạ kali máu ở bệnh nhân nam giới, trẻ tuồi, gây liệt hai chi dưới.

- Tăng nhẹ nhiệt độ da, sợ nóng, ra nhiều mồ hôi.
- Rối loạn tâm thần: kích thích, trầm cảm, rối loạn chức năng sinh dục, giảm ham muốn...
- Các dấu hiệu khác: sạm da, rụng tóc, da nóng ầm, vú to nam giới...
•  Phù niêm trước xương chày
- Tổn thương màu vàng hay đỏ cam, da sần sùi.
- Thường đối xứng hai bên, ở vùng cẳng chân hay mu chân.
- Ấn không lõm, không đau.
b. Triệu chứng cận lâm sàng
- Xét nghiệm đặc hiệu:
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+ Hormon tuyến giáp FT3, FT4 tăng, TSH giảm (bình thường FT4 12 - 22pmol/l; TSH 0,27 -4,2pUI/ml). 
+ Xét nghiệm kháng thể kháng receptor của TSH (TRAb) tăng.
- Xét nghiệm khác:
+ Công thức máu có thể có thiếu máu thiếu sắt, hồng cầu nhỏ hoặc hồng cầu to do thiếu íolat hay 

vitamin B12 hay bệnh Biermer kèm theo.
+ Giảm cholesterol, triglicerid máu.
+ Có thể có hạ kali máu.
- Siêu âm tuyến giáp (điển hình); tuyến giáp to, lan tỏa, giảm âm, không có nhân.
- Xạ hình tuyến giáp (123l, 131l, " mTc) cho thấy hình ảnh tuyến giáp lớn hơn bình thường, bắt xạ đều 

và đồng nhất. Độ tập trung iod phóng xạ tăng.
- Điện tâm đồ: thường nhịp nhanh xoang, có thể thấy rung nhĩ, ngoại tâm thu, hình ảnh dày thất trái 

nếu đã có biến chứng tim mạch.

2. Chẩn đoán phân biệt: với các nguyên nhân khác gây cường giáp.
a. Cường giáp do điều trị L-thyroxin
- Có tiền sử dùng thuốc L-thyroxin.
- Không có biểu hiện mắt.
- Độ tập trung iod phóng xạ ở tuyến giáp thấp.
- lod máu, iod niệu tăng.
b. Bướu (đơn hoặc đa) nhân độc tuyến giáp
- Có dấu hiệu nhiễm độc giáp.
- Không có biểu hiện mắt.
- Khám lâm sàng hoặc siêu âm: phát hiện nhân tuyến giáp.
- Xạ hình có nhân nóng, vùng khác của tuyến giáp không bắt hoạt tính phóng xạ.
c. Cường giáp do viêm tuyến giáp bán cấp
- Sốt, đau nhiều tại tuyến giáp.
- Có hội chứng viêm: máu lắng tăng, CRP tăng.
- Xạ hình độ tập trung iod giảm.
- Biểu hiện cường giáp thoáng qua, khỏi trong vài tuần, vài tháng.
d. Cường giáp do u tuyến yên tiết TSH
- Rất hiếm gặp.
- TSH và FT4 đều tăng.
- Chụp MRI: phát hiện u tuyến yên.
e. Nguyên nhân khác
- Cường giáp do mãn kinh.
- Cường giáp cận ung thư.

III. CÁC BIÉN CHỨNG

1. Biến chứng tim mạch
- Các rối loạn nhịp tim, thường gặp là:
+ Rung nhĩ:
+ Các rối loạn nhịp khác ít gặp hơn: cuồng nhĩ, ngoại tâm thu...
- Suy tim.
- Suy vành cũng thường nặng thêm bời cường giáp, cần điều trị nhanh chóng cả suy vành và 

cường giáp.



435H ướng dãn chẩn đoan và điểu trị bệnh Nội khoa

2. Biến chứng mắt
- Biến chứng mắt Basedow có thể xuất hiện trước, trong hay sau khi phát hiện bệnh Basedow. Điều 

trị phóng xạ có thể làm biến chứng mắt nặng hơn.
- Một số biến chứng mắt hay gặp:
+ Viêm kết mạc, sung huyết, viêm giác mạc cảm giác cộm vướng, do mắt nhắm không kín, giác mạc 

và củng mạc không được bảo vệ tốt.
+ Liệt cơ vận nhãn.
+ Lồi mắt ác tính: thâm nhiễm ở tổ chức hậu nhãn và cơ thẳng khiến nhãn cầu bị đầy ra trước, 

nhiều khi bệnh nhân không thể nhắm mắt được và bị viêm, loét giác mạc. Trường hợp nặng có thể 
bị vỡ nhãn cầu.

- Xử trí:
+ Không chỉ định điều trị 131l cho các bệnh nhân Basedow có biểu hiện mắt nặng.
+ Bệnh nhân lồi mắt nhiều: điều trị corticoíd.
+ Xạ trị hốc mắt hoặc phẫu thuật giảm áp lực ổ mắt.
+ Khi tình trạng cường giáp đã được kiểm soát, có thể phẫu thuật chỉnh hình mắt, cắt sửa cơ thẳng, 

chỉnh hình co cơ mi.

3. Cơn bão giáp trạng (cơn cường giáp trạng cấp)
- Hoàn cảnh xuất hiện: ngừng đột ngột kháng giáp trạng tổng hợp, can thiệp ngoại khoa, hay điều trị 

iode phóng xạ ở bệnh nhân chưa kiểm soát được tình trạng cường giáp. Nhiễm trùng nặng, các stress 
tâm lí hay bệnh lí ở bệnh nhân cường giáp.

- Triệu chứng: nhịp tim nhanh thường xuyên, không đều, sốt cao, nôn, buồn nôn, tiêu chảy, mệt 
nhiều, vàng da, suy gan cấp. Có thể có suy tim, lú lẫn, hoảng hốt.

- Xử trí: cấp cứu nội khoa, điều trị chính là làm giảm nồng độ hormon tuyến giáp lưu hành trong máu 
cũng như giảm hình thành hormon.

Thuốc PTU hoặc methimazol liều cao (PTU: 12-18 viên, thyrozol: 6 -8  viên...).
Lugol (dùng sau thuốc kháng giáp trạng tổng hợp) để ức chế giải phóng hormon.
Các thuốc chẹn beta giao cảm (tiêm tĩnh mạch hoặc uống) để kiểm soát nhịp tim.
Corticoid đường tĩnh mạch.
- Tiên lượng nặng, tỉ lệ tử vong cao.

4. Suy kiệt nặng
Do không dùng thuốc hoặc bỏ thuốc.

IV. ĐIỀU TRỊ BASEDOW

1. Điều trị nội khoa
a. Kháng giáp trạng tổng hợp
- Chỉ định: lựa chọn hàng đầu cho bệnh nhân trẻ < 50 tuổi, điều trị lần đầu, bướu lan tòa.
- Thường có kết quả cho bệnh nhân có biểu hiện cường giáp nhẹ, bướu cổ nhỏ.
- Thời gian điều trị từ 18 - 24 tháng.
- Thuốc thường dùng:
+ Thiamazol (carbimazol, metimazol, thyrozol).
Liều ban đầu 15 - 40mg/ngày, chia 1 - 2 lần (cường giáp nhẹ liều 15mg, trung bình liều 20 - 30mg, 

nặng liều trên 40mg/ngày). uống thuốc sau ăn.
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Chỉnh liều khi bệnh nhân dần về bình giáp.
Liều duy trì: 5 - 10mg/ngày.
+ Propylthiouracil (PTU)
Liều ban đầu: 300 - 400mg/ngày, chia 2 -3  lần. uống thuốc sau ăn.
Giảm dần liều khi bệnh nhân dần về bình giáp.
Liều duy trì: 50 - 150mg/ngày.
- Tác dụng phụ:
Giảm hoặc mất bạch cầu hạt (trung tính): thường gặp trong những tuần điều trị đầu, bệnh nhân đau 

họng, sốt cao, rất dễ bị nhiễm trùng huyết.
Tăng enzym gan.
Dị ứng mẩn ngứa ngoài da.
b. Điều trị thuốc chẹn beta giao cảm nhằm làm giảm triệu chứng cường giáp
- Metoprolol (Betaloc, Betaloc zok) viên 25 và 50mg, liều 25 - 100mg/ngày.
-Atenolol (Tenormin) viên 50mg, liều 25 - 100mg/ngày.
- Bisoprolol (Concor) viên 2,5 và 5mg, liều 2,5 - 10mg/ngày.
- Propranolol (Inderal) viên 40mg, liều 40 - 240mg/ngày.
c. Điều trị hỗ trợ bằng thuốc an thần, chế độ nghỉ ngơi...

2. Điều trị ngoại khoa
- Chỉ định điều trị phẫu thuật: nghi ngờ ung thư, có bướu đơn hoặc đa nhân, bệnh nhân muốn chữa 

khỏi ngay nhưng từ chối điều trị phóng xạ, phụ nữ có thai không dung nạp kháng giáp trạng tổng hợp. 
Tỉ lệ thành công cao, nếu phẫu thuật viên kinh nghiệm.

- Bao giờ cũng điều trị nội khoa trước mổ: cần điều trị bình giáp để giảm nguy cơ cơn cường giáp 
cấp. Điều trị lugol trước mổ 1 tuần để làm giảm tổng hợp hormon và đỡ chảy máu trong mồ.

- Biến chứng: suy giáp, tổn thương thần kinh quặt ngược, tụ máu, phù nề thanh quản, suy cận giáp.

3. Điều trị iod-131
- Chỉ định: bệnh nhân lớn tuổi, suy tim, thể trạng yếu hoặc có tai biến của điều trị nội khoa, tái phát 

sau điều trị nội khoa hoặc ngoại khoa.
- Chống chỉ định: phụ nữ có thai, cho con bú.
- Chuẩn bị trước phóng xạ: kháng giáp trạng tổng hợp nếu cường giáp nặng (không cần thiết nếu 

bệnh nhẹ), ngừng thuốc trước phóng xạ ít nhất 3 ngày. Có thể cho thuốc chẹn beta giao cảm để kiểm 
soát triệu chứng. Phải đo độ tập trung 131l.

- Liều iod phóng xạ bằng 80-120mCi X khối lượng tuyến giáp x 100/độ tập trung iod 24 giờ.
- Hiệu quả điều trị: đạt bình giáp ở trên 80% số bệnh nhân.
- Biến chứng:

10 - 30% bệnh nhân bị suy giáp sau điều trị 131l 2 năm và thêm 5% mỗi năm sau đó.

Có thể gây hoặc làm nặng thêm bệnh mắt Basedow, nhất là ở người hút thuốc lá.

4. Điều trị một số thể đặc biệt: bắt buộc phải điều trị tại tuyến chuyên khoa.
Basedow ở phụ nữ có thai.

Basedow ở người cao tuổi hoặc người có bệnh lí tim mạch.
Basedow có biến chứng mắt.
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V. THEO DÕI BỆNH VÀ PHÒNG BỆNH

1. Các bệnh nhân điều trị nội khoa
- Khám lâm sàng và xét nghiệm hormon FT4, TSH (có thể cả TRAb) hàng tháng trong thời gian 

điều trị.
- Xét nghiệm enzym AST, ALT, công thức bạch cầu trong những tháng đầu.
- Sau khi ngừng điều trị: khảm lại 3 - 6 tháng trong năm đầu và hàng năm sau đó để xem có tái 

phát không.
- Tỉ lệ tái phát là khoảng 50%.

2. Các bệnh nhân điều trị ngoại khoa
- Khám và xét nghiệm xem có đạt bình giáp hay suy giáp sau mổ không.
- Nếu có suy giáp cần cho điều trị thay thế bằng L-thyroxin.

3. Các bệnh nhân điều trị iod-131
- Do nguy cơ bị suy giáp cao nên cần xét nghiệm để phát hiện và điều trị kịp thời.
- Điều trị thay thế bằng L-thyroxin khi có suy giáp.
- Lưu ý: bệnh mắt có thể nặng thêm khi điều trị iod-131. Nên điều trị phòng ngừa bằng prednisolon.
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SUY GIÁP

I. ĐẠI CƯƠNG

- Suy giáp là hội chứng đặc trưng bằng tình trạng suy giảm chức năng tuyến giáp, sản xuất hormon 
tuyến giáp không đầy đủ so với nhu cầu của cơ thể, gây nên tổn thương ở các mô, cơ quan, các rối loạn 
chuyển hóa trên lâm sàng và xét nghiệm.

- Bệnh thường gặp ở phụ nữ, chiếm tỉ lệ 2%; trong khi ở nam giới chỉ có 0,1 %. Suy giáp cận lâm sàng 
gặp ở 7,5% phụ nữ và 3% ở nam giới, tăng dần theo tuổi. Suy giáp bẩm sinh gặp ở 1/5000 trẻ sơ sinh.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
- Bướu cổ: to, nhỏ hoặc sẹo mổ ở cổ. Bướu cổ có thể là triệu chứng định hướng chẩn đoán.
- Bệnh nhân mệt mỏi không rõ nguyên nhân, tăng cân dù ăn uống kém, sợ lạnh, chậm chạp, giảm 

trí nhớ.
- Tổn thương da - niêm mạc, lông tóc móng: thâm nhiễm da và niêm mạc làm biến đổi hình thể. Mặt 

tròn, ít biểu lộ cảm xúc. Da khô, vàng sáp. Niêm mạc lưỡi bị xâm nhiễm làm lưỡi bị to ra, giọng khàn. 
Tóc khô dễ rụng.

- Triệu chứng tim mạch: tim nhịp chậm < 60 chu kì/phút, huyết áp thấp, thể nặng có thê có tràn dịch 
màng tim. Nghe tim thấy tim mờ, chậm đều hoặc không đều.

- Rối loạn tiêu hoá: táo bón dai dẳng do giảm nhu động ruột.
b. Xét nghiệm cận lâm sàng
- Xét nghiệm đặc hiệu: FT3, FT4 giảm, TSFI tăng hoặc có thể bình thường.
- Xét nghiệm không đặc hiệu:
+ Công thức máu: thường có thiếu máu, hồng cầu bình thường hoặc to.
+ Sinh hoá máu: cholesterol, triglicerid tăng.
+ Glucose, natri giảm, CK, CKMB tăng.
+ Siêu âm tuyến giáp: tuyến giáp teo nhỏ hoặc không quan sát được nhu mô tuyến giáp trên siêu âm 

(trong các trường hợp suy giáp sau phẫu thuật cắt toàn bộ tuyến giáp), đậm độ nhu mô tuyến giảm âm, 
có thể có nhiều xơ hoá (do viêm tuyến giáp mạn tính Hashimoto).

+ Siêu âm tim: có thể phát hiện tràn dịch màng ngoài tim.
+ Chụp Xquang tim phổi: bóng tim to do thâm nhiễm cơ tim, có thể có tràn dịch màng tim.
+ Điện tâm đồ: nhịp chậm xoang, QRS điện thế thấp ở tất cả các chuyển đạo.

2. Chẩn đoán phân biệt
a. Theo thể lâm sàng
- Khi có một số triệu chứng gợi ý suy giáp dù không đầy đù như: hội chứng trầm cảm, phụ nữ 50
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tuổi có các triệu chứng mãn kinh nặng hoặc bệnh Alzheimer, nên định lượng hormon tuyến giáp để 
chẩn đoán.

- Những người thiếu máu, dinh dưỡng kém.
- Những người béo phì.
b. Hội chứng T3 giảm: có thể gặp trong các bệnh cấp và mạn tính như nhiễm khuẩn năng, ung thư 

di căn, suy tim giai đoạn cuối, điều trị hồi sức tích cực lâu ngày, suy dinh dưỡng. Khi không có tảng TSH 
có thể loại trừ suy giáp.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
a. Nguyên nhân của suy giáp tiên phát
Suy giáp tiên phát hay gặp nhất, chiếm 95% các trường hợp.
•  Nguyên nhân tại tuyến giáp: xét nghiệm: TSH tăng (chẩn đoán chắc chắn khi TSH > 10ụmol/l), 

FT4 giảm.
- Viêm tuyến giáp mạn tính tự miễn Hashimoto giai đoạn cuối: chủ yếu gặp ở phụ nữ, tăng lên theo 

tuổi. Xét nghiệm anti - TPO hoặc anti - TG thường tăng cao. Hình ảnh giải phẫu bệnh điển hình của 
viêm tuyến giáp tự miễn mạn tính Hashimoto: nhu mô tuyến bị phá hủy, thay vào đó là các tổ chức 
l'impho bào.

- Tuyến giáp teo ở phụ nữ mãn kinh.
- Viêm tuyến giáp bán cấp tái phát nhiều lần.
- Một số nguyên nhân hiếm gặp:
Khiếm khuyết bẩm sinh trong quá trình tổng hợp và bài tiết hormon giáp trạng.
Rối loạn chuyển hoá lod: thừa hoặc thiếu lod.
Rối loạn gen tại tuyến giáp.
Không có tuyến giáp.
•  Nguyên nhân do điều trị.
- Sau phẫu thuật tuyến giáp (cắt quá nhiều hoặc cắt toàn bộ tuyến giáp).
- Sau điều trị Basedow bằng iod-131.
- Điều trị Basedow bằng thuốc kháng giáp trạng tổng hợp quá liều.
b. Nguyên nhân của suy giáp thứ phát
- Khối u lành hoặc ác tính của tuyến yên.
- Sau phẫu thuật tuyến yên hoặc chấn thương tuyến yên.
- Hoại tử tuyến yên do mất máu sau đẻ (hội chứng Sheehan).
- Chiếu tia xạ vào vùng tuyến yên.
- Rối loạn chức năng vùng dưới đồi.
- Lâm sàng: ngoài triệu chứng lâm sàng của suy giáp, bệnh nhân có thể có triệu chứng của suy tuyến 

thượng thận và/hoặc suy sinh dục (xem thêm bài suy tuyến yên).
- Chẩn đoán dựa vào xét nghiệm:
TSH bình thường hoặc giảm, FT4 giảm.
Định lượng hormon tuyến thượng thận và tuyến sinh dục có thể giảm.
Chụp MRI sọ não để phát hiện khối u tuyến yên (trong một số trường hợp nghi ngờ do nguyên nhân 

tuyến yên, kết hợp khám chuyên khoa mắt: đo thị trường, thị lực).

III. ĐIỀU TRỊ

- Mọi trường hợp suy giáp phải điều trị, trừ các trường hợp nhẹ mới có biến đổi về xét nghiệm ở  
những bệnh nhân có nguy cơ mạch vành.
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- Điều trị bằng hormon thay thế đường uống, vĩnh viễn.
- Thuốc L-thyroxin (L-T4) là lựa chọn đầu tiên để điều trị suy giáp; hấp thu 60 - 80%, thời gian 

bán hủy dài, khoảng 7 ngày. Đóng dạng viên nén, hàm lượng 50μg và lOOμg (biệt dược Levothyrox, 
Thyrax...). uống 1 lần mỗi ngày, vào trước bữa ăn sáng 30 phút. Không được uống L-T4 cùng lúc với 

calci carbonat, viên sắt.
- Cần tiên lượng trước tai biến mạch vành ở các bệnh nhân có yếu tố nguy cơ.
- Cần loại trừ hoặc điều trị suy thượng thận trước khi điều trị thay thế hormon tuyến giáp.

1. Bệnh nhân không có bệnh li mạch vành
- Có thể điều trị ngoại trú. Mục đích là đạt được nồng độ TSH bình thường.
- Liều tấn công ban đầu tương đối cao: L-thyroxin 1 - 2μg/kg/ngày (trung bình 1,6μg/kg/ngày). Tăng 

liều từ từ khoảng 25 - 50μg/mỗi 2 - 3  tuần, cho tới liều thích hợp (TSH về bình thường), liều thường 
dùng 75 - 150μg/ngày. Rồi duy trì liều ổn định.

- Theo dõi: cần định lượng TSH 3 -6  tuần sau lần chỉnh thuốc lần cuối cùng.
- Được gọi là điều trị có hiệu quả khi:
Lãm sàng: hết các triệu chứng cơ năng như mệt mỏi, sợ lạnh, táo bón... các triệu chứng thâm nhiễm 

da, niêm mạc mất đi chậm hơn.
Xét nghiệm: TSH về bình thường.

2. Bệnh nhân lớn tuổi và/hoặc có nghi ngờ bệnh mạch vành
- Nên điều trị tại bệnh viện.

- Trước khi điều trị hormon thay thế cần kiểm tra và điều trị thiếu máu (nếu có), tăng liều thuốc điều 

trị đau thắt ngực đang dùng; nếu không có chống chỉ định thì dùng thuốc chẹn beta - giao cảm chọn lọc, 
chỉnh liều cho phù hợp với chức năng tim.

- Điều trị suy giáp: nên bắt đầu với L-thyroxin liều tối thiểu (12,5μg/ngày), tăng liều từ từ 12,5μg/mỗi 
2 -3  tuần, thậm chí còn thấp hơn.

- Theo dõi:
về tim mạch: triệu chứng đau thắt ngực, điện tim hàng ngày, enzym tim 2 lần/tuần.
Công thức máu: nếu có thiếu máu.

Nếu xuất hiện đau thắt ngực khi tăng liều hormon thay thế cần làm điện tim, định lượng enzym tim, 
tăng liều thuốc chống đau thắt ngực và ngừng tăng liều hormon giáp.

- Mục tiêu điều trị: TSH ở giới hạn cao của bình thường. Nên duy trì liều L-thyroxin dưới liều điều trị 
để tránh cơn đau thắt ngực.

3. Điều trị phụ nữ suy giáp có thai
Khi có thai thì liều thuốc phải tăng 25 - 50% so với lúc chưa có thai. Đặc biệt phải lưu ý ở quý đầu 

của thai ki. Sau khi đẻ sẽ quay về liều như trước khi có thai.

4. Điều trị suy giáp thứ phát
- Mục tiêu: duy trì FT4 ở giới hạn cao của chỉ số bình thường.
- Nguyên tắc điều trị như ở trên.

- Phải điều trị thay thế hormon tuyến thượng thận trước khi điều trị hormon tuyến giáp (xem thêm bài 
suy tuyến yên và suy thượng thận).
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IV. PHÒNG BỆNH

- Những bệnh nhân có anti-TPO tăng mà chưa có suy giáp lâm sàng thì phải theo dõi và xét nghiệm 
định kì hàng năm để phát hiện sớm và điều trị kịp thời suy giáp.

- Những phụ nữ có tiền sử đẻ mất máu nhiều phải được khám và phát hiện sớm hội chứng Sheehan.

V. TIÊN LƯỢNG

- Đa phần bệnh nhân có tiên lượng tốt khi chấp hành đúng và đủ liều điều trị.
- Cần theo dõi chặt chẽ các bệnh nhân suy giáp cao tuổi có bệnh lí mạch vành trong suốt quá trình 

điều trị.
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BƯỚU NHÂN TUYẾN GIÁP

I. ĐẠI CƯƠNG
1. Định nghĩa
- Nhân giáp là tổn thương dạng khối khu trú nằm trong tuyến giáp. Nó được phát hiện nhờ cảm nhận 

của chính bản thân bệnh nhân hay khi bệnh nhân được bác sĩ thăm khám lâm sàng hoặc khi làm siêu 
âm tuyến giáp cho bệnh nhân.

- Một số không nhỏ nhân giáp được phát hiện khi làm các thăm dò chẩn đoán hình ảnh như siêu 
âm Doppler mạch cổ, chụp cắt lớp vi tính, chụp cộng hường từ cổ ngực... Những nhân này được gọi là 
nhân giáp phát hiện tình cờ.

2. Yếu tố thuận lợi
- Tuổi và giới: tỉ lệ mắc cao hơn ở nữ giới và người lớn tuổi.
- Di truyền: có tiền sử bản thân và gia đình về bướu cổ nói chung.
- Môi trường: khẩu phần iod, tiền sử hút thuốc lá, tiền sử phơi nhiễm phóng xạ do tình cờ hoặc do 

điều trị. Trẻ em dưới 14 tuổi là đối tượng nhạy cảm nhất với tác nhân phóng xạ.

II. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH
1. Lâm sàng
- Một Số ít bệnh nhân có cảm giác nuốt vướng hoặc nuốt nghẹn. Đa số các bướu nhân tuyến giáp 

không có triệu chứng và được phát hiện tình cờ bỏ'i người thân trong gia đình hoặc thầy thuốc khi đi 
khám bệnh khác hay khám kiểm tra sức khỏe.

- Thăm khám nhân giáp có thể phát hiện một hay nhiều nhân, nhân có thể to hoặc nhỏ, thường di 
động so với mô lân cận. Phải luôn luôn thăm khám hạch vùng cổ cùng bên và bên đối diện.

- Biểu hiện chèn ép gây:
+ Khó thở: chèn ép khí quản ở bướu to, bướu chim hoặc bướu xâm lấn khí quản.
+ Nuốt khó: chèn ép hoặc xâm lấn thực quản.
+ Khàn tiếng, nói khó: chèn ép hoặc tổn thương thần kinh quặt ngược.
+ Đau: khi nhân giáp bị chảy máu hoặc hoại tử.
- Một số rất ít bệnh nhân có biểu hiện cường giáp hoặc suy giáp.
- Tiền sử bản thân có phơi nhiễm phóng xạ đặc biệt từ lứa tuổi thiếu niên: chiếu xạ điều trị vùng cổ, 

môi trường phơi nhiễm...
- Tiền sử gia đình: bướu cổ, bướu nhân, rối loạn chức năng giáp, ung thư giáp nếu có thì thể loại gì.

2. Cận lâm sàng
a. Siêu âm tuyến giáp
- Siêu âm tuyến giáp là bước thăm dò thiết yếu căn bản trong chẩn đoán điều trị nhân giáp và nên 

được tiến hành bởi các bác sĩ có kinh nghiệm trong lĩnh vực bệnh lí nảy để tăng giá trị chẩn đoán.
- Siêu âm tuyến giáp thường sử dụng đầu dò thẳng có độ phân giải hình ảnh cao, thông thường từ 

7,5 - 10MHz, cho phép phát hiện nhân kích thước dưới 1cm không thăm khám được trên lâm sàng.
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- Đặc điểm hình ảnh siêu âm có giá trị gợi ý các dấu hiệu nghi ngờ tính chất ác tính của nhân giáp 
nhưng không có giá trị khẳng định chẩn đoán.

b. Sinh hóa
TSH và FT4 là xét nghiệm đầu tiên cần làm. Kết quả giúp định hướng tiếp cận chẩn đoán tiếp theo.
- TSH thấp: có cường giáp lâm sàng hoặc dưới lâm sàng. Nguyên nhân có thể do nhân giáp, cần 

làm xạ hình tuyến giáp để chẩn đoán xác định và phân biệt bướu nhân độc tuyến giáp (đại đa số là 
nhân lành tính, rất ít khi là ung thư). Nên so sánh vị trí tương quan của nhân giáp trên siêu âm và nhân 
nóng trên xạ hình.

- TSH bình thường: đa số bướu nhân giáp có TSH binh thường.
- TSH cao, FT4 thấp: suy giáp, cần tìm bệnh lí gây suy giáp. Lưu ý bệnh lí hiếm gặp u lympho ác 

tính ở bệnh nhân bị bệnh Hashimoto.
c. Chọc hút té bào học nhân giáp bằng kim nhỏ
- Cần tiến hành ở cơ sờ chuyên khoa và có kinh nghiệm. Là phương pháp hiệu quả nhất để chẩn 

đoán đặc tính ác tính của nhân giáp.
- Sử dụng kim nhỏ cỡ 25G hoặc 27G. Không cần gây tê tại chỗ.
- Nếu có thể nên tiến hành dưới hướng dẫn siêu âm: tăng giá trị chẩn đoán.
- Cần làm dưới hướng dẫn siêu âm để tiếp cận nhân nhỏ dưới 1cm hoặc nhân nằm sâu không sờ 

thấy được trên lâm sàng.
- Ngoại trừ loại nhân nang đơn thuần tất cả các loại hình thái nhân giáp khác quan sát thấy trên siêu 

âm đều có thể là nhân ác tính.
- Kết quả tế bào học:
+ Không có chẩn đoán: loại kết quả này chiếm khoảng 15 - 20%. Nghiên cứu mô bệnh học các nhân 

này sau phẫu thuật cho thấy 13 -15% là nhân ác tính. Đây là đối tượng cần được thăm dò lại tế bào 
học, tốt nhất là sau hơn 3 tháng kể từ lần thăm dò trước để tránh sai lệch kết quả đến từ các yếu tố chủ 
quan của phản ứng sau lần chọc hút đầu.

+ Ác tính: thu được ở khoảng 4% số kết quả, trong đó khoảng 80 đến 90% là thực sự có ung thư. 
Phần lớn ung thư là dạng ung thư tuyến giáp thể nhú.

+ Lành tính: là loại kết quả thu được phổ biến nhất 60 - 70%, trong đó có 2 - 4% âm tính giả. Vì thế 
cần phải thăm dò kiểm tra sau 1 năm.

+ Nghi ngờ: thu được ở 10 - 20% kết quả tế bào học. Trong đó, có khoảng 17 - 54% là ung thư được 
xác định trên mô bệnh học sau phẫu thuật.

d. Các xét nghiệm không thường quy: tiến hành khi có chỉ định chuyên biệt:
- Xạ hình tuyến giáp.
- Chụp cắt lớp vi tính cổ ngực.
- Chụp cộng hưởng từ.
- Chụp PET
-Calcitonin, anti-TPO, ...

III. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

- Viêm tuyến giáp bán cấp.
- Viêm tuyến giáp cấp, áp xe vùng tuyến giáp.

IV. ĐIỀU TRỊ

1. Bướu nhân độc tuyến giáp (đơn hoặc đa nhân); nhân giáp gây cường giáp.
- Đại đa số là nhân lành tính. Nhân ác tính gây cường giáp chiếm tỉ lệ nhỏ khoảng 2,5 - 8,3%. Tế 

bào học tiến hành khi đã khống chế cường giáp bằng kháng giáp tổng hợp. Đối với nhân ác tính xem 
bài điều trị ung thư giáp.
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- Nếu cường giáp rõ cần điều trị nội khoa kháng giáp tổng hợp chuẩn bị trước khi tiến hành điều trị 
triệt để bằng iod -131 hoặc phẫu thuật loại bỏ nhân độc lành tính .

- Nếu là bướu đa nhân độc tuyến giáp hoặc bướu xen lẫn nhân nóng và nhân lạnh trên xạ hình cân 
nhắc chỉ định phẫu thuật cắt toàn bộ tuyến giáp.

2. Nhân giáp có chèn ép
Đánh giá bổ sung trước can thiệp đối với bướu chèn ép như chụp cắt lớp cổ ngực, đánh giá điều 

kiện gây mê và phẫu thuật của bệnh nhân để có tiếp cận điều trị thích hợp:
- Phẫu thuật: cắt toàn bộ tuyến giáp nhằm giải phóng chèn ép cũng như nguy cơ tái phát.
- lod-131: nếu chống chỉ định phẫu thuật thì điều trị iod -131 giúp cải thiện chèn ép nhờ giảm thể tích 

tuyến 30 - 40% sau thời gian khoảng 3 tháng. Lưu ý, có thể cần điều trị dự phòng triệu chứng chèn ép 
nặng lên sau uống xạ bằng corticoid chống viêm do xạ sau điều trị bằng iod -131.

3. Nhân giáp không chèn ép và không cường giáp
- Chỉ định phẫu thuật khi:
+ Lâm sàng nghi ngờ nguy cơ cao: to trên 3cm, kích thước to nhanh, siêu âm gợi ỷ nguy cơ ác tính 

cao, bệnh nhân trẻ tuổi có tiền sử phơi nhiễm phóng xạ, nhân cứng ít di động....
+ Tế bào học ác tính. Điều trị tiếp theo xem bài ung thư giáp.
+ Tế bào học nghi ngờ và hình ảnh siêu âm gợi ý nguy cơ ác tính cao hoặc nhân lạnh trên xạ hình 

với iod-131.
+ Tế bào học không xác định hai lần và siêu âm nguy cơ cao hoặc nhân lạnh trên xạ hình với iod -131.
+ Đối với bướu đa nhân cần phẫu thuật ưu tiên chỉ định cắt toàn bộ tuyến giáp để loại bỏ nguy cơ 

tái phát.
+ Cân nhắc phẫu thuật cắt toàn bộ tuyến giáp hoặc bán phần nhân giáp tùy thuộc xem xét đặc điểm 

lâm sàng, siêu âm và tế bào học nhân giáp trước phẫu thuật.
- Điều trị ung thư giáp được đề cập trong một bài riêng biệt.

V. THEO DÕI
1. Nhân giáp lành tính
- Thường phát triển chậm, có thể tiến triển thành bướu đa nhân.
- Theo dõi tốc độ phát triển: siêu âm lại mỗi 3 -6  tháng, chọc hút lại nếu to nhanh hay nghi ngờ trên 

siêu âm. Nếu siêu âm ổn định xét giãn nhịp theo dõi, chọc tế bào kim nhỏ lại sau 12 tháng.
- Theo dõi tái phát sau phẫu thuật.
- Theo dõi phát hiện dấu hiệu cường hoặc suy giáp để chẩn đoán và điều trị kịp thời.
- Nhân giáp ở trẻ em và phụ nữ có thai: theo dõi tại tuyến chuyên khoa.

2. Ung thư tuyến giáp
Xem bài “Ung thư tuyến giáp”.
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UNGTHƯTUYỂN GIÁP

I .  Đ Ạ I  C Ư Ơ N G

- Ung thư tuyến giáp là ung thư của tế bào biểu mô nang giáp (gồm ung thư thể nhú, ung thư thể  
nang, ung thư thể kém biệt hóa) hoặc từ tế bào cạnh nang giáp (ung thư thể tùy).

- Ung thư tuyến giáp chỉ chiếm 1% trong tổng số các loại ung thư nhưng nó là loại ung thư tuyến nội 
tiết thường gặp nhất và gây tử vong nhiều nhất.

l i .  C H Ẩ N  Đ O Á N

1. Chẩn đoán xác định dựa vào:
a. Triệu chứng lâm sàng
- Triệu chứng lâm sàng của ung thư tuyến giáp rất nghèo nàn. Đa số bệnh nhân chỉ có nhân tuyến 

giáp đơn thuần, ở  giai đoạn muộn, một số bệnh nhân có dấu hiệu ung thư di căn vào tổ chức xung 
quanh gây nên khàn tiếng, nuốt vướng...

- Các triệu chứng gợi ý bệnh nhân có nguy cơ cao bị ung thư tuyến giáp là:
+ Tiền sử gia đình bị ung thư tuyến giáp thể tủy hoặc đa u tuyến nội tiết (MEN).
+ Nhân giáp rắn hoặc cứng và dính vào tổ chức xung quanh, ít di động.
+ Bệnh nhân có liệt dây thanh gây khàn tiếng.
+ Có hạch cổ.
+ Có dấu hiệu di căn xa ở xương, phổi...
b. Triệu chứng cận lâm sàng

- Xét nghiệm máu: nồng độ TSH và FT4 binh thường ở đa số bệnh nhân. Nồng độ calcitonin tăng ở 
bệnh nhân ung thư tuyến giáp thể tủy.

- Siêu âm tuyến giáp và vùng cổ: một số dấu hiệu gợi ý nhân giáp ác tính là nhân giảm âm, calci hóa 
nhò (microcalciíication), bờ không đều, nhân hình tròn đều hoặc cao, tăng sinh mạch máu trong nhân, 
đặc biệt là các bằng chứng xâm lấn của khối u hoặc hạch lympho vùng cổ.

- Chọc hút tế bào nhân tuyến giáp bằng kim nhỏ là kĩ thuật có độ chính xác lên tới 95%, có giá trị 
nhất trong chẩn đoán ung thư tuyến giáp trước mổ. Sừ dụng kim cỡ 25 hoặc 27 gắn với bơm tiêm 10 
hoặc 20ml, thông thường chọc hút 2 - 4 lần, chỉ hút khi đầu kim đã nằm ở trong nhân. Tỉ lệ thành công 
cao hơn nếu được trợ giúp bởi siêu âm, đặc biệt là với các nhân to > 4cm hoặc nhỏ < 1cm, nhân nằm 
ở phía sau, nhân hỗn hợp (nang chiếm hơn 50%).

- Xạ hình tuyến giáp (bằng 131l, 123l hoặc 99mTc): nhân ung thư tuyến giáp thường giảm bắt chất phóng 
xạ (nhân lạnh).

2. Chẩn đoán các thể ung thư tuyến giáp
a. Ung thư thể nhú

- Chiếm 70 - 80% các ung thư tuyến giáp. Bệnh hay gặp ở nữ giới, lứa tuổi < 40 hoặc 60 - 70. Ung
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thư thể nhú thường có nhiều ổ hay di căn đến các hạch bạch huyết xung quanh, ít di căn xa.
- Tiên iượng tốt do ung thư tiến triển chậm, tỉ lệ sống >10 năm tới 95%.
b. Ung thư thể nang

- Chiếm khoảng 5 - 10% ung thư tuyến giáp, hay gặp ở nữ giới, tuổi trung niên. Ung thư thể nang 
thường xâm lấn mạch máu hay di căn xa đến não, phổi, xương...

- Tiên lượng tương đối tốt. Tỉ lệ sống > 5 năm khoảng 85% tùy mức độ xâm lấn
c. Ung thư thể không biệt hóa
- Chiếm khoảng 1 - 3% ung thư tuyến giáp. Gặp chủ yếu ở nữ giới, tuổi > 60. Ung thư tiến triển 

nhanh, xâm lấn và chèn ép tổ chức xung quanh như thần kinh, mạch máu, thanh quản, thực quản...
- Tiên lượng xấu vì rất ác tính, bệnh nhân thường chết trong vòng 1 năm sau khi được chẩn đoán.
d. U n g  th ư  th ể  tủ y

- Chiếm 5 -10% các loại ung thư tuyến giáp, xuất phát từ tế bào cạnh nang giáp. Gặp ở mọi lứa tuổi, 
kể cả trẻ em, nữ bị nhiều hơn nam. Trong 5 -10% các trường hợp, ung thư tuyến giáp thể tủy có tính gia 
đình, nằm trong bệnh cảnh đa u tuyến nội tiết typ 2A (hội chứng Sippel) hoặc 2B. Ung thư thể tủy có thể 
di căn vào hạch bạch huyết và tổ chức xung quanh nhưng cũng có thể di căn xa đến gan, phổi, xương.

- Tiên lượng tùy thuộc tuổi bệnh nhân, tình trạng di căn lúc phát hiện bệnh. Tỉ lệ sống thêm > 5 năm 
là khoảng 50%.

e. u  ly m p h o

- Thường xuất hiện trên nền viêm tuyến giáp Hashimoto. Khối u thường to nhanh.
- Xét nghiệm mô bệnh học thấy rất nhiều tế bào lympho lớn, cần phân biệt với ung thư phổi tế bào 

nhỏ và ung thư tuyến giáp thể không biệt hóa.

3. Chẩn đoán phân biệt
a. Bướu nhân tuyến giáp lành tính

- Có tới 10 - 30% người bình thường trong cộng đồng có bướu nhân tuyến giáp nhưng chỉ có chưa 
đến 5%, trong số đó là ác tính.

- Chẩn đoán phân biệt bằng chọc hút tế bảo kim nhỏ.
b. Ung thư di căn đến tuyến giáp

- Ung thư di căn đến tuyến giáp hiếm gặp, chủ yếu là từ sarcom sợi hoặc sarcom tế bào lympho. 
Chẩn đoán bằng xét nghiệm tế bào học và tìm ổ ung thư tiên phát.

4. Chẩn đoán nguyên nhân
- Có thể do tia xạ ngoài vùng đầu mặt cổ, ngực gây đứt gẫy nhiễm sắc thể, dẫn đến thay đổi và mất 

gen ức chế u hoặc nguyên nhân khác gây đột biến các gen gây ung thư và gen ức chế u như gen RET, 
TRK1, RAS...

III. Đ IỀ U  TRỊ VÀ THEO DÕI

1. Điều trị ung thư tuyến giáp thể biệt hóa ung thư thể nhú và thể nang.
- Phải phẫu thuật cắt toàn bộ tuyến giáp (và hạch cổ nếu có) với mục đích chính là loại bỏ khối u, 

làm giảm tỉ lệ từ vong, ngoài ra còn để chẩn đoán mô bệnh học, giai đoạn bệnh và giúp điều trị 131l được 
thuận lợi.

- Điều trị 131l nhằm làm giảm tỉ lệ tái phát. Sau cắt tuyến giáp 4 -12 tuần, khi TSH > 50IU/I các bệnh 
nhân sẽ được cho làm xạ hình toàn thân với liều 131l từ 3 - 5mCi nhằm phát hiện tổ chức tuyến giáp còn 
sót lại hoặc ổ di căn ung thư tuyến giáp. Nếu kết quả dương tính thì sẽ được cho điều trị 131l với liều
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30 - 50mCi. Xạ hình toàn thân bằng 131l sẽ được lặp lại mỗi 6 tháng và ngừng nếu 2 lần xạ hình liên tiếp 
cho kết quả âm tính. Những bệnh nhân thuộc nhóm nguy cơ thấp (ung thư thể nhú, tuổi 15-45, không 
có tiền sử bị tia xạ ngoài, khối u nhỏ, chưa có di căn, đã cắt toàn bộ tuyến giáp) có thể không cần điều 
trị lode phóng xạ.

- Điều trị ức chế TSH: sau điều trị 131l 1 - 2 tuần, bệnh nhân sẽ được điều trị bằng L-thyroxin nhằm 
ức chế TSH ở dưới mức bình thường để phòng ngừa ung thư tái phát. Mục tiêu TSH nên là càng thấp 
càng tốt nhưng không có tác dụng phụ (vì thế cần theo dõi thêm nồng độ FT4 để tránh quá liều). Với 
những bệnh nhân ung thư tuyến giáp thuộc nhóm nguy cơ thấp thì nên duy trì TSH ở mức 0,1 - 0.5IU/I. 
Khi đã đạt mục tiêu, kiểm tra FT4 và TSH mỗi 6 tháng để điều chỉnh liều.

- Phải theo dõi suốt đời sự tái phát ung thư tuyến giáp bằng siêu âm vùng cổ, xét nghiệm Tg 
(thyroglobulin) và anti - Tg cùng lúc làm xạ hình toàn thân lần đầu tiên (khi TSH tăng cao) và sau mỗi
6 -1 2  tháng (phải ngừng L-T4). Nếu Tg < 2ng/ml thì có thể tiếp tục điều trị L-T4, còn nếu Tg > 5ng/ml 
thì nên điều trị lại bằng 131l.

2. Điều trị ung thư tuyến giáp thể không biệt hóa có hiệu quả kém do thường được phát hiện 
muộn không còn khả năng phẫu thuật và cũng không đáp ứng với điều trị bằng 131l hoặc hóa chất. Một 
số bệnh nhân có đáp ứng với tia xạ ngoài.

3. Điều trị ung thư tuyến giáp thể tủy chủ yếu bằng phẫu thuật cắt tuyến giáp. Các khối u này 
không bắt iod nên không thể điều trị 131l. Có thể sử dụng điều trị tia xạ ngoài và hóa chất cho một số 
bệnh nhân ở giai đoạn muộn để làm giảm triệu chứng. Theo dõi sự tái phát bằng xét nghiệm calcitonin.

4. Điều trị u lympho tuyến giáp (thyroid lymphoma)
Nên tuân theo hướng dẫn điều trị các loại u lympho khác. Không nên điều trị phẫu thuật vì có thể 

thúc đẩy di căn. Có thể điều trị bằng tia xạ ngoài.

IV. PHÒNG BỆNH

- Hạn chế tia xạ ngoài vùng đầu cổ, như để điều trị các bệnh u máu ngoài da...
- Các bệnh nhân có bướu nhân tuyến gáp cần được khám, theo dõi (bao gồm cả chọc hút tế bào 

nhân giáp) định kì mỗi 6 -1 2  tháng.
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VIEMTUYEN GIAP

Viêm tuyến giáp (VTG) là tình trạng viêm cấp hoặc mạn tính tại tuyến giáp do nhiều căn nguyên khác 
nhau và thường gây ra những thay đồi trong chức năng tuyến giáp từ cường giáp (do tổn thương phá 
hủy tuyến), bình giáp hoặc suy giáp (do cạn kiệt hormon) tùy theo từng giai đoạn bệnh. Để phân biệt 
các loại viêm tuyến giáp cần dựa vào các triệu chứng lâm sàng, tốc độ khởi phát bệnh và đặc biệt là 
tình trạng đau vùng cổ.

A. VIÊM TUYÉN GIÁP CÓ TRIỆU CHỨNG ĐAU

I. VIÊM TUYÉN GIÁP BÁN CẤP(VTG MÔ HẠT CÁP, VIÊM TUYÉN GIÁP DE QUERVAIN)

1. Đại cương: là thể VTG có đau hay gặp nhất.

2. Chẩn đoán
a. Chẩn đoán xác định: dựa vào
•  Lâm sàng
- Khởi phát: đau người, đau họng, sốt nhẹ, sau đó có thể sốt cao.
- Đau vùng cổ: tuyến giáp to, sờ mềm, rất đau, thường bắt đầu từ một bên sau đó lan sang bên kia, 

lan lên tai, ra khắp cổ, có thể khó nuốt.
- Triệu chứng nhiễm độc giáp: cường giáp mức độ vừa và nhẹ.
•  Cận lâm sàng
- Công thức máu: bạch cầu bình thường hoặc tăng, máu lắng tăng cao, Protein c phản ứng tăng.
- Thăm dò tuyến giáp:
+ Thường gặp hormon FT4, FT3 tăng nhẹ hoặc trung bình, TSH giảm thấp.
+ Kháng thể kháng tuyến giáp: không tăng.
- Đo độ tập trung 1311: độ tập trung 131l rất thấp, 123l, 99mTc.
- Siêu âm: tuyến giáp giảm âm, ít mạch máu.
c. Chẩn đoán phân biệt
•  Các trường hợp đau vùng cổ:
- Viêm tuyến giáp do vi khuẩn sinh mủ (viêm tuyến giáp cấp): biểu hiện nhiễm trùng rõ ràng, sốt cao, 

bạch cầu tăng cao.
-Xuất huyết trong nang tuyến giáp: đau khu trú, một bên, triệu chứng nhiễm trùng không rõ, siêu âm 

tuyến giáp thấy hình ảnh nang lớn.
•  Cần chẩn đoán phân biệt tình trạng nhiễm độc giáp trong VTG bán cấp với bệnh Basedow: tuyến 

giáp to có tiếng thổi, ấn không đau. Có thể có triệu chứng mắt hoặc phù niêm trước xương chày. Độ 
tập trung 131l tăng cao.

3. Điều trị: chủ yếu là điều trị triệu chứng
- Giảm đau: thuốc giảm đau thông thường như Paracetamol dùng 2 - 4 lần trong ngày hoặc các
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thuốc chống viêm giảm đau không steroid trong các trường hợp thông thường. Trường hợp nặng hoặc 
không đáp ứng với các thuốc giảm đau có thể sử dụng nhóm glucocorticoid (prednison 20 - 40mg/ 
ngày), giảm liều dần mỗi 5mg sau 1 - 2 tuần và có thể ngừng thuốc sau 4 - 6 tuần.

- Giảm triệu chứng cường giáp: nếu các triệu chứng cường giáp rõ có thể giảm triệu chứng bằng 
nhóm chẹn beta giao cảm như propranolol 40mg/ngày hoặc atenolol 50mg/ngày... tới khi xét nghiệm 
FT4 trở về bình thường, cần lưu ý các chống chỉ định của thuốc như hen phế quản, bệnh phổi tắc 
nghẽn mạn tính, suy tim nặng,...

- Giai đoạn suy giáp: thường thoáng qua không cần điều trị. Nếu suy giáp kéo dài cộ thể điều trị thay 
thế hormon giáp bằng L-thyroxin 50 - 100μg/ngày trong vài tuần hoặc vài tháng.

II. VIÊM TUYÉN GIÁP SINH MỦ (VIÊM TUYÊN GIÁP CÁP)

1. Đại cương
- Là viêm tuyến giáp nhiễm khuẩn rất hiếm gặp, nguyên nhân do vi khuẩn (đặc biệt Streptococcus 

pyrogenes, Streptococcus aureus hoặc Streptococcus pneumoniae), do nấm hoăc ki sinh trùng gây ra, 
thường xảy ra khi có các yếu tố thuận lợi như bất thường bẩm sinh (còn ống giáp lưỡi, dò xoang lê), 
bệnh lí tuyến giáp có trước, tuổi cao hoặc suy giảm miễn dịch.

- VTG sinh mủ thường xuất phát từ các nhiễm khuẩn lân cận, qua đường máu, bạch huyết hoặc từ 
những ổ nhiễm khuẩn xa.

2. Chẩn đoán
a. C h ẩn  đ o á n  x á c  đ ịn h

• Lâm sàng
- Sưng tấy, đỏ cấp tính một bên vùng trước cổ. Tuyến giáp thường mềm, rất đau. Hay gặp khó nuốt, 

khó nói.
- Sốt cao, có thể rét run, tình trạng nhiễm khuẩn rõ.
• Cận lâm sàng
- Công thức máu: bạch cầu tăng cao, máu lắng tăng cao, protein c  phản ứng tăng cao.
- Chức năng tuyến giáp: FT4, TSH thường binh thường (có thể gặp cường giáp hoặc suy giáp).
- Chọc tổn thương: thấy dịch mủ, cấy có thể phân lập được vi khuẩn.
- Đo độ tập trung 1311: ổ nhiễm trùng thường biểu hiện là nhân lạnh trong khi phần nhu mô tuyến giáp 

lành có độ tập trung 131l bình thường.
- Siêu âm tuyến giáp, CT scan vùng cổ có thể thấy khối áp xe trong tuyến giáp.
- Khám, nội soi tai mũi họng có thể thấy đường dò trong áp xe do dò xoang lê.
b. C h ẩn  đ o án  p h â n  b iệ t

- VTG bán cấp: nhiễm trùng không rầm rộ, thường có biểu hiện cường giáp.
- Các áp xe, dò vùng cổ: dò xoang lê. Siêu âm, chụp CT scan vùng cổ thấy hình ảnh tuyến giáp bình 

thường. Chụp vùng cổ với uống thuốc cản quang có thể phát hiện đường dò.

3. Điều trị
- Nội khoa: cần dùng kháng sinh thích hợp đường tĩnh mạch. Tốt nhất là dựa vào kháng sinh đồ. 

Khi chưa có kháng sinh đồ có thể lựa chọn kháng sinh nhạy cảm với vi khuẩn vùng khoang miệng như 
penicillin G liều cao, ampicillin..., có thể kết hợp với metronidazol hoặc clindamycin nếu nghi ngờ nhiễm 
khuẩn kị khí. Với các nhiễm khuẩn nặng, nhiễm khuẩn nghi ngờ xuất phát từ các ổ nhiễm khuẩn xa 
tới, cần lựa chọn các loại kháng sinh nhạy cảm với tụ cầu kháng kháng sinh, kháng sinh phổ rộng như 
cephalosporin thế hệ 3,...
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- Khi ổ áp xe hoá mủ: cần dẫn lưu ổ áp xe.
- Phẫu thuật loại bỏ đường dò trong trường hợp dò xoang lê vào tuyến giáp gây VTG cấp.

B. VIÊM TUYÉN GIÁP KHÔNG ĐAU 

I. VIÊM TUYÉN GIÁP HASHIMOTO
1. Đại cương
Là bệnh có tính chất tự miễn, mang tính gia đình, còn gọi là VTG tự miễn, VTG lympho bào mạn tính. 

Là nguyên nhân chính dẫn đến suy giáp.

2. Chẩn đoán
a. Chẩn đoán xác định dựa vào:
•  Lâm sàng
- Thường xảy ra ở phụ nữ (90%), độ tuổi 30 - 50.
- Bướu tuyến giáp: thường to, chắc, đối xứng, có thể cứng, gồ ghề, nhiều thùy, không đau. Có thể 

chèn ép gây cảm giác nghẹn, khó nuốt, nói khàn... Một số ít trường hợp có thể gặp tuyến giáp teo nhỏ.
- Suy giáp: là triệu chứng thường gặp với các biểu hiện từ nhẹ đến rõ ràng (xem thêm bài suy giáp).
•  Cận lâm sàng
- FT4 giảm, TSH tăng hoặc suy giáp cận lâm sàng với FT4 bình thường, TSH tăng.
- Kháng thể kháng tuyến giáp: anti thyroid peroxidase (anti-TPO) và kháng thể kháng thyroglobulin 

(anti Tg) tăng cao.
- Siêu âm: tuyến giáp giảm âm không đồng đều, hình thái thay đổi tùy theo giai đoạn tiến triển 

của bệnh.
- Chọc tế bào tuyến: tập trung nhiều lympho bào trong tuyến, 
c. Chẩn đoán phân biệt: với các bệnh lí bướu giáp khác.
- Bướu đa nhân tuyến giáp: bướu giáp thường mềm hơn. Siêu âm tuyến giáp có thể thấy hình ảnh 

đa nhân tuyến giáp.
- Ung thư giáp: thường có nhân chắc, có thể có biểu hiện xâm lấn xung quanh, có thể có hạch cổ. 

Siêu âm và chọc tế bào nhân giáp giúp chẩn đoán xác định ung thư.

3. Điều trị
Nếu có biểu hiện suy giáp cần điều trị thay thế hormon giáp bằng L-thyroxin (xem thêm bài suy giáp).

II. VIÊM TUYÉN GIÁP KHÔNG ĐAU SAU SINH

1. Đại cương
Viêm tuyến giáp sau sinh xảy ra ở  khoảng 5 - 7% phụ nữ sau sinh đẻ, có thể liên quan đến hiện 

tượng tự miễn.

2. Chẩn đoán
a. Chẩn đoán xác định dựa vào

• Biểu hiện nhiễm độc giáp nhẹ hoặc trung bình xảy ra sau sinh 1 - 6 tháng, tự hồi phục sau vài tháng.
- Bướu giáp: thường nhỏ, không đau, chắc.
- Chức năng tuyến giáp: FT4 tăng, TSH giảm.
- Kháng thể kháng receptor tuyến giáp (TRAb) bình thường.
- Độ tập trung 131l thấp (không được chỉ định nếu bệnh nhân cho con bú).
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b. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t

VTG sau sinh có triệu chứng nhiễm độc giáp rõ cần chẩn đoán phân biệt với bệnh Basedow dựa vào:
- Bướu giáp trong bệnh Basedow thường lớn hơn, mềm, có tiếng thổi và các biểu hiện mắt.
- TRAb thường tăng cao.
- Độ tập trung 131l cao.
- Siêu âm Doppler tăng sinh mạch trong tuyến giáp.

3. Điều trị
- Nếu cường giáp rõ: điều trị giảm triệu chứng bằng chẹn beta giao cảm (propranolol 40mg/ngày 

hoặc atenolol 50mg/ngày). cần theo dõi FT4 hàng tháng. Có thể ngừng khi FT4 trờ về bình thường.
- Giai đoạn suy giáp: điều trị thay thé hormon giáp bằng L-thyroxin (xem thêm bài suy giáp).

III. VIÊM TUYẾN GIÁP THÀM LẶNG

1. Đại cương
Biểu hiện giống như viêm tuyến giáp sau sinh nhưng xảy ra không liên quan đến sinh đẻ.

2. Chẩn đoán
a. C h ẩn  đ o á n  x á c  đ ịn h : dựa vào
- Bướu giáp thường to nhẹ, lan tỏa, mật độ chắc.
- Triệu chứng nhiễm độc giáp ở mức độ nhẹ, trung bình, tự khỏi sau vài tháng.
- FT4 tăng nhẹ, vừa, TSH giảm thấp.
- Kháng thể kháng receptor tuyến giáp (TRAb) bình thường.
- Độ tập trung 131l thấp.
c. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t  v ớ i b ệ n h  B a s e d o w  d ự a  vào:

- Bướu giáp trong bệnh Basedow thường lớn hơn, mềm, có tiếng thổi và các biểu hiện mắt.
- TRAb thường tăng cao.
- Độ tập trung 131l cao.
- Siêu âm Doppler tăng sinh mạch trong tuyến giáp.

3. Điều trị
- Nếu cường giáp rõ: điều trị giảm triệu chứng bằng chẹn beta giao cảm (propranolol 40mg/ngày, 

atenolol 50mg/ngày). cần theo dõi FT4 hàng tháng. Có thể ngừng khi FT4 trở về bình thường.
- Giai đoạn suy giáp: điều trị thay thế hormon giáp bằng L-thyroxin 50 - 100μg/ngày trong vài tháng.
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BÊNH TO CÁC VIỄN cưc

l  ĐẠI CƯƠNG

- Bệnh to các viễn cực (Acromegalie) là rối loạn chuyển hoá mạn tính do tiết quá mức hormon tăng 
trường (GH) xảy ra ở người trưởng thành, khi các sụn liên hợp đã đóng (bệnh xảy ra khi các sụn liên 
hợp chưa đóng gọi là bệnh khổng lồ).

- Bệnh gặp cả hai giới với tỉ lệ như nhau, thường gặp ở lứa tuổi 20 - 50. Trên 95% trường hợp là 
do adenoma của tuyến yên, hiếm gặp do bệnh lí vùng dưới đồi gây tăng tiết hormon giải phóng GH 
(GHRH), các u ác tính ngoài tuyến nội tiết tiết GHRH/GH lạc chỗ ở tụy, phổi...

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Bệnh được nghĩ tới đầu tiên là do gợi ý bời hình ảnh lâm sàng khá đặc biệt, thay đổi diện mạo so 

với hình ảnh cũ của bệnh nhân hoặc một số rối loạn thường khiến người bệnh tới khám như đau đầu, 
nhìn mờ hoặc vô kinh, chảy sữa...

a. Triệu  ch ứ n g  lâ m  sà n g

Triệu chứng thường diễn biến âm thầm, từ từ, xảy ra trước khi chẩn đoán nhiều năm, trung bình 5 
đến 10 năm, chính vì vậy khi phát hiện thường u to (macroadenoma, đường kính > 10mm). Điển hình 
gồm 2 nhóm triệu chứng:

•  Triệu chứng do quá thừa GH/IGF-I.
-Thay đổi về hình dáng:
+ Cơ thể to, thô do quá phát dày và to ra của mô mềm và ngọn chi: ngón chân, tay to, dày rộng làm 

người bệnh phải tăng cỡ nhẫn, giày, dép; lồng ngực hình thùng, xương ức nhô...
+ Khuôn mặt điển hình: thô, cung mày, gò má nhô, mũi to, răng cửa thưa, lưỡi to, dày, hàm dưới quá 

phát, giọng nói khàn...
- Thay đổi về da: da dày, tăng tiết mồ hôi, da dầu, gai đen.
- Cơ - xương - khớp: đau nhức xương, khớp, bệnh khớp thoái hóa, hội chứng đường hầm cổ tay, 

loãng xương.
- Hô hấp: cơn ngừng thở khi ngủ.
- Tim mạch: tăng huyết áp, tim to, bệnh lí cơ tim, suy tim.
- Tiêu hóa: táo bón, to đại tràng, gan, lách to, polyp đại tràng.
- Nội tiết:

+ Mất kinh có/không chảy sữa (do u chèn ép cuống tuyến yên hoặc u tiết cả prolactin), suy sinh dục.
+ Rối loạn chuyển hóa glucose: rối loạn dung nạp đường hoặc đái tháo đường rõ với các triệu chứng 

uống, tiểu nhiều hoặc có thể có các biến chứng của đái tháo đường.
+ Tuyến giáp to lan tỏa hoặc đa nhân.
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Cường tuyến cận giáp.
- Tỉ lệ ung thư tăng, đặc biệt là ung thư đại tràng.
•  Triệu chứng chèn ép tại chỗ của khối: tùy thuộc kích thước và sự xâm lấn của khối u, có thể gặp 

các triệu chứng.
- Đau đầu, nhìn mờ.
- Giảm thị trường, thường gặp nhất là bán manh thái dương hai bên do chèn ép giao thoa thị giác.
- Chèn ép cuống tuyến yên gây tăng prolactin máu do mất ức chế điều hoà tiết prolactin của vùng 

dưới đồi.
- Chèn ép mô tuyến yên binh thường gây suy chức năng tuyến yên dẫn đến suy chức năng các 

tuyến sinh dục, tuyến giáp, thượng thận.
b. C ác  x é t  n g h iệ m  cận  lâm  s à n g

•  Sinh hoá
- GH tăng > 10μg/I (binh thường < 5μg/l).
- IGF-1 (somatomedin C). xét nghiệm này có giá trị tốt trong chẩn đoán và theo dõi điều trị bệnh. Giá 

trị bình thường của IGF-1 trong máu từ 10 - 1000ng/ml.
- GH tăng và không ức chế được trong nghiệm pháp dung nạp đường (< 1 μg/l) trong trường hợp 

làm nghiệm pháp dung nạp glucose.
•  Chẩn đoán hình ảnh
- Chụp Xquang hố yên.
- Chụp cộng hưởng từ MRI có giá trị hơn chụp cắt lớp vi tính trong chẩn đoán u tuyến yên.
- MRI vùng dưới đồi - yên: khối u trong hố yên, thường giảm tín hiệu hơn so với mô tuyến trên T1, 

tăng tín hiệu trên T2.
- u được chia thành u to (macroadenoma, đường kính > 10mm), u nhỏ (microadenoma, đường kính 

< 10mm). u tiết GH thường phát hiện muộn nên thường là u to (80% là macroadenoma). Khi u lớn có 
thể vượt ra ngoài hố yên, xâm lấn chèn ép các các cấu trúc xung quanh như chéo thị giác, xoang hang, 
xương bướm...

- Xquang xương cho thấy hình ảnh quá phát xương: vòm sọ dày, tăng đường kính trước - sau, các 
đường liên đốt ngón tay, ngón chân rộng, gù cột sống, loãng xương, gai xương do thoái hóa...

- Nếu nghi ngờ nguyên nhân u tiết GH lạc chỗ: chụp cắt lớp phổi, ổ bụng...
c. C ác  x é t  n g h iệ m  k h á c

- Soi đáy mắt và đo thị trường: có thể thấy dấu hiệu thu hẹp thị trường do u chèn ép giao thoa thị 
giác hoặc dấu hiệu tăng áp lực nội sọ.

- Rối loạn chuyển hóa glucose: ĐTĐ rõ hoặc giảm dung nạp đường.
- Prolactin huyết thanh tăng khi u phối hợp tiết Prolactin hoặc u to gây chèn ép cuống tuyên yên.
- Có thể suy các tuyến khác do khối u chèn ép các vùng bình thường của tuyến yên: suy tuyến 

giáp (FT4, TSH giảm), tuyến thượng thận (cortisol, ACTH giảm), sinh dục (FSH, LH, estradiol, 
testosteron giảm).

- Siêu âm tim: tim to, phì đại cơ tim.
- Siêu âm ổ bụng: có thể thấy gan, lách to...

2. Chẩn đoán phân biệt
a. D iệ n  m ạ o  g iả  to  c á c  v iễn  cự c

- Phát triển thể chất quá nhanh trong thời kì dậy thì.
- Tầm vóc cao lớn, chân tay to mang tính chất gia đình.
- Phù niêm: môi lưỡi to, dày, giọng khàn...
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b. G H  tă n g  c ầ n  p h â n  b iệ t  tro n g  một số đ iề u  k iệ n : stress, có thai, suy dinh dưỡng, ĐTĐ kiểm soát 
kém, suy gan, thận nặng hoặc dùng thuốc như levodopa, thuốc tránh thai, clonidin...

c. H ộ i c h ứ n g  c ậ n  u n g  th ư  P ie rre  M a rie  (u n g  th ư  p h ổ i.. . ) :  ngón tay dùi trống, quá sản tổ chức 
phần mềm, đau khớp, dày màng xương dài trên phim Xquang.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Đại đa số nguyên nhân to các viễn cực là do adenoma tế bào hướng thân của thùy trước tuyến 

yên (> 95%).
- Hiếm gặp u của vùng dưới đồi tăng tiết GHRH (GH Releasing Hormone), là hoc mon tăng tổng hợp 

và bài tiết GH.
- Một số trường hợp rất hiếm do u tiết GH hoặc GHRH lạc chỗ, thường là carcinoma ở tụy, thận 

hoặc phổi.

III. ĐIỀU TRỊ

Mục tiêu điều trị:
- Khôi phục giá trị GH và IGF-1 trử lại mức bình thường.
- Loại bỏ hoặc giảm bớt hoặc khống chế sự phát triển của khối u.
- Điều trị các triệu chứng và nguy cơ tử vong.
- Bảo tồn chức năng tuyến yên.

1. Phẫu thuật
- Là lựa chọn chính mặc dù tỉ lệ chữa khỏi hoàn toàn không cao. Phương pháp là cắt bỏ u tuyến yên 

chù yếu là nội sol qua đường xương bướm hoặc mổ mờ sọ.
- Tỉ lệ khỏi phụ thuộc vào kích thước khối u, nồng độ GH trước phẫu thuật và kinh nghiệm của phẫu 

thuật viên. U nhỏ, tỉ lệ thảnh công khoảng 80 đến 85%, u lớn tỉ lệ này chỉ khoảng 50 đến 60%. Nồng độ 
hormon càng cao thì tỉ lệ khỏi càng thấp. U lớn và xâm lấn vào các tổ chức não và xoang hang thì tỉ lệ 
thành cõng thấp.

- Các biến chứng có thể gặp là suy thùy trước tuyến yên - có thể cần điều trị thay thế suốt đời, đái 
tháo nhạt thoáng qua, đôi khi vĩnh viễn hoặc rò nước não tuỷ, viêm mảng não...

- Khi phẫu thuật thành công, nồng độ GH trở về bình thường (GH < 5μg/l), bệnh nhân vẫn cần được 
theo dõi hàng năm đẻ phát hiện các trường hợp tái phát. Nhiều trường hợp cả lâm sàng và nồng độ 
hormon đều cải thiện nhưng không trở về bình thường, đòi hỏi phải phối hợp điều trị thuốc.

2. Nội khoa
- Được sử dụng trước phẫu thuật hoặc khi không thể phẫu thuật hoặc khi phẫu thuật đạt kết quả 

không hoàn toàn.
- Thuốc không chữa khỏi được u, có tác dụng giảm nồng độ GH và cải thiện triệu chứng lâm sàng 

nhưng ít khi đạt được giá trị binh thường và ít làm giảm kích thước khối u.
- Các thuốc được chỉ định:
+ Các chất đồng đẳng của somatostatin: octreotid, lanreotid.
Octreotid LAR ống 20mg tiêm bắp 4 tuần 1 lần, điều chỉnh liều 10 - 30mg mỗi 3 tháng.
Lanreotid autogel ống 90mg tiêm dưới da sâu 4 tuần 1 lần, điều chinh 60-120mg mỗi 3 tháng.
Các chủ vận dopamin: bromocriptin, cabergolin. Tác dụng làm giảm GH/IGF-1 kém hơn. Là lựa chọn 

tốt khi có phối hợp u tiết prolactin. Carbegolin có hiệu quả tốt và ít tác dụng phụ hơn bromocriptin.
+ Chất đối kháng thụ thể GH: pegvisomant. Tác dụng chẹn tác dụng ngoại biên của GH, giảm sản
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xuất IGF-1 nên theo dõi điều trị bằng nồng độ IGF-1. Trong quá trình điều trị, GH có thể tăng lên, khối 
u có thể to ra nên cũng cần theo dõi kích thước u bằng MRI mỗi 6 tháng. Có thể dùng phối hợp với 
octreotid hoặc lanreotid.

3. Xạ trị
- Chỉ định khi bệnh nhân không thể phẫu thuật, không khỏi sau phẫu thuật và không đáp ứng với 

thuốc. Nồng độ GH giảm rất chậm sau điều trị và tỉ ỉệ suy thùy trước tuyến yên cao.

4. Xạ phẫu bằng dao gamma
- Chỉ định thích hợp khi kích thước u < 3cm, u còn nằm trong hố yên hoặc các tổn thương xa chéo 

thị giác.

IV. TIÊN LƯỢNG
- Tỉ lệ tử vong do bệnh to các viễn cực cao hơn gấp đôi bình thường.
- Các biến chứng chính của bệnh là bệnh lí tim mạch, bệnh mạch não, đái tháo đường, bệnh lí hô 

hấp, ung thư...
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SUY TUYẾN YÊN

I. ĐẠI CƯƠNG

- Suy thùy trước tuyến yên chỉ sự thiếu hụt chức năng một hoặc nhiều hormon thùy trước ảnh hường 
tới chức năng tuyến đích. Suy tuyến yên có thể chỉ suy một tuyến hoặc nhiều tuyến (suy đa tuyến).

- Suy tuyến yên gặp ở mọi lứa tuổi, tỉ lệ mắc tăng theo tuổi, khoảng 5 -7  trường hợp/100.000 dân.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán lâm sàng
Lưu ý các biểu hiện lâm sàng của suy tuyến yên rất đa dạng và phong phú.
- Các triệu chứng của suy vỏ thượng thận: mệt mỏi, yếu cơ, chán ăn, buồn nôn, nôn, huyết áp thấp, 

tụt áp tư thế, mất sắc tố da. Có thể biểu hiện cơn suy thượng thận cấp: nôn, trụy mạch, sốc, sốt cao, 
hôn mê hạ đường huyết... (xem thêm bài suy thượng thận).

- Các triệu chứng của suy giáp: tinh thần chậm chạp, da khô lạnh, vàng sáp, tóc rụng dễ gẫy, nhịp 
tim chậm, huyết áp tụt, táo bón, khàn giọng, phù (xem thêm bài suy giáp).

- Các triệu chứng của suy sinh dục: tùy thuộc vào thời gian mắc trước hay sau dậy thì:
+ Nam giới trước dậy thì khám lâm sàng thấy dương vật và tinh hoàn nhỏ, kiểu hình dạng quan hoạn 

(eunuchold) (chiều rộng của sải tay lớn hơn chiều cao cơ thể > 5cm). Nếu suy sinh dục xuất hiện sau 
khi dậy thì kích thước tinh hoàn nhỏ, mất râu ria và da mỏng nhiều nếp nhăn, giảm khối cơ, giảm ham 
muốn, liệt dương và vô sinh, loãng xương.

+ Nữ giới: trẻ chậm dậy thì, vô kinh tiên phát vú không phát triển.
+ ở  nữ trường thành có biểu hiện thiểu kinh, mất kinh, vô sinh, teo tuyến vú, bộ phận sinh dục ngoài 

teo nhỏ. Rụng lông nách, lông mu, loãng xương.
- Các triệu chứng của thiếu prolactin: không tiết sữa sau sinh, bầu vú teo nhỏ.
- Các triệu chứng do thiếu GH:

+ Với trẻ: chậm hoặc ngừng phát triển chiều cao. Chậm mọc răng. Dậy thì chậm. Tăng lớp dưới da 
đặc biệt ở thân, giảm độ tập trung, giảm trí nhớ.

+ Hay có triệu chứng hạ đường huyết, tăng nguy cơ mắc các bệnh lí tim mạch.
- Các triệu chứng toàn thân:
+ Bệnh nhân thường gầy sút, tăng cân (ít gặp).
+ Triệu chứng tâm thần: lúc đầu thường có biểu hiện thiếu sự quan tâm chậm chạp thở ơ, hay quên 

dần dần mất các phản ứng với ngoại cảnh, nặng có thể xuất hiện các ảo giác dạng tâm thần phân liệt.
- Các triệu chứng của nguyên nhân:
+ u tuyến yên: các triệu chứng của chèn ép xâm lấn tổ chức xung quanh như: bán manh, hẹp thị 

trường, giảm hoặc mất khứu giác, liệt thần kinh III, IV, VI.., hội chứng tăng áp lực nội sọ...
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+ Các triệu chứng của u tuyến yên tiết hormon như: tiết sữa, bệnh Cushing, hội chứng cường giáp, 
bệnh to các viễn cực...

+ Sạm da trong nhiễm sắc tố sắt hoặc bệnh Wilson.

2. Các xét nghiệm hormon và nghiệm pháp chẩn đoán suy tuyến yên
a. Đánh giá suy thượng thận thứ phát
- Cortisol sáng 7 - 9 giờ: < 100nmol/l nghĩ tới suy thượng thận, > 550nmol/l loại trừ suy thượng thận.
- ACTH sáng dưới mức cao nhất bình thường: suy thượng thận thứ phát.
- Nghiệm pháp hạ đường huyết bằng insulin: là tiêu chuẩn vàng để đánh giá trục vùng dưới đồi - 

tuyến thượng thận. Khi có triệu chứng hạ đường huyết và đường huyết < 2,2mmol/l lấy máu định lượng 
cortisol. Nếu cortisol máu < 550nmol/l chứng tỏ có suy thượng thận. Nghiệm pháp này chỉ được tiến 
hành ở chuyên khoa nội tiết tuyến trung ương.

- Nghiệm pháp synacthene nhanh: tiêm TM (hoặc tiêm bắp) 1 ống synacthene 250μg: định lượng 
cortisol máu sau tiêm 30 phút, sau 60 phút.

Nếu cortisol sau tiêm 30 phút và/hoặc 60 phút > 550nmol/l loại trừ khả năng suy thượng thận.
b. Đánh giá suy giáp thứ phát
- T4 tự do (FT4: free thyroxin) thấp < 11 pmol/l.
- TSH thấp hoặc bình thường.
c. Đánh giá suy sinh dục thứ phát
- Nữ trẻ: có suy sinh dục khi lâm sàng biển hiện mất kinh kết hợp estradiol < 100pmol/l, LH và 

FSH thấp.
- Phụ nữ mãn kinh: FSH và LH thấp (bình thường phụ nữ mãn kinh FSH > 40IU/ml).
- Nam giới: testosteron máu thấp < 10,12nmol/l trong khi LH và FSH thấp không tương xứng.
d. Đánh giá suy chức năng hormon tăng trưởng
- IGF-I thấp hoặc trong giới hạn bình thường.
- Nghiệm pháp hạ đường huyết bằng insulin: khi đường huyết < 2,2mmol/l ở người lớn GH < 3μg/l 

chứng tỏ thiếu GH.

3. Chẩn đoán hình ảnh
Sau khi chẩn đoán xác định suy tuyến yên trên lâm sàng và sinh hóa cần chụp MRI vùng hố yên để 

giúp tìm nguyên nhân suy tuyến yên như các khối u hoặc dị dạng mạch.

4. Chẩn đoán nguyên nhân
Nguyên nhân gây suy tuyến yên có thể ở  tại tuyến hoặc do tổn thương vùng dưới đồi hoặc do 

bệnh lí toàn thân. Nguyên nhân hay gặp ở  người lớn là u tuyến yên hoặc sau phẫu thuật hay xạ trị 
vùng tuyến yên.

- Do khối u ở tuyến yên hoặc vùng dưới đồi

u tuyến (adenom) tuyến yên chiếm phần lớn các khối u tuyến yên. Khoảng 30% bệnh nhân 
macroadenoma (kích thước u > 1cm) có suy một hoặc nhiều hormon thúy trước.

Các khối u không có nguồn gốc từ tuyến yên như u sọ hầu, u màng não, u tế bào thần kinh đệm... 
Ngoài ra có thể gặp các u thứ phát di căn tới tuyến yên.

- Do phẫu thuật tuyến yên: suy tuyến yên cũng là biến chứng phổ biến sau phẫu thuật tuyến yên tỉ lệ 
và mức độ suy tuyến yên tùy thuộc vào nhiều yếu tố bao gồm kích thước khối u trước mổ, mức độ xâm 
lấn và kinh nghiệm phẫu thuật viên.
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- Do tia xạ: suy tuyến yên dã được thông báo ở những bệnh nhân tia xạ điều trị ung thư vòm, điều 
trị các khối u tuyến yên và khối u cạnh tuyến yên.

- Do di truyền: hội chứng Kallmann.
- Do nhồi máu.
Hội chứng Sheehan: suy tuyến yên do mất máu cấp tính hậu sản nặng có tụt áp hoặc sốc gây 

thiếu máu hoại tử thùy trước tuyến yên là nguyên nhân thường gặp của suy tuyến yên ở các nước 
đang phát triển.

Đột quỵ tuyến yên: đột quỵ tuyến yên do nhồi máu hoặc xuất huyết tự nhiên ở khối u tuyến yên với 
một bệnh cảnh tối cấp. Nhức đầu dữ dội, nhìn không rõ, liệt mắt, hội chứng màng não và rối loạn ý thức. 
Có thể xảy ra suy tuyến yên cấp.

- Bệnh tự miễn: viêm tuyến yên thâm nhiễm lympho.
- Bệnh chuyển hoá: nhiễm sắc tố sắt, bệnh Wilson:
- Bệnh của mô bào và tổ chức hạt.
- Do chấn thương sọ não, xuất huyết dưới nhện.
- Dị dạng: hội chứng hố yên rỗng, thiểu sản tuyến yên.
- Nhiễm khuẩn: áp xe, viêm màng não, viêm não.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc
Nguyên tắc điều trị là thay thế hormon tuyến đích.

2. Điều trị nguyên nhân
Tùy vào nguyên nhân gây suy tuyến yên như phẫu thuật lấy u hoặc điều trị nội khoa u tiết prolactin.

3. Điều trị thay thế hormon
- Điều trị suy thượng thận: cần điều trị trước tiên.
Trong suy thượng thận mạn:
Hydrocortison 10 - 25mg/24 giờ (chia 2 lần) uống sau ăn.
Hoặc prednisolon 5 - 7,5mg/24 giờ uống sau ăn.
Theo dõi chỉnh liều dựa vào đáp ứng lâm sàng. Dùng liều thấp nhất mà bệnh nhân không có triệu 

chứng của suy thượng thận (xem thêm bải suy thượng thận).
Chú ý khi có tình trạng stress (phẫu thuật, nhiễm khuẩn, rối loạn tiêu hóa...) cần tăng liều lên 100 - 

150mg hydrocortison/24 giờ.
- Điều trị suy giáp: dùng hormon giáp sau khi đã điều trị thay thế hormon thượng thận ít nhất 24 giờ. 
Với bệnh nhân dưới 60 tuổi liều levothyroxin trung bình duy trì từ 1 - 3μg/kg/24 giờ, ở bệnh nhân trên

60 tuổi liều levothyroxin trung binh từ 1 - 1,3μg/kg/24 giờ.
Khởi đầu với liều thấp từ 25 - 50μg/ngày, tăng dần liều levothyroxin thêm 25μg sau mỗi 2 -3  tuần, điều 

chỉnh liều thyroxin để đưa FT4 ở mức bình thường cao và hết các triệu chứng lâm sàng của suy giáp. 
Trường hợp bệnh nhân có thai hoặc sử dụng GH, sử dụng loại estrogen mới cần tăng liều levothyroxin.
- Điều trị suy sinh dục thứ phát.
VỚI bệnh nhân nữ: dùng thuốc tránh thai uống (20 - 35μg ethinyl oestradiol) hoặc oestradiol valerat 

2 - 4mg/24 giờ hoặc equin estrogen 0,625mg -1,250/24 giờ hoặc estrogen dưới dạng dán da hay dạng 
gel (ít nguy cơ huyét khối hơn). Phối hợp với progesteron nếu bệnh nhân không bị cắt tử cung. Dừng 
thuốc khi bệnh nhân tới tuổi mãn kinh.
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Với bệnh nhân nam: dùng testosteron gel 25 - 50mg/24 giờ hoặc testosteron undecanoat 1000mg 
cấy dưới da/3 tháng/lần. Testosteron enanthat 250mg tiêm bắp sâu mỗi 2 - 4  tuần. Điều chỉnh thuốc 
để đưa nồng độ testosteron trờ về bình thường. Theo dõi kích thước tuyến tiền liệt, định lượng PSA, 
hematocit.

Chú ý với bệnh nhân có nguyện vọng sinh con cần được chuyển tới cơ sờ chuyên khoa sâu để được 
sử dụng các thuốc kích thích sự phát triển và trường thành nang trứng và tinh trùng.

IV. PHÒNG BỆNH

- Cần theo dõi sàng lọc suy tuyến yên những bệnh nhân có nguy cơ như có tiền sử mất máu sản 
khoa, tiền sử chấn thương vùng nền sọ, có xạ trị vùng dưới đồi tuyến yên hoặc sau khi phẫu thuật lấy 
khối u tuyến yên.

- Bệnh nhân đã được chẩn đoán suy tuyến yên phải theo dõi tại cơ sờ chuyên khoa và được tư 
vấn đánh giá khả năng phải dùng thuốc suốt đời và hướng dẫn cách tăng liều thuốc trong tình huống 
cần thiết.
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ĐÁI THÁO NHẠT

I. ĐẠI CƯƠNG

- Đái tháo nhạt là một nhóm bệnh rối loạn cân bằng nước có biểu hiện tiểu nhiều trên 3 lít/ngày do 
thận giảm khả năng tái hấp thu nước mà nguyên nhân xuất phát từ sự thiếu hụt bài tiết hoặc kháng với 
hormon chống bài niệu (ADH) của thùy sau tuyến yên.

- Bệnh thường khởi phát ở tuổi thanh niên, nam gặp nhiều hơn nữ. Nguyên nhân của bệnh đái tháo 
nhạt rất phức tạp, thường chia ra hai loại: đái tháo nhạt trung ương và đái tháo nhạt ngoại vi.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định dựa vào
a. Triệu chứng lâm sàng
- Tùy nguyên nhân gây bệnh mà khởi phát đột ngột hay từ từ.
- Đái nhiều: > 3 líơngày, có thể tới 40 líưngày, tiểu đêm nhiều, nước tiểu trong.
- Khát, uống nhiều: bệnh nhân luôn có cảm giác khát, uống nhiều nước đặc biệt là nước lạnh. Khi 

lượng nước uống vào không đủ với lượng nước mất, bệnh nhân sẽ xuất hiện hiện tượng mất nước. 
Nếu tình trạng mất nước nặng có thể gây tăng natri huyết và tăng áp lực thẩm thấu máu, trụy mạch và 
tử vong.

- Đái tháo nhạt không có cảm giác khát hiếm gặp, nguyên nhân có thể do rối loạn chức năng của 
trung tâm khát vùng dưới đồi - yên hoặc ở bệnh nhân mất ý thức như gây mê trong phẫu thuật, chấn 
thương sọ não.

- Các triệu chứng của nguyên nhân gây bệnh như trong u vùng dưới đồi tuyến yên có biểu hiện tăng 
tiết hoặc suy các tuyến. Khi phối hợp cả thiếu ACTH và ADH thì triệu chứng đái tháo nhạt có thể bị che 
lấp (do glucocorticoid có tác dụng giúp thận thải nước tự do).

b. Triệu chứng cận lâm sàng
- Natri máu bình thường hoặc tăng.
- Tỉ trọng nước tiểu thấp < 1,006.
- Áp lực thẩm thấu máu bình thường hoặc cao (290 - 300mosmol/kg).
-Áp lực thẩm thấu niệu thấp không tương xứng (< 300mosmol/kg).
Áp lực thẩm thấu máu và áp lực thầm thấu niệu phải được đo cùng thời điểm.
- Nghiệm pháp hạn chế nước không đáp ứng.

2. Chẩn đoán phân biệt
a. Cần phân biệt
- Đái tháo đường: vì bệnh nhân cũng có triệu chứng đái nhiều, khát, uống nhiều. Chì cần xét nghiệm 

đường huyết là có thể chẩn đoán phân biệt dễ dàng. Trong bệnh đái tháo đường thì tỉ trọng nước tiều 
và áp lực thẩm thấu niệu bình thường hoặc tăng.

- Chứng cuồng uống (uống nhiều do tâm thần - Potomanie): do bệnh nhân có thói quen uống nhiều 
nước gây tiểu nhiều. Các xét nghiệm cũng có tỉ trọng nước tiểu thấp, áp lực thẩm thấu niệu thấp. Chẩn 
đ oán phân biệt dựa vào nghiệm pháp hạn chế nước có đáp ứng tốt.

- Dùng thuốc lợi tiểu thẩm thấu như manitol.
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b. Các nghiệm pháp giúp cho chấn đoán phân biệt
- Nghiêm pháp hạn chế nước (nghiệm pháp nhịn uống).
Đây là phương pháp có độ tin cậy cao, được tiến hành tại bệnh viện tại cơ sở chuyên khoa, được 

chỉ định trên bệnh nhân có xét nghiệm áp lực thẩm thấu máu và natri máu bình thường mà áp lực thẩm 
thấu niệu thấp. Nghiệm pháp này được áp dụng với mục đích phân biệt đái tháo nhạt thực sự với chứng 
cuồng uống.

- Nghiệm pháp vasopressin hoặc demopressin
Mục đích của nghiệm pháp để giúp phân biệt đái tháo nhạt trung ương hay đái tháo nhạt do thận.
- Cách tiến hành nghiệm pháp hạn chế nước và nghiệm pháp vasopressin (hoặc demopressin)
+ Chuẩn bị bệnh nhân:
Trước khi làm nghiệm pháp uống nước tự do trong đêm nếu tiều hơn 2 lần/đêm.
Từ nửa đêm không uống nếu tiểu 1 lần/đêm.
Không uống rượu, trà, cà phê. không hút thuốc lá trong vòng 12 giờ trước khi làm nghiệm pháp. 
Bệnh nhân đã có các xét nghiệm: tỉ trọng nước tiểu, áp lực thầm thấu niệu, điện giải đồ máu, protid máu. 
+ Thực hiện:
Nhịn uống kéo dài 8 -10 giờ, bắt đầu từ 5 giờ sáng.
Kiểm tra mạch, HA, cân nặng mỗi giờ một lần.
Đo lượng nước tiểu, áp lực thẩm thấu niệu, tỉ trọng nước tiều 1 giờ/lần. Khi áp lực thẩm thấu niệu 

tăng không quá 30mosmol/kg thì:
• Lấy máu xét nghiệm điện giải đồ, áp lực thẩm thấu máu, định lượng ADH máu.
• Tiêm bắp Minirin 2μg hoặc xịt mũi Minirin 30μg.
Tiếp tục theo dõi mạch, HA, cân nặng, thể tích nước tiểu, tỉ trọng, áp lực thẩm thấu niệu 1 giờ/lần 

trong vòng 2 giờ sau tiêm.
+ Ngừng nghiệm pháp khi:
Cân nặng giảm > 5%.
Biểu hiện mất nước nặng.
Khi lượng nước tiểu < 30ml/glờ và tỉ trọng nước tiểu > 1,015.
- Đánh giá kết quả nghiệm pháp (xem bảng 1).

Bàng 1. Đánh giá kết quả nghiệm pháp

Các xét nghiệm Đái tháo nhạt trung ương Đái tháo nhạt do thận Chứng cuồng uống

Natri m áu/ ALTT* máu bất kì BT**/tăng BT/tăng Giảm/BT

ALTT niệu bất kì Tháp Thấp Thấp
ALTT niệu sau khi ngừng nghiệm 
pháp hạn chễ nước

Không thay đổi/tăng ít Không thay đổi hoặc tăng <  9% Tăng

ALTT niệu sau tiêm vasopressin hoặc 
xịt dernopressin

Tăng >  50% Không tăng/tăng < 5 0 % Không tăng/tăng <  9%

ADH Thấp BT/tăng Thấp

*ALTT: áp lực thảm thấu; * *  BT: bình thường.

- Nghiệm pháp truyền natri ưu trương: kết hợp định lượng áp lực thẩm thấu máu, áp lực thẩm thấu 
niệu, ADH có ý nghĩa phân biệt đái tháo nhạt trung ương một phần với chứng cuống uống.

-Định lượng ADH:
Khi kết quả nghiệm pháp hạn chế nước và lâm sàng không rõ cần định lượng ADH khi bắt đầu 

nghiệm pháp và trước khi dùng ADH.

3. Chẩn đoán nguyên nhân 
a. Đái tháo nhạt trung ương
- Do tổn thương vùng dưới đồi yên gây thiếu hụt hormon chống bài niệu ADH.
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- Chẩn đoán xác định dựa vào nghiệm pháp vasopressin có đáp ứng tốt.
- Định lượng ADH thấp.
- Khi chẩn đoán xác định đái tháo nhạt trung ương thì bắt buộc phải chụp cộng hưởng từ (MRI) vùng 

dưới đồi tuyến yên để tìm các tổn thương (khối u...). Ngoài ra, còn do các nguyên nhân phẫu thuật, tia 
xạ vùng dưới đồi...

b. Đái tháo nhạt do thận (ngoại vi)
- Do thiếu hụt các receptor của ADH tại tế bào ống thận hoặc do giảm nhậy cảm của các receptor 

với ADH trong trường hợp tăng calci máu hoặc hạ kali máu.
- Định lượng calci máu có thể tăng.
- Định lượng kali máu có thể giảm.
- Siêu âm thận tìm các tổn thương ở nhu mô - đài bể thận.

III. ĐIỀU TRỊ
1. Đái tháo nhạt thể trung ương
Nếu có nguyên nhân cần điều trị phối hợp, ví dụ u vùng dưới đồi - yên thì có thể phải phẫu thuật u.
- Bù nước: uống nước lọc, truyền dịch nhược trương nếu mất nước nhiều.
- Vasopressin: ngày dùng từ 10 - 20UI, thời gian tác dụng của thuốc từ 3 - 6 giờ, có thể tiêm dưới da 

từ 5 -1 0UI/lần, tiêm 3 -4  lần/ngày, thuốc thường áp dụng cho các trường họp nặng hoặc các trường 
hợp bị đái tháo nhạt có kèm theo các bệnh khác như: hôn mê do chấn thương sọ não, phẫu thuật.

- Demopressln (Minirin): dễ sử dụng, thời gian tác dụng từ 12 - 24 giờ, gây co mạch.
Dạng xịt mũi: mỗi lần xịt 10μg demopressin, 1 -4  lần/ngày tùy đáp ứng lâm sàng.
Dạng tiêm dưới da: 1μg - 2μg ngày tiêm 1-2 lần/ngày.
Dạng uống Minirin viên 0,1 mg hoặc 0,2mg liều uống: 0,05mg - 1,2mg/ngày .
- Chú ý: dùng khởi đầu từ liều thấp tăng dần theo đáp ứng lâm sàng. Dùng liều thấp nhất mà người 

bệnh không có triệu chứng, cần theo dõi lượng nước tiểu, natri máu, tránh ngộ độc nước.

2. Đái tháo nhạt do thận
Đái tháo nhạt do thận cho tới nay chưa có thuốc điều trị đặc hiệu, loại thuốc thường dùng là các chế 

phẩm thiazid và các loại thuốc lợi tiểu thải muối, các thuốc này có tác dụng làm giảm mức lọc cầu thận 
và tăng tái hấp thu nước ở các ống thận.

- Hydrochlorothiazid: viên 25mg, ngày 1 - 2 viên.
- Có thể kết hợp indomethacin + hydrochlorothiazid.

IV. TIÊN LƯỢNG

- Tùy vào nguyên nhân gây đái tháo nhạt.
- Đái tháo nhạt thể trung ương xuất hiện sau phẫu thuật thùy trước tuyến yên hoặc phẫu thuật sọ 

não, bệnh có thể tự hết sau vài tuần. Bệnh có thể xuất hiện vĩnh viễn khi cắt bỏ đuôi tuyến yên hoặc 
hoại tử đuôi tuyến yên.

- Đái tháo nhạt do rối loạn Ca++, K+ thì sau khi điều chỉnh rối loạn điện giải sẽ hết đái tháo nhạt.
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CƯỜNG CÂN GIÁP TIÊN PHÁT

I. ĐẠI CƯƠNG

Cường cận giáp tiên phát được định nghĩa là tình trạng tăng tiết hormon cận giáp trạng (PTH) xuất 
phát từ một hoặc nhiều tuyến cận giáp dẫn đến hậu quả làm tăng calci máu. Cường cận giáp tiên phát 

chiếm 90% những nguyên nhân gây tăng calci máu.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
- 50% bệnh nhân cường cận giáp không có triệu chứng lâm sàng.
- Có thể gặp những triệu chứng lâm sàng do tăng calci máu, sỏi thận và giảm mật độ xương.

+ Triệu chứng lâm sàng do tăng calci máu: yếu, mệt, khát nưó'c, tiểu nhiều, chán ăn, sụt cân, táo 

bón, buồn nôn, nôn, đau bụng do viêm tụy cấp, nhược cơ, rối loạn tâm thần, tăng huyết áp, loạn nhịp 
tim (QT ngắn). Thường cải thiện sau khi cắt bỏ tuyến cận giáp.

+ Bệnh thận do cường cận giáp: sỏi thận tỉ lệ gặp 15 - 20%, tăng calci niệu, calci hóa cầu thận, suy 
thận mạn.

+ Bệnh lí xương do cường cận giáp: do tăng hủy xương làm giảm mật độ xương, gây đau xương, 

tăng nguy cơ gẫy xương. Bệnh viêm xơ nang xương gặp trong những trường hợp cường cận giáp nặng.
b. Cận lâm sàng
- Tăng nồng độ calci máu toàn phần > 2,55mmol/l.

- Tăng nồng độ hormon PTH > 60μg/ml (nồng độ PTH bình thường: 10 - 60μg/ml).
- Nồng độ phospho máu thường thấp hoặc giới hạn thấp của giá trị bình thường < 0,8mmol/l.
c. Chẩn đoán hình ảnh
Siêu âm vùng cổ độ phân giải cao và xạ hình tuyến cân giáp 99mTc-sestarnibl là hai kĩ thuật chẩn đoán 

hình ảnh quan trọng giúp phát hiện vị trí tuyến cận giáp.

- Siêu âm vùng cổ: có độ nhạy 72 - 89% trong việc xác định vị trí u lành tính một tuyến cận giáp đơn 
độc nhưng độ nhạy rất kém trong bệnh lí tăng sản nhiều tuyến cận giáp.

- Xạ hình tuyến cận giáp bằng 99mTc-sestarnibi:

+ Độ nhạy tương tự siêu âm 68 - 95% trong xác định u tuyến cận giáp đơn độc, độ nhạy kém trong 
xác định vị trí tuyến cận giáp trong bệnh lí tăng sản nhiều tuyến cận giáp.

+ Ưu điểm trong xác định tuyến cận giáp lạc chỗ ở ngoài vùng cổ.

+ Có thể gặp dương tính giả do kĩ thuật này xạ hình cả nhu mô giáp.
Thường phối hợp cả hai kĩ thuật trên để chẩn đoán xác định vị trí các thùy tuyến cận giáp.
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- CT-Scan và MRI: ít được sử dụng để xác định vị trí u tuyến cận giáp. Thường được chỉ định trong 
trường hợp phẫu thuật thất bại và bệnh tái phát.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Tăng calci máu do ung thư: nồng độ calci máu tăng, PTH thấp.
- Cường cận giáp thứ phát: trong suy thận mạn.
- Tăng calci máu trong bệnh đa u tủy xương.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- u lành tính tuyến cận giáp: thường gặp u một tuyến cận giáp, chiếm 80 - 85%.
- Tuyến cận giáp tăng sản: có tính chất di truyền, thường tăng sản cả 4 tuyến cận giáp, gặp trong hội 

chứng đa u các tuyến nội tiết (MEN) typ 1 và typ 2, chiếm khoảng 15%. Bệnh cảnh MEN typ 1 thường 
có cường cận giáp trạng, u tuyến yên, u tụy. MEN typ 2: cường cận giáp, u tủy thượng thận, ung thư 
giáp thể tủy.

- Ung thư tuyến cận giáp: hiếm gặp < 0,5%.

III.ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị tăng calci máu cấp tính: thường gặp khi nồng độ calci máu > 3mmol/l.
- Truyền muối đẳng trương NaCI 9%0 tốc độ 200 - 300ml/giờ.
- Calcitonin liều 4UI/kg đường truyền tĩnh mạch hoặc tiêm dưới da hoặc tiêm bắp. Calcitonin chỉ có 

tác dụng từ 12 giờ - 48 giờ đầu.
- Truyền biphosphanat: pamidronat liều 60 - 90mg trong 2 giờ hoặc zoiedronic acid liều 4mg trong 

15 phút.

2. Phẫu thuật cắt tuyến cận giáp là phương pháp duy nhất đối với các bệnh nhân cường cận giáp 
có triệu chứng lâm sàng.

3. Phẫu thuật được chỉ định ở bệnh nhân cường cận giáp không triệu chứng lâm sàng trong những 
trường hợp sau đây:

- Tuổi < 50.
- Nồng độ calcl máu: 2,85mmol/l.
- Độ thanh thải creatinin giảm 30%.
- Giảm mật độ xương tại các vị trí: T score < -2,5.

4. Điều trị nội khoa
- Chỉ định: bệnh nhân không có chỉ định phẫu thuật như: bệnh nhân không có đủ những tiêu chuẩn 

theo khuyến cáo ở trên hoặc không có khả năng phẫu thuật như già yếu, suy tim...

+ Uống 2 - 3 lít nước/ngày.
+ Tránh các yếu tố làm nặng bệnh: thuốc lợi tiểu hypothiazid, mất nước, nằm bất động tại giường 

trong thời gian dài hoặc không vận động, chế độ ăn giàu calci > 1g/ngày.
+ Chế độ ăn: giảm calci khoảng 400mg/ngày.

+ Uống biphosphonat: có tác dụng ức chế hủy xương, làm giảm calci máu.
+ Alendronat (Fosamax) liều 5mg/ngày hoặc 70mg, 1 tuần 1 viên.
+ Risedronat (Actonel) liều 5mg/ngày hoặc 35mg, 1 tuần 1 viên.
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IV. THEO DÕI TRONG VÀ SAU PHẢU THUẬT CÁT TUYÉN CẬN GIÁP TRẠNG

- Định lượng PTH trong và sau phẫu thuật giúp xác định khối u cận giáp đã được cắt bỏ thành công. 
Nồng độ PTH sau phẫu thuật thường giảm 30% so với trước phẫu thuật.

- “Hội chứng xương đói” gây hạ calci máu là biến chứng thường gặp sau phẫu thuật cắt bỏ tuyến 
cận giáp. Định lượng calci máu sau phẫu thuật giúp chẩn đoán. Bổ sung calci khi có hạ calci máu liều 
1,5 - 3g/ngày.

- Theo dõi dấu hiệu liệt hồi quy.

mmtmmiatmmsmmB
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SUY CÂN GIÁP

I. ĐẠI CƯƠNG

- Suy cận giáp (SCG) là sự thiếu hụt hormon tuyến cận giáp (PTH) do tổn thương tuyến cận giáp 
(thường do phẫu thuật) hoặc do dị tật bẩm sinh tuyến cận giáp.

- Chức năng chủ yếu của tuyến cận giáp là cân bằng nồng độ calci máu. Vì vậy, SCG gây hạ calci 
máu biểu hiện các triệu chứng thần kinh cơ từ liệt nhẹ đến cơn tetani. Triệu chứng lâm sàng của SCG 
được cải thiện khi điều trị thay thế đúng. Tuy nhiên một vài biến chứng như đục thủy tinh thể và sự vôi 
hóa hạch là không thể thay đổi được.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định: dựa vào
a. Triệu chứng lâm sàng
SCG thường biêu hiện hạ calci máu và tăng phospho máu làm ảnh hường đến hệ thần kinh trung 

ương cũng như các hệ thống khác trong cơ thể. Thể nhẹ thoáng qua chỉ biểu hiện bằng dị cảm ở các 
ngón tay và quanh miệng.

•  Cơn tetani: được định nghĩa bởi tình trạng tăng kích thích thần kinh cơ. Nó khởi đầu bằng cảm 
giác kiến bò ở đầu chi và ở xung quanh miệng, sau đó là co rút hoặc co cứng cơ toàn thân hoặc khu trú.

- Biểu hiện như bàn tay người đỡ đẻ do co rút cơ gian đốt bàn tay.
- Hình ảnh mồm cá chép.
- Hình ảnh bàn chân duỗi mạnh.
- Thời gian kéo dài cơn thường biến đổi có thể một vài phút hoặc hơn.
- Cơn tetani thể nhẹ với biểu hiện dị cảm trên mặt. Nặng có thể biểu hiện cơn co thắt thanh quản hay 

gặp ở trẻ em hoặc cơn co thắt dạ dày (triệu chứng giả loét dạ dày).
•  Những biểu hiện mạn tính
- Tăng kích thích thần kinh cơ:
+ Dấu hiệu Chvostek: gõ vào dưới gò má 2cm có dấu hiệu giật môi trên.
+ Dấu hiệu Trousseau: đo huyết áp đến số tối đa, sau đó bóp trên số tối đa giữ khoảng 3 phút -> xuất 

hiện dấu hiệu bàn tay người đỡ đẻ.
- Rối loạn thần kinh: dấu hiệu ngoại tháp, đôi khi có biểu hiện hội chứng Parkinson, múa vờn, động 

kinh toàn thể hoặc khu trú.
? - Rối loạn tâm thần: tình trạng trầm cảm, sầu muộn, lo lắng, bồn chồn.
.*■ Các biểu hiện khác: bong da, rụng tóc, móng có đốm trắng, răng có khía, giảm sản men, mắt đục 

thủy tinh thể. Nếu hạ calci nặng có thể suy tim.
b. Triệu chứng cận lâm sàng
- Xét nghiệm máu:
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+ Calci máu thấp: 1,87 - 2mmol/l.
Ca++ chính xác = [4 - albumin (g/dl)] X 0,2 + Ca++ (mmol/l).
+ Calci ion hoá giảm < 1,1mmol/l.
+ Phospho máu tăng > 1,44mmol/l.
+ PTH giảm < 10μg/ml.
- Xét nghiệm nước tiểu:
Calci niệu thấp < 2,5mmol/24 giờ.
- Điện tâm đồ: QT và ST kéo dài.
- Điện não đồ: 50% trường hợp thấy xuất hiện sóng têta, sóng delta hoặc các hình ảnh nghịch đảo.
- Xquang sọ: có thể thấy các điểm calci hóa ở nền sọ.

2. Chẩn đoán phân biệt
Có thể gặp giảm calci do những nguyên nhân khác.
- Suy thận mãn.
- Hội chứng giảm hấp thu: giảm hấp thu calci, magnesi, vitamin D ở ruột.
- Dùng thuốc chống co giật (bacbituric, phenyltoin), rifampicin làm giảm tổng hợp enzym giúp chuyển 

hoá vitamin D thành calciferol ở gan.
- Nguyên nhân hiếm gặp khác: viêm tụy cấp nặng, ung thư tuyến giáp.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
Cần phải phân biệt SCG thực sự hay giả SCG.
a. SCG thực sự: thể hiện hội chứng sinh hoá đầy đủ.
- Sau phẫu thuật cắt tuyến giáp cùng cận giáp.
- SCG tự phát thường không có nguyên nhân.
- SCG bẩm sinh (hội chứng Di George): không phát triển túi thử ba của thanh quản với thiểu sản 

tuyến ức và không có tuyến cận giáp.
- SCG bời kháng thể kháng tuyến cận giáp đôi khi phối hợp với bệnh Addison và biểu hiện nấm da 

còn gọi là hội chứng Whitaker.
- Trong tất cả những nguyên nhân này PTH thường thấp và nghiệm pháp tiêm PTH ngoại sinh sẽ

thay đổi sự bất thưởng phospho - calci. '
b. Giả SCG
- Hiếm gặp, liên quan đến sự bất thường gen, là tình trạng không hấp thu ngoại vi hormon cận giáp 

biểu hiện sinh hoá của SCG.
- Trên lâm sàng có sự bất thường về hình thái: kích thước nhỏ bé, mặt tròn, bàn tay ngắn, đần độn, 

có những nốt calci hoá dưới da.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Trường hợp cấp cứu
- Chỉ định điều trị cấp cứu (cơn tetani, co thắt thanh quản hoặc cơn động kinh):
+ Đảm bảo thông thoáng đường hô hấp.
+ Tiêm tĩnh mạch gluconat calci hoặc calci clorid, 10 - 20ml gluconat calci 10% (1 -2  ống) tiêm tĩnh 

mạch chậm trong vòng 10 phút. Hoặc calci clorid cũng dùng tương tự.
- Chỉ định điều trị cấp: truyền calci tĩnh mạch với liều 1mg/kg/glờ. Mỗi ống gluconat calci 10ml chứa 

90mg cho mỗi 2,25mmol nguyên tố calci. Như vậy, nếu pha 6 ống gluconat calci vào 500ml glucose 5% 
truyền với tốc độ 0,92ml/kg/giờ sẽ cung cấp nguyên tố calci 1mg/kg/giờ.
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- Vitamin D liều cao: ergocalciferol (Sterogyl) 50.000 - 200.000UI/ngày tiêm bắp tối đa trong 2 - 3  
ngày. Hoặc cholecalclferol (vitamin D3) liều tương tự

- Magnnesi spasmyl 6 -8  viên/ngày, nếu có giảm magnnesi phối hợp.
- Theo dõi: xét nghiệm calci máu mỗi 4 - 6 giờ trong khi truyền tĩnh mạch điều chỉnh duy trì calci máu 

khoảng 8 - 9mg/dl.

2. Điều trị lâu dài
Mục tiêu duy trì calci máu ở mức bình thường thấp (2,0 - 2,1mmol/l).
- Calci uống dưới dạng calci clorid hòặc gluconat calci hoặc calci Carbonat liều trung bình 1g 

(2 viên 500mg).
- Bổ sung vitamin D: ergocalciferol (vitamin D2) dạng dầu uống hoặc tiêm bắp có thời gian bán hủy 

kéo dài. Liều lượng uống thay đổi tùy tình trạng SCG của từng BN từ 50.000 - 100.000UI/ngày (1,25 
- 2,5mg/ngày). Định lượng 25(OH) vitamin D và nồng độ calci trong huyết thanh để đánh giá điều trị. 
Calcitriol có thời gian bán hủy ngắn hơn (8h) có thể dùng đồng thời với liều 0,25 - 2μg/ngày.

- Bổ sung magnesi: nếu nghi ngờ có giảm magnesi huyết kèm theo, đục thủy tinh thể, rối loạn 
tiêu hóa.

3. Theo dõi lâm sàng và sinh hoá
-Định lượng calci máu, phospho máu nhất là calci niệu/24 giờ, ure, creatinin máu đề phòng quá liều 

gây sỏi thận hoặc vôi hoá thận.
- Theo dõi triệu chứng ngộ độc vitamin D: chán ăn, nôn, mệt, uống nhiều đái nhiều, tăng calci máu.
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HỘI CHỨNG CUSHING

I. KHÁI NIỆM

- Hội chứng (HC) Cushing gây nên bời tăng tiết cortisol nguyên phát hoặc thứ phát sau tăng tiết 
ACTH. Biểu hiện của bệnh là do các mô của cơ thể tiếp xúc lâu ngày với nồng độ cao cortisol.

- Nguyên nhân:
+ HC Cushing do thuốc: thường gặp nhất.
+ HC Cushing phụ thuộc ACTH: bệnh Cushing (chiếm 80%), u tiếtACTH lạc chỗ (chiếm 15 -20%, 

thường gặp u carcinoid ở phế quản, tuyến ức, ruột, tụy, buồng trứng...).
+ HC Cushing không phụ thuộc ACTH: do adenoma tuyến thượng thận, carcinoma tuyến thượng 

thận, tăng sản tuyến thượng thận...

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào triệu chứng lâm sàng và các test đặc hiệu.
a. Triệu chứng lâm sàng: bệnh hay gặp nhất ở phụ nữ từ 20 - 45 tuổi.
- Tăng cân là triệu chứng đầu tiên, mặt tròn như mặt trăng, da ừng đỏ, gáy có bướu mỡ. Rối loạn 

phân bố mỡ: mỡ tập trung chủ yểu ở mặt, cổ, trên xương đòn, thận bụng (béo trung tâm), ít ở các chi.
- Thay đổi về da: các vết rạn da đỏ tím ở ngực, đùi, bụng. Trứng cá và tăng tiết bã nhờn ở mặt, lưng.
- Rậm lông cũng hay gặp (gặp ở  80% bệnh nhân nữ). Hiểm găp hơn: biểu hiện nam hóa (do 

carcinoma tuyến thượng thận).
- Các rối loạn chuyển hóa:
Tăng HA: thường tăng cả HA tâm thu và tâm trương.
Đái tháo đường, rối loạn dung nạp glucose.
- Biểu hiện cơ xương khớp: loãng xương, biểu hiện đau ở khung chậu, đau rễ thần kinh, gãy xương 

tự nhiên, xẹp đốt sống. Teo cơ, giảm cơ lực với dấu hiệu ghế đẩu.
- Rối loạn sinh dục: mất kinh, liệt dương...
- Rối loạn tâm thần, trầm cảm.
b. Các test xác định có tình trạng cường cortisol
- Cortisol tự do niệu/24 giờ: test chính để chẩn đoán hội chứng Cushlng không phụ thuộc ACTH nội 

sinh. Bình thường: cortisol niệu < 250nmol/24 giờ. Giới hạn chẩn đoán: cortisol niệu > 830nmol/24 giờ.
- Cortisol máu và nhịp ngày đêm. Cortisol máu tăng và rối loạn nhịp tiết cortisol.
- Test ức chế dexamethason qua đêm với liều 1mg.
+ Cách tiến hành: cho bệnh nhân uống 1mg dexamethason lúc 23 giờ, 8 giờ sáng hôm sau đo nồng 

độ cortisol trong máu.



470 H ướng dần chẩn đoán và điéu trị bệnh Nội khoa

+ Ngưỡng chẩn đoán: cortisol huyết tương giảm > 50nmol/l.
+ Nếu cortisol máu giảm dưới 50nmo/l vào 8 giờ sáng hôm sau được coi là bình thường.
- Test ức chế dexamethason liều thấp: thực hiện khi các test trên chưa đủ rõ để chẩn đoán xác định.
+ Cách tiến hành: ngày đầu tiên đo một mẫu cortisol 8 giờ sáng, ngày thứ 2 và thứ 3 cho bệnh nhân

uống dexamethason 0,5mg mỗi 6 giờ. 8 giờ sáng ngày thứ 4 đo cortisol máu.
+ Đáp ứng bình thường cho kết quả nồng độ cortisol máu < 140nmo/l cho phép loại trừ hội chứng 

Cushing. Đáp ứng bất thường rất gợi ý chẩn đoán hội chứng Cushing nhưng chưa cho biết nguyên 
nhân. Có 10 -15% dương tính giả.

2. Chẩn đoán nguyên nhân (Chẩn đoán vị trí của hội chứng Cushing)
a. Định lượng ACTH
- Trong trường họp HC Cushing phụ thuộc ACTH (u tuyến yên hoặc u tiết ACTH lạc chỗ): nồng độ 

ACTH tăng cao > 10μg/ml.
- HC Cushing không phụ thuộc corticoid (u tuyến thượng thận, tăng sản vỏ thượng thận); nồng độ 

ACTH sẽ thấp < 5μg/ml.
b. Dựa vào các test đặc hiệu: test ức chế dexamethason liều cao.
- Là test có giá trị nhất để phân biệt hội chứng Cushing do u tiết ACTH lạc chỗ với bệnh Cushing do 

u tuyến yên.
- Cách tiến hành: giống nghiệm pháp ức chế bằng dexamethason liều thấp chỉ khác ở liều 

dexamethason uống 2mg mỗi 6 giờ trong 48 giờ.
- Kết quả nếu nồng độ cortisol máu giảm hơn 50% so với nồng độ trước khi uống dexamethason, 

nghĩ đến bệnh Cushing. Nếu cortisol máu không giảm nghĩ đến u tuyến thượng thận hoặc hội chứng 
tiết ACTH lạc chỗ.

c. Chẩn đoán hình ảnh
- Khi nghi HC Cushing phụ thuộc ACTH: cần chụp MRI tuyến yên: có thể phát hiện adenoma 

tuyến yên.

- Khi nghi HC Cushing không phụ thuộc ACTH: cần chụp cắt lớp vi tính hoặc MRI tuyến thượng thận: 
có thể phát hiện u hoặc phì đại tuyến thượng thận.

-Trong trường hợp nghi nghờ u tiếtACTH lạc chỗ: chụp CT scan, MRI, xạ hình phổi, ổ bụng... tim 
nguyên nhân.

III. Đ IỀU TRỊ

1. Bệnh Cushing do u tuyến yên
•  Điều trị ngoại khoa

- Phẫu thuật chọn lọc qua xương bướm: là lựa chọn hàng đầu cho điều trị bệnh Cushing, thường 
thực hiện sau khi định lượng ACTH lấy mẫu ở xoang đá. Phẫu thuật có thể điều trị bệnh mả không làm 
tổn thương chức năng tuyến yên.

Tai biến: đái tháo nhạt, suy tuyến yên, suy thượng thận thứ phát.

- Xạ trị tuyến yên: là lựa chọn thứ hai để điều trị bệnh Cushing (khi thất bại với điều trị phẫu thuật 
tuyến yên qua xương bướm).

Hay dùng dao gamma.
Biến chứng: suy tuyến yên.
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2. Hội chứng Cushing phụ thuộc ACTC do u tiết ACTH lạc chỗ
- Điều trị tận gốc là phẫu thuật cắt bỏ u.
- Nếu u ác tính hoặc đã di căn xa không phẫu thuật được thì dùng các thuốc ức chế tổng hợp 

corticoid.
- Khi các phương pháp trên không thành công có thể cần phẫu thuật cắt bỏ tuyến thượng thận 

hai bên.

3. Hội chứng Cushing do u thượng thận
- Phẫu thuật cắt thượng thận một bên chỉ định điều trị cho adenome thượng thận hoặc carcinom 

thượng thận. Thận trọng: bệnh nhân có thể bị suy thượng thận cấp sau mổ.

4. Điều trị HC Cushing do dùng glucocorticoid
- Cần giảm dần liều cortỉcoid, đánh giá đáp ứng của bệnh nhân để chỉnh liều.
- Trường hợp có suy thượng thận cần điều trị thay thế, giảm dần liều.

5. Các thuốc điều trị nội khoa
Dùng thuốc ức chế tổng hợp cortcoid đề làm giảm tác động của cường cortisol.
- Chỉ định: trong trường hợp chuẩn bị phẫu thuật, không thể phẫu thuật hay phẫu thuật thất bại, 

khi đang chờ hiệu quả xạ trị hay khi bệnh nhân có tình trạng tâm thần hay thực thể cần kiểm soát 
ngay cortisol.

- Các thuốc thường dùng.
+ Ketoconazol: 600 - 1200mg/ngày, uống chia 2 lần (là thuốc được sử dụng nhiều nhất, có hiệu quả, 

ít tác dụng phụ, có thể gây tăng enzym gan).

+ Aminoglutethimld: 1 - 2g/ngày, uống, chia 4 lần. Tác dụng phụ rối loạn tiêu hóa, có thể làm tăng 
ACTH khi dùng lâu.

+ Mitotan: 2 - 6g/ngày, uống, chia liều làm 3 -4  lần. Tối đa 16g/ngày. Tác dụng phụ gây buồn nôn, 
nôn, tiêu chảy, buồn ngủ... có thể gây suy thượng thận.

+ Metyrapon: 750mg-6g/ngày, uống, chia 3 lần. Tác dụng phụ rối loạn tiêu hóa...

6. Theo dõi và điều trị sau phẫu thuật cắt u thượng thận và u tuyến yên
- Theo dõi: sau phẫu thuật bệnh nhân có thể bị suy thượng thận vì vậy cần phải theo dõi sát tình 

trạng lâm sàng để phát hiện các triệu chứng của suy thượng thận: mệt, rối loạn tiêu hóa, hạ huyết áp... 
và làm các xét nghiệm cận lâm sàng: cortisol máu, điện giải đồ... (xem thêm bài Suy thượng thận).

- Điều trị:

+ Trong trường hợp phẫu thuật tuyến thượng thận cần điều trị corticoid thay thế trong và sau phẫu 
thuật để đề phòng suy thượng thận cấp sau phẫu thuật.

+ Điều trị thay thế glucocorticoid cho tới khi trục dưới đồi - tuyến yên - thượng thận phục hồi. 
Hydrocortison I0 - 30mg/ngày, 2/3 liều vào buổi sáng, 1/3 liều vào buổi chiều, theo nhịp tiết ngày đêm 
của cortisol. Theo dõi đáp ứng của bệnh nhân để chỉnh liều.

+ Fludrocortison (Florinef) 50 - 300μg, uống một lần trong ngày trong trường hợp cần thiết (sau phẫu 
thuật cắt hai bên hoặc điều trị hydrocortison không đáp ứng).

+ Đảm bảo thay thế glucocorticoid và mineralocorticoid lâu dài, vĩnh viễn khi cắt thượng thận hai bên.
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Sơ đò chẩn đoán và điều trị Hội chứng Cushing
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SUYTHƯƠNGTHÂN

I. ĐẠI CƯƠNG

- Suy thượng thận là rối loạn chức năng vỏ tuyến thượng thận (TT), làm giảm sản xuất corticoid 
chuyển hóa đường (glucocorticoid), corticoid chuyền hóa muối nước và androgen.

- Nguyên nhân của suy TT được chia làm 2 loại:
+ Nguyên nhân tại tuyến (nguyên phát): viêm TT tự miễn, nhiễm khuẩn, nhồi máu hoặc xuất huyết 

tuyến TT, phá hủy TT hai bên, thâm nhiễm, ung thư xâm lấn tuyến TT, loạn dưỡng chất trắng vỏ TT, 
suy TT có tính chất gia đình, hội chứng đề kháng corticoid, các thuốc làm giảm tổng hợp cortisol như 
ketoconazol, aminoglutethimid...

+ Nguyên nhân suy TT tại tuyến yên hay vùng dưới đồi (thứ phát hoặc tam phát): do uống 
glucocorticoid liều cao, kéo dài để điều trị một số mạn tính như bệnh khớp, hen phế quản, dị ứng... là 
nguyên nhân hay gặp nhất; ngoài ra suy TT do tổn thương vùng dưới đồi hoặc tuyến yên như: hoại 
tử tuyến yên sau đẻ mất máu, khối u, viêm, nhiễm khuẩn, tự miễn, thâm nhiễm hạt, chấn thương, teo, 
phẫu thuật, xạ trị,...

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định suy TT
a. Suy TT mạn
- Lâm sàng có các triệu chứng biểu hiện của thiếu glucocorticoid, corticoid chuyển hỏa muối nước 

và androgen của suy TT nguyên phát mạn tính:
+ Mệt: thể chất, tinh íhần và sinh dục.
+ Gầy từ từ, do mất nước, mất muối, kém ăn.
+ Rối loạn tiêu hóa: đau bụng, nôn, buồn nôn, tiêu chảy.
+ Sạm da (chỉ có trong suy TT nguyên phát): gặp vùng hở, vùng tiếp xúc với ánh nắng, sẹo, mặt, cổ, 

nếp gấp bàn tay, núm vú. Sạm niêm mạc: má, lợi, lưỡi, sàn miệng...
+ Huyết áp thấp, hạ huyết áp tư thế.
+ Hạ đường huyết, chuột rút, thèm ăn muối...
- Xét nghiệm: chứng tỏ tiết không đủ cortisol.
- Cortisol máu nền 8 giờ thấp: nếu < 83nmol/l (3mcg/dl) gợi ý suy TT.
Nghiệm pháp kích thích ACTH (test Synacthene nhanh): tiêm bắp hoặc tiêm TM 1 ống Synacthene 

250 microgam, định lượng cortisol máu sau 30, 60 phút. Nếu cortisol > 550nmol/l (20mcg/dl): loại trừ 
suy TT nguyên phát và hầu hết là suy TT thử phát.

b. Suy TT cấp
- Triệu chứng suy TT cấp: xuất hiện trên nền suy TT mạn tính có tăng nhu cầu corticoid như: nhiễm
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khuẩn nặng, stress cấp tính hay xuất huyết TT hai bên, dừng glucocorticoid đột ngột, các bệnh nhân có 
bệnh lí tuyến yên, tiền sử mổ u tuyến yên... nên nghĩ đến suy TT cấp.

+ Sốt, trụy mạch không lí giải được do các bệnh lí khác.
Triệu chứng thần kinh hay tâm thần do hạ đường huyết, hạ natri máu, mất nước như: suy nhược, 

kích động, lú lẫn, tăng nhiệt, đau cơ, chuột rút,...
+ Bệnh cảnh viêm dạ dày - ruột cấp như buồn nôn, nôn hay đau bụng cấp.
- Xét nghiệm:
+ Cần định lượng cortisol máu nền và ACTH. Khi nghi ngờ suy TT cấp cần điều trị tiêm TM 

dexamethason để tránh phản ứng chéo với xét nghiệm cortisol.
+ Cortisol máu nền > 700nmol/l (25mcg/dl) thường không nghĩ đến suy TT. Khi tình trạng bệnh qua 

giai đoạn cấp tính cần làm thêm test Synacthene nhanh như trên để khẳng định chẩn đoán.
+ Các rối loạn khác như: rối loạn/điện giải nặng, có cô đặc máu, protid máu tăng, hematocrit tăng, 

suy thận chức năng, toan chuyền hóa.

2. Chẩn đoán phân biệt suy TT nguyên phát với thứ phát (Xem bảng)

Bảng. Phân biệt suy TT nguyên phát và suy TT thứ phát

SuyTT nguyên phát SuyTT thứ phát

Lâm sàng - Có các triệu chứng biểu hiện của thiếu 
glucocorticoid, corticoid chuyền hóa muối nước 
và androgen của suy TT nguyên phát mạn tính. 
-Sạm  da, sạm niêm mạc.
- Không có triệu chứng của suy tuyễn yẽn gổm 
suy sinh dục và suy giáp đi kèm.

- Có các triệu chứng biểu hiện của thiếu glucocorticoid.
- Không có sạm da, có màu da nhợt nhạt.
-  Triệu chứng của suy tuyến yên: góm suy sinh dục như: không 
có lông nách, lông mu hoặc thưa thớt, tinh hoàn nhỏ, dạy thì 
chậm; biểu hiện của suy giáp thứ phắt; đái tháo nhạt và các 
triệu chứng tại chỗ khác như đau đáu, giảm th ị lực.

Xét nghiệm - Cortisol máu nén 8 giờ tháp.
- Định lượng ACTH máu: tăng.

-Cortisol máu nển 8 giờthấp.
- ACTH thẩp hoặc bình thường.

Nghiệm pháp thăm dò - Nghiệm pháp kích thích ACTH (test 
Synacthene nhanh): không đáp ứng.

- Test Synacthene nhanh có thể vẫn đáp ứng bình thường. 
-Test hạ đường huyết* với insulin: không đáp ứng.

*  Test hạ đường huyết với insulin là tiêu chuẩn vàng để phân biệt suy TT nguyên phát và thứ phát: nguyên li dùng Insulin gây 
hạ đường huyết sẽ kích thích vùng duới đồi yên tiết ra CRH và ACTH từ đó làm tăng tiết cortisol máu. Tuy nhiên test này nguy 
hiểm đặc biệt chổng chỉ định ở người già, tiền sử bệnh tim mạch, bệnh tâm thần và phải được theo dõi cản thận nén chỉ nên áp 
dụng tại tuyến chuyên khoa.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
a. Suy TT nguyên phát
Hay gặp nguyên nhân do bệnh tự miễn, lao, tiền sử hoặc đang điều trị HC Cushing hay thuốc chống 

nấm như Nizoral. Triệu chứng lâm sàng có sạm da, biểu hiện của thiếu glucocorticoid, corticoid chuyển 
hóa muối nước và androgen. CT scan ổ bụng có thể thấy chảy máu thượng thận, calci hóa trong lao 
TT hay di căn ung thư...

b. Suy TT thứ phát
Hay gặp ở các bệnh nhân dùng corticoid kéo dài hoặc liều cao giảm liều hoặc ngừng thuốc đột ngột, 

bệnh nhân có tiền sử mất máu sau đẻ trong hội chứng Sheehan, adenoma tuyến yên, u sọ hầu, tổn 
thương phá hủy do chấn thương, teo, sau phẫu thuật, xạ trị, chảy máu vùng dưới đồi tuyến yên... lâm 
sàng biểu hiện của suy TT nhưng không có sạm da, CT hoặc cộng hường từ sọ não có thể thấy tổn 
thương vùng dưới đồi hoặc tuyến yên.
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III. CẠN LÂM SÀNG

1. Xét nghiệm đặc hiệu
Cortisol máu nền, nghiệm pháp kích thích ACTH (xem bảng trên).

2. Xét nghiệm khác
- Công thức máu: thiếu máu nhược sẳc, giảm bạch cầu trung tính, tăng bạch cầu ái toan.
- Đường huyết đói: có thể thấp.
-Điện giải đồ: natri máu giảm, natri niệu tăng, kali máu tăng.
- Tăng ure, creatinin do suy thận chức năng, toan máu nhẹ, tăng calci máu từ nhẹ đến trung bình.

3. Chẩn đoán hình ảnh: (Chì tiến hành khi đã có các xét nghiệm nội tiết và đã có chẩn đoán).
- Cộng hưởng từ sọ não, CT scan: tiến hành khi nghi ngờ u tuyến yên (nên chụp cộng hưởng từ sọ 

não hơn là CT scan).
- Siêu âm ổ bụng và CT thượng thận: phát hiện ra u thượng thận, kích thước và tính chất khối u: calci 

hóa thường do lao, u do nấm, di căn ung thư, u lympho hay AIDS.
- Xquang tim phổi thẳng: phát hiện có lao phổi kèm theo, u hay ung thư gây di căn.

IV. ĐIỀU TRỊ

1. Điểu trị tại tuyến tỉnh và trung ương
a. Khẩu phần ăn muối bình thường
b. Glucocorticoid liều thay thế
- Hydrocortison: là thuốc điều trị tốt nhất. Liều từ 10 - 30mg/ngày chia 2 lần (2/3 tồng liều sau ăn sáng 

và 1/3 sau ăn chiều).
- Hoặc prednison: 5mg - 7,5mg một lần/ngày.
• Các chế phẩm corticoid nên dùng sau ăn.
c. Corticoid chuyền hóa muồi nước
Fludrocortison 50 - 300mcg một lần/ngày
Điều trị suy TT thứ phát hoặc tam phát: tương tự như suy TT nguyên phát ít khi cần bù corticoid 

chuyển hóa muối nước.
d. Khi ốm hoặc phễu thuật
- Điều chỉnh điện giải, huyết áp, bù đù dịch.
- Tiêm hydrocortison natri succinat TM 50 - 100mg mỗi 6 -8  giờ. Giảm liều dần trong 1 -3  ngày và 

chuyển dần thành liều uống. Duy trì hoặc tăng liều hydrocortison đến 200 - 400mg/ngày nếu có sốt, hạ 
huyết áp hay biến chứng khác xảy ra. Nếu không có hydrocortison natri succinat, có thể dùng thay thế 
bằng methylprednisolon 40mg tiêm TM.

e. Phòng ngừa suy TT mất bù
- Giáo dục bệnh nhân hiểu li do điều trị thay thế suốt đời, không được bỏ thuốc điều trị, chế độ ăn 

muối bình thường. Đặc biệt biết cách tăng liều thuốc 2 - 3 lần hoặc tiêm hydrocortison khi ốm bệnh.
- Với các bệnh nhân phải dùng corticoid kéo dài hoặc liều cao để điều trị một số bệnh mạn tính cần 

tránh giảm hay ngừng liều đột ngột để tránh suy TT cấp.

2. Điều trị suy thượng thận cấp
- Bù nước vả điện giải đường TM để hồi phục thể tích dịch thiếu: 2 - 3 lít NaCI 9%0 hoặc glucose 5% 

pha thêm NaCI nếu đường huyết thấp.
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- Khi chẩn đoán chưa rõ dexamethason 4mg TM trước khi làm nghiệm pháp Synacthene, hydrocortison 
natri succinat: tiêm TM 50 - 100mg mỗi 6 - 8 giờ ngay khi chẩn đoán, giảm liều dần trong 1 - 3 ngày và 
chuyển thành liều uống duy trì nếu có thể.

- Mineralocorticoid: thường ít dùng trong suy TT cấp. Bù natri đủ có thể chỉ bằng truyền muối TM, 
cũng có thể dùng khi hết truyền muối.

-Theo dõi đường máu và truyền glucose ưu trương nếu cần.
- Điều trị nguyên nhân gây khởi phát suy TT cấp.
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uTỦYTHƯỢNGTHẬN

I. ĐẠI CƯƠNG

- u tủy thượng thận (Pheochromocytoma) là loại khối u của tủy thượng thận tiết ra các cathecholamin 
gồm adrenalin và/hoặc noradrenalin, hiém gặp hơn là tiết dopamin. Đây là nguyên nhân gây tăng huyết 
áp nặng và nguy hiểm. Có thể gãy từ vong nếu không được chẩn đoán hoặc điều trị không đúng.

- Bệnh gặp ở cả hai giới, mọi lứa tuổi, thường được chẩn đoán ở độ tuổi từ 40 - 50.
- Khoảng 80% u tủy thượng thận là một bên, thường tuân theo quy luật 10%: 10% ở cả hai bên và 

10% ở ngoài thượng thận, khoảng 10% u tủy thượng thận là ác tính, vị trí di căn thường vào sau phúc 
mạc, hạch, xương, gan, phổi và trung thất.

- Có khoảng 90% trường hợp bệnh có tính chất cá lẻ trong quần thể và 10% có tinh gia đình (MEN 
lla và lib, VHL, Neurofibromatosis), u tủy thượng thận hai bên hay gặp hơn trong các hội chứng gia 
đinh này.

II. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH DỰA VÀO

1. Triệu chứng lâm sàng
- Khoảng 10% bệnh nhân không có triệu chứng.
- Tăng huyết áp thành cơn hoặc thường xuyên, có thể có cơn tăng huyết áp ác tính, thường kháng 

trị với trị liệu thông thường.
- Triệu chứng đi kèm thường gặp đau đầu, nhịp nhanh, vã mồ hôi và tái nhợt. Các triệu chứng khác 

có thể^gặp như hạ huyết áp tư thế, đau ngực, khó thở, đau bụng, buồn nôn, run tay, hồi hộp, lo lắng, 
hoảng loạn...

2. Triệu chứng cận lâm sàng
a. Các xét nghiệm máu: ít glá trị
-Định lượng catecholamin máu: catecholamin toàn phần > 11,8nM (2000μg/ml). Xét nghiệm này có 

độ nhạy thấp ở bệnh nhân không có triệu chứng hoặc bài tiết catecholamin không liên tục.
- Metanephrin huyết tương: được bài tiết liên tục bời u tủy thượng thận, là xét nghiệm vừa có 

độ nhạy và độ đặc hiệu cao, mức metanephrin > 236ng/l, nometanephrin > 400ng/l giúp khẳng định 
chẩn đoán.

b. Các xét nghiệm nước tiểu
- Cathecholamin tự do trong nước tiểu: ngưỡng chẩn đoán: > 1480nmol/24 giờ (> 250μg/24 giờ).
- Metanephrin nước tiểu: ngưỡng chẩn đoán: gấp 2 - 3 lần bình thường.
•  Chuẩn bị bệnh nhân trước khi làm xét nghiệm máu và nước tiểu.
Lưu ý: để xét nghiệm có giá trị cần tuân thủ đúng quy trình thu bệnh phẩm cũng như các điều kiện 

yêu cầu cần thiết. Nên làm khi bệnh nhân đang có triệu chứng. Xét nghiệm này có thể làm nhiều lần.
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- Không dùng các thuốc sau trong vòng hai tuần trước khi làm xét nghiệm:
+ Chống trầm cảm ba vòng, thuốc ức chế men MAO.
+ Chẹn beta: atenolol, metoprolol, propranolol, labetalol.
+ Clonidin, levodopa, methyldopa, thuốc lợi tiểu, theophyllin.
+ Thuốc chẹn kênh calci: nifedipin, amlodipin, ditiazem, verapamil.
+ Thuốc giãn mạch: hydralazin, isosorbid.
+ Các chất kích thích: cà phê, thuốc lá, rượu.
- Không tiến hành làm xét nghiệm trên bệnh nhân bị đột qụy, hạ đường huyết, tăng áp lực nội sọ.
- Trong thời gian theo dõi để làm xét nghiệm nếu huyết áp tăng cao cần phải điều trị, có thể lựa chọn 

thuốc điều trị tăng huyết áp loại ức chế receptor alpha-adrenergic: phenoxyben đối kháng là tốt nhất, 
khởi đầu với liều 10mg/ngày hoặc alpha 1 (ức chế chọn lọc - Doxazosin - Carduran 2mg).

c. C h ẩn  đ o á n  h ìn h  ản h

Giúp định vị khối u khi đã có chẩn đoán xác định và giúp tìm di căn nếu có trong trường hợp ác tính. 
Khối u có thể ở trong tuyến thượng thận hoặc bên ngoài thượng thận (Paragangliom): CT scan và MRI 
là phương tiện được lựa chọn hàng đầu.

- Siêu âm ổ bụng: phát hiện khối u kích thước lớn.
- MRI (Cộng hường từ): tìm u thượng thận, u ngoài thượng thận trong ổ bụng, tìm khối u các vị trí 

quanh mạch máu hoặc gần tim. Là ứng dụng lựa chọn với trẻ em, bệnh nhân có thai hoặc khi bị dị ứng 
cản quang. 90% có hình ảnh khối u tăng tín hiệu trên T - 2.

- Chụp cắt lớp vi tính: tìm khối u kích thước > 0,5 - 1cm trong thượng thận và tìm di căn > 1 - 2cm 
trong ổ bụng và khung chậu. CT xoắn dùng tìm những khối u nhỏ hơn. Khối u nhỏ thường đồng nhất, 
ngấm thuốc mạnh sau tiêm thuốc cản quang, khối u to > 4cm nhu mô không đồng nhất, có thể có nang, 
xuất huyết hoặc hoại tử trong khối.

•  Lưu ý: chụp CT có thuốc cản quang có thể gây bộc phát cơn tăng huyết áp.
- Chụp nhấp nháy MIBG (Metaiodobenzylguanidine gắn 123l hoặc 131l): là xét nghiệm hữu ích tiếp theo 

giúp định vị khối u đặc biệt là những khối có vị trí bất thường, khối u tái phát hoặc di căn ở sau phúc 
mạc, hạch, xương, gan, phổi trung thất, buồng trứng, bàng quang.

- PET scan (Positron emission tomography scanner - chụp cắt lớp phát xạ positron): cho thông tin 
chính xác về số lượng và vị trí các khối u.

I I I .  Đ I Ề U  T R Ị

Phẫu thuật là lựa chọn hàng đầu nhưng điều trị nội khoa trước mổ lả rất quan trọng để có được cuộc 
mổ thành công.

1 .  Đ i ề u  t r ị  n ộ i  k h o a

a. T h u ố c  ứ c  c h ế  re c e p to r  a lp h a  - a d re n e rg ic : làm giảm tác dụng co mạch của các catechoalamin, 
làm tăng lưu lượng tuần hoàn.

- ức chế không chọn lọc: phenoxybenzamin là tốt nhất, Khởi đầu với liều 10mg/ngày, tăng dần liều 
10 - 20mg/ngày cho đến khi kiểm soát được huyết áp và không xuất hiện cơn tăng kịch phát. Duy trì 
liều 40 - 80mg/ngày.

-Đối kháng alpha 1 (ức chế chọn lọc - Doxazosin - Carduran 2mg); không tốt bằng nhưng cũng giúp 
ngăn chặn cơn kịch phát. Khởi đầu 1mg, liều duy nhất trong 1 -2  tuần, liều có thể tăng lên từ từ 2mg, 
4mg, 8mg và tối đa 16mg tùy theo đáp ứng của bệnh nhân, điều chỉnh liều mỗi 1 - 2 tuần, liều thông 
thường 2 - 4mg X 01 lần/ngày.
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b. T h u ố c  ứ c  c h ế  b e ta

Chỉ được phép dùng sau khi đã có ức chế alpha. Giúp giảm nhịp tim nhanh có thể xuất hiện do dùng 
ức chế alpha và ngừa loạn nhịp tim. Thuốc thường được lựa chọn là propranolol liều khởi đầu 20mg/ 
ngày, tăng dần liều mỗi 3 -7  ngày để đạt hiệu quả.

c. T h u ố c  c h ẹ n  k ê n h  c a lc i

Dung nạp tốt, có hiệu quả trên biểu hiện tim mạch do tăng catecholamin nhiều hơn là tác dụng trên 
sự tiết catecholamin do khối u. Thuốc được lựa chọn là nicardipin (Loxen) khởi đầu liều 10mg, tăng 
dần liều sau ít nhất 3 ngày lên 20mg/ngày, chia 2 lần hoặc 30mg/ngày, chia 3 lần cho đến khi kiềm 
soát được huyết áp. Trong trường hợp dùng thuốc viên vẫn không kiểm soát được huyết áp hoặc tăng 
huyết áp ác tính nên lựa chọn sử dụng nicardipin (Loxen 20mg) đường truyền tĩnh mạch với liều khởi 
đầu 5mg/giờ, tăng 2,5mg/giờ mỗi 15 phút theo huyết áp, liều cao nhất không quá 15mg/giờ khi huyết 
áp bệnh nhân đáp ứng với điều trị, giảm liều 3mg/giờ, theo dõi và cân nhắc dùng liều cần thiết để đạt 
được huyết áp ổn định.

2 .  Đ i ề u  t r ị  n g o ạ i  k h o a

- Là điều trị lựa chọn hàng đầu cho đa số trường hợp.
- Nguyên tắc: loại bỏ khối u và toàn bộ tuyến thượng thận cùng bên để ngăn ngừa tái phát và hạn 

chế di căn nếu ác tính.
- Trong quá trình phẫu thuật có một điểm rất quan trọng cần lưu ý: khi tiến hành kẹp mạch máu 

và cắt khối u có thể xảy ra tình trạng hạ huyết áp, néu tình trạng hạ huyết áp nhẹ có thể dùng Eíedrin 
(ephedrin) liều 10 - 20mg tiêm tĩnh mạch, điều chỉnh theo huyết áp của bệnh nhân. Nếu tình trạng nặng 
có thể dùng adrenalin (epinephrin) truyền tĩnh mạch bơm tiêm điện liều 1- 4mcg/phút, chỉnh liều theo 
đáp ứng của bệnh nhân.

- Khó khăn: tiêu chí chẩn đoán tế bào học khối u tủy thượng thận khó xác định nên cần theo dõi theo 
thời gian tất cả các bệnh nhân u tủy thượng thận.

3 .  T h e o  d õ i

- Kiểm tra cathecholamin niệu 2 tuần sau phẫu thuật để xác định thành công của cuộc mổ.
- Kiểm tra định kì mỗi năm cathecholamin hoặc bất kì lúc nào thấy có triệu chứng tái phát.
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PHỤ LỤC
Vị trí tiêm insulin
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Chương 7

TIÊU HÓA

BỆNH VIỆN BẠCH MAI



LOÉT DA DÀY -  HÀNH TÁ TRÀNG

I .  Đ Ạ I  C Ư Ơ N G

Loét dạ dày - hành tá tràng là bênh phổ biến ở nước ta cũng như trên thế giới, ố  loét là do sự phá 
hủy một vùng có giới hạn nhò làm mát lóp niêm mạc dạ dày - hành tá tràng, có thể lan xuống lớp dưới 
niêm mạc, lớp cơ thậm trí đến lớp thanh mạc và có thể gây thủng. Cơ chế chủ yếu là do mất cân bằng 
giữa yếu tố bảo vệ và yếu tố gây loét. Thuật ngữ Peptic ulcer disease (PUD) được hiểu là loét dạ dày 
hoặc tá tràng hoặc cả hai.

I I .  C H Ẩ N  Đ O Á N

1 .  C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ị n h

- Lâm sàng: đau bụng vùng thượng vị có tính chất chu kì.
-'Nội soi ống mềm đường tiêu hoá trên hiện được coi là phương pháp chẩn đoán chính xác nhất, có 

nhiều ưu điểm so với chụp Xquang dạ dày:
+ Mô tả hình ảnh nội soi của ổ loét: vị trí, số lượng ổ loét, kích thước, hình dạng, màu sắc, đáy ổ loét, 

rìa ổ loét (niêm mạc xung quanh ổ loét).
+ Sinh thiết tìm H.pylori', test urease, qua mô bệnh học.
+ Sinh thiết cạnh ổ loét làm mô bệnh học nếu nghi ngờ ung thư, đặc biệt là các trường hợp loét ở 

dạ dày.
+ Các giai đoạn của loét dạ dày - hành tá tràng trên nội soi: có 3 giai đoạn sau:
a. G ia i đ o ạ n  h o ạ t đ ộ n g  (a c tiv e  s tag e ): hình tròn, ovan hoặc hình kì dị, thường kích thước < 1cm, 

bờ rất phù nề, phủ bởi fibrin, màu hơi lục hoặc hơi vàng hoặc hơi trắng. Đáy có giả mạc trắng hoặc nhìn 
thấy mạch (điểm đốm đen 1-2mm).

b. G ia i đ o ạn  là n h  ổ lo é t (h e a lin g  s ta g e ): bờ ổ loét gờ lên và ít đều hơn, sung huyết nhiều từ ngoại 
vị đến trung tâm ổ loét, sợi tơ huyết phủ đáy ổ loét, đáy ổ loét màu hơi đỏ.

c. G ia i đ o ạ n  n ền  s ẹ o  (s c a r  s ta g e ): điểm trắng, teo niêm mạc, nếp niêm mạc hội tụ vào trung tâm 
sẹo.

Nếu có chống chỉ định nội soi ống mềm, có thể nội soi bằng viên nang.

2 .  C h ẩ n  đ o á n  b i ế n  c h ứ n g  v à  t h á i  đ ộ  x ử  l i

a. X u ấ t  h u y ế t đ ư ờ n g  tiê u  h o á  trên  do  lo é t d ạ  d à y  -  tá  trà n g

- Lâm sàng: hội chứng thiếu máu, nôn máu tươi hoặc/và máu cục, đi ngoài phân đen. Trên hình ảnh 
nội soi đường tiêu hoá trên mô tả giai đoạn xuất huyết (theo phân loại Forrest). Các xét nghiệm cần làm: 
công thức máu, đông máu cơ bản, nội soi đường tiêu hoá trên cấp cứu, ...

- Điều trị: truyền máu, dịch, các thuốc ức chế bơm proton (PPI) liều cao đường tĩnh mạch, nội soi 
đường tiêu hóa trên cấp cứu: cầm máu qua nội soi (clip, tiêm cầm máu qua nội soi, argonplasma). Nếu 
điều trị nội khoa kết hợp cầm máu qua nội soi thát bại chuyển phẫu thuật.



484 H ướng dẫn chán đoán va điẽu trị bệnh Nội khoa

b. T h ủ n g  d ạ  d à y  -  tá trà n g

- Lâm sàng: đau bụng dữ dội, co cứng thành bụng.
- Xử trí:
+ Phẫu thuật khâu lỗ thủng.
+ Cắt dạ dày khi nghi ngờ ung thư hoặc không khâu được lỗ thủng.
c .  R ò  vào  các  tạ n g  x u n g  q u a n h  (đ ư ờ n g  m ật, ru ộ t n o n , tụy, đ ạ i tràng , . . . )

- Chẩn đoán: chụp CT có uống thuốc đối quang, nội soi,
- Điều trị: phẫu thuật.
d. H ẹ p  m ô n  vị

- Chẩn đoán: nôn ra thức ăn cũ, bụng óc ách buổi sáng, đau bụng nhiều, ăn không tiêu.
- Nội soi: thấy hẹp môn vị hoặc tá tràng, máy nội soi qua khó khăn hoặc không thể qua được. Trong 

trường hợp nghi ngờ ung thư hoá: cần sinh thiết để làm mô bệnh học.
- Điều trị:
+ Điều trị không phẫu thuật: nong chỗ hẹp trong trường hợp hẹp lảnh tính.
+ Phẫu thuật: nong thất bại hoặc ung thư.

I I I .  Đ I Ề U  T R Ị

- Mục tiêu của điều trị PUD là làm liền ổ loét, giảm đau và ngăn ngừa biến chứng do loét bao gồm 
loại trừ các yếu tố nguy cơ gây loét và dùng thuốc chống loét.

- Nguyên tắc điều trị: không dùng phối hợp các thuốc cùng cơ chế, không dùng nhóm acid cùng lúc 
với các thuốc khác. Điều trị nội khoa (chống loét, điều trị triệu chứng) là chù yếu. Hiện tại, chỉ phẫu thuật 
khi điều trị nội khoa mà không có kết quả.

- Nếu ổ loét nghi ung thư hoá: sau 1 tháng nội soi sinh thiết lại, nếu ổ loét không đỡ nên điều trị 
ngoại khoa.

- Thời gian điều trị: 4 - 8  tuần/đợt điều trị. Có thể kéo dài tùy theo kết quả điều trị.
- Kiểm tra nội soi lại sau điều trị.
- Sau 8 tuần nếu không đỡ trên nội soi, nên nội soi nhuộm màu, siêu âm nội soi. Nếu nghi ngờ ung 

thư hoặc ung thư nên phẫu thuật.

1 .  N h ó m  t h u ố c  k h á n g  a c i d  ( A n t a c i d s )

Là các thuốc có chứa nhôm hoặc calci, magnesl hydroxit, nhóm này có tác dụng trung hoà acid 
không ảnh hường đến bài tiết dịch vị cũng như pepsin, 1-3 giờ sau bữa ăn và đi ngủ.

2 .  N h ỏ m  ứ c  c h ế  t h ụ  t h ể  h i s t a m i n  H 2

Thuốc ức chế thụ thể H2: hiện nay thường dùng các loại:
+ Cimetidin 800mg -  uống/tiêm tĩnh mạch.
+ Ranitidin 300mg -  uống/tiêm tĩnh mạch.
+ Famotidin 40mg -  uống/tiêm tĩnh mạch.
+ Nizatadin 300mg -  uống.
(Liều tiêm tĩnh mạch thông thường bằng 1/2 liều uống).
Ưu điểm của thuốc nhóm này là rẻ tiền, an toàn nhưng các thuốc này khả năng ức chế acid dịch vị 

yếu hơn so với nhóm PPI.

3 .  N h ó m  ứ c  c h ế  b ơ m  p r o t o n  ( P r o t o n  P u m p  I n h i b i t o r s  -  P P I )

Đây là nhóm thuốc ức chế acid dịch vị mạnh nhất hiện nay thường dùng các nhóm sau:
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+ Omeprazl viên 20mg hoặc 40mg, ống 40mg.
+ Lansoprazol viên 30mg.
+ Pantoprazol viên 20mg hoặc 40mg, ống 40mg.
+ Rabeprazol viên 10mg hoặc 20mg, ống 20mg.
+ Esomeprazol viên 20mg hoặc 40mg, ống 40mg.

4. Nhóm bảo vệ niêm mạc dạ dày
- Sucrafat: bảo vệ tế bào bao bọc ổ loét, ngăn sự khuyếch tán ngược của ion H+, ức chế pepsin và 

hấp phụ muối mật: có tác dụng phòng loét cấp tính và làm lành loét mạn tính mà không ảnh hưởng tới 
bài tiết dịch vị và pepsin. Nên uống từ 30 phút đến 60 phút trước ăn.

- Bismuth: vừa có tác dụng bảo vệ niêm mạc dạ dày -  tá tràng vừa có tác dụng diệt H.pylori.
- Misoprostol: là đồng đẳng với prostaglandin E, có tác dụng bảo vệ niêm mạc dạ dày vì làm tăng bài 

tiết chất nhầy và bicarbonat đồng thời làm tăng dòng máu tới niêm mạc dạ dày - tá tràng. Hàm lượng 
viên 200mcg. Liều dùng thường 400mcg -  800mcg/ngày, uống. Hiện ít dùng do tác dụng phụ.

5. Các kháng sinh diệt H.pylori
-Amoxicillin 500mg: kháng thuốc ít.
- Metronidazol/tinidazol 500mg, hiện nay thuốc này bị kháng rất nhiều, sau khi uống bệnh nhân 

thường mệt.
- Clarithromycin 250mg, 500mg.
- Bismuth.
- Furazolidon: nitrofuran thuốc này ít dùng ở nước ta.
- Fluoroquinolones: Levofloxacin 500mg.

6. Điều trị ngoại khoa (phẫu thuật)
Các chỉ định điều trị ngoại khoa hiện nay rất hạn chế chỉ phẫu thuật khi:
- Xuất huyết tiêu hóa do chảy máu dạ dày -  tá tràng điều trị nội khoa thất bại, nếu ổ loét lành tính: 

khâu thủng, nếu ổ loét ác tính phẫu thuật cắt bỏ dạ dày.
- Thủng dạ dày -  tá tràng.
- Hẹp môn vị.
- Ung thư hóa.
- Rò dạ dày -  tá tràng vào các tạng lân cận.

7. Phác đồ diệt H.pyori theo Hội tiêu hoá Hoa Kỳ (Theo FDA của Mỹ)
a. Bismuth -  metronidazol -  tetracyclin dùng 14 ngày (không dùng cho người dưới 18 tuổi)
- Pepto bismuth X 2 viên uống 2 lần/ngày.
- Metronidazol 250mg X 2 viên X 2 lần/ngày.
- Tetracyclin 250mg X 2 viên X 2 lần/ngày.
- Phối hợp VỚI kháng histamin H2 X 4 tuần hoặc PPI X 4 -  6 tuần.
b. Phác đồ 10 ngày hoặc 14 ngày
-  PPI X 1 viên X 2 lần/ngày X 10 hoặc 14 ngày (omeprazol 20mg, lanzoprazol 30mg).
-Amoxicillin 500mg X 2 viên X 2 lần/ngày.
- Clarithromycin 500mg X 1 viên X 2 lần/ngày.
c. Phác đồ 10 ngày
- PPI (esomeprazlo 40mg) X 1 viên X 2 lần/ngày.
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-  Amoxillin 500mg X 2 viên X 2 lần/ngày.
-  Clarithromycin 500mg X 1 viên X 2 lần/ngày.
d. Phác đồ 10 ngày
- PPI 1 viên X 2 lần/ngày X 10 ngày.
- Levofloxacin 500mg 1 viên X 1 lần/ngày X 10 ngày.
-  Amoxilin 500mg 2 viên X 2 lần/ngày X 10 ngày.

8. Các trường hợp kháng thuốc
Hầu hết các trường hợp loét dạ dày -  tá tràng liền ổ loét sau 8 tuần điều trị, một số ít ổ loét không 

liền được xem là kháng thuốc hay loét dai dẳng (refractory): trong trường hợp này phải tìm nguyên nhân 
để điều trị.

Các câu hỏi được đặt ra với bệnh nhân là:
- Có được uống đúng thuốc, đủ liều hay không?
- Có được dùng thuốc kháng H2, PPI hay không?
- Nhiễm H.pylori hay không?
- Có tiếp tục dùng NSAID?
- Bệnh nhân có dùng thuốc thoả đáng hay không? nếu ổ loét lớn > 2cm, có thể phải đánh giá sau 

12 tuần điều trị.
- Bệnh nhân có thuộc nhóm tăng tiết như loét trong hội chứng Zollinger -  Ellison.
- Loại trừ các trường hợp loét tiền ung thư để điều trị sớm.

9. Thay đổi lối sống
Bò thuốc lá, thuốc lào và đề phòng khi dùng NSAIDs.
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VIÊM TUY CẤP

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm tụy cấp (VTC) là tổn thương viêm nhu mô tuyến tụy cấp tính từ nhẹ đến nặng và có thể gây tử 
vong, ở  các nước phương Tây thì khoảng 20% bệnh nhân VTC có tiến triển nặng và trong số các ca 
nặng có 10-30% dẫn đến tử vong mặc dù được điều trị tích cực. ở  Việt Nam, VTC những năm gần đây 
cũng có xu hướng tăng, về mặt giải phẫu bệnh có hai thể viêm tụy phù nề và viêm hoại từ chảy máu.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định: dựa vào các triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng.
a. Triệu chứng lâm sàng
- Đau bụng: là triệu chứng hay gặp (95% bệnh nhân VTC), tùy theo nguyên nhân mà tính chất đau 

bụng thể hiện khác nhau (thường không có tiền sử, nguyên nhân rõ ràng):
+ VTC do sỏi, tính chất đau điển hình là đột ngột đau bụng vùng thượng vị như dao đâm, đau lan ra 

sau lưng.
+ VTC do nguyên nhân chuyển hoá, rượu tính chất đau thường không đột ngột và không khu trú dữ 

dội như trong trường hợp do sỏi.
- Nôn và buồn nôn gặp trong 85% các bệnh nhân VTC, tuy nhiên khi bệnh nhân nôn thì triệu chứng 

đau bụng vẫn không thuyên giảm.
-Thăm khám lâm sàng:
+ Toàn thân: tới 40% bệnh nhân có biểu hiện nhịp tim nhanh, tụt huyết áp đỏ là hậu quả của giảm 

thể tích lòng mạch do có hiện tượng thoát quản, giãn mạch và chảy máu.
+ Khoảng 60% bệnh nhân VTC có biểu hiện sốt nhẹ, nếu bệnh nhân sốt cao có thể là một trong 

những dấu hiệu chỉ điềm của viêm đường mật hoặc viêm tụy hoại tử.
+ Bụng trướng, ấn đau.
+ Nghe tiếng sôi bụng thường giảm hoặc mất.
+ Các dấu hiệu khác: tràn dịch màng phổi hay gặp bên trái, vàng da, mảng tím đen sau lưng, cạnh 

sườn hoặc khu vực quanh rốn do chảy máu tụy vào khoang sau phúc mạc.
b. Cận lâm sàng
- Xét nghiệm amylase hoặc lipase máu: tăng > 3 lần là có giá trị chẩn đoán (amylase trở về bình 

thường trước lipase).

- Công thức máu: bạch cầu tăng, hematocrỉt tăng, các yếu tố viêm interleukin-6 tăng, CRP (C-reactive 
protein) tăng vào ngày thứ 2 sau VTC.

- Sinh hoá máu: ALT, bilirubin tăng trong VTC do sỏi mật, LDH tăng.
- Rối loạn đông máu gặp ở bệnh nhân nặng.
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- Chụp bụng không chuẩn bị: loại bỏ các cấp cứu ngoại khoa khác như thủng tạng rỗng, các dấu hiệu 
khác có thể phát hiện như tràn dịch màng phổi, sỏi tụy.

- Siêu âm là phương tiện tốt để chẩn đoán VTC, mức độ viêm tụy, cũng như là loại trừ các nguyên 
nhân đau bụng khác như VTC do sỏi mật.

- Chụp cắt lớp vi tính (CT) hoặc chụp cộng hưởng từ (MRI) có giá trị cao hơn trong chẩn đoán khắc 
phục được yếu điểm của siêu âm, đồng thời cho phép đánh giá kỹ hơn về tổn thương ở tụy cũng như 
biến chứng của VTC như là đánh giá bờ tụy, tổn thương nhu mô, mức độ hoại tử, đám dịch quanh tụy.

Bảng 1. Điềm Balthazar đánh giá mức độ nặng trên CT

Mức độ Điểm Hoại tử Điểm

A: tụy bình thường 0 Không có hoại tử 0

B: tụy to khu trú hoặc lan toà 1 Hoại tử 1/3 tụy 2

C: Biến đổi cáu trúc trong tụy, kèm thay đổi lớp mỡ quanh tụy 2 Hoại tử 1/2 tụy 4

D: Có một ổ dịch 3 Hoại tử  >  1/2 tụy 6

E: Hai hoặc nhiêu ổ dịch 4

- ERCP (chụp mật tụy ngược dòng) tuy không có vai trò trong chẩn đoán VTC nhưng có vai trò trong 
chẩn đoán phân biệt ở trường hợp VTC do tụy phân đôi (pancreas divisum) hoặc bệnh lý cơ Oddi, và 
điều trị cấp cứu VTC do sỏi, giun.

- Siêu âm nội soi (EUS) nhạy trong phát hiện VTC do sỏi. Rất ít áp dụng trong giai đoạn cấp.
c. Chẩn đoán xác định
1. Đau bụng; 2. Amylase hoặc lipase máu tăng gấp 3 lần binh thường; 3. Có tổn thương VTC trên 

CT hoặc SA (trong trường hợp amylase hoặc lipase máu bình thường chẩn đoán dựa vào triệu chứng 
đau bụng điển hình và hình ảnh tổn thương VTC trên CT).

2. Chẩn đoán mức độ VTC
Dựa vào tình trạng hoại tử tụy và suy tạng
a. Viêm tụy cấp nhẹ: là tình trạng VTC có rối loạn chức năng tạng nhẹ và tự hồi phục.
b. Viêm tụy cấp nặng: là tinh trạng VTC có kèm theo suy tạng hoặc tổn thương khu trú tại tụy (hoại 

tử, áp xe, hoặc nang giả tụy).
Bảng SIRS dự báo rối loạn chức năng đa tạng hoặc VTC hoại tử khi có > 2 yếu tố (bảng 2), điểm 

Ranson trên 3, APACHE-II trên 8 (bảng 3) là dấu hiệu sớm VTC nặng.

Bảng 2. Các yếu tó tiên lượng sớm viêm tụy cấp nặng và tổn thương suy tạng

Hội chứng đáp ứng viêm hệ thống (SIRS) Suy tạng theo hội nghị Atlanta
Mạch >  90 chu kỳ/phút Sốc giảm thể tích <  90mmHg

Nhịp thở >  20 chu kỳ/phút hoặc PC02 <  2mmHg Pa02 <  60mmHg

Nhiệt độ  trực tràng <  36°c  hoặc > 3 8 °c Creatinin > 2m g/l sau khi bù dịch

Bạch cáu < 4000 hoặc > 12000/mm3 Xuất huyết tiêu hoá > 500 m l/24 giờ
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Bảng 3. Điểm Ranson, Glasgow, Imrie (Imrie phù hợp và dễ áp dụng ở nước ta)

Tiêu Chuẩn Ranson Tiêu chuẩn Glasgow Im rie

Khi nhập viện Trong 48 giờ đẩu Lúc mới nhập viện Điểm
Tuổi >  55 Tuổi >  55 Tuổi >  55 1
Bach cáu >  16000/mm3 Bạch cáu >  15000/mm3 Bạch cầu >  15G/I 1
LDH >  350IU/I LDH >  600IU/I Đường máu >  10mmol/l 1
Glucose >  11,1mmol/l Glucose >  T0mmol/l LDH >  600U/I 1
AST >  250IU/I Albumin <  32g/l Uremáu >  16mmol/l 1
Trong 48hđầu Calci máu <  2mmol/l Trong 48 giờ đầu
Giảm hematocrit >  10% PO2 động m ạch<60m m H g Calci m á u < 2 m m o l/l 1
Uretăng >  5mg/dl Ure >  17mmol/l Pa02 <  60mmHg 1
Calci máu <  2mmol/l Albumin máu <  32g/l 1
PƠ2 động mạch <  60mmHg
Thiếu hụt base >  4mEq/l
Ước lượng dịch mát > 6 I
Tổngđiểm:ũ-2:2% tử vong (TV); 3-4:15%  TV;
5-6:40% TV; 7-8:100% TV

AST >  100U/I
Tổng điểm: nhẹ: <  3 điểm, nặng: 3-5 
diễm, rãt nặng: > 5  điểm

1

3. Chẩn đoán phân biệt
- Với các trường hợp đau bụng cấp: thủng tạng rỗng (dạ dày, hành tá tràng), sỏi mật, tắc ruột, phình 

tách động mạch chủ bụng, nhồi máu cơ tim thành sau.
- Bệnh lý dạ dày - hành tá tràng.
- Với các trường hợp tăng amylase máu: suy thận, viêm tuyến mang tai.
- u tụy: lâm sàng bệnh nhân cũng có đau, trên CT có biểu hiện u tụy.
- Đợt cấp viêm tụy mạn: thường có kèm theo tổn thương sỏi ống hoặc nhu mô tụy.

4. Chẩn đoán nguyên nhân
•  Nguyên nhân hay gặp:
- Sỏi ống mật chủ, sỏi túi mật.
- Giun chui ống mật chủ, ống tụy.
- Rượu, ăn nhiều đạm.
-Tăng triglycerid máu.
- Có thai.
• Nguyên nhân ít gặp:
- u tụy.
-Thuốc: azathioprin, thiazid, metronichzol...
- Chấn thương tụy.
- Cường cận giáp trạng.
- Nhiễm trùng.
- Bệnh lý mạch máu.
- Bệnh tự nhiễm.

5. Chẩn đoán biến chứng
•  Biến chứng tại chỗ:
- ổ  tụ dịch, hoại tử và nhiễm khuẩn tụy.
- Nang giả tụy: 4 tuần sau VTC.
- Áp xe tụy, rò ống tụy vào ổ bụng.
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- Tổn thương mạch máu, chảy máu.
•  Biến chứng toàn thân:
- Suy hô hấp, suy thận, trụy tim mạch.
- Xuất huyết tiêu hóa.
- ADS.
- Đông máu rải rác lòng mạch.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị chung
- Nhịn ăn: bệnh nhân không ăn uống cho tới khi triệu chứng đau giảm, sôi bụng trở lại.
- Đặt ống thông tá tràng, hút dịch, lưu ống thông cho đến khi bệnh nhân đỡ nôn, giảm trướng bụng.
- Chăm sóc theo dõi chặt các chỉ số sống, độ bão hoà oxy, nếu có các dấu hiệu nước tiểu ít, rối loạn 

huyết động, giảm độ bão hoà oxy máu chuyển đơn vị điều trị tích cực.
- Nuôi dưỡng qua đường tĩnh mạch: bệnh nhân được truyền qua đường tĩnh mạch để đảm bảo đủ 

nước, điện giải và năng lượng (các dung dịch muối, đường, các acid amin, ...). Tốc độ truyền dịch tuỳ 
thuộc vào tình trạng bệnh nhân, nếu bệnh nhân có biểu hiện tụt áp thì truyền tốc độ nhanh đến khi đảm 
bảo được huyết động ổn định, duy trì tốc độ truyền 250-500ml/giờ. Đặt ống thông tá tràng cho thức ăn 
xuống ruột non cho kết quả không kém nuôi dưỡng đường tĩnh mạch.

- Giảm đau: dùng các thuốc giảm đau theo đường tĩnh mạch sử dụng theo cung bậc từ paracetamol 
đối với các trường hợp đau nhẹ và vừa, với các trường hợp dùng các thuốc giảm đau thông thường 
không đỡ thì có thể dùng morphine.

- Kiểm soát các rối loạn chuyển hoá: kiểm soát chặt đường máu giúp sớm cải thiện triệu chứng lâm 
sàng, cũng như hạn chế các biến chứng của VTC, calci huyết giảm là một trong yếu tố làm nặng bệnh 
tuy nhiên phải bù calci từ từ, tăng triglycerid có thể là hậu quả hoặc nguyên nhân của VTC nên định 
lượng lại và điều chỉnh khi VTC ổn định, trong trường hợp triglycerid tăng quá cao có thể tiến hành lọc 
huyết tương.

- Kháng sinh: trong trường hợp VTC nhẹ không có chỉ định dùng kháng sinh, tuy nhiên trong các 
ca VTC nặng đặc biệt là trường hợp VTC hoại tử có nguy cơ nhiễm khuẩn phổi, đường niệu thì có chỉ 
định kháng sinh nên chọn các kháng sinh thâm nhập vào tổ chức tụy tốt như metronidazol, quinolon, 
cephalosporin thế hệ 3, imipenem.

- Các thuốc: giảm tiết acid dịch vị.
- CT, MRI hoặc EUS xác định nguyên nhân do sỏi mật, các biến chứng tại chỗ đẻ có thể tiến hành 

làm ERCP giải quyết nguyên nhân gây VTC cấp cứu.

2. Điều trị viêm tụy cấp nặng (tại đơn vị điều trị tích cực: ICU)
- Bệnh nhân có biểu hiện: giảm oxy máu, tụt huyết áp không đáp ứng với truyền dịch, suy thận 

(creatinin máu > 176mmol/l) bệnh nhân cần được chuyển đến ICU.
- Một số dấu hiệu có thể nguy cơ diễn biến nặng cần chuyển ICU: béo phì BMI > 30, vô niệu: lượng 

nước tiểu < 50ml/giờ, nhịp tim nhanh > 120ck/phút, có dấu hiệu về bệnh não, tăng liều thuốc giảm đau.
- Tại ICU có thể hỗ trợ nhiều phương diện: hỗ trợ tim mạch, hô hấp, tiêu hoá, ngoại khoa.
Bồi phụ dịch mức tối ưu, theo dõi phát hiện sớm biến đổi dấu hiệu suy tạng.
Nâng huyết áp; suy hô hấp: đặt nội khí quản, thở máy; suy thận: lọc máu.
- Phẫu thuật: chỉ định ở bệnh nhân VTC hoại tử có nhiễm khuẩn, phẫu thuật nên được chỉ định sớm 

khi VTC hoại tử có nghi ngờ nhiễm khuẩn, tuy nhiên tỉ lệ tử vong cao.
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3. Điều trị viêm tụy cấp hoại tử nhiễm khuẩn
- Chọc hút ổ hoại tử dưới hướng dẫn siêu âm hoặc CT: lấy bệnh phẩm nhuộm Gram và nuôi cấy. 

Sau khi có kết quả xác định chắc chắn ổ hoại tử nhiễm khuẩn điều trị kháng sinh:
+ Gram (-): carblpenem, íluoroquinolon + metronidazol, cephalosporin + metronidazol.
+ Gram (+): vancomycin điều trị kháng sinh dài ngày 3 tuần.
- Xử trí ổ hoại tử nhiễm khuẩn: phẫu thuật lấy ổ hoại tử + dẫn lưu hoặc đặt dẫn lưu ổ hoại tử qua da 

dưới hướng dẫn siêu âm, CT.

4. Điều trị viêm tụy cấp có ổ hoại tử vô khuẩn
- Thời điểm 2-3 tuần đầu.
- Các biện pháp: phẫu thuật, dẫn lưu qua da, dẫn lưu qua nội soi, nếu trường hợp có dò ống tụy cần 

phẫu thuật hoặc qua nội soi can thiệp.

5. Điều trị theo nguyên nhân
Định hướng được nguyên nhân viêm tụy cấp giúp cho bác sĩ có một phác đồ điều trị đúng và phòng 

tránh được tái phát.
- VTC do sỏi, giun ống mật chù: ERCP tiến hành sớm mở cơ Oddi, lấy sỏi, phẫu thuật nếu ERCP 

thất bại.
- Trường hợp nghi ngờ VTC do giun chui ống mật chủ cho bệnh nhân tẩy giun đũa sớm bằng thuốc 

Fugacar, Zentel, ...
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VIEMTUY MAN TINH

I. ĐẠI CƯƠNG
Viêm tụy mạn tính là tình trạng chức năng tụy bị suy giảm kéo dài do tổn thương nhu mô tụy hay 

ống tụy.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Lâm sàng
Đau bụng vùng thượng vị lan ra sau lưng là triệu chứng thường gặp. Đau ở các mức độ. Thường 

đau nhiều, đau tăng lên khi ăn do vậy phần nào làm bệnh nhân sợ không dám ăn nhiều làm bệnh cảnh 
suy kiệt nặng lên. Rối loạn tiêu hóa thường gặp: phân lỏng có váng mỡ, số lượng nhiều. Suy kiệt: gầy 
sút cân nhanh giai đoạn muộn có thể xuất hiện phù chi, tràn dịch các màng do hội chứng kém hấp thu. 
Dấu hiệu xâm lấn đè đẩy vào tá tràng và các tạng lân cận dẫn đến các triệu chứng: nôn và buồn nôn, 
hội chứng tăng áp lực tĩnh mạch cửa, vàng da tắc mật.

2. Cận lâm sàng
Thăm dò chức năng tụy ngoại tiết bị rối loạn, một số trường hợp có cả rối loạn chức năng nội tiết. Xét 

nghiệm đánh giá tình trạng dinh dưỡng; protid huyết thanh thường giảm, đặc biệt albumin huyết thanh.
Phân mỡ: lượng mỡ trong phân chiếm > 10% trọng lượng phân. Đo lượng nitơ trong phân.
Làm nghiệm pháp pancreozymin.
Xét nghiệm calci máu thường giảm.
Bilan mỡ máu thường biến loạn tăng cholesterol và triglycerid.
Amylase và lipase thường bình thường ít khi tăng.
Đường máu tăng, HbA1c tăng thường kèm với tiểu đường typ 1.
Chẩn đoán hình ảnh:
- Chụp bụng không chuẩn bị tìm hình ảnh cản quang vùng tụy.
- Siêu âm và chụp cắt lớp vi tính xác định hình thái tụy co nhỏ, nhu mô tụy không đồng nhất, ống tụy 

hẹp hay giãn, nhiều nốt calci hóa tụy, nang giả tụy.
- Siêu âm nội soi: xác định hình thái nhu mô tụy thường không đều có các tổn thương ổ hoại tử, ống 

tụy hẹp giãn xen kẽ nhau, bờ tụy mấp mô không đều.
- Chụp MRI xác định tổn thương nhu mô tụy và ống tụy.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Rượu.
- Sau viêm tụy cấp.
- Sỏi tụy.
- Tụy phân đôi.
- Rối loạn chuyền hóa thiếu hụt a1 antitrypsin.
- Suy dinh dưỡng.
- Bệnh nhầy nhớt.
- Cắt đoạn dạ dày.
- Viêm tụy mạn tính tự miễn.
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4. Chẩn đoán phân biệt
- Hội chứng kém hấp thu: phân lỏng, váng mỡ, gầy sút cân. Bệnh lý của hội chứng kém hấp thu: cắt 

đoạn ống tiêu hóa, bệnh viêm ruột, coliac, viêm loét đại - trực tràng chảy máu, ...
- Ung thư tụy: đau nhiều vùng tụy, gầy sút cân nhanh, siêu âm CT phát hiện khối u tụy, CA19.9 tăng

cao. Chọc hút tế bào u tụy cho chẩn đoán xác định.
- Bệnh nhầy nhớt: bệnh ảnh hưởng đến nhiều hệ cơ quan: phổi, tụy, hạch, ... Hay gặp ờ trẻ em: chẩn

đoán xác định bằng test mồ hôi.

III. ĐIỀU TRỊ
1. Điều trị nội khoa
- Khi có đợt cấp của viêm tụy mạn tính: điều trị như viêm tụy cấp.
- Chế độ ăn uống:
+ Ngừng rượu là bắt buộc nếu bệnh nhân uống rượu.
+ Ăn nhiều bữa hạn chế mỡ và protein.
+ Khi bệnh nhân bị đái tháo đường: cần hạn chế đường.
+ Ăn thức ăn giàu vitamin tan trong dầu (A,D,K), sắt, vitamin B12, acid folic.
- Chế độ dùng thuốc:
+ Điều trị giảm đau trong viêm tụy mạn.
Tùy theo mức độ đau để dùng các thuốc theo từng mức độ: đầu tiên dùng nhóm: acetaminophen 

hoặc Ibuprofen, Efferalgan hoặc paracetamol, Mobic hay Feldene dạng tiêm. Nếu không hiệu quả có thể 
dùng nhóm narcotic meperidin (Demerol) hoặc morphine (nên hạn chế chỉ định).

- Điều trị bổ sung men tụy: một số chế phẩm: panthicon F 3 - 6 viên/ngày hoặc pancrease 25mg: 1-2 
viên/ngày hoặc Creon 20 dùng 3 viên/ngày.

- Bổ sung thêm các vitamin tan trong dầu (A, D, E, K).
- Bổ sung thêm các yếu tố vi lượng: sắt (Siderfol), calci (calci Sandoz).
- Dùng insulin khi bệnh nhân bị đái tháo đường: điều trị dò liều theo nồng độ đường huyết.
- Nuôi dưỡng đường tĩnh mạch khi toàn trạng suy kiệt: đạm toàn phần, dung dịch acid béo, cung 

cấp nhiều calo.
- Điều trị rối loạn phân bằng Actapulgit, Smecta có tác dụng bảo vệ niêm mạc đường tiêu hóa.

2. Điều trị can thiệp
- Giảm đau: diệt hạch giao cảm qua nội soi.
- Nang giả tụy: chỉ địr.n chọc hút, dẫn lưu qua da hay dẫn lưu qua dạ dày. Phẫu thuật khi điều trị nội 

khoa thất bại.
- Trong những trường hợp tắc nghẽn ống tụy
+ Nội soi mật tụy ngược dòng: đặt stent khi ống tụy hẹp, lấy sỏi tụy.
+ Phẫu thuật: khi không có điều kiện nội soi mật tụy ngược dòng, hay thất bại: chỉ định: nối thông ống 

tụy - hỗng tràng, lấy sỏi tụy. Những trường hợp bệnh tiến triển cắt bỏ một phần hoặc toàn bộ tụy có thể 
được cân nhắc như là phương pháp điều trị cuối cùng. Chi định khi có sỏi tụy, hẹp ống tụy.
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xơ  GAN

I. ĐẠI CƯƠNG

Xơ gan là bệnh thường gặp và do nhiều nguyên nhân gây ra. Tổn thương giải phẫu bệnh gồm viêm 
và thoái hóa hoại tử tế bào gan, tái tạo và tăng sinh tế bào gan dạng nốt, xơ hóa tổ chức liên kết.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Lâm sàng
Bệnh cảnh lâm sàng của xơ gan rất đa dạng, phụ thuộc vào bệnh căn gây xơ gan, các giai đoạn của 

xơ gan, giai đoạn tiềm tàng hay giai đoạn tiến triển.
Biểu hiện lâm sàng bằng hai hội chứng chính.
- Hội chứng suy tế bào gan: giai đoạn sớm triệu chứng: mệt mỏi chán ăn, rối loạn tiêu hóa. Muộn 

hơn: sút cân, phù chân: phù mềm ấn lõm có kèm tràn dịch các màng, vàng da, sạm da, có thể có xuất 
huyết dưới da, chảy máu cam, chảy máu chân răng. Có thể có sốt nhẹ sốt kéo dài do tổn thương gan 
tiến triển, rối loạn tiêu hóa: đầy bụng, chướng hơi, ăn uống kém.

- Hội chứng tăng áp lực tĩnh mạch cửa: cổ trướng ở các mức độ, lách to từ độ 1 đến độ 4, tuần hoàn 
bàng hệ cửa - chủ, chủ - chủ, xuất huyết tiêu hóa.

Gan thường teo nhỏ đối với các nguyên nhân xơ gan sau hoại từ, gan to đối với các nguyên nhân 
xơ gan ứ đọng. Gan mật độ chắc, bờ sắc, có thể thấy mặt gan gồ ghề.

2. Cận lâm sàng
a. Siêu âm bụng
Bờ gan không đồng đều. Gan to hay teo nhỏ, phần thùy dưới to. Siêu âm giúp loại trừ các khối u 

gan. Có dịch cổ trướng tự do. Tĩnh mạch cửa giãn rộng đường kính lớn hơn 1,2cm, tĩnh mạch cảnh, 
tĩnh mạch mạc treo tràng trên diện rộng. Lách to, cấu trúc siêu âm lách đồng nhất.

b. Nội soi thực quản dạ dày
Giãn tĩnh mạch thực quản từ độ 1 đến độ 3, có các mạch máu giãn căng đỏ trên các búi tĩnh mạch 

giãn nguy cơ chảy máu cao. Giãn tĩnh mạch tâm vị và phình vị thường ít gặp, có thể có các búi giãn tĩnh 
mạch ở các phần khác của dạ dày và tá tràng. Bệnh lí dạ dày do tăng áp lực tĩnh mạch cửa, có vằn đỏ 
trên niêm mạc dạ dày.

c. Sinh hóa
Protid máu giảm đặc biệt thành phần albumin máu giảm, gamma globulin tăng, tỷ lệ A/G nhỏ hơn 1. 

Các globulin miễn dịch IgG, IgM tăng cao.
ứ mật: bilirubin máu tăng cao cả liên hợp và bilirubin tự do, phosphatase kiềm tăng.
Rối loạn đông máu: prothrombin giảm.
Transaminase tăng do hoại tử tế bào gan: AST, ALT tăng.
Công thức máu: có thể có thiếu máu nếu có xuất huyết tiêu hóa thiếu máu nhược sắc mức độ nặng. 

Đặc biệt, số lượng tiểu cầu giảm, số lượng bạch cầu có thể giảm.
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3. Chẩn đoán nguyên nhân có nhiều
- Xơ gan do viêm gan virus: các loại virus gây viêm gan B, c.
- Xơ gan rượu.
- Xơ gan ứ mật.
- Xơ gan do ứ đọng máu tại gan kéo dài: suy tim, hội chứng Pick, hội chứng Budd Chiari, còn tĩnh 

mạch rốn.
- Xơ gan do nhiễm độc hóa chất và do thuốc.
- Xơ gan do rối loạn chuyển hóa, sắt, đồng, glycogen, porphyrin.
- Xơ gan do thiếu hụt alpha -  1 antitrypsin.
- Xơ gan do suy dinh dưỡng, kí sinh trùng sán máng.

4. Chẩn đoán giai đoạn (Xem bảng 1) 5

Bảng 1. Bảng điểm Child-Pugh

Tiêu chuẩn để đánh giá 1 điếm 2 điểm 3 điểm
Bilirubin huyết thanh (ụmol/l) < 3 5 35 -50 > 5 0

Albumin huyét thanh (g/l) > 3 5 28-35 < 2 8

Prothrombin (%) > 6 0 40 -6 0 < 4 0

Hội chứng não-gan Không có Tién hôn mê Hôn mè

Cỏ’ trướng không có ít nhiều

* Child - Pugh A: 5  -  ổ  điểm, tiên tượng tốt, xơ gan còn bù.
Child - Pugh B: 7 - 9 điểm, tiên lượng dè dặt.
Child - Pugh C: 10 - 15 điểm, tiên tượng xấu.

Child - Pugh B-C xơ gan mất bù.

5. Biến chứng
- Xuất huyết tiêu hóa do tăng áp lực tĩnh mạch cửa: nguyên nhân thường do giãn vỡ tĩnh mạch thực 

quản và giãn vỡ TM phình vị: lâm sàng: xuất huyết tiêu hóa số lượng nhiều, nôn máu đỏ tươi kèm phân 
máu đỏ, đen số lượng nhiều, xuất huyết tiêu hóa tái phát nhiều đợt. NỘI sọi có điểm giãn vỡ.

- Xơ gan ung thư hóa. có đến 70 - 80% bệnh nhân ung thư gan trên nền gan xơ. Lâm sàng sút cân, 
điều trị không đáp ứng với lợi tiểu, vàng da tăng, gan to nhanh, cứng, đau nhiều vùng gan. Siêu ảm có 
khối u gan. aFP tăng, chẩn đoán xác định bằng chọc hút vào khối u gan xác định tế bào học.

- Nhiễm trùng dịch cổ trướng: lâm sàng: đau bụng âm ỉ hay đau nhiều, cổ trướng tăng nhiều, tiêu 
chảy, rối loạn tiểu tiện (đái buốt, đái rắt), sốt nhẹ hay sốt cao kéo dài. Chẩn đoán xác định tìm tế bảo 
trong dịch cổ trướng số lượng bạch cầu đa nhân trung tính > 250 bạch cầu/mm3, cấy dịch màng bụng 
tìm thấy vi khuẩn gây bệnh.

- Hôn mê gan và hội chứng gan - thận: cổ trướng, đái ít, xét nghiệm creatinin tăng > 133mmol/ml, 
không có bệnh lí thận phát hiện trước đó, siêu âm không có tắc nghẽn, không có sỏi thận, kích thước 
thận thường bình thường.

- Hội chứng não - gan: các yếu tố khởi phát: nhiễm trùng, rối loạn nước điện giải, xuất huyết tiêu hóa, 
xơ gan tiến triển,... Lâm sàng: rối loạn hành vi, nặng hơn lơ mơ và hôn mê.

- Huyết khối tĩnh mạch.
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III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị chung: điều trị bệnh nhân xơ gan cần tránh các yếu tố gây hại cho gan như: rượu, một 
số thuốc và hóa chất độc cho gan.

- Trong giai đoạn xơ gan tiến triển: cần nghỉ ngơi tuyệt đối.
- Chế độ ăn: cần ăn nhiều chất đạm (100g/ngày), nhiều hoa quả tươi, đảm bảo cung cấp 2.500 -  

3.000 calo/ngày, nếu có phù, cổ trướng phải ăn nhạt.
- Thuốc hỗ trợ tế bào gan hạn chế phá hủy tế bào gan: có nhiều nhóm chỉ nên lựa chọn một nhóm 

thuốc ví dụ: sylimarin, biphenyl dimethyl dicarboxylase.
- Xơ gan ứ mật nhiều có thể dùng thêm các thuốc lợi mật: Sorbitol, ursodeoxycholic.
- Rối loạn đông máu: truyền huyết tương, truyền khối tiểu cầu.
- Bù albumin khi có giảm albumin.

2. Điều trị biến chứng
a. Xuất huyết tiêu hóa do tăng áp lực tĩnh mạch cửa
Truyền máu, truyền dịch đảm bảo khối lượng tuần hoàn như một cấp cứu nội khoa (xem bài xuất 

huyết tiêu hóa do tăng áp lực tĩnh mạch cửa).
- Cầm máu qua nội soi:
+ Thắt các búi tĩnh mạch thực quản giãn bằng vòng cao su.
+ Tiêm thuốc gây xơ hóa các búi giãn tĩnh mạch phình vị bằng histoacryl.
- Thuốc làm giảm áp lực tĩnh mạch cửa:
+ Terlipressin: ống 1mg tiêm tĩnh mạch cách 4-6 giờ.
+ Somatostatin (Stllamin) 3mg pha truyền trong dịch truyền đẳng trương trong 24 giờ.
Sandostatin: ống 10Oμg liều 25μg/giờ trong 3 - 5 ngày, truyền duy trì với dung dịch muối đẳng trương 

Nacl 0,9%.
+ Đặt typ: ống thông tĩnh mạch cửa - tĩnh mạch trên gan.

3. Nhiễm trùng dịch cổ trướng
Kháng sinh: Augmentin, cephalosporin, quinolon, thuốc hay được dùng trong lâm sàng Ciprobay 

viên 0,5g - 2 viên/ngày thời gian 14 ngày có thể dùng dài ngày, nên điều trị duy trì 1 viên/ngày trong 
3 tháng.

Nên bù albumin sớm để phòng bién chứng hội chứng gan thận.

4. Hội chứng gan thận (xem bài hội chứng gan thận)
Terlipressin được chỉ định với liều là 0,5 - 1mg mỗi 4 - 6 giờ (ống 1mg).
Bù albumin là liệu pháp điều trị chính giảm nguy cơ hội chứng gan - thận và chậm tiến triển bệnh. Liều 

của albumin là 1,5g/kg trong ngày đầu tiên, 1 g/kg trong 3 ngày tiếp theo, liều tối đa đó là 100g -  150g.
Dopamin, noradrenalin được chỉ định với mục đích giãn mạch thận và co mạch tạng giúp tăng tưới 

máu cho thận. Khi dùng thận trọng vì có nhiều nguy cơ tim mạch, do vậy cần mắc máy theo dõi liên tục. 
Thuốc chỉ được chỉ định dùng tại khoa điều trị tích cực. Khi dùng nên dùng duy trì liều nhỏ: dopamin 
liều 3ug -  5ug/kg/giờ.

Ghép gan. 5

5. Ung thư gan (xem bài Ung thư gan)
Chỉ định điều trị nếu khối u nhỏ < 5cm, nếu nhiều u tổng đường kính các khối u gan< 8cm, cân nhắc 

chỉ định điều trị dựa vào giai đoạn xơ gan: Child-Pugh A, B còn chỉ định điều trị, Child-Pugh c cân nhắc. 
Biến chứng huyết khối tĩnh mạch cửa không nên chỉ định điều trị gây tắc mạch khối u gan.
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6. Hôn mê gan và hội chứng não - gan
Điều trị yếu tố khởi phát:
- Lactulose: Duphalac 20 - 40g/24 giờ nếu phân lỏng nhiều giảm liều, liều tối đa 70g/14 giờ.
- Kháng sinh đường ruột: neomycin, Klion, Ciprobay dùng theo đường uống.
-Truyền acid amin phân nhánh.
- Truyền các thuốc giúp trung hòa NH3 Ornicetil 10 - 20g/ngày.

7. Điều trị cổ trướng
Chỉ chọc tháo cổ trướng khi căng to, mỗi lần chọc có thể từ 1 -  3 lít.
Thuốc lợi tiểu có 2 nhóm thuốc được chỉ định là: lợi tiểu kháng aldosteron và nhóm furosemid. Cách 

dùng có thể lựa chọn dùng từng loại lợi tiểu đơn độc hay kết hợp 2 loại.
Dùng đơn độc nên bắt đầu bằng nhóm kháng aldosteron liều 100 -  300mg.
Dùng kết hợp: lợi tiểu kháng aldosteron/furosemid liều 100mg/40mg nếu không đáp ứng có thể tăng 

liều cũng với tỉ lệ này sẽ hạn chế rối loạn điện giải. Liều tối đa 300mg/120mg.
Có thể dùng kéo dài và cần theo dõi điện giải đồ máu điện giải đồ niệu.
Khi đáp ứng có thể giảm liều lợi tiều cũng theo tỉ lệ, đáp ứng tốt lợi tiểu furosemid nên dừng trước.
Theo dõi đáp ứng điều trị bằng cân nặng vồ số lượng nước tiểu: cân nặng cho phép giảm 0,5-1 kg/ 

ngày, số lượng nước tiểu 1500ml -  2000ml/ngày.
Điều trị nguyên nhân:
-Viêm gan B: chỉ định điều trị nucleosid, intefhon.
- Viêm gan c cân nhắc tùy thuộc vào giai đoạn xơ gan. Xơ gan Child-Pugh B, c không nên chỉ định 

điều trị. Child-Pugh A có thể chỉ định điều trị cần theo dõi sát công thức máu, Creatinin, protid, albumin. 
Điều trị phối hợp Interferon Pegyle và Ribavirin.

- Viêm gan do rượu: cần loại trừ không nhiễm virus chỉ định điều trị corticoid tĩnh mạch 1 -  2mg/kg/ 
ngày thời gian 3-5 ngày, trong giai đoạn cấp.

- Viêm gan tự miễn: corticoid tĩnh mạch 1 -  1,5mg/kg/ngày, không đáp ứng có thể phối hợp với 
azathioprin 1mg/kg/ngày.

Xơ gan ứ mật tiên phát: chỉ định điều trị corticoid 1 -  1,5mg/kg/ngày giảm dần liều khi đáp ứng.
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XUẤT HUYẾT TIÊU HÓA CAO

I. ĐẠI CƯƠNG

Xuất huyết tiêu hóa (XHTH) cao là một cấp cứu Nội - Ngoại khoa. XHTH cao là vị trí chảy máu từ 
góc Treitz trờ lên. Nguyên nhân chủ yếu của xuất huyết tiêu hỏa cao là do loét dạ dày tá tràng và tăng 
áp lực tĩnh mạch cửa. Trong bài này chủ yếu đề cập tới XHTH nguyên nhân không phải do tăng áp lực 
tĩnh mạch cửa và không phải do loét dạ dày - tá tràng.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
- Nôn ra máu, đại tiện phân đen hoặc đại tiện ra máu nâu đỏ trong trường hợp chảy máu nhiều.
- Mạch nhanh là dấu hiệu quan trọng chứng tỏ đang chảy máu, huyết áp có thể tụt và có thể có dấu 

hiệu sốc do mất máu. Dấu hiệu mất máu: da xanh niêm mạc nhợt, có thể mất máu nhiều làm bệnh nhân 
(BN) đột ngột choáng ngát hoặc bị ngã mà sau đó mới biểu hiện đại tiện phân đen.

- Ngoài ra có thể thấy các triệu chứng gợi ỷ nguyên nhân (đau bụng thượng vị...).
b. Cận lâm sàng
- Huyết sắc tố giảm, hematocrit giảm, có thể có rối loạn đông máu, xét nghiệm công thức máu (CTM) 

có thể có hồng cầu giảm, xét nghiệm nhóm máu.
- Cần làm điện tâm đồ khi nghi ngờ có thêm bệnh thiếu máu cơ tim.
- Nội soi xác định chẩn đoán vị trí và nguyên nhân chảy máu, tuy nhiên trong một số trường hợp nội 

soi có máu trong dạ dày mà không rõ nguyên nhân gây chảy máu.

2. Chẩn đoán nguyên nhân
Nội soi giúp chẩn đoán nguyên nhân trong phần lớn các trường hợp, tuy nhiên trong một số trường 

hợp nội soi không chẩn đoán được nguyên nhân.
a. Loét dạ dày - tá tràng (bải XHTH do loét hành tá tràng).
b. Nguyên nhân do tăng áp lực tĩnh mạch cửa (bài XHTH cao do tăng áp lực tĩnh mạch cửa).
c. Các nguyên nhân khác
- Viêm dạ dày - tá tràng.
- Hội chứng Mallory- Weiss (hay còn gọi là hội chứng rách niêm mạc vùng nối thực quản - dạ dày): 

chảy máu là do rách niêm mạc vùng nối thực quản dạ dày gây ra do nôn hoặc ọe nhiều, nguyên nhân 
hay gặp do uống rượu hoặc các nguyên nhân gây nôn ọe khác. Thường BN bị nôn hoặc ọe trước đó 
sau rồi mới có nôn ra máu.

- Ung thư dạ dày: cũng là nguyên nhân hay gặp tuy nhiên, trước đó BN hoàn toàn khỏe mạnh mà 
chỉ phát hiện ra ung thư dạ dày khi có biến chứng chảy máu.

- Chảy máu đường mật: có thể có triệu chứng bệnh lý gan mật như vàng da, sốt. Siêu âm: có thể
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thấy nguyên nhân gây chảy máu đường mật như sỏi mật, tổn thương sán lá gan lớn, ... đường mật giãn 
có thể nhìn thấy cục máu đông trong đường mật. Nội soi cửa sổ bên thấy chảy máu từ nhú.

- Polyp dạ dày.
- Ung thư thực quản.
- Dị dạng mạch máu.
BN có bệnh cảnh lâm sàng XHTH cao, nội soi thấy nhiều máu trong dạ dày cũng có thể nhìn thấy điểm 

chảy máu, nhiều khi không thấy nguyên nhân hoặc dấu hiệu gợi ý nguyên nhân chảy máu. Trong những 
trường hợp này hay gặp là do dị dạng mạch máu. Nếu tình trạng BN sau đó hết xuất huyết, khi dạ dày 
sạch soi lại có thể thấy nguyên nhân. Trong một số trường hợp chụp mạch có thể thấy dị dạng mạch.

+ Tổn thương Dialeuíoy: thường vị trí gập ở phần cao thân vị và phình vị.
+ Giãn mạch vùng hang vị dạ dày (Gastric antral vascular ectasis).
+ Osler - VVeber - Rendu: thấy những dị dạng mạch màu đỏ trên da hoặc niêm mạc miệng.
+ Hội chứng Blue ruber bled vevus: thấy những dị dạng mạch màu xanh thẫm trên dạ dày.

3. Chẩn đoán phân biệt
- Ho ra máu: do ho ra máu rồi nuốt vào dạ dày.
- Các thuốc gây phân đen: sắt, Bismuth, ... hoặc ăn tiết canh, ...

4. Chẩn đoán mức độ xuất huyết tiêu hóa

Bảng 1. Các dấu hiệu giảm thể tích máu

Nhẹ Trung bình Nặng

HA tối đa (mmHg) 100 80-90 < 8 0

Mạch 90-100 100-120 > 1 2 0

Hóng câu (T / l) > 3 2-3 < 2

Hematocrit (l/l) 0,3-0,4 0,2-0,3 < 0 ,2

Mất máu (% V tuân hoàn) < 2 0 20-30 > 3 0

Bảng 2. Thang điểm Blatchford

Các ch i số đánh g iá Đ iểm Các ch ỉ số đánh  g iá Đ iểm

Huyết áp tâm thu (mmHg) Huyết săc tốờBN nữ (g/dl)

100-109 1 10-11,9 1

9 0 -9 9 2 < 1 0 6

< 9 0 3 Những dấu hiệu khác

Ure máu (mmol/l) M ạch> 100 lãn /phú t 1

6 .5 -7 ,9 2 Đi tiêu phân đen 1

8 -9 ,9 3 Ngất 2

10-24 ,9 4 Bệnh gan 2

> 2 5 6 Suy tim 2

Huyết sầc tố  ở BN nam (g/dl)

12-12,9 1

10-11 ,9 3

< 1 0 6
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Thang điểm Blatchtord được tính từ 0-23 điểm, điểm số càng cao thì nguy cơ chảy máu tái phát 
càng lớn.

Phân loại theo Forrest và Rockall xem trong bài XHTH do loét dạ dày - tá tràng.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc điều trị
Kết hợp hồi sức tích cực và điều trị nguyên nhân.
a. Điều trị cụ thể
Ngay khi BN vào viện cần đánh giá tình trạng huyết động.
- Hồi sức tích cực ngay từ đầu.
- Tiến hành sớm nội soi dạ dày - tá tràng trong 24 giờ để chẩn đoán xác định và đánh giá nguy cơ 

chảy máu tái phát trên nội soi và điều trị cầm máu bằng nội soi.
- Trong trường hợp bệnh viện không có khả năng nội soi mà BN nặng nếu điều kiện cho phép thì 

chuyển ngay tới bệnh viện tuyến trên để tiến hành nội soi. Trường hợp không thể chuyển BN, sau khi 
hồi sức tích cực mà huyết động vẫn không ổn định thì hội chẩn bác sĩ ngoại khoa để xem xét khả năng 
phẫu thuật.

• Hồi sức tích cực:
Tư thế BN đầu thấp
- Đảm bảo đường thở: duy trì khả năng vận chuyển oxy máu cho BN (đặc biệt đối với BN có tuổi và/ 

hoặc có kèm bệnh lý tim mạch): cho thở oxy qua xông mũi 3-6l/phút. Nếu có nguy cơ trào ngược vào 
đường hô hấp hoặc có suy hô hấp cần đặt nội khí quản.

- Ưu tiên hàng đầu trong hồi sức là bù lại khối lượng tuần hoàn đẻ ổn định huyết động.
+ Tất cả BN phải được đặt đường truyền tĩnh mạch, ở  BN có rối loạn huyết động, đặt 2 đường truyền 

tĩnh mạch lớn (kích thước 16-18G) hoặc đặt catheter tĩnh mạch trung tâm nếu không thể đặt được 
đường truyền tĩnh mạch ngoại biên.

+ Phải chú ý nhận biết các bệnh đi kèm đề điều trị thích hợp.
- Bồi phụ thể tích:
+ Bồi phụ thể tích được bắt đầu truyền tĩnh mạch dịch muối đẳng trương 20ml/kg. ở  đa số BN truyền 

1-21 dịch muối đẳng trương (NaCI 0,9%) sẽ điều chỉnh được thể tích dịch bị mất.
+ Nếu sau khi đã truyền dịch muối đẳng trương tới tổng liều 50ml/kg mà BN vẫn còn dấu hiệu sốc 

cần truyền dịch keo (500-1 OOOml) để bảo đảm thể tích trong lòng mạch.
+ Plasma tươi đông lạnh truyền cho BN bị XHTH mà có tình trạng rối loạn đông máu. Truyền tiểu cầu 

cho BN đang bị XHTH mà số tiểu cầu < 50.000/mm3.
- Chỉ định truyền máu:
+ Khi hemoglobin < 70-80g/l.
+ Nồng độ hemoglobin < 10Og/l ở  một BN bị tụt huyết áp tư thế (do hemoglobin sẽ tiếp tục bị tụt 

xuống sau khi truyền dịch muối đẳng trương).
+ BN bị bệnh lý tim mạch có triệu chứng như cơn đau thắt ngực hoặc trên > 60 tuổi cần được truyền 

máu để duy trì một mức hemoglobin > 10Og/l.
b. Điều trị nguyên nhân
Cần nội soi sớm để xác định nguyên nhân và điều trị.
- Loét dạ dày (xem bài XHTH do loét dạ dày - tá tràng).
- XHTH cao do tăng áp lực tĩnh mạch cửa (Xem bài XHTH trên do tăng áp lực tĩnh mạch cửa).
- Các nguyên nhân khác.
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- Hội chứng Mallory- Weiss:
+ Nội soi cầm máu.
+ Dùng thuốc ức chế bài tiết acid tương tự như trong XHTH do loét dạ dày.
- Dị dạng mạch máu:
+ Nội soi cầm máu: dung clip cầm máu, đầu dò nhiệt, argonplasma.
+ Có thể nút mạch nếu có khả năng can thiệp mạch.
+ Trong trường hợp thất bại phải phẫu thuật.
- Polyp chảy máu: nội soi dạ dày cắt polyp.
- Khối u chảy máu: nếu hồi sực tích cực mà không dừng chảy máu phải phẫu thuật.
- Chảy máu đường mật:
+ Dùng kháng sinh trong trường hợp do nhiễm trùng đường mật.
+ Nếu hồi sực tích cực mà không dừng chảy máu có thể can thiệp nút mạch hoặc phẫu thuật.
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XUẤT HUYẾT TIÊU HÓA DO LOÉT DA DÀY - TÁ TRÀNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Xuất huyết tiêu hóa (XHTH) do loét dạ dày - tá tràng là một cấp cứu Nội - Ngoại khoa, chiếm khoảng 
hơn 50% số trường hợp XHTH trên. Tỉ lệ tử vong ở các bệnh nhân này dao động từ 3-14%. Hầu hết 
những trường hợp tử vong xảy ra ở bệnh nhân lớn tuổi, thường có bệnh nặng kèm theo hoặc xuất huyết 
tái phát. Thuốc giảm đau chống viêm không steroid (NSAIDs) là một trong nguyên nhân hàng đầu gây 
XHTH ở người trước đó đã có loét dạ dày - tá tràng hoặc trước đó chưa có loét dạ dày - tá tràng. Stress 
là nguyên nhân gây XHTH ở bệnh nhân nặng đang điều trị tại bệnh viện.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
- Nôn ra máu, đại tiện phân đen hoặc đại tiện ra máu nâu đỏ trong trường hợp chảy máu nhiều.
- Mạch nhanh, huyết áp có thể tụt và có thể có dấu hiệu sốc do mất máu. Dấu hiệu mất máu: da xanh 

niêm mạc nhợt, có thể mất máu nhiều làm bệnh nhân đột ngột choáng ngất hoặc bị ngã mà sau đó mới 
biểu hiện đại tiện phân đen.

- Đau vùng thượng vị, hoặc
- Tiền sử loét dạ dày tá tràng, hoặc
- Dùng thuốc giảm đau chống viêm không steroid.
Trong thực tế khoảng 15-20% bệnh nhân XHTH do loét dạ dày - tá tràng mà không có tiền sử loét 

dạ dày - tá tràng hoặc đau vùng thượng vị khi bị XHTH.
- Thăm khám lâm sàng không có triệu chứng bệnh lý gan mật như: vàng da, cổ trướng, lách to, tuần 

hoàn bàng hệ, phù chân.
b. Cận lâm sàng
- Huyết sắc tố giảm, hematocrit giảm, công thức máu có giảm hồng cầu, cần làm xét nghiệm 

nhóm máu.
- Cần làm điện tâm đồ khi nghi ngờ có thêm bệnh thiếu máu cục bộ cơ tim.
- Nội soi xác định chẩn đoán: cần tiến hành nội soi sớm trong 24 giờ đầu để chẩn đoán xác định và 

điều trị nội soi cầm máu nếu có chỉ định. Trong trường hợp tại bệnh viện không có khả năng nội soi mà 
bệnh nhân nặng, nếu điều kiện cho phép thì chuyển tới bệnh viện tuyến trên để tiến hành cầm máu qua 
nội soi.

- Chống chỉ định nội soi:
+ Bệnh nhân trong tình trạng kích thích.
+ Bệnh nhân đang có sốc mất máu: huyết áp tâm thu < 90mmHg.
+ Không có chỉ định nội soi tiền mê khi Hb < 10Og/L
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2. Chẩn đoán mức độ xuất huyết và nguy CO’ chảy máu tái phát
Xem bài Xuất huyết tiêu hóa cao.

Bảng 1. Bảng phân loại Forrest

Mức độ Hình ảnh trên nội soi Chảy máu tái phát % Tỉ lệ tử vong %

Nguy cơ cao

la Máu phun thành tia
55 11

lb Ri máu
lla Có mạch máu nhưng không chảy máu 43 11
llb Có cục máu đông 22 7

Nguy cơ thấp llc Có cặn đen 10 3
III Đáy sach 5 2

*  Đây là số liệu khi không có cằm máu qua nội soi.

Bàng 2. Thang điểm Rockall

Chỉ sô Đ iểm
Điểm số lâm 

sàng
Tuổi

<60 0

60-79 1

> 8 0 2

Sốc
Nhịp tim  >100 lán/phút 1
Huyết áp tâm thu <  lOOmmHg 2

Bệnh đi kèm
Thiếu máu cơ tim , suy tim , các bệnh nặng khác 2
Suy thận, suy gan, di căn ung thư 3

Thang điểm 
đầy đủ

Hình ảnh nội soi
Không tháy tổn thương, rách tâm vị 0
Loét dạ dày -  tá tràng, vết trợt, viêm thực quản 1
Ung thư đường tiêu hóa trẽn 2

Dấu hiệu chảy máu trên nội soi
Ổ loét đáy sạch, chẫm đen phẳng tại ổ loét 0
Máu ở đường tiêu hóa trên, ữang chảy máu, có điểm mạch, cục máu đông 2

*  Thang điểm Rokcall đằy đủ từ 0-11, thang điểm làm sàng từ 0-7. Nếu điểm số thang điềm Rockall đầy đủ < 2, hoặc điềm số 
Rockall lâm sàng bằng 0 (không) thì tiên lượng nguy cơ chày máu tái phát và tỉ lệ từ vong thấp.

CÓ thể xem bảng điểm Blatchford trong bài XHTH cao.

3. Chẩn đoán phân biệt
Các xuất huyết tiêu hóa cao khác do:
+ Xuất huyết tiêu hóa do tăng áp lực tĩnh mạch cửa. 
+ Ung thư dạ dày.
+ Rách tâm vị chảy máu (hội chứng Mallory-VVeiss). 
+ Chảy máu đường mật.
+ Dị dạng mạch.
+ Polyp thực quản, dạ dày chảy máu.
+ Ung thư thực quản.
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III. Đ IỀUTRỊ

1. Nguyên tắc
Hồi sức tích cực, nội soi cầm máu và điều trị liền ổ loét.

2. Điều trị cụ thể
Ngay khi bệnh nhân vào viện cần đánh giá tình trạng huyết động.
- Hồi sức tích cực ngay từ đầu.
- NỘI soi dạ dày - tá tràng để chẩn đoán xác định và cầm máu.
- Dùng thuốc giảm tiết acid.
- Điều trị liền ổ loét và chống tái phát.
a. Hồi sức (xem trong bài XHTH cao)
b. Nội soi dạ dày - tá tràng cầm máu
- Các phương pháp nội soi cầm máu.
+ Tiêm cầm máu: bằng adrenalin 1/10.000, cồn tuyệt đối, nước muối ưu trương. Tiến hành tiêm 4 

góc của ổ loét và tiêm vào đáy ổ loét.
+ Dùng nhiệt: dùng đầu dò đơn cực hoặc đầu dò đa cực, argon plasma, ...
+ Cầm máu cơ học: dùng kẹp clip có tác dụng tốt trong trường hợp đang chảy máu từ các mạch 

máu lớn.
Nếu có điều kiện nên phối hợp tiêm cầm máu với các phương pháp cầm máu khác, đặc biệt trong 

trường hợp máu đang chảy từ động mạch sẽ làm giảm tỉ lệ tử vong cũng như khả năng phải can thiệp 
bằng phẫu thuật.

- Bệnh nhân có nguy cơ cao chảy máu tái phát khi có hình ảnh nội soi đang chảy máu hoặc nhìn thấy 
điểm mạch tại ổ loét (Forrest độ IA, IB, hoặc IIA).

+ Tiến hành cầm máu bằng nội soi.
- Bệnh nhân có nguy cơ cao chảy máu tái phát khi hình ảnh nội soi có cục máu đông bám dính tại ổ 

loét (Forrest độ IIB).
Cân nhắc việc phá bỏ cục máu đông (chỉ tiến hành đối với bác sĩ nội soi có kinh nghiệm điều trị cầm 

máu và có trang thiết bị tốt. Sau đó tiến hành cầm máu nội soi nếu đáy ổ loét đang chảy máu hoặc nhìn 
thấy điểm mạch).

- Bệnh nhân it có nguy cơ chảy máu tái phát: trên hình ảnh nội soi ổ loét đáy có cặn đen hoặc đáy 
sạch hoặc (Forrest độ llc và III). Không cần tiến hành cầm máu qua nội soi.

Đối với trường hợp cầm máu qua nội soi thành công mà sau đó không có dấu hiệu chảy máu tái phát 
không cần thiết phải tiến hành nội soi lại lần 2 chỉ với mục đích để đánh giá chảy máu tái phát.

-Trường hợp không cầm được máu qua nội soi hoặc chảy máu tái phát:
+ Trường hợp điều trị cầm máu qua nội soi lần đầu không thành công mà máu vẫn chảy không cầm 

được, mức độ mất máu nhiều cần hội chẩn với bác sĩ ngoại khoa để phẫu thuật. Nếu có điều kiện, thì 
hội chẩn với bác sĩ điện quang can thiệp để tiến hành nút mạch.

+ Trường hợp chảy máu tái phát sau khi đã nội soi cầm máu lần một, tiến hành nội soi lần 2 để cầm 
máu, nếu vẫn tiếp tục chảy máu, mức độ mất máu nặng cần hội chẩn với bác sĩ ngoại khoa để phẫu 
thuật hoặc nếu có điều kiện với bác sĩ điện quang can thiệp để tiến hành nút mạch.

- Theo dõi chảy máu lại hoặc tiếp tục chảy máu:
+ Nôn ra máu: sau khi đã nội soi cầm máu.
+ Dấu hiệu thiếu máu não: kích thích, vật vã.
+ Mạch nhanh lên là dấu hiệu sớm, huyết áp tụt khi đã mất máu nhiều.
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+ Trên nội soi: có dấu hiệu cho thấy nguy cơ chảy máu tái phát cao như: Forrest la, lb, lla, lib.
+ Hb giảm > 20g/ngày.
+ Nếu nghi ngờ đang chảy máu đặt ống thông dạ dày nếu có thấy máu đỏ tươi rút ống thông ngay.
c. Thuốc ức chế tiết acid
- Ưu tiên sử dụng ức chế bơm proton (PPI) đường tĩnh mạch liều cao:
+ Liều dùng thí dụ: 80mg tiêm TM chậm + 8mg/giờ truyền liên tục trong 72 giờ, sau đó chuyển sang 

dạng uống với liều 40mg/ngày tối thiểu 28 ngày tiếp theo (esomeprazol, pantoprazol, O m e p ra z o l) .

+ Đối rabeprazol dùng liều 40mg tiêm TM chậm + 4mg/giờ truyền liên tục trong 72 giờ, sau đó 
chuyển sang đường uống liều 40mg/ngày tối thiểu 28 ngày tiếp theo.

d. Chế độ ăn và nghi ngơi
- BN đã được cầm máu trên nội soi hoặc dừng chảy máu sau 6 giờ bắt đầu cho ăn lại bằng sữa hoặc 

cháo nguội.
- BN cần nghỉ ngơi tại giường, sau khi XHTH đã dừng một số trường hợp có thể tái xuất huyết làm 

BN ngã gây chấn thương.
e. Điều trị diệt H.pylori nếu có nhiễm sau khi xuất huyết tiêu hóa đã ổn định (xem bài Loét dạ 

dày - tá tràng).
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XUAT HUYETTIEU HOA CAO DO
TĂNG ÁP Lực TĨNH MẠCH CỬA

I. ĐỊNH NGHĨA

Xuất huyết tiêu hóa (XHTH) cao do tăng áp lực tĩnh mạch cửa (ALTMC) là xuất huyết do vỡ búi giãn 
tĩnh mạch thực quản, dạ dày hoặc hành tá trảng mà trong đó phần lớn là do vỡ giãn tĩnh mạch thực quản.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. L âm  s à n g

- Nôn ra máu: thường xuất hiện đột ngột, nôn ra máu đỏ tươi số lượng nhiều. Đại tiện phân đen 
hoặc ỉa máu nâu đỏ trong trường họ-p chảy máu nhiều. XHTH có thể xuất hiện lần đầu hoặc tái đi tái 
lại nhiều lần.

- Mạch nhanh, huyết áp tụt có thể có dấu hiệu sốc do mất máu.
- Có thể có một hoặc nhiều các triệu chứng của xơ gan: vàng da, cổ trướng, lách to, tuần hoàn bàng 

hệ, phù chân. Tuy nhiên, trong một số trường hợp không có triệu chứng của xơ gan trên lâm sàng.
b. Cận lãm sàng
- Huyết sắc tố giảm, hematocrit giảm, xét nghiệm công thức máu: hồng cầu giảm, xét nghiệm nhóm máu.
- Xét nghiệm có suy giảm chức gan do xơ gan: tỉ lệ prothrombin giảm, albumin máu giảm, bilirubin 

máu tăng, tiểu cầu giảm.
- Cần làm điện tâm đồ khi nghi ngờ có bệnh thiếu máu cơ tim.
- Nội soi xác định chẩn đoán.

2. Chẩn đoán mức độ XHTH
Xem bài Xuất huyết tiêu hóa cao.

3. Phân loại theo Child - Pugh
Bảng 1. Đành giá mức độ suy giảm chức năng gan: theo phân loại của Child -Pugh

1 2 3

Bilirubin (μg /l) < 3 4 34 -51 > 51
Albumin máu (g/l) > 3 5 3 0 -3 5 < 3 0
Ti lệ prothombin 100-54 5 4 -4 4 < 4 4
Cổ trướng không Dễ kiểm soát Khó kiểm soát
Tinh thần Tỉnh Lơ mơ Hôn mê

* Child A: 5 -6  điểm; Child B: 7-9 điểm; Child C: 10-15 điểm;

Nẻu mức độ xơ gan càng nặng thì khả năng XHTH tài phát càng cao.
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4. Chẩn đoán phân biệt
Các xuất huyết tiêu hóa cao khác do:
- Loét dạ dày - tá tràng.
- Rách tâm vị chảy máu (hội chứng Mallory-VVeiss).
- Ung thư dạ dày.
- Chảy máu đường mật.
- Dị dạng mạch.
- Polyp thực quản - dạ dày chảy máu.

III. ĐIỀU TRỊ
1. Điều trị XHTH cấp tính
Hồi sức tích cực, điều trị cầm máu và phòng biến chứng hôn mê gan.
a. Hòi sức
- Tư thế BN đầu thấp.
- Đảm bảo đường thở: duy tri khả năng vận chuyển oxy máu cho BN (đặc biệt đối với BN có tuổi và/ 

hoặc có kèm bệnh lý tim mạch): cho thở oxy qua xông mũi 3-6l/phút. Nếu có nguy cơ trào ngược vào 
đường hô hấp hoặc có suy hô hấp cần đặt nội khí quản.

- Ưu tiên hàng đầu trong hồi sức là bù lại khối lượng tuần hoàn để ổn định huyết động.
+ Tất cả BN phải được đặt đường truyền tĩnh mạch, ở  BN có rối loạn huyết động, đặt 2 đường truyền 

tĩnh mạch lớn (kích thước 16-18G) hoặc đặt catheter tĩnh mạch trung tâm nếu không thể đặt được 
đường truyền tĩnh mạch ngoại biên.

+ Phải chú ý nhận biết các bệnh đi kèm để điều trị thích hợp.
- Bồi phụ thể tích:
+ Bồi phụ thể tích được bắt đầu truyền tĩnh mạch dịch muối đẳng trương 20ml/kg. ở  đa số BN truyền 

1-21 dịch đẳng trương như glucose 5% (hạn chế NaCI 0,9% vì gây giữ muối và phù to) sẽ điều chỉnh 
đưọ’c thể tích dịch bị mất.

+ Nếu sau khi đã truyền dịch đẳng trương tới tổng liều 50ml/kg mà BN vẫn còn dấu hiệu sốc cần 
truyền dịch keo (500-1 OOOml) để bảo đảm thể tích trong lòng mạch.

+ Plasma tươi đông lạnh truyền cho BN bị XHTH mà có tình trạng rối loạn đông máu. Truyền tiểu cầu 
cho BN đang bị XHTH mà số tiểu cầu < 50.000/mm3.

- Chỉ định truyền máu:
+ Khi hemoglobin < 70-80g/l.
+ Nồng độ hemoglobin < 10Og/l ở  một BN bị tụt huyết áp tư thế (do hemoglobin sẽ tiếp tục bị tụt 

xuống sau khi truyền dịch muối đẳng trương).
+ BN bị bệnh lý tim mạch có triệu chứng như cơn đau thắt ngực hoặc BN trên > 60 tuổi cần được 

truyền máu để duy trì một mức hemoglobin >100g/l.
b. Điều trị cầm máu
Thuốc giảm áp lực tĩnh mạch cửa: có thể dùng một trong các thuốc sau:
+ Octreotid: 50μg tiêm TM, đồng thời truyền tĩnh mạch liên tục 25μg/giờ.
+ Somatostatin: 250μg tiêm tĩnh mạch, sau đó truyền TM liên tục 250μg/giờ.
+ Terlipressin: tiêm tĩnh mạch 1 - 2mg cứ 6 giờ một lần.
Dùng thuốc giảm áp lực tĩnh mạch cửa trong 3 - 5 ngày, nếu phân vàng dừng thuốc.
- Nội soi sớm trong vòng 12 giờ để tiến hành thắt tĩnh mạch thực quản hoặc tiêm histoacryl đối với 

vỡ tĩnh mạch tại dạ dày.
- Sử dụng bóng chèn tại thực quản: đây là phương pháp có tác dụng, tuy nhiên gây nhiều biến chứng 

như: hít dịch vào đường hô hấp, loét và thủng thực quản, chỉ nên áp dụng trong khi chờ các phương 
pháp điều trị khác như nội soi cầm máu hoặc làm cầu nối cửa chủ qua tĩnh mạch cồ (Transhepatic 
intrajugular portosystemic shunt -  TIPS). Ngày nay cũng ít sử dụng.

- Nếu điều trị nội khoa thất bại, TIPS, hoặc phẫu thuật nối cửa - chủ.
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c. Theo dõi chảy máu lại hoặc tiếp tục chảy máu
- Nôn ra máu: sau khi đã nội soi cầm máu.
- Dấu hiệu thiếu máu não: kích thích, vật vã.
- Mạch nhanh lên là dấu hiệu sớm, huyết tụt khi đã mất máu nhiều.
- Hb giảm > 20g/ngày.
- Nếu nghi ngờ đang chảy máu đặt ống thông dạ dày nếu có thấy máu đỏ tươi rút ống thông ngay.
d. Điều trị dự phòng biến chứng hôn mê gan
- Kháng sinh: Ciprobay 0,5g X 2 viên/ngày dùng 7 ngày, hoặc Flagyl hoặc neomycin. Nếu BN không 

uống được dùng kháng sinh dự phòng đường tiêm.
- Lactulose đường uống 20 - 50g/24 giờ hoặc thụt tháo.

2. Đ iều trị dự  phòng XHTH
a. Dự phòng XHTH tái phát
- Ngay khi BN ngừng chảy máu, kết hợp điều trị giảm ALTMC bằng chẹn beta giao cảm không chọn 

lọc liều khởi đầu 20mg tăng dần cho tới khi nhịp tim giảm 25%. Có thể phối hợp chẹn beta giao cảm 
không chọn lọc với isosorbid mononitrat. Tuy nhiên, không dùng isosorbid mononitrat đơn thuần vì 
không có tác dụng.

- Nội soi thắt tĩnh mạch thực quản (TMTQ) lại sau 14-21 ngày dự phòng nguy cơ chảy máu lại. Tiến 
hành thắt TMTQ cho tới khi không còn khả năng thắt được. Sau đó cứ 3-6 tháng nội soi kiểm tra lại để 
thắt nếu có các búi giãn xuất hiện.

- Trong trường hợp có giãn tĩnh mạch vùng tâm vị các búi giãn này liên tục với các búi của TMTQ, 
tiến hành tiêm histoacryl tại búi giãn vùng tâm vị, sau đó tiến hành thắt triệt để các búi giãn tại thực quản.

b. Dự phòng XHTH
- Đối với tất cả BN xơ gan phải được tiến hành nội soi thực quản - dạ dày phát hiện búi giãn tại tĩnh 

mạch thực quản. Đối với trường hợp xơ gan còn bù nếu nội soi mà không thấy giãn TMTQ cần tiến 
hành soi kiểm tra lại trong vòng 3 năm. Nếu xơ gan mất bù mà nội soi không có giãn TMTQ cần soi 
kiểm tra lại hàng năm.

- Đối với BN xơ gan khi nội soi co giãn TMTQ nhỏ (độ I theo phân chia 3 mức độ) có thể dùng chẹn 
beta không chọn lọc để dự phòng chảy máu tiên phát hoặc không dùng. Nếu không dùng chẹn beta 
không chọn lọc để dự phòng cần tiến hành soi kiểm tra lại trong vòng 2 năm. Nếu xơ gan mất bù mà nội 
soi không có giãn TMTQ cần soi kiểm tra lại hàng năm.

- Đối với BN xơ gan khi nội soi có giãn TMTQ vừa và lớn (độ II, III theo phân chia 3 mức độ) mà 
chưa bị XHTH dùng chẹn beta không chọn lọc để dự phòng chảy máu tiên phát hoặc thắt TMTQ nếu có 
chống chỉ định với thuốc chẹn beta không chọn lọc. Nếu áp dụng thắt TMTQ cần nội soi thắt TMTQ lại 
sau 14 - 21 ngày cho tới khi không còn khả năng thắt được. Sau khi thắt hết TMTQ cần kiểm tra lại sau 
1-3 tháng, tiếp sau đó cứ 6 tháng/1 năm nội soi kiểm tra lại.
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BỆNH co THẮT TÂM VỊ
*  •

I. ĐẠI CƯƠNG

Co thắt tâm vị là bệnh do cơ thắt dưới của thực quản không còn khả năng tự mở ra khi có phản xạ 
nuốt, vì vậy thức ăn và nước bọt được bài tiết trong khi ăn từ thực quản khó hoặc không xuống được 
dạ dày. Trong bệnh này, các nhu động của cơ trơn thực quản cũng bị mất. Bệnh gặp cả ở nam giới và 
nữ giới với tỉ lệ giống nhau. Bệnh hay gặp ở lứa tuổi từ 25-65. Tỉ lệ mắc bệnh 1/100.000 dân mỗi năm 
tại Mỹ.

II. CHẨN ĐOÁN

1. chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
- Nuốt khó: tất cả các bệnh nhân đều có biểu hiện nuốt khó lúc đầu chỉ với thức ăn đặc sau xuất hiện 

cả với thức ăn lỏng. Trong trường hợp điển hình người bệnh mô tả có cảm giác như thức ăn bị ứ hoặc 
dính lại vùng sau xương ức.

- Nôn có thể xuất hiện ngay sau ăn, sau thời gian bị bệnh lâu làm thực quản giãn nôn thường xuất 
hiện muộn sau khi ăn.

- Trào ngược: xuất hiện 59-81% số trường hợp, giai đoạn đầu thường chưa xuất hiện, có thể xuất 
hiện ngay sau khi ăn hoặc nhiều giờ sau khi ăn. Trong những trường hợp bệnh nặng làm thực quản 
giãn to chứa nhiều thức ăn ứ đọng dẫn tới trào ngược thức ăn vào ban đêm làm cho bệnh nhân ho và 
sặc có bệnh nhân phải dậy để móc họng gây nôn hết thì mới hết ho và ngủ lại được.

- Đau ngực: đau sau xương ức, thường đau khi nuốt.
- Gầy sút nhiều vì người bệnh không ăn được.
b. Cận lâm sàng
- Chụp Xquang thực quản có uống thuốc cản quang là phương pháp có giá trị chẩn đoán. Trong 

trường hợp điển hình thực quản giãn có nhiều thức ăn và dịch, mất nhu động, vùng tâm vị hẹp nhỏ 
lại giống hình mỏ chim. Thuốc cản quang tồn tại trong thực quản lâu hơn. Trong một số bệnh nhân 
có thể thấy hình ảnh mức nước mức hơi. Có thể theo dõi hình ảnh động của thực quản trên màn 
tăng sáng Xquang.

- Nội soi thực quản - dạ dày giúp loại trừ ung thư thực quản, dạ dày và tổn thương hẹp thực quản. 
Tuy nhiên, khi bệnh ở giai đoạn đầu, bác sĩ nội soi rất dễ bỏ qua vì khi bơm hơi máy nội soi vẫn xuống 
dạ dày bình thường mặc dù bệnh nhân có triệu chứng nuốt khó rất rõ. Giai đoạn này nếu bác sĩ nội 
soi có kinh nghiệm về bệnh tâm vị mất giãn thấy cảm giác chặt tay khi qua vùng cơ thắt dưới. Điển 
hình trên nội soi thấy thực quản giãn to ứ đọng nước và thức ăn, đôi khi có rất nhiều nốt hoặc đốm 
trắng do nấm Candida phát triển, đồng thời mất nhu động, vùng tâm vị co thắt chặt tuy nhiên máy soi 
vẫn có thể xuống được dạ dày.

- Đo áp lực cơ thắt dưới của thực quản thấy tăng.
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2. Chẩn đoán phân biệt
Khi có triệu chứng nuốt khó cần phân biệt với:
- Ung thư thực quản: nuốt khó tăng dần, trong một thời gian ngắn nuốt khó tăng rất nhanh, nội soi 

giúp chẩn đoán xác định.
- Ung thư vùng tâm vị: nuốt khó tăng dần, trong một thời gian ngắn nuốt khó tăng rất nhanh, nội soi 

thực quản thường không giãn và thấy tổn thương sùi loét hoặc thâm nhiễm cứng tại tâm vị.
- Rối loạn co bóp thực quản: triệu chứng nuốt khó xuất hiện từng lúc, trên phim Xquang thực quản 

tăng co bóp và thuốc lưu thông tốt. Nội soi không thấy hình ảnh ứ đọng tại thực quản.
- Hẹp thực quản do nguyên nhân khác.
- Các tổn thương tại trung thất gây chèn ép thực quản.
- Thoát vị đặc biệt là thoát vị bên (para herniation).

III. ĐIỀU TRỊ BỆNH

Việc điều trị bệnh trước kia chỉ có cách duy nhất là phẫu thuật để mờ cơ thắt dưới thực quản 
(esophagomytomy) ngày nay có thể dùng bóng hơi đề nong hoặc tiêm độc tố butalinum vào cơ 
thắt dưới.

- Dùng thuốc điều trị: đối với trường hợp nhẹ có thể dùng thuốc: isosorbid nitrat 5-1 Omg ngậm dưới 
lưỡi trước khi ăn, thuốc chẹn kênh calci như nifedipln làm giãn cơ thắt dưới giúp làm giảm triệu chứng 
khó nuốt. Tuy nhiên, thuốc chỉ có tác dụng tạm thời ở giai đoạn đầu còn về sau không có tác dụng.

- Dùng bóng hoi để nong (pneumatic dilatation): đây là phương pháp được tiến hành phổ biến trên 
thế giới. Các loại bóng hơi với đường kính khác nhau: 3; 3,5 và 4cm. Áp lực củ bóng khi nong: 6-12 
PSI. Có thể nong từ 1-3 lần.

Biện pháp này có thể gây biến chứng:
+ Chảy máu.
+ Thủng thực quản.
- Tiêm độc tố botulium vào cơ thắt dưới thực quản: phương pháp này có tác dụng tốt, tuy nhiên kết 

quả chỉ duy trì được khoảng 6 tháng.
- Phẫu thuật mờ cơ thắt thực quản (Esophagotomy); tiến hành phẫu thuật Heller được áp dụng với 

những trường hợp áp dụng các phương pháp điều trị trên thất bại.
Chỉ định:
+ Máy nội soi không còn khả năng đi qua được tâm vị.
+ Các phương pháp điều trị khác thất bại.
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ÂPXE GAN DOAMỈP

I. ĐẠI CƯƠNG

Áp xe gan do amip là một bệnh nhiễm khuẩn hay gặp ở Việt Nam, chiếm khoảng 80% các nguyên 
nhân gây áp xe gan. Bệnh do một loại amip: Entamoeba vegetative histolytica. Amip thường cư trú ở 
đại tràng, sau đó nó theo các tĩnh mạch mạc treo đại tràng vào gan. Đầu tiên chúng gây ra các vi huyết 
khối do tắc mạch, các vi huyết khối này sẽ bị hoại tử và tạo thành các ổ áp xe. Áp xe gan hay gặp ở gan 
phải, một hoặc nhiều ổ, kích thước to nhỏ khác nhau. Mủ chọc ra thường có màu sôcôla, không mùi và 
không có vi khuẩn.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Tam chứng Fontan
Sốt, đau hạ sườn phải, gan to và đau.
- Sốt: xuất hiện trước tiên, sốt cao từng cơn hoặc liên tục, có thể sốt nhẹ. sốt thường kèm với nhịp 

tim nhanh, vã mồ hôi.
- Đau hạ sườn phải: mức độ nặng đau làm người bệnh khó chịu, đau xuyên lên vai phải, đau triền 

miên. Mức độ nhẹ người bệnh có cảm giác nặng nề, căng tức ở vùng hạ sườn phải. Đặc biệt có điểm 
đau chói khoang liên sườn.

- Gan to và đau: gan to, mặt nhẵn, bờ tù, ấn đau, ấn kẽ sườn có điểm đau chói. Có thể gan không to.
Ngoài ra, có thể gặp các triệu chứng của nhiễm amip ruột: đi ngoài phân lỏng, có máu, nhiều lần

trong ngày, soi đại tràng có loét ở đại tràng sigma và trực tràng.
Bệnh nhân có thể mệt mỏi, kém ăn, phù, cổ trướng do nung mù kéo dài làm hạ protein máu, lách to, 

tràn dịch màng phổi.
b. Xét nghiệm máu

- Huyết học: bạch cầu tăng, máu lắng tăng, CRP tăng.
- Phản ứng huyết thanh: phản ứng ELISA với amip là phản ứng rất có giá trị để chẩn đoán áp xe 

gan do amip với độ nhậy và độ đặc hiệu rất cao. Phản ứng được coi là dương tính khi hiệu giá ngưng 
kết > 1/200.

c. Chẩn đoản hình ảnh
- Xquang phổi: cơ hoành bị đẩy lên cao, di động kém, có thể gặp hình ảnh tràn dịch màng phổi trong 

80% các trường hợp.
- Siêu âm: có giá trị nhất để chẩn đoán áp xe gan. Hình ảnh trên siêu âm là tổ chức giảm âm, ranh 

giới rõ. Mủ càng loãng thì hình ảnh siêu âm ổ áp xe càng giảm âm hoặc trống âm.
- Chụp cắt lớp vi tính gan mật: khi siêu âm không phân biệt rõ u gan hay áp xe gan. Tổn thương là 

tổ chức giảm âm, không ngấm thuốc cản quang. Chụp cắt lớp vi tính gan giúp chẩn đoán chính xác vị 
trí ổ áp xe, chẩn đoán phân biệt với u gan, đặc biệt là hình ảnh di căn gan.
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d. Chọc hút ổ áp xe ra mủ màu sôcôla, không mùi, cấy không có vi khuẩn
Tuy nhiên, trên thực tế bệnh nhân có tam chứng Fontan, xét nghiệm máu có bạch cầu tăng, chụp 

Xquang phổi thấy cơ hoành bị đẩy lên cao hoặc có tràn dịch màng phổi là đủ tiêu chuẩn đề chẩn đoán 
áp xe gan do amip điển hình.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Áp xe gan do vi khuẩn: hay gặp ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết. Tổn thương thường là nhiều ổ 

nhỏ, chọc hút mủ có màu xanh hoặc vàng, cấy có vi khuẩn mọc.
- Áp xe gan do sán lá gan lớn. tồn thương trên siêu âm là ổ giảm âm hoặc trống âm, ranh giới không 

rõ. Xét nghiệm ELISA với sán lá gan lớn dương tính.
- Áp xe gan do nấm.
- Ung thư gan: trong ung thư gan hay gặp da sạm, giãn mạch, lòng bàn tay son, môi tím. Xét nghiệm 

máu thường alpha Fetoprotein (FP) tăng cao, siêu âm có khối tăng âm ở gan, chọc hút không ra mủ và 
xét nghiệm có tế bào ung thư.

- Áp xe đường mật do sỏi hoặc giun: bệnh nhân thường có tiền sử đau hạ sườn phải, sốt, hoàng 
đảm. Mủ chọc ra màu sữa hoặc vàng, có mùi thối, cấy có vi khuẩn mọc, thường là vi khuẩn Gram âm.

- Viêm túi mật: bệnh bẳt đầu đột ngột bằng sốt và đau hạ sườn phải, thường sốt cao và đau dữ dội, 
có điểm đau chói vùng túi mật. Siêu âm có hình ảnh viêm túi mật do sỏi hoặc giun. Điều trị bằng kháng 
sinh bệnh đỡ nhanh.

- Tràn dịch màng phổi do bệnh phổi: trong trường hợp áp xe gan vỡ lên khoang màng phổi: bệnh 
nhân đột ngột khó thở, khám có hội chứng ba giảm đáy phổi, siêu âm có áp xe ở gan, chọc màng phổi 
hút ra dịch mủ.

- Tràn mủ màng ngoài tim: trong trường hợp áp xe gan vỡ vào màng ngoài tim.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Tìm amip trong mủ hút ra thường ít thấy. Mủ chọc ra cấy không có vi khuẩn.
- Phản ứng ELISA với amip: dương tính với hiệu giá kháng thể > 1/200.
- Kháng thể IgM với Entamoeba histolytica dương tính 90-100%.
- Lâm sàng: bệnh nhân không có vàng da, không có tiền sử sỏi mật, giun chui ống mật.
- Chọc ra mù màu sôcôla, không mùi, cấy không có vi khuẩn.
- Điều trị bằng thuốc chống amip có kết quả tốt.

III. ĐIỀU TRỊ

Chủ yếu là điều trị nội khoa: dùng thuốc kết hợp với chọc hút mủ dưới sự hướng dẫn của siêu âm. 
Điều trị ngoại khoa chỉ trong trường hợp đặc biệt khi có biến chứng.

1. Điều trị nội khoa
- Dùng thuốc diệt amip:
Nhóm 5 - imidazot: chủ yếu dùng metronidazol (Klion, Flagyl): 30-40mg/kg/ngày (1,5-2g/ngày) trong 

10-14 ngày, dùng đường truyền uống tùy theo mức độ bệnh.
Có thể dùng tinidazol 500mg X 3 lần/ngày trong 7-10 ngày, hoặc ornidazol, hoặc secnidazol.
+ Diệt amip dạng kén ở ruột: dùng Intetrix dạng viên trong 7-10 ngày.
- Chọc hút mủ phối hợp với thuốc diệt amip.
- Chỉ định chọc hút mủ:
+ Điều trị bằng thuốc không khỏi.
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+ Bệnh nhân đến muộn trên 3 tháng.
+ Chọc hút mủ sớm khi ổ áp xe quá to, nếu ổ áp xe nhỏ hơn nên điều trị thuốc vải ngày sau đó mới 

chọc hút mủ.
Số lần và khoảng cách các lần chọc tùy thuộc kích thước và số lượng ổ áp xe. Khi kiểm tra trên siêu 

âm ổ áp xe dưới 4cm và đã có nhu mô gan ở trong thì không cần chọc hút nữa.

2. Điều trị ngoại khoa (dẫn lưu ổ mủ ra ngoài)
- ổ  áp xe vỡ vào ổ bụng.
- Ổ áp xe dọa vỡ.
- ổ  áp xe quá to, gan to quá rốn, sờ vào căng như một bọc nước, chọc hút sẽ gây vỡ.
- Dùng thuốc đầy đủ, đúng cách phối hợp với chọc dò như trên mà không có kết quả.
Cần chú ý dẫn lưu mủ vẫn phải phối hợp dùng thuốc diệt amíp như trên.
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NHIỄM TRÙNG ĐƯỜNG MẬT

Nhiêm trùng đường mật là tình trạng viêm đường mật do vi khuẩn gây nên thường xảy ra trên bệnh 
nhân có ứ trệ đường mật (sỏi, giun,...). Bệnh cần phải chẩn đoán và điều trị kịp thời.

I. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
•  Thể điển hình
- Tiền sử: sỏi mật, giun chui ống mật chủ, phẫu thuật nối mật ruột.
- Sốt cao 39-40°C, có thể sốt kéo dài, rét run, vã mồ hôi.
- Đau âm ĩ hạ sườn phải, có thể có cơn đau quặn gan.
- Vàng da.
- Rối loạn tiêu hóa: chán ăn, rối loạn phân.
- Có hoặc không có gan to hoặc túi mật to.
•  Thể không điển hình
Triệu chứng lâm sàng không đầy đủ, có thể bệnh nhân sốt hoặc đau hạ sườn phải hoặc có vàng da. 

cũng có thể bệnh nhân đến viện vì các biến chứng của nhiễm trùng đường mật như:
- Nhiễm trùng huyết.
- Suy thận.
- Chảy máu hoặc áp xe đường mật.
b. Cận lâm sàng
- Xét nghiệm máu.
- Công thức máu: bạch cầu cao, đặc biệt là bạch cầu trung tính, máu lắng tăng.
- Sinh hóa máu: thể hiện tắc mật.
+ Bilirubin tăng, đặc biệt bilirubin trực tiếp.
+ Phosphatase kiềm tăng.
+ Cholesterol máu tăng.
+ Tỉ lệ prothrombin giảm, khi tiêm vitamin K sau 72 giờ xét nghiệm lại thấy tăng lên.
- Protein c phản ứng (CRP): thường tăng cao.
- Cấy máu: phát hiện nhiễm trùng huyết.
+ Chủ yếu các vi khuẩn Gram âm từ đường ruột:
Escherichia coli (E.coli), Klebsiella, Bacteroides, Enterococus feacalis, Staphylococus.
+ Vi khuẩn kị khí: Clostridium perfringens.
• Chẩn đoán hình ảnh: giúp nhận định vả đánh giá sự thay đổi hình thái đường mật và tìm nguyên 

nhân gây ứ trệ đường mật.
- Siêu âm đường mật:
+ Giãn đường mật trong gan và ngoài gan.
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+ Thành đường mật dầy, có thể có khí trong đường mật.
+ Có thể thấy nguyên nhân gây tắc nghẽn đường mật: sỏi, giun trong đường mật, ...
- Chụp đường mật nội soi ngược dòng: phát hiện các bất thường đường mật, cản trở trong đường mật.
- Một số trường hợp cần phải chụp CT bụng hoặc MRI đường mật.
+ Chụp CT bụng có thể thấy tắc nghẽn đường mật như: sỏi mật, túi mật hoặc hình ảnh giáp tiếp như 

giãn đường mật, khí đường mật, các ổ áp xe đường mật.
Chụp MRI đường mật có thể thấy những tổn thương như chụp CT bụng, ngoài ra có thể dựng hình 

đường mật, qua đó có thể xác định vị trí chính xác của tổn thương.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Viêm túi mật cấp.
- Vàng da tắc mật khác như: u đầu tụy, u bóng Vater, u đường mật.
- Áp xe gan.
- Viêm gan.

3. Chẩn đoán nguyên nhân và yếu tố thuận lợi
- Sỏi mật.
- Giun chui ống mật.
- u đường mật.
- u đầu tụy, u bóng Vater.
- Chít hẹp cơ Oddi.
- Túi thừa tá tràng.
- Dị dạng đường mật.

II. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc
- Chống nhiễm khuẩn: chọn kháng sinh có chu trình mật - ruột, phổ kháng sinh hướng vào vi khuẩn 

Gram âm đường ruột hoặc kháng sinh phổ rộng khuếch tán tốt vào máu và thải trừ qua gan mật, phối 
hợp kháng sinh điều trị vi khuẩn kị khí.

- Dãn lưu đương mật khi có tắc nghẽn mật qua nội soi mật tụy ngược dòng (ERCP): cắt mở cơ Oddi 
lấy sỏi, giun đường mật, đặt stent đường mật.

- Phẫu thuật giải quyết tắc nghẽn đường mật.

2. Điều trị cụ thể
a. Điều trị nội khoa
•  Kháng sinh: thường dùng 10-14 ngày.
Tốt nhất nên cấy máu, nếu có vi khuẩn nên lựa chọn kháng sinh theo kháng sinh đồ, nếu không có 

kháng sinh đồ có thể lựa chọn:
+ Nhóm amoxicillin + acid clavulanic: Augmentin 625mg, uống 2 viên/lần, 2 lần/ngày có thể kết hợp 

với ciprofloxacin 500mg, uống 1 viên/lần, 2 lần/ngày hoặc kết hợp với metronidazol 1 g/ngày, chia 2 lần.
+ Cephalosporin tốt nhất dùng thế hệ 3: cefoperazon (2-4g/ngày chia 2-3 lần) có thể phối hợp với 

aminosid (chú ý theo dõi chức năng thận) hoặc phối hợp VỚI quinolon thế hệ II (1-2g/ngày) hoặc phối 
hợp với metronldazol (2-4g/ngày).

+ Hoặc dùng nhóm imipenem (2-4g/ngày) hoặc carbapenem (1,5 - 3g/ngày) hoặc piperacilin/ 
tazobactam phối hợp với metronidazol (2-4g/ngày).

+ Có thể dùng nhóm macrolid, lincomycin và penicillin.
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b. Điều trị chống sóc nhiễm khuẩn
+ Thở oxy.
+ Truyền dịch bồi phụ nước điện giải theo áp lực tĩnh mạch trung tâm.
+ Phối hợp kháng sinh.
+ Giải quyết nguyên nhân, vừa hồi sức vừa mổ.
+ Dùng thuốc vận mạch như: dopamin, noradrenalin, adrenalin, dobutamin.
c. Điều trị triệu chứng
+ Hạ sốt, giảm đau: paracetamol 500mg có thể uống 1-2g/ngày, chia 3 -4  lần, cách 6-8 giờ/lần.
+ Giảm đau, giãn cơ trơn: drotaverin HCI (No-spa) viên 40mg, uống 3-6 viên/ngày, chia 3 lần hoặc 

alverin citrat (Spasmaverin) viên 40mg, uống 1-3 viên/lần, uống 2-3 lần/ngày.

3. Dẩn lưu đường mật
- Chụp mật tụy ngược dòng (ERCP) loại bỏ tắc nghẽn như: sỏi, giun, ung thư hoặc đặt stent 

đường mật.
- Dần lưu mật qua da.
- Nội soi cửa sổ bên cắt cơ Oddi.

4 .  P h ẫ u  t h u ậ t

- Lấy sỏi qua mổ nội soi.
- Phẫu thuật giải phóng đường mật khi có tắc nghẽn, viêm phúc mạc mật.
- Phẫu thuật thắt động mạch gan hoặc cắt phân thùy gan trong chảy máu đường mật.

m  m m m mmmmmammmmMmammmmmmmmmmmmm
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VIÊM GAN VIRUS B MAN TÍNH

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm gan virus B mạn tính (VGVBMT) là bệnh gan do virus viêm gan B (HBV) gây ra tổn thương hoại 
tử và viêm có hoặc không có kèm theo xơ hoá, diễn ra trong thời gian trên 6 tháng, hiện nay VGVBMT 
được chia làm hai thể HBeAg dương tính vả HBeAg âm tính.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định: kết hợp triệu chứng lâm sàng và xét nghiệm cận lâm sàng.
a. Triệu chứng lâm sàng: có thể gặp các triệu chứng tại gan và ngoài gan.
•  Các biểu hiện tại gan:
- Cơ năng: mệt mỏi, chán ăn, buồn nôn, nôn, đau mỏi cơ, đau nhẹ vùng hạ sườn phải.
- Thực thể: vàng da, sao mạch, gan to, bàn tay son.
- Trong trường hợp viêm gan tối cấp bệnh cảnh hội chứng não gan với rối loạn ý thức, hôn mê, các 

biểu hiện suy gan nặng: phù, cổ trướng, gan lách to.
•  Các biểu hiện ngoài gan (10-20%):
-Đau khớp.
- Viêm khớp.
- Viêm nút động mạch, viêm màng ngoài tim, cao huyết áp, suy tim, viêm thận có biểu hiện đái máu 

(thường gặp ở trẻ nhỏ), ban ngoài da.
- Sạm da, sao mạch.
-Ăn kém, rối loạn tiêu hóa.
b. Xét nghiệm cận lâm sàng

Bảng 1. Các dấu ấn virus (markers)

Các dấu ấn virus Kết quả Ý nghĩa

HBsAg +  (định lượng) Khắng nguyên bé mặt, phản ánh có nhiễm HBV

HBsAb (anti-HBs) Kháng thể của kháng nguyên bẽ mặt

HBcAb(Antl-HBc)
HBcAblgG+anti-HBs
HBcAblgG+HBsAg

+ Kháng nguyên nhân của HBV, HBcAb IgM ĩ  trong đợt cáp, HBcAb IgG t  trong VGVBMT 
Tiên sử có nhiễm HBV 
Nhiễm HBV mạn tính

HBeAg + Phản ánh tình trạng virus đang nhân lên

HBeAb (Anti-HBe) +

- Định lượng nồng độ HBV-DNA: đánh giá tình trạng virus nhân lên.
- Xét nghiệm sinh hoá, huyết học: AST, ALT, bilirubin, Creatinin, albumin máu, công thức máu, đông 

máu cơ bản (trong đó, ALT là quan trọng).
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- Siêu âm gan phát hiện kích thước tính chất của gan, tình trạng xơ gan, ... (chẩn đoán loại trừ u gan).
- Sinh thiết gan là tiêu chuẩn vàng chẩn đoán xác định và mức độ viêm gan theo tiêu chuẩn 

Knodell trường hợp không có sinh thiết thi Fibroscan hoặc Fibrotest cũng có giá trị trong đánh giá 
mức độ tổn thương.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Viêm gan virus B cấp: anti-HBc lgM(+) và anti-HBc Ig G(-).
- Viêm gan do rượu: tiền sử nghiên rượu, GGTt, các marker viêm gan (-).
- Viêm gan virus C: antl-HCV(+), ARN-HCV(+).
- Viêm gan do thuốc: có tiền sử dùng thuốc, HBsAg(-).
- Viêm gan tự miễn: ADN-HBV(-), kháng thể kháng nhân (ANA), AMA2(+).
- Viêm gan do CMV.
- Tắc mật: GGT và phosphatase kiềm tăng cao, trên siêu âm, CT có hình ảnh giãn đường mật.

3. Chẩn đoán đồng nhiễm HIV, HDV, HCV, HAV, HEV: xét nghiệm anti-HIV, anti-HCV.

III. ĐIỀU TRỊ

•  Tiêu chuẩn chỉ định điều trị (xem bảng 2)

Bảng 2. Tiêu chuẩn chỉ định điều trị

Viêm gan virus B mạn tính HBeAg(+) Viêm gan virus B mạn tính HBeAg(-)
• HBsAg(+)>  6 tháng 
•DNA-HBV >  105 copies/ml
• ALT I  (>  2 lán bình thường) liên tục hoặc từng đợt
• Mô bệnh học có hình ảnh viêm gan mạn tính hoại tử mức độ vừa, 
nặng

- HBsAg(+) >  6 tháng
• DNA-HBV >  104 copies/ml
• ALT t  ( s  2 lán bình thường) liên tục hoặc từng đợt
• Mô bệnh học có hình ảnh viêm gan mạn tính hoại tữ mức độ vừa, 
nặng

* Chú ỷ: dù nồng độ virus B cao nhung men gan vẫn bình thường, không cần thiết dùng thuốc diệt virus chỉ cần theo dõi gan 
định kì 4-6 tháng/lần, trừ trường hợp sinh thiết gan thấy có tổn thương viêm, hoại tử té bào gan, trong trường hợp này, dù men 

gan binh thường cũng vẫn phải dùng thuốc diệt virus.

•  Các khái niệm về đáp ứng trong quá trình theo dõi điều trị:
- Đáp ứng sinh hóa: giảm ALT về mức bình thường.
- Đáp ứng virus: DNA-HBV không phát hiện bằng PCR, hoặc HBeAg(+) thành (-).
- Không đáp ứng tiên phát (không áp dụng cho trường hợp điều trị interferon): sau 6 tháng điều trị 

nồng độ DNA-HBV giảm ít hơn 2 logcopies/ml.
- Tái phát: sau kết thúc điều trị trên 4 tuần nồng độ DNA-HBV tăng > 1 logcopies/ml.
- Đáp ứng mô học: điểm viêm giảm 2 điểm, không có xơ hoá nặng thêm so với trước điều trị.
- Đáp ứng hoàn toàn: đáp ứng cả về sinh hoá, virus và mất HBsAg.
•  Kiểu gen của virus cũng có vai trò quan trọng trong việc lựa chọn thuốc điều trị, ở nước ta theo các 

nghiên cứu cho thấy khoảng 70% có kiều gen B và gần 30% là kiểu gen c, nếu bệnh nhân có kiểu gen 
C thì đáp ứng với điều trị interferon kém hơn.

1. Các thuốc điều trị virus: gồm có hai nhóm chính
a. Nhóm điều hoà miễn dịch: tác dụng ức chế sự tổng hợp protein của virus.
•  Interferon (IFN): các thuốc IFN-a, PeglFN-a, PeglFN-ct2a, PeglFN-ct2b.
■ Liều dùng:
IFN-a: người lớn tiêm dưới da 5 MU (triệu đơn vị)/ngày hoặc 10 MU/ngày/3 lần/tuần; trẻ nhỏ 6MU/ 

m2/tuần 3 lần, tối đa 10MU, thời gian điều trị với nhóm có HBeAg(+) là 16-24 tuần.
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PeglFN-a2a:180mcg tiêm dưới da một lần/tuần, thời gian điều trị 48 tuần.
Các yếu tố dự báo đáp ứng thuốc IFN tốt nếu: HBeAg(+), nồng độ men gan cao, DNA-HBV thấp, 

kiểu gen A, B đáp ứng tốt hơn kiểu gen c và D.
■ Chống chỉ định:
- Chống chỉ định tuyệt đối:
+ Xơ gan mất bù.
+ Có thai.
+ Bệnh lí mạch vành nặng.
+ Động kinh, tâm thần nặng.
+ Bệnh lí tuyến giáp chưa điều trị.
- Chống chỉ định tương đối:
+ Thiếu máu: hemoglobin < 12g/dl ở nữ, < 13g/dlờ nam, bạch cầu < 1500/mm3, tiểu cầu < 100.000/mm3. 
+ Đái tháo đường.
+ Bệnh tự miễn.
+ Suy thận.
■ Tác dụng phụ (xem bảng 3)

Bảng 3. Tác dụng phụ của các Interferon

Tác dụng phụ Xử tr í

- Hội chứng giả cúm: sót, đau đáu, đau mỏi cơ thường xuất hiện sau 
tiêm 6-8 giờ.

- Thường tự khỏi, nếu nặng có thể dùng acetaminophen hoặc thuốc 
chõng viêm không steroid liều thấp.

-Trám cảm có thể xuất hiện nếu dùng lâu. - Các thuốc chõng trám cảm với thể nhẹ-vừa.

-Giảm tiếu cẩu, bạch cẩu. - Giảm % liễu thuốc nếu tiểu cẩu giảm <  25000/mm3, bạch cắu trung 
tính <  500/mm3.

- Các biểu hiện khác: thay đói hành ví, nôn, tiêu chảy, suy giáp. - Xem xét ngừng thuóc nếu biểu hiện bệnh trám trọng.

Chẩn đoán Thymosin-a1, interleukin-2 (IL-2), interleukin-12 (IL-12).
b. Nhóm đòng đẳng nucleosid/nucleotide
Lamivudin (Epivir-HBV, Zeffix, 3 TC)
- Chỉ định: VGVBMT và (-), xơ gan còn bù, mất bù do HBV gây ra, trẻ em, bệnh nhân không đáp ứng 

với điều trị IFN.
- Liều dùng: người lớn 100mg/ngày, uống, trẻ em liều 3mg/kg/ngày.
- Ưu điểm: khả năng hấp thu tốt, hầu như không gặp các biến chứng nguy hiểm trên lâm sàng, giá 

thành tương đối rẻ.
- Nhược điểm: tần suất đột biến kháng lại lamivudin khá cao với con số kháng gia tăng theo năm, 

nếu sau 5 năm điều trị tỉ lệ kháng thuốc 60-70%.
Adefovir dipivoxi (Hepsera, bis-POM PMEA)
- Chỉ định: VGVBMT nhóm HBeAg(+) và (-), xơ gan còn bù, mất bù, bệnh nhân không đáp ứng với 

điều trị IFN, kháng lamivudin.
- Liều dùng: người lớn 10mg/ngày, không có khuyến cáo sử dụng ở trẻ nhỏ.
- Ưu điểm: tỉ lệ kháng thuốc rất thấp.
- Thời gian dùng thuốc: khuyến cáo nên dùng lâu dài với nhóm HBeAg(-) vả xơ gan, với nhóm 

HBeAg(+) khuyến cáo dừng thuốc 6 tháng sau khi có chuyển đảo huyết thanh HBeAg và ADN-HBV 
dưới ngưỡng phát hiện.

- Tác dụng phụ: ít, độc tính trên thận khoảng 3% BN, kiểm tra creatinin máu 3 tháng/lần.
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Entecavir (Baraclude, Cavirel, Enteluok)
- Chỉ định: điều trị VGVBMT cả nhóm HBeAg (+) và (-), xơ gan còn bù và mất bù, bệnh nhân kháng 

thuốc lamivudin, adefovir.
- Liều dùng: 0,5mg/ngày, với bệnh nhân kháng lamivudin liều tăng gấp đôi 1mg/ngày.
- ưu điểm: ức chế virus mạnh và tỉ lệ kháng thuốc rất thấp.
Telbivudin (Tyzeka)
- Chỉ định: điều trị VGVBMT nhóm HBeAg (+) và (-).
- Liều dùng: liều 600mg/ngày.
- Nhược điểm: tỉ lệ kháng thuốc khá cao, sau 1 năm tỉ lệ kháng thuốc 5-25%.
Tenofovir(Vireal, Virkil...)
- Chỉ định: VGVBMT nhóm HBeAg (+) và (-), xơ gan còn bù vả mất bù, bệnh nhân kháng thuốc 

lamivudin, adefovir.
- Liều dùng: 300mg/ngày.
- Tác dụng phụ: suy thận, hội chứng Fanconi.
Emtricitabin (Emtriva, FTC)
Liều 200mg/ngày.
Clevudin (LFMAU)
Liều 30mg/ngày.

2. Các phác đồ dùng thuốc
- Đơn trị liệu: cách lựa chọn thuốc cần cân nhắc các yếu tố hiệu quả, an toàn, nguy cơ kháng thuốc, 

giá thuốc.
- Phối hợp thuốc: IFN-a hoặc peglFN-a với lamivudin/lamivudin và adefovir hoặc telbivudin.

3. Điều trị thể đồng nhiễm HBV với các virus khác
Đồng nhiễm HBV và HCV: INF-CJ hoặc pegIFN phối hợp ribavirin.
Đồng nhiễm HBV và HDV: INF-a liều cao 9 MU/lần/3 lần một tuần hoặc peglFN-a thời gian điều trị 

1 năm.
Đồng nhiễm HBV và HIV: khuyến cáo nên dùng phối hợp tenofovir và lamivudin hoặc tenofovir kết 

hợp emtricitabin (Truvada).

4. Điều trị trường hợp kháng thuốc (xem bảng 4)

Bảng 4. Điều trị trường hợp kháng thuốc

Kháng thuốc Xử tr í

Kháng lamivudine Thêm adetovir hoặc tenoíovir or dừng lamivudine chuyển Truvada*
Kháng adefovir Thêm lamivudin hoặc ngừng adetovir, chuyển Truvada 

Chuyển sang hoặc thêm entecavir
Kháng entecavir Chuyển sang tenoíovir hoặcTruvada
Kháng telbivudin Thêm adetovir hoặc tenoíovir hoặc ngừng telbivudin chuyển Truvada

*  Truvada -  kết hợp emtricitabin 2OOmg và tenofovir 300mg.

5. Điều trị chung
- Nghỉ ngơi, hạn chế hoạt động thể lực trong đợt bệnh tiến triển. 
-Thuốc:
Các thuốc hỗ trợ tế bào gan:
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+ Acid amin chuỗi nhánh (morihepamin, amiloleban, ...).
+ Silymarin: viên 70mg, 6 viên/ngày, chia 3 lần.
- Chế độ ăn kiêng bia rượu, ăn nhiều rau và hoa quả, nên ăn nhiều chất đạm (protein) đặc biệt là có 

nguồn gốc từ thực vật, tránh thuốc có chứa chất sắt.

6. Theo dõi điều trị
Bệnh nhân nên được định lượng lại nồng độ virus và men gan sau 3 tháng để đánh giá đáp ứng 

thuốc, siêu âm nên được kiểm tra 6 tháng một lần.

IV. PHÒNG BỆNH

- Tiêm phòng vaccin virus viêm gan B là biện pháp phòng bệnh hữu hiệu nhất.
- Bà mẹ có HBsAg (+) cần tiêm cho con globulin miễn dịch phòng viêm gan B (HBIG) và vaccin 

phòng HBV.
- Người mang HBsAg cần có ý thức tránh lây nhiễm cho người khác.

ị ĩt
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VIÊM GAN VIRUS c MAN TÍNH

I. ĐẠI CƯƠNG
Virus viêm gan c (HCV) là một virus có lõi RNA có thể gây bệnh viêm gan cấp tính và mạn tính. 
Hậu quả nhiễm HCV rất nặng, diễn biến thành mạn tính tới 85%, những bệnh nhân nhiễm HCV mạn 

tính sau 20 năm khả năng tiến triển thành xơ gan tới 20-25% và ung thư gan tới 5%, dù là viêm gan c 
cấp hay mạn tính thì vẫn phải được điều trị.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định: dựa triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng.
a. Lâm sàng: biểu hiện tại gan và ngoài gan có thể gặp.
•  Triệu chứng tại gan:
- Cơ năng: mệt mỏi, đau bụng, chán ăn.
- Thực thể: vàng da, gan to, lách to, sao mạch.
- Bệnh nhân có thể trong bệnh cảnh nặng xơ gan mất bù: cổ trướng, phù, xuất huyết tiêu hoá do vỡ 

tĩnh mạch thực quản, bệnh não gan...
•  Triệu chứng ngoài gan (ít gặp):
- Thận: suy thận cấp, hội chứng thận hư.
- NỘI tiết: viêm tuyến giáp tự miễn, tăng nguy cơ đái tháo đường.
- Cơ xương khớp: viêm khớp, viêm mạch, đau cơ.
-Tổn thương da, niêm mạc.
- Tim mạch: phì đại cơ tim, nhịp tim nhanh.
- u lympho.
b. Cận lâm sàng
Chủ yếu dựa vào xét nghiệm: anti-HCV và nồng độ RNA-HCV.

- Men gan: ALT, AST có thể tăng hoặc không tăng.
-Định kiểu gen (genotype): 6 kiểu gen (genotype 1, 2, 3, 4, 5, 6).
- Các xét nghiệm cơ bản: công thức máu, sinh hoá máu albumin, bilirubin, ure, creatinin, FT4, TSH, 

đông máu cơ bản.
- Sinh thiết gan: chẩn đoán xác định tổn thương viêm gan và mức độ viêm gan, trong trường hợp 

không có sinh thiết gan Fibroscan có thể đánh giá phần nào.
Chẩn đoán xác định: triệu chứng lâm sàng, ALT tăng, anti-HCV (+), RNA-HCV.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Bệnh gan do rượu: tiền sử bệnh nhân nghiện rượu.
- Gan nhiễm mỡ: RNA-HCV (-).
-Viêm gan do CMV: anti-CMV IgM (+), RNA-HCV (-).
-Viêm gan virus B: HBsAg (+), nồng độ DNA-HBVtăng.
- Bệnh viêm xơ đường mật tiên phát: ANA (+), AMA (+), RNA-HCV (-).
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- Viêm gan tự miễn có anti-HCV(+): dựa vào RNA-HCV (-).
- Viêm gan liên quan đến thuốc: có tiền sử dùng thuốc.

3. Đồng nhiễm HCV và các virus khác
- Đồng nhiễm HIV: bệnh nhân HIV cần được xét nghiệm anti-HCV, nếu anti-HCV (+) xét nghiệm 

RNA-HCV.
- Đồng nhiễm virus viêm gan B, virus viêm gan A và E.
- Đồng nhiễm với virus viêm gan G tới 10-20% trường hợp nhưng không ảnh hưởng đến tiến triển 

cũng như điều trị.
- Virus TT cũng phát hiện trong tế bào gan và huyết thanh đặc biệt ở bệnh nhân HCV typ 1b.

III. ĐIỀU TRỊ
- Chỉ định điều trị: cả viêm gan c  cấp và mạn tính đều có chỉ định điều trị tuy thời gian điều trị có  

khác nhau. Khi không có biểu hiện tổn thương gan chỉ cần theo dõi định kì: transaminase, siêu âm, 
fibaoscams: 3-6 tháng/lần. Đối với sinh thiết gan nếu cần thiết 1-2 năm/lần. Định lượng RNA-HCV 6 
tháng -1 năm/lần.

- Các khái niệm về đáp ứng trong quá trình điều trị (xem bảng 1)
Bảng 1. Khái niệm đáp ứng trong quá trình điều trị

Đáp ứng virus Khái niệm Thực tiễn lâm sàng
Đáp ứng nhanh (RVR) Sau 4 tuán điểu trị ARN-HCV (-) bằng PCR. Gặp ở genotyp 2,3 hoặc genotỵp 1 có 

nóng độ virus thấp.

Đáp ứng sớm (ERV) Sau 12 tuán điễu tr ị ARN-HCV (-) gọi là đáp ứng sớm hoàn 
toàn, nểu giảm >  2 log gọi là đáp ứng sớm một phán.

Dự báo khả năng đắp ứng bển vững là 
tháp (SRV).

Đáp ứng khi kết thúc điêu tr ị (ETR) ARN-HCV (-) sau 24 hoặc 48 tuân điêu trị.
Đáp ứng bén vững (SRV) ARN-HCV (-) sau 24 tuẫn dừng điễu trị. Dự báo khả năng đáp ứng bén vững 

lâu dàl.

Bùng phát Trong lúc đang điễu trị ARN-HCV tăng cao lên.

Tái phát ARN-HCV tăng tái lại sau khi ngừng diễu trị.

Không đáp ứng Sau 24 tuán điéu trị ARN-HCV không trởvé (-).

Đáp ứng không đủ hiệu lực Sau 24 tuân điéu tr ị ARN-HCV giầm <  2 log.

Đáp ứng một phán Sau 24 tuân điéu trị ARN-HCV vân (+ ), mặc dù giảm >  2 log.

1. Các thuốc điều trị
Interferon (IFN) có các loại IFN-a, IFN-ữ2a, IFN-a2b, PeglFN-a2a, PeglFN-a2b.
■ Liều dùng:
- IFN-a2a, IFN-a2b: 3 triệu đơn vị (MU)/3 lần/tuần.
- PeglFN-a2b liều tối ưu 1,5μg/kg/tuần.
- PeglFN-a2a liều tối ưu 180μg/tuần.
Các thuốc interferon có giá thành điều trị cao (cần giải thích cho bệnh nhân).
■ Chống chỉ định:
- Chống chỉ định tuyệt đối:
+ Xơ gan mất bù.
+ Có thai.
+ Bệnh lý mạch vành nặng.
+ Động kinh, bệnh tâm thần nặng.
+ Bệnh lý tuyến giáp chưa điều trị.
- Chống chỉ định tương đối:
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+ Thiếu máu: hemoglobin < 12g/dl ở nữ, < 13g/dl ở nam, bạch cầu < 1500/mm3, tiểu cầu < 100000/mm3. 
+ Đái tháo đường.
+ Bệnh tự miễn.
+ Suy thận.
■ Tác dụng phụ (xem bảng 2)

Bảng 2. Tác dụng phụ của IFN
T á c  d ụ n g  p h ụ Xử t r í

Hội chứng giả cúm: sót, đau đáu, đau mỏi cơ thường xuất hiện sau tiêm 
6-8 giờ.

Thường tự khỏi, nếu nặng có thê’ dùng acetaminophen hoặc thuốc 
chống viêm không steroid liéu tháp.

Trám cảm có thể xuất hiện nếu dùng lâu. Các thuổc chổng trám cảm với thể nhẹ-vừa.
Giảm tiểu cáu, bạch cáu. Xem xét giảm 'Á liéu thuốc nếu tiểu cáu giảm <  25000/mm!, bạch cáu 

trung tính <  500/mmL
Các biểu hiện khác: thay đổi hành vị, nôn, tiêu chảy, suy giáp. Xem xét ngừng thuốc néu biểu hiện bệnh trám trọng.

Ribavirin:
- Liều dùng: 800 - 1400mg/ngày theo cân nặng < 65kg: 800mg/ngày; 65-85kg: 1000mg/ngày; 85- 

105kg: 1200mg/ngày; > 105kg: 1400mg/ngày.
- Chống chỉ định: bệnh tim nặng, có thai, suy thận.
- Tác dụng phụ: thiếu máu, viêm khớp, đau ngực, trầm cảm, tiêu chảy, khó tiêu...

2. Công thức điều trị
- Đơn trị liệu: IFN đơn độc tỉ lệ đáp ứng thấp 20-40%.
- Phối hợp: IFN + ribavirin: đạt kết quả cao và tối ưu nhất; interferon 5-10 triệu đơn vị/lần X 3 lần/tuần. 
Peginterferon a2a 180μg/tuần tiêm dưới da + ribavirin 1000mg (BN < 75kg).
Peginterferon a2a 180μg/tuần tiêm dưới da + ribavirin 1200mg (BN > 75kg).
Peginterferon a2b 1,5μg/kg/tuần + ribavirin 600-1400mg (tuỳ cân nặng).
- Thời gian điều trị phụ thuộc vào genotype (xem bảng 3).

Bảng 3. Thời gian điều trị viêm gan virus c
Kiểu gen Thời gian điều trị

Genotyp 1 ,4 ,6 48 tuân
Genotyp 2,3 24 tuần

- Theo dõi trong quá trình điều trị (xem bảng 4).

Bảng 4. Theo dõi điều trị
Thông số cần theo dõi Thời gian theo dởi(12 tuần đầu: 4 tuẩn/lổn; thời gian sau: 8-12 tuần/lần)

Lâm sàng: tác dụng phụ, trẫm cảm 
ALT, Creatinin, công thức máu 
FT4JSH 
ARN-HCV

Khi đến khám 
Khi đến khám 
12 tuãn/lẩn
Tuân 4 ,12 ,24  sau đó 12 tuán/lán và 24 tuân sau điêu trị

- Kéo dài thời gian điều trị: 72 tuần với genotyp 1 không sạch virus sau 12-24 tuần.

3. Điều trị một số trường hợp đặc biệt
- Điều trị trường hợp không đáp ứng và tái phát
Peginterferon d-2a + ribavirin hoặc peginterferon a-2b + ribavirin nếu trước đó bệnh nhân điều trị IFN-a 

đơn độc hoặc phối hợp ribavirin; pegIFN đơn độc không đáp ứng.
- Điều trị nhóm viêm gan c  có men gan bình thường: liều và thuốc giống nhóm có men gan cao. 
-Điều trị viêm gan c  ở trẻ em: chỉ định 2-17 tuổi có nhiễm HCV nên điều trị peginterferon a-2b, 60μg/

m2/tuần + ribavirin 15 mg/kg/ngày, 48 tuần.
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- Điều trị trường hợp đồng nhiễm HCV và HIV: peginterferon a + ribavirin liều như trường hợp nhiễm 
HCV đơn độc, thời gian điều trị 48 tuần.

Chú ý BN nhiễm HIV đang điều trị AZT, DDI nên ngừng khi dùng ribavirin, BN nhiễm HIV có xơ gan 
mất bù không nên điều trị.

- Điều trị bệnh nhân có bệnh thận (xem bảng 5).

Bàng 5. Điều trị bệnh nhân có bệnh thận

Giai đoạn Tinh trạ n g  bệnh Mứdọccầuthận(GFR) Khuyến cáo điều trị

3,36-4,11 (130- 159) Tồn thương thận GFR binh thường 
hoặc tăng GFR

> 9 0 A

2 Tổn thương thận +  giảm nhẹ GFR 60-90 A

3 GFR giảm vừa 30-59 B

4 GFR giảm nặng 15-29 B

5 Suy thận < 1 5 B

5D Bệnh nhân chạy thận c
*  GFR: mức lọc cầu thận.
A: điều trị với liều như bệnh nhân bình thường; B: peginterferon a-2b, 1gg/kgAuần hoặc peginteríeron d-2a 135μgAuần tiêm 

dưới ơa + ribavirin với liều tăng dần 200-800mg/ngày chia 2 lần; C: INF-ữ2a or INF-a2b 3 triệu đơn vị/3 lànAuần hoặc pegIFN a-2b, 
1μg/kgAuần hoặc peginterferon a-2a 135μg/kgAuần tiêm dưới da ± ribavirin.

- Điều trị bệnh nhân nhiễm HCV có biểu hiện xơ gan còn bù và xơ gan mất bù:
+ Bệnh nhân xơ gan còn bù do viêm gan C: điều trị liều IFN + ribavirin như bình thường nhưng theo 

dõi sát tác dụng phụ.
+ Bệnh nhân xơ gan mất bù có thể xem xét điều trị IFN liều thấp hoặc có chỉ định ghép gan.
- Điều trị nhiễm HCV cấp:
Chỉ định điều trị: đơn trị liệu IFN, tốt hơn nếu dùng peglFN-a, thời gian điều trị 12 tuần.

4. Điều trị chung
- Kiêng bia, rượu.
- Chế độ nghỉ ngơi.
- Người béo, thừa cân (BMI > 25) chế độ ăn giảm cân.
- Tiêm phòng viêm gan A, B (nếu không nhiễm).
- Silymarin (Legalon): viên 70mg, 6 viên/ngày chia 3 lần.

IV. PHÒNG BỆNH

- Hiện chưa có vaccin cho viêm gan virus c.
- Sàng lọc các sản phẩm máu.
- không dùng chung dao cạo râu, bàn chải đánh răng, quan hệ tình dục an toàn ...
- Tiêm phòng vaccin cho viêm gan virus B, A.
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TIÊU CHẢY CẤP Ở NGƯỜI LỚN

I. ĐỊNH NGHĨA

Tiêu chảy xảy ra cấp tính trong vòng 14 ngày với số lượng phân nhiều và lỏng.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Nguyên nhân
Nguyên nhân của tiêu chảy cấp được chia thành 4 nhóm: vi khuẩn, virus, ký sinh trùng và nhóm 

nguyên nhân không do nhiễm khuẩn (xem bảng 1).

Bảng 1. Nguyên nhân gây tiêu chảy cấp

Vi khuän Virus Ký sinh trùng Nguyên nhân khác
ETEC
Shigella
Campylobacter jejuni
Salmonella
Aeromonas
Vibrio
ExoLi
Clostridium difficile

Rotavirus 
Norwalk virus 
CMV 
HIV

Giardia lamblia
Entamoebahistolytica
Cryptosporidium
Isospora belli
Cyclospora cayetanensis
Trichomonas
Nấm

Thuóc (colchicins, digitalin, nhuận tràng) 
Cường giáp 
Sau táo bón
Ngộ độc kim loại (đóng sulíat)

2. Lâm sàng
Chẩn đoán chia làm 2 nhóm lớn:
- Nhóm 1: tiêu chảy cấp xâm nhập: có kèm theo sốt và phân máu nguyên nhân hay gặp là các viêm 

ruột xuất tiết: do vi khuẩn, do ký sinh trùng. Phân có nhầy máu, số lần nhiều số lượng có thể nhiều cũng 
có thể vừa phải.

- Nhóm 2 tiêu chảy cấp không xâm nhập: không kèm theo sốt và phân máu: nguyên nhân thường 
gặp là do nhiễm virus, các nguyên nhân không nhiễm trùng thuốc, ngộ độc, stress. Tính chất phân toàn 
nước số lượng nhiều, ít khi kèm đau bụng, ít thay đổi toàn trạng.

- Các triệu chứng kèm theo:
+ Rối loạn phân: phân có máu, hoa cà hoa cải, sống phân, lỏng toàn nước, nhầy, máu.
+ Đau bụng: đau cơn hay đau âm ỉ tăng lên mỗi khi đại tiện.
+ Nôn: có thể gặp nôn nhiều ra thức ăn, nước, dịch mật. Nôn gặp trong hầu hết các nguyên nhân 

mức độ thay đổi tùy theo nguyên nhân.
- Khám lâm sàng:
+ Toàn trạng: gầy sút cân nhanh khi kèm tiêu chảy và nôn nhiều.
+ Dấu hiệu mất nước thường xuất hiện sớm: trong những ngày đầu: da khô, dấu hiệu véo da dương 

tính, khát. Khi có dấu hiệu mất nước cần phải bồi phụ nước và điện giải sớm tránh các biến chứng nặng 
do rối loạn nước và điện giải gây ra.
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Bảng 2. Dấu hiệu lâm sàng thay đổi tùy theo mức độ mất nước

Lâm sàng Mất nước nhẹ Mất nước vừa Mất nước nặng

Tinh thắn Tỉnh táo Thờơ Li bì, hôn mê

Khát nước Không Có khát ít Rất khát nước

Hỗ mắt Bình thường Hơi trũng Rất trũng

Da, môi Khô, tá i nhẹ Môi khô, da khô, lạnh Khô, xanh tái, lạnh

Mạch Nhanh Rát nhanh Rát nhanh, yẽu

Nước tiểu Binh thường hay <  1 ml/kg/giờ <  0,5ml/kg/giờ Vô niệu

+ Khám bụng: dấu hiệu bụng trướng có thể gặp khi có tình trạng nhiễm trùng - nhiễm độc nặng. Bụng 
mềm trướng hơi có thể có đau nhẹ.

+ Khai thác các thông tin về cơ địa, bệnh sử tiền sử, các loại thuốc đang dùng.
+ Các yếu tố dịch tễ và căn nguyên tiêu chảy cần khai thác để có định hướng điều trị: tiêu chảy có 

liên quan đến các đồ nước uống đặc biệt nước đá. Thức ăn: gia cầm, trứng, hải sản, bánh ngọt. Yếu tố 
môi trường: trong bệnh viện, điều trị kháng sinh, du lịch.

3. Cận lâm sàng
Công thức máu, hematocrit giúp đánh giá mức độ mất nước:
- Sinh hóa: ure, Creatinin, điện giải, đường máu.
- Xét nghiệm phân: tìm hồng cầu trong phân: nếu CÓ chẩn đoán theo hướng tổn thương viêm ruột 

xuất tiết.
- Sol tươi tìm vi khuẩn, tìm nấm.
- Cấy phân tìm vi khuẩn.

4. Chẩn đoán phân biệt
- Cần chẩn đoán phân biệt nhất là với các trường hợp tiêu chảy cấp kèm phân máu rất dễ nhầm với 

các bệnh lý của ống tiêu hóa: ung thư đại - trực tràng, xuất huyết tiêu hóa.
- Chẩn đoán phân biệt: tiêu chảy cấp xảy ra ở  đối tượng suy giảm miễn dịch: cần điều trị bệnh 

chính và xem xét lại các thuốc điều trị đang dùng có thể gây tiêu chảy do thuốc. Trường hợp đặc 
biệt là bệnh nhân AIDS: có thể tiêu chảy do nhiều nguyên nhân: C am pylobacte r, sa lm one lla , ye rs in ia , 

C ryp tospo rid ium .

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị ban đầu khi chưa xác định được nguyên nhân tiêu chảy
- Bù nước và điện giải, bằng Oresol, hay dịch truyền.
- Thuốc bao bọc niêm mạc tiêu hóa.
- Chống đau bụng: débridat.

2. Điều trị theo nguyên nhân
a. Tiêu chảy xâm nhập theo tác nhân gây bệnh
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Bảng 3. Điều trị tiêu chảy cấp

Nguyên nhân Điếu trị

Nhiêm  5/7/ge//ơ nặng c ip ro flo x a c in  5 0 0 m g  -  2 v iê n /n g à y  X 3 n gà y

Salmonella typhi c ip ro flo x a c in  5 0 0 m g  -  2 v iê n /n g à y  X 10  n gà y  
a m o c x ic ill in  7 5 0 m g  -  4 v iê n /n g à y  X 14 n gà y  

C o tr im o xa zo l 9 6 0 m g  -  2 v iê n /n g à y  X 14 n gà y

Salmonella C ip ro flo xac in  5 0 0 m g  -  2 v iê n /n g à y  X 10 n gà y  
a m o c x ic ill in  7 5 0 m g  -  4  v iê n /n g à y  X 14  n g à y  
C o tr im o xa zo l % 0 m g  -  2  v iê n /n g à y  X 1 4  n gà y

Campylobacter e ry th ro m y c in  2 5 0 m g  -  4  v iê n /n g à y  X 5 n gà y  
c la r ith ro m y c in  2 5 0 m g  -  4 v iê n /n g à y  X 5 n gà y

Yersinia d o xy cyc lin  2 0 0 m g  n gà y  1, sau đ ó  lO O m g /n g à y  -  4  n gà y

C o tr im o xa zo l 9 6 0 m g  -  2 v iê n /n g à y  X 5 n gà y  c ip ro flo x a c in  5 0 0 m g  -  2 v iê n /n g à y  X 5 ngày

L y a m ip t in id a z o l 2 g /n g à y  X 3 n gà y  
m e tro n id a z o l 7 5 0 m g  -  3 v iê n /n g à y  X 5 n gà y

Vibrio cholerae c ip ro flo x a c in  I g l iẻ u  d u y  n h ấ t 
V ib ra m y c in  3 0 0 m g  liễ u  d u y  n h ấ t

Giardia t in id a z o l 2g  liể u  d u y  n h ã t

Stronggyloides stercoralis a lb e n d a z o l 4 0 0 m g  - 1  v iẽ n /n g à y  X 3 ngày 
Iv e rm e c tin  1 5 0 -2 0 0 m c g /k g  liễ u  d u y  n h á t 

t ia b e n d a z o l 2 5 m g /k g  -  2 v iẽ n /n g à y  X 2 ngày, tó i  đa 1 5 0 0 m g / liễ u

G iun k im m e b e n d a z o l 1 0 0 m g  -  2 v iê n /n g à y  X 3 n gà y

Cryptosporidium p a ro m o m y c in  5 0 0 -1 0 0 0 m g  -  3 v iê n /n g à y  X 14  n g à y  

a z ith ro m y c in  5 0 0 m g  - 1  v iê n /n g à y  X 3 n gà y

Cyclospora C o tr im o xa zo l 9 6 0 m g  -  3 v iê n /n g à y  X 14  n gà y

Isospora belli C o tr im o xa zo l 9 6 0 m g  -  3 v iê n /n g à y  X 14 n gà y

Clostridium difficile (v iê m  đ ạ i trà n g m e tro n id a z o l 5 0 0 m g  -  3 v iê n /n g à y  X 7 -1 0  ngày
g ià  m à n g ) va ncom yc in  12 5m g  -  4  v iê n /n g à y  X 7 -1 0  ngày

Kháng kháng sinh thường hay xảy ra với Salmonella typhi, E.coli và nhiều loại vi khuẩn khác, 
Clostridium difficile kháng thuốc rất cao, 30 - 50% kháng metronidazol.

b. Điều trị triệu chứng
- Bồi phụ nước và điện giải:
+ Oresol: pha uống chỉ định tiêu chảy cấp thể nhẹ. Oresol có pha đường muối và các ion giúp điều 

chỉnh rối loạn nước và điện giải. Khi không có oresol có thể tự pha nước đường và muối, nước cháo 
và muối.

Giai đoạn nặng cần truyền tĩnh mạch bồi phụ nước và điện giải theo các chỉ số điện giải, hematocrit 
và toàn trạng bệnh nhân. Hạn chế truyền đường ưu trương.

+ Truyền dịch: dung dịch muối Cl, Na đẳng trương, ringer lactate, không được dùng dung dịch 
đường ưu trương.

+ Thuốc nâng huyết áp: nếu huyết áp hạ.
Chế độ ăn kiêng: thường không cần thiết có thể giảm bớt lượng thịt và ăn làm nhiều bữa.
+ Thuốc cầm tiêu chảy không đặc hiệu: loperamid, imodium có thể chỉ định.
Một số trường hợp có thể cân nhắc dùng somatostatin hoặc ortrotid.
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Cách dùng khi có tiêu chảy nặng: viên 2mg -  2 viên, sau đó mỗi lần đi cầu dùng 1 viên ngày có thể 
dùng 10 viên. Trường hợp nhẹ có thể dùng 1 viên -  2 lần/ngày.

+ Thuốc bọc niêm mạc đường tiêu hóa: Actapulgit 2-4 gói/ngày, smecta 2-4 gói/ngày.
Tìm hiểu thêm đối tượng suy giảm miễn dịch có thể có nhiều yếu tố gây bệnh.
c. Tiêu chảy không xâm nhập
Điều trị như trên nhưng không dùng kháng sinh.
- Nếu nguyên nhân do ngộ độc thi điều trị như ngộ độc: rửa dạ dày, thuốc hấp phụ, chết độc, thuốc 

giải độc.
- Nếu do dùng thuốc phải ngừng thuốc...
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VIÊM LOÉT ĐẠI - TRựC TRÀNG CHẢY MÁU

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm loét đại - trực tràng chảy máu (VLĐTTCM) là bệnh viêm mạn tính, có tính chất tự miễn, gây loét 
và chảy máu đại - trực tràng, gây tổn thương lan tỏa lớp niêm mạc và dưới niêm mạc, vị trí chù yếu ở 
trực tràng và giảm dần cho đến đại tràng phải.

Tỉ lệ nam/nữ khoảng 1. Tuổi khởi phát: 1 ộ - 40.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định: dựa vào các triệu chứng lâm sàng, nội soi đại tràng và mô bệnh học. Trong 
đó, nội soi đóng vai trò chù yếu.

a. Lâm sàng
- Đau bụng.
- Rối loạn phân: đại tiện phân lỏng hoặc có nháy máu nhiều lần trong ngày, phân máu đỏ.
- Sốt hiếm khi thường ở thể tiến triển nặng, thể có biến chứng.
- Triệu chứng ngoài tiêu hóa: đau khớp, viêm màng bồ đào, viêm xơ hóa đường mật.
-Toàn thân: gầy sút cân, thiếu máu, đôi khi phù do suy dinh dưỡng.
b. Cận lâm sàng
Nội soi trực tràng hoặc đại tràng toàn bộ: phân loại giai đoạn bệnh trên hình ảnh nội soi theo Baron.
- Giai đoạn 0: niêm mạc nhạt màu, các mạch máu dưới niêm mạc mỏng mảnh, thưa thớt, thậm chí 

hình ảnh nội soi bình thường.
- Giai đoạn 1: niêm mạc lần sần, sung huyết đò, các mạch máu chỉ nhìn thấy một phần.
- Giai đoạn 2: niêm mạc mất nếp ngang, có những ổ loét đặc trưng, không nhìn thấy mạch máu dưới 

niêm mạc, dễ chảy máu khi đèn chạm phải.
- Giai đoạn 3: niêm mạc phù nề, sung huyết, mủn, có những ổ loét lớn, chảy máu niêm mạc tự phát 

là đặc điểm quan trọng trong giai đoạn này.
Chẩn đoán thể dựa vào phạm vị tổn thương trên nội soi đại tràng:
- Viêm loét trực tràng: tổn thương chỉ ở trực tràng.
- Viêm loét trực tràng và đại tràng sigma: tổn thương từ trực tràng đến giữa đại trảng sigma.
- Viêm loét đại tràng trái: tổn thương từ trực tràng lên đến đại tràng góc lách.
- Viêm loét đại tràng phải: tổn thương từ trực tràng lên tới đại tràng góc gan.
- Viêm loét đại tràng toàn bộ.
VLĐTTCM ít khi có tổn thương ở hậu môn và không có tổn thương ở ruột non, trừ trường hợp viêm 

đoạn cuối hồi tràng (viêm hồi tràng xoáy ngược) trong bệnh cảnh viêm loét đại tràng toàn bộ.
Mô bệnh học là tiêu chuẩn chẩn đoán quan trọng.
-Tổn thương chỉ ở lớp niêm mạc, dưới niêm mạc, không tổn thương đến lớp cơ.
- Biểu mô phủ bong tróc, mất bằng phẳng.
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- Cấu trúc khe tuyến bất thường: ngắn lại, mất song song, chia nhánh, giảm số lượng tế bào hình đài 
hoặc tế bào hình đài cạn kiệt chất nhày.

- Tương bào thâm nhập xuống lớp mô đệm.
- Áp xe khe hốc.
- Xuất huyết niêm mạc, các mạch máu sung huyết.
Không có dấu hiệu gợi ý đến các bệnh khác như: bệnh Crohn, lao, ung thư, viêm đại tràng do vi 

khuẩn, amip.
Chụp khung đại tràng: đại tràng dạng ống chì, hình ảnh giả polyp, hẹp đại tràng, phình giãn đại tràng. 

Hình ảnh chỉ gặp ở giai đoạn bệnh tiến triển nặng.
Chụp bụng không chuẩn bị: các quai ruột giãn.
CT scan ổ bụng: thành đại tràng dày liên tục nhưng không quá 1,5cm, không có dày thành ở ruột non 

mà tập trung quanh trực tràng và đại tràng sigma.
Xét nghiệm:
+ Thiếu máu ở các mức độ tùy vào tinh trạng xuất huyết tiêu hóa kéo dài hay không.
+ Hematocrit thường giảm.
+ Hội chứng viêm: máu lắng tăng, protein phản ứng c (CRP) tăng.
+ Đánh giá mức độ nặng: chia ra 3 mức độ: nhẹ, vừa, nặng (xem bảng).

Bảng. Phân độ VLĐTTCM

Đặc đ iể m Nhẹ Vừa Nặng

Số lãn đại tiện/ngày < 4 4 - 6 > 6
Nhiệt độ (độC) <37 ,2 3 7 ,2 -3 7 ,8 >3 7 ,8

Mạch (lán/phút) < 9 0 9 0 -1 0 0 > 1 0 0
Máu lẵng 1 giờ (mm/giờ) < 2 0 2 0 -3 0 > 3 0
Albumin máu (g/l) > 3 5 3 0 -3 5 < 3 0
Hematocrit (%) Bình thường 3 0 -4 0 < 3 0
Sút cân (%) Không 1 - 1 0 > 1 0

2. Biến chứng
- Phình giãn đại tràng: thường gặp ở thể viêm loét đại tràng nặng, viêm toàn bộ đại tràng. Đại tràng 

giãn to chù yếu giãn đại tràng ngang, đường kính > 6cm. Đây là một cấp cứu nội khoa vì có nguy cơ 
thùng đại tràng.

- Thủng đại tràng: bệnh cảnh viêm phúc mạc. Là cấp cứu ngoại khoa.
- Xuất huyết tiêu hóa: xuất huyết tiêu hóa là triệu chứng của bệnh nhưng trong các đợt tiến triển dấu 

hiệu xuất huyết tiêu hóa nặng lên. Khi dấu hiệu phân máu đỏ tươi số lượng nhiều kèm tinh trạng mất 
máu cần có chỉ định ngoại khoa.

- Ung thư: hóa viêm loét đại - trực tràng chảy máu có tỉ lệ ung thư hóa cao. Tỉ lệ ung thư chiếm 10- 
15% sau 10 năm. Nguy cơ ung thư tăng cao trong trường hợp viêm loét toàn bộ đại tràng. Theo dõi 
bằng nội soi định kì và sinh thiết vị trí nghi ngờ. Đồng thời theo dõi các dấu ấn khối u như CEA, CA19.9.

3. Chẩn đoán phân biệt
a. Hội chứng ruột kích thích: triệu chứng lâm sàng cũng tương tự đau bụng rối loạn phân có nhầy, 

không có máu, không gầy sút cân, không thiếu máu. Nội soi đại tràng bình thường.
b. Lao ruột: vị tri tổn thương thường ở phần cuối hồi trảng, cũng có thể ở manh tràng và đại tràng lên. 

Nội soi đại tràng: có loét lớn, hẹp, rò. Mô bệnh học: hình ảnh nang lao điển hình với chất hoại tử bã đậu 
và tế bào bán liên, nuôi cấy tìm thấy vi khuẩn lao), hay kèm theo Xquang phổi có hình ảnh nghi ngờ lao.
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c. Bệnh Crohn: 10 -  20% không phân biệt được giữa VLĐTTCM và Crohn. Tổn thương trong bệnh 
Crohn thường sâu đến tận lớp cơ, tổn thương có thể từ miệng tới dạ dày, ruột non, đại tràng và hậu 
môn. Loét không liên tục, loét sâu nham nhở như hình bản đồ hoặc loét vòng ranh giới rõ ràng, xen kẽ 
là niêm mạc lành. Có thể có hình ảnh hẹp hoặc rò, hình ảnh sỏi cuội khỉ bệnh kéo dài. Bệnh lí quanh 
hậu môn rất có giá trị để phân biệt bệnh Crohn vả VLĐTTCM: tổn thương da, hậu môn, ống hậu môn 
và rò hậu môn. Mô bệnh học: tổn thương sâu đến lớp cơ, hình ảnh u hạt rất đặc hiệu cho bệnh Crohn 
nhưng chỉ gặp ở 5 - 24% trường hợp.

d. Ung thư đại tràng: hình ảnh nội soi tổn thương dạng sùi loét, hẹp lòng đại tràng, mô bệnh học 
có hình ảnh tế bào ác tính. Dấu ấn khối u CEA, CA19.9 tăng.

e. Viêm đại tràng cấp do vi khuẩn: thường khởi phát đột ngột. Chẩn đoán phân biệt bằng cấy phân. 
Sinh thiết trực trảng: thâm nhiễm nhiều bạch cầu đa nhân trung tính ở niêm mạc mô đệm, các khe tuyến 
vẫn giữ cấu trúc binh thường.

III.ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc điều trị
- Đối với trường hợp chưa được điều trị. Điều trị khởi đầu một loại thuốc. Đánh giá đáp ứng dựa vào 

triệu chứng lâm sàng sau 1 0 - 15  ngày.
- Đối với trường hợp đả hay đang điều trị có đợt tiến triển nặng. Bẳt đầu lại điều trị bằng 2 loại thuốc 

đang điều trị và kết hợp thêm một loại thuốc khác.
- Trường hợp đã được điều trị và ngừng điều trị lâu. Điều trị khởi đầu như trường hợp chưa được 

điều trị, nên bắt đầu điều trị bằng thuốc khác.
- Trường hợp thể nhẹ tổn thương tối thiểu ở trực tràng và đại tràng sigma nên kết hợp thêm thuốc 

điều trị tại chỗ viên đặt hậu môn và thuốc thụt.
- Điều trị gồm có điều trị tấn công và điều trị duy trì.

2. Điều trị tấn công
a. Điều trị viêm loét đại - trực tràng chày máu mức độ nhẹ (tổn thương ở  trực tràng)
- 5 -  ASA đường uống: pentasa 0,5g X 8 viên/ngày, chia 4 lần.
- 5 -  ASA tại chỗ: nang đạn đặt hậu môn: 1 g X 1 lần (tối trước đi ngủ) X 3 tuần.
- Có thể kết hợp steroid tại chỗ: nang đạn đặt hoặc dung dịch thụt hoặc dạng bột: 10Omg X1 - 2 lần/ngày.
- Kháng sinh uống: ciprofloxacin 1g/ngày hoặc metronidazol 1g/ngày X 7 ngày.
b. Điều trị viêm loét đại - trực tràng chảy máu mức độ vừa (tổn thương đại tràng trái)
- 5 -  ASA đường uống: pentasa 0,5g X 8 viên/ngày chia 4 lần.
- 5 -  ASA tại chỗ: dung dịch thụt hoặc bột.
- Dung dịch hydrocortison 100mg thụt vào buổi sáng 1 lần/ngày.
- Kháng sinh uống: ciprofloxacin 1g/ngày, chia 2 lần hoặc metronidazol 1g/ngày X 7 ngày.
- Nếu không đáp ứng: kết hợp corticoid uống 40 - 60mg/ngày X 10 -14 ngày.
- Nếu vẫn không đáp ứng: methylprednisolon 40 - 80mg/ngày X 7 -10 ngày.
c. Điều trị viêm loét đại - trực tràng chày máu mức độ vừa hoặc nặng (tổn thương đại tràng 

phải hoặc toàn bộ đại tràng)
- 5 -  ASA đường uống: pentasa 0,5g X 8 viên/ngày chia 4 lần.
- Prednisolon uống 40 - 60mg/ngày X 7-10 ngày nếu lâm sàng cải thiện, giảm liều dần mỗi 5mg/tuần 

và cắt hẳn.
- Nếu không đáp ứng: corticoid liều cao tiêm tĩnh mạch (TM) 7 - 1 0  ngày, methylprednisolon 16 - 

20mg/8 giờ, hydrocortison 100mg/8 giờ (TM). Nếu lâm sàng cải thiện sau 7 - 1 0  ngày giảm liều dần mỗi 
5 mg/1 tuần và cắt hẳn. Nếu không đáp ứng kết hợp dùng thuốc ức chế miễn dịch:
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+ Azathioprin (Imuren): liều 2 -  2,5mg/kg/ngày.
+ Cyclosprorin (Sandimun); truyền TM liều 2 -  4mg/kg/ngày.
+ Kháng thể đơn dòng infliximab (Remicade): là kháng thể kháng TNF: tiêm TM liều 5 - 10mg/kg/ tuần.
-  Kháng sinh: ciprofloxacin 1g/ngày hoặc metroni-dazol 1g/ngày X 7 ngày (uống hoặc truyền TM).

3. Điều trị duy trì
- Các triệu chứng lâm sàng có thể cải thiện sau 3 -4  tuần giảm liều dần đến liều duy trì bằng 5 -  ASA 

đường uống (1g/ngày chia 2 lần).
-Thời gian duy trì:
+ Viêm loét trực trảng: ít nhất 2 năm.
+ Viêm loét trực tràng và đại tràng sigma: điều trị duy trì càng lâu càng tốt.
+ Viêm loét đại tràng phải hoặc toàn bộ đại tràng: duy trì suốt đời.

4. Điều trị phình giãn đại tràng nhiễm độc (hoặc thể tối cấp)
- Nuôi dưỡng đường tĩnh mạch.
- Corticoid tiêm TM: prednisolon 30mg/12 giờ, methylprednison 16 - 20mg/3 giờ, hydrocortisone 

100mg/8 giờ.
-  5 -  ASA đường uống: pentasa 0,5g X 8 viên/ngày, chia 4 lần.
- Kháng sinh đường tĩnh mạch: ciprofloxacin 1g/ngày hoặc metronidazol 1 - 1,5g/ngày.
- Theo dõi sát các dấu hiệu lâm sàng, bilan viêm và Xquang bụng không chuẩn bị.
- Nếu không đáp ứng sau 7 -10  ngày: dùng thuốc ức chế miễn dịch.

5. Chế độ dinh dưỡng và điều trị triệu chứng
- Mức độ nhẹ hoặc vừa: thức ăn mềm, hạn chế chất xơ tạm thời.
- Mức độ nặng:
+ Nhịn ăn hoàn toàn.
+ Nuôi dưỡng đường tĩnh mạch bằng đạm toàn phần, dung dịch acid béo (lipofundin), dung dịch 

đường: đảm bảo 2500Kcal/ngày.
+ Bổ sung sắt, acid folic 1mg/ngày nếu dùng thuốc 5 -A S A  kéo dài.
+ Bồi phụ nước và điện giải.
- Phân lỏng: dùng các thuốc bọc niêm mạc: Actapulgit, Smecta.
- Đau bụng: dùng các thuốc giảm co thắt Visceralgin, Spasfon, Buscopan, Debridat (trimébutine).

6. Điều trị ngoại khoa
Cắt đoạn đại tràng hay cắt toàn bộ đại tràng nối hồi tràng hậu môn. 
a. Chì định 
-Thủng đại tràng.
- Phình giãn đại tràng nhiễm độc.
- Chảy máu ồ ạt mà điều trị nội khoa thất bại.
- Ung thư hóa hoặc dị sản mức độ nặng.
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POLYP THỰC QUẢN, DẠ DÀY VÀ RUỘT NON

I. ĐẠI CƯƠNG

Polyp là tổ chức tăng sinh từ lớp niêm mạc đẫy lồi vào lòng ống tiêu hóa chung quanh một trục tổ 
chức liên kết và mạch máu. Polyp có thể phát triển từ lớp biểu mô (epithelial polyp) hoặc từ lớp dưới 
biểu mô (nonepithelial polyp) hay còn gọi là u dưới niêm mạc (Sub mucosal tumor- SMT). Polyp ở dạ 
dày hay gặp hơn poplyp tại ruột non và thực quản. Polyp có thể lành tính hoặc ác tính khi lớn. Polyp 
ống tiêu hóa hay gặp là polyp đại tràng được trinh bày trong bài riêng.

II. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH

1. Lâm sàng
Polyp thường được phát hiện tình cờ qua nội soi, hầu như ít có triệu chứng trên lâm sàng như tiêu 

chảy trong trường hợp đa polyp. Đôi khi polyp có triệu chứng, mà chủ yếu là do các biến chứng gây ra: 
chảy máu, bán tắc ruột hoặc tắc ruột, ung thư hóa.

2. Cận lâm sàng
- Nếu có biến chứng chảy máu: xét nghiệm có thể có thiếu máu, xét nghiệm có thể có máu trong phân.
- Nội soi giúp chẩn đoán xác định polyp: polyp có thể có cuống hoặc không có cuống, bề mặt nhẵn 

hoặc tạo các thùy múi hoặc bề mặt giống hoa súp lơ. Đối với polyp từ lớp dưới biểu mô hay u dưới niêm 
mạc: không có cuống, bề mặt phủ bời lớp niêm mạc bình thường, trong trường hợp điển hình có thể 
thấy cầu niêm mạc, đối u dưới niêm mạc dạ dày hay gặp loét ở đỉnh gây chảy máu.

- Có thể dùng viên nang nội soi capsule hoặc chụp đối quang kép hoặc nội soi ruột non đối với polyp 
ruột non. MSCT có thể phát hiện được polyp ruột non.

- Mô bệnh học: cho phép chẩn đoán xác định bản chất polyp (xem bảng 1).

Bàng 1. Phân loại polyp
Vị trí Từ lớp biểu mô 

(Epithelial polyp)
Từ lớp dưới biểu mô (Nonepithelial 

polyp)

Thực quản unhú thực quản u tễ bào đệm 
u thán kinh 
Umỡ 
Carcinoid
Umáu (Hemangioma) 
u bạch mạch (Lymphangioma)

Dạ dày Polyp tuyến đáy vị 
Polyp tăng sản 
Polyp tuyến 
u mô thừa

Ruột non Adenoma 
u mô thừa

3. Các loại polyp
a. Polyp bắt nguồn từ lớp biểu mô
•  Polyp thực quàn:
- u nhú thực quản (papilloma); nguyên nhân do niêm mạc bị kích thích thường xuyên như do rượu,
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viêm thực quản trào ngược hoặc do virus u nhú ở người (human papilloma virus). Thường gặp ở người 
trên 50 tuổi.

+ Nội soi: kích thước từ 2mm đến 2cm, thường nhỏ, không có cuống, màu giống màu niêm mạc thực 
quản bình thường, mặt nhẵn hoặc ráp, hay gặp ở 1/3 dưới của thực quản.

+ Mô bệnh học: tăng sinh lành tính của lớp biểu mô vảy của thực quản.
+ u nhú thực quản là bệnh lành tính, phát triển chậm, nói chung không cần cắt bỏ khi không có 

biến chứng.
•  Polyp dạ dày:
- Polyp tuyến đáy vị (fundic polyp): hay gặp ở phụ nữ hơn nam giới, hay gặp ở  độ tuổi từ 40-70, 

có thể gặp một vài cái riêng lẻ hoặc rất nhiều polyp trong hội chứng polyp tuyến có tính chất gia đình 
(familial adenomatous polyposis- FAP).

+ Nội soi: polyp tuyến đáy vị thường gặp ở phình vị hoặc thân vị của dạ dày.
Kích thước 2-3mm, không có cuống, có thể lẫn vào khe giữa các nếp gấp, màu sắc giống như màu 

niêm mạc của dạ dày.
+ Mô bệnh học: là những nang tuyến thân vị bị giãn được lót bởi các tế bào chính và tế bào viền 

của đáy vị.
+ Polyp tuyến đáy vị ít chuyển thành loạn sản và ác tính vì vậy không cần cắt bỏ khi không có biến 

chứng. Trong hội chứng polyp tuyến có tính chất gia đình tỉ lệ loạn sản và ác tính cao. cần phải nội soi 
cắt polyp > 1cm đối với bệnh nhân bị hội chứng polyp tuyến có tính chất gia đình.

- Polyp tăng sản (hyperplastic polyp): hay gặp, chiếm 74-79% trong tất cả các polyp dạ dày. Tỉ lệ ở 
nam và nữ là tương đương nhau, hay gặp ở những người trên 60 tuổi. Polyp tăng sản thường liên quan 
tới quá trình viêm mạn của dạ dày đặc biệt do Helicobacter pylori (HP) và viêm dạ dày tự miễn. Người 
ta thấy rằng sau diệt HP, polyp có thể nhò lại.

+ Nội soi: có thể nằm ở bất cứ vị trí nào của dạ dày, có thể có một hoặc nhiều polyp, có thể có hoặc 
không cuống, kích thước thay đổi từ 2mm đến nhiều cm. Khi nhỏ màu sắc giống niêm mạc dạ dày bình 
thường, polyp lớn thường có màu đỏ.

+ Mô bệnh học: tăng sinh biểu mô bề mặt đặc biệt tăng sinh các hốc.
+ Polyp tăng sản có tỉ lệ ác tính thấp khi kích thước nhỏ, tỉ lệ ác tính từ 0-13%, các tính gặp chủ yếu 

khi polyp trên 1,5cm. cắt polyp qua nội soi khi polyp > 1,5cm. Đối với trường polyp hợp nhỏ mà xét 
nghiệm có Helicobacter pylori có thể điều trị diệt HP.

- Polyp tuyến dạ dày (adenomatous polyp): ít gặp hơn, chiếm 7-10% các loại polyp của dạ dày. Đây 
thực sự được coi như tổn thương tiền ung thư. Thường gặp tại vùng có viêm teo nhiều.

+ Nội soi: có thể gặp ở bất cứ vị trí nào, nhưng hang vị là nơi hay gặp hơn. Kích thước cũng thay đổi 
khác nhau, khi nhỏ bề mặt nhẵn nhưng khi lớn bề mặt giống hoa súp lơ, thường không có cuống. Màu 
có thể đỏ hoặc nhợt màu so với niêm mạc xung quanh.

+ Mô bệnh học: hình ảnh tăng phân bào, các lớp biểu mô tăng sinh tạo giả xếp tầng. Chia 3 loại: ống 
tuyến (tubular), tuyến nhung mao (villous) và ống tuyến nhung mao (tubulovillous).

+ Polyp tuyến có tỉ lệ loạn sản và ác tính cao đặc biệt với thể tuyến nhung mao và ống tuyến nhung 
mao. Tỉ lệ ác tính từ 30- 40%, đặc biệt khi polyp trên 2cm. Tiến hành cắt polyp qua nội soi với polyp ở  
bất cứ kích thước nào.

- u mô thừa (hamartoma): hay còn gọi là u mô thừa bản chất là tăng sinh các tế bào biểu mô kèm 
theo những bó cơ trơn. Hay qặp trong hội chứng Peutz - Jegher, polyp tuổi thiếu niên. Thường lành 
tính khi có kích thước nhỏ < 1cm. Có thể gặp ở bất kì vị trí nào của ống tiêu hỏa. cắt polyp khi nội soi 
khi kích thước > 1cm.
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•  Polyp ruột non:
-Adenoma ruột non: ít gặp chủ yếu gặp ở tá trảng.
+ Nội soi: kích thước thay đổi khác nhau, thường có cuống, polyp lớn có màu đỏ, có múi hoặc giống 

hoa súp lơ.
+ Mô bệnh học: tăng sinh của biểu mô tuyến, phân chia thành 3 loại: ống tuyến, tuyến nhung mao, 

và ống tuyến nhung mao.
+ Polyp tuyến có tỉ lệ loạn sản và ác tính cao với thể tuyến nhung mao và ống tuyến nhung mao. Tiến 

hành cắt polyp qua nội soi với polyp ở bất cứ kích thước nào.
b. Polyp bắt nguồn dưới biểu mô
- u tế bào đệm (gastrointestinal stromal tumor- GIST): 70% gặp ở dạ dày, 20% ở ruột non và 10% 

tại thực quản.
+ Nội soi: bề mặt nhẵn giống niêm mạc xung quanh, kích thước thay đổi khác nhau.
+ Mô bệnh học: tăng sinh các tế bào hình thoi, khi nhuộm hóa mô miễn dịch cho kết quả dương tính 

với C117.
+ Điều trị: khối u có nguy CO’ ác tính cao khi có di căn, xâm lấn vào tổ chức lân cận, kích thước lớn 

> 5,5cm đối với u dạ dày và > 4cm với u ở vị trí khác của ống tiêu hóa hoặc có > 5 tế bào nhân chia 
trong 50 vi trường của kính hiển vi với độ phóng đại cao hoặc có tế bào đa nhân hoặc khối u có hoại 
tử. Cắt bỏ khi khối u có biến chứng hoặc có nguy cơ ác tính cao bằng cắt niêm mạc qua nội soi hoặc 
phẫu thuật. Khi có di căn phối hợp điều trị hóa chất.

- u thần kinh (neural tumor): thực ra trong phân loại u thần kinh cũng được xếp loại trong nhóm 
GIST chỉ khác là khi nhuộm hóa mô miễn dịch những u này cho kết quả dương tính với S100 và âm 
tính với C117.

- u mỡ (lipoma): có thể gặp ở bất cứ vị trị nào của ống tiêu hóa, ở dạ dày và ruột non hay gặp nhất 
vùng hang vị dạ dày.

+ Nội soi: là u dưới niêm mạc, màu vàng nhạt, mềm, thường có một u đơn độc.
+ Mô bệnh học: có vỏ, bao gồm những tế bào mỡ trường thành, ở lớp dưới niêm mạc của thành 

ống tiêu hóa.
+ Điều trị: thường lành tính rất hiếm khi ác tính, cắt bỏ qua nội soi hoặc phẫu thuật khi có biến chứng.
-Tụy lạc chỗ (ectopic pancreas): là tổ chức tụy nằm ở ngoài tụy, thường gặp tại dạ dày, hành tá tràng 

hoặc đoạn đầu của hồng tràng.
+ Nội soi: là u dưới niêm mạc, được phủ bời niêm mạc bình thường và ở giữa có lỗ chế tiết hay gặp 

ở hang vị dạ dày, hành tá tràng.
+ Mô bệnh học: là tổ chức tụy đầy đủ hoặc không thấy tế bào đảo tụy hoặc chỉ có ống tụy.
+ Điều trị: tụy lạc chỗ có tính lành tính điều trị để cắt bỏ khi gây biến chứng chảy máu hoặc gây viêm 

nhiễm tại chỗ.
- u bạch mạch (lymphangioma): ít gặp ở đường tiêu hóa, có thể gặp ở tá tràng.
+ Trên nội soi lả khối bề mặt nhẵn màu vàng trắng.
+ Mô bệnh học là những nang chứa đầy dưỡng trap. Bệnh lành tính không cần cắt bỏ.
- u máu (hemangioma): ít gặp ở ống tiêu hóa đặc biệt hiếm gặp đối với đường tiêu hóa trên, u lành 

tính, rất ít khi ác tính.
+ Nội soi: u dưới niêm mạc, màu đỏ hoặc màu xanh tím.
+ Mô bệnh học: bản chất là các xoang mạch nằm ở lớp dưới niêm mạc.
+ Điều trị: lành tính không cần cắt bỏ.
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III. ĐIỀU TRỊ

Khi có nhiều polyp dạ dày cần thăm dò phát hiện polyp trên toàn bộ ống tiêu hóa, nhất là đại tràng. 
Ngoài ra cần phát hiện polyp cho các thành viên khác trong gia đình. Đối polyp tại dạ dày và thực quản 
tùy từng loại mà có chỉ định cắt polyp hoặc không.

- Trong trường hợp có dùng thuốc chống kết tập tiểu cầu cần dừng thuốc trước khi cắt polyp 7-10 
ngày. Trong trường hợp BN dùng heparin và thuốc chống đông cần dừng thuốc trước cắt polyp 10 giờ. 
- Đối với trẻ em khi tiến hành cắt polyp phải tiền mê, tốt nhất là gây mê.

- Chỉ định cắt polyp qua nội soi: làm xét nghiệm công thức máu và đông máu, không có rối loạn 
đông máu.

- Các biến chứng khi cắt polyp: chảy máu, thủng, hội chứng sau cắt polyp: sau cắt polyp biểu hiện 
bằng nôn, đau bụng có cảm ứng phúc mạc và phản ứng thành bụng, nhưng không có thủng.
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POLYP ĐẠỊ TRÀNG VÀ
MỘT SỐ HỘI CHỨNG POLYP HAY GẶP

*  •  •

I. ĐẠI CƯƠNG
Polyp là tổ chức tăng sinh từ lớp niêm mạc đầy lồi vào lòng ống tiêu hóa chung quanh một trục tổ 

chức liên kết và mạch máu. Polyp có thể phát triển từ lớp biểu mô (epithelial polyp) hoặc từ lớp dưới 
biểu mô (nonepithelial polyp) hay còn gọi là u dưới niêm mạc (sub mucosal tumor- SMT). Ngoài ra, còn 
có thuật ngữ giả polyp (pseudopolyp) đây không phải là tồ chức tăng sinh như polyp hay gặp trong quá 
trình viêm như trong viêm loét đại tràng chảy máu, bệnh Crohn, bản chất có thể là vùng niêm mạc bình 
thường còn lại giữa một vùng niêm mạc bị loét hoặc phát triển của tổ chức hạt tại vùng niêm mạc bị loét.

II. CHẦN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
Polyp thường được phát hiện tình cờ qua nội soi, hầu như ít có triệu chứng trên lâm sàng. Đôi khi 

polyp có triệu chứng, mà chủ yếu là do các biến chứng gây ra chảy máu: người bệnh đại tiện ra máu 
đỏ tươi, không đau bụng và cũng không có triệu chứng gì khác, khi chảy máu nhiều có thể có biểu hiện 
thiếu máu: da xanh, niêm mạc nhợt.

Đối với trẻ em đại tiện phân máu đỏ tươi phần lớn là do trĩ.
b. Cận lâm sàng
- Xét nghiệm có thể thấy hồng cầu trong phân: đây là xét nghiệm có ý nghĩa để sàng lọc và chỉ định 

để bệnh nhân nội soi đại tràng.
- Nếu có biến chứng chảy máu: xét nghiệm có thể có thiếu máu.
- Nội soi giúp chẩn đoán xác định polyp: polyp có thể có cuống hoặc không có cuống, bề mặt nhẵn 

hoặc tạo các thùy múi hoặc bề mặt giống hoa súp lơ. Đối với polyp từ lớp dưới biểu mô hay u dưới 
niêm mạc: không có cuống, bề mặt phù bời lớp niêm mạc bình thường, trong trường hợp điền hình có 
thể thấy cầu niêm mạc.

- MSCT, capsule có thể phát hiện được polyp. Tuy nhiên, soi đại tràng có giá trị nhất trong chẩn đoán 
và điều trị.

- Mô bệnh học: cho phép chẩn đoán xác định bản chất polyp.
Bảng 1. Phân loại polyp

Từ lớp biểu mô 
(Epithelial polyp)

Từ lớp dưới biểu mô 
(Nonepithelial polyp)

Polyp tăng sản u tế bào đệm

Đại tràng Polyp tuyến u thán kinh
u mô thừa Lipoma

Carcinoid
Umáu (Hemangioma) 
u bạch mạch (Lymphangioma)

- Chẩn đoán polyp ung thư hóa: dựa vào nội soi sinh thiết chẩn đoán trên mô bệnh học.
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c. Các loại polyp
•  Polyp bắt nguồn từ lớp biểu mô
- Polyp tăng sản (hyperplastic polyp); chiếm khoảng 15% polyp đại tràng, thường gặp ở đoạn cuối 

của đại tràng mà đặc biệt hay gặp tại trực tràng. Polyp hay gặp tăng theo tuổi.
+ Nội soi: thường nhỏ < 5mm, không có cuống, màu nhợt hơn so với niêm mạc xung quanh.
+ Mô bệnh học: tăng sinh tế bào biểu mô biệt hóa cao mà không có tính chất loạn sản.
+ Điều trị: polyp tăng sản có tính chất lành tính không cần cắt bỏ khi không gây biến chứng.
- Polyp tuyến (adenomatous polyp): hay gặp chiếm 75% - 80% tổng số polyp đại tràng. Mức độ ác 

tính tùy thuộc vào kích thước của polyp và bản chất mô bệnh học, polyp < 1cm chỉ 1% có ung thư khi 
cắt polyp, khi > 2cm có tới 25% ung thư hóa.

+ Nội soi: kích thước thay đổi khác nhau, có cuống hoặc không, polyp có màu đỏ, có múl hoặc giống 
hoa súp lơ. Có thể gặp ở tất cả đoạn đại tràng, nhưng hay gặp nhất là đại tràng sigma.

+ Mô bệnh học: tăng sinh của biểu mô tuyến, phân chia thành 3 loại: ống tuyến, tuyến nhung mao 
và ống tuyến nhung mao. Mức độ ác tính cao nhất là nhung mao rồi đến ống nhung mao và cuối cùng 
là ống tuyến.

+ Điều trị: polyp tuyến có tỉ lệ loạn sản và ác tính cao với thể tuyến nhung mao và ống tuyến nhung 
mao. Tiến hành cắt polyp qua nội soi với polyp ở bất cứ kích thước nào.

+ Phòng bệnh:
Đối với bệnh nhân nguy cơ thấp: 1 -2 polyp ống tuyến nhỏ < 1 cm soi đại tràng kiểm tra lại sau 5 năm.
Đối với bệnh nhân nguy cơ cao: có từ 3 polyp trờ lên hoặc polyp > 1cm hoặc có loạn sản nặng hoặc 

loại tuyến nhung mao hoặc ống tuyến nhung mao, soi đại tràng kiểm tra lại sau 3 năm.
- u mô thừa (hamartoma): hay còn gọi là u mô thừa bản chất là tăng sinh các tế bào biểu mô kèm 

theo những bó cơ trơn. Hay gặp trong hội chứng Peutz- Jegher, polyp tuổi thiếu niên. Thường lành tính 
khi có kích thước nhỏ < 1cm. Có thể gặp ở bất kì vị trí nào của ống tiêu hóa. cắt polyp khi nội soi khi 
kích thước > 1cm.

•  Polyp bắt nguồn dưới biểu mô
Những polyp này không có cuống, bề mặt phủ bời lớp niêm mạc bình thường, trong trường hợp điển 

hình có thể thấy cầu niêm mạc.
- u mỡ (lipoma): có thể gặp ở bất cứ vị trí nào của ống tiêu hóa hay gặp nhất ở đại tràng.
+ Nội soi: là u dưới niêm mạc, màu vàng nhạt, mềm, thường có một u đơn độc.
+ Mô bệnh học: có vỏ, bao gồm những tế bào mỡ trường thành, ở lớp dưới niêm mạc của thành 

ống tiêu hóa.
+ Điều trị: thường lành tính rất hiếm khi ác tính, cắt bỏ qua nội soi hoặc phẫu thuật khi có biến chứng.
- u carcinold: thường gặp tại ruột thừa, trực tràng có thể gặp ở phổi. Biểu hiện các triệu chứng trên 

lâm sàng của tăng tiết hormon như: đỏ bừng ngoài da đặc biệt vùng mặt cổ và ngực, tiêu chảy, buồn 
nôn hoặc nôn, đau bụng, khó thở do co thắt phế quản.

+ Nội soi: là u dưới niêm mạc, màu vàng.
+ Mô bệnh học: bản chất là các tế bào thần kinh nội tiết, có khả năng bài tiết hormon.
+ Điều trị: đây là khối u ác tính tiến triển chậm, thời gian sống 5 năm nói chung 50-65%. cần cắt niêm 

mạc qua nội soi để lấy khối u hoặc bằng phẫu thuật.
- u tế bào đệm (gastrointestinal stromal tumor - GIST): ít gặp tại đại tràng.
+ Nội soi: bề mặt nhẵn giống niêm mạc xung quanh, kích thước thay đổi khác nhau.
+ Mô bệnh học: tăng sinh các tế bào hình thoi, khi nhuộm hóa mô miễn dịch cho kết quả dương tính 

VỚI C117.
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+ Điều trị: khối u có nguy cơ ác tính cao khi có di căn, xâm lấn vào tổ chức lân cận > 4cm với u ở vị 
trí khác của ống tiêu hóa hoặc có > 5 tế bào nhân chia trong 50 vi trường của kính hiển vi với độ phóng 
đại cao hoặc có tế bào đa nhân hoặc khối u có hoại tử. cắt bỏ khi khối u có biến chứng hoặc có nguy 
cơ ác tính cao bằng cắt niêm mạc qua nội soi hoặc phẫu thuật. Khi có di căn phối hợp điều trị hóa chất.

- u thần kinh (neural tumor): thực ra trong phân loại u thần kinh cũng được xếp loại trong nhóm GIST chỉ 
khác là khi nhuộm hóa mô miễn dịch những u này cho kết quả dương tính với S100 và âm tính với C117.

- u máu (hemangioma): ít gặp ở ống tiêu hóa đặc biệt hiếm gặp đối với đường tiêu hóa trên, u lành 
tính rất ít khi ác tính.

+ Nội soi: u dưới niêm mạc, màu đỏ hoặc màu xanh tím.
+ Mô bệnh học: bản chất là các xoang mạch nằm ở lớp dưới niêm mạc.
+ Điều trị: lành tính không cần cẳt bỏ.
- u bạch mạch (lymphangioma): ít gặp ở đường tiêu hóa, có thể gặp đại tràng. Trên nội soi là khối 

bề mặt nhẵn màu vàng trắng. Mô bệnh học là những nang chứa đầy dưỡng trấp. Bệnh lành tính không 
cần cắt bỏ.

d. Một só  hội chứng polyp thường gặp
•  Hội chứng đa polyp tuyến có tính chất gia đình (familial adenomatous polyposis).
- Đây là một bệnh có tính chất di truyền trên gen trội, do đột biến gen APC. Tỉ lệ mắc 1/10.000- 

15.000 trẻ sinh ra. Biểu hiện lâm sàng: đại tiện máu, có thể tiêu chảy nhiều lần, gầy sút khi có ung thư 
hỏa. Nếu không điều trị, ung thư đại tràng là không tránh được. Tuổi bị ung thư đại tràng từ 34-43.

+ Nội soi: có nhiều polyp tuyến trong đại tràng, trên 100 polyp; 30-100% bệnh nhân có polyp tuyến 
đáy vị dạ dày; 46-93% có polyp tuyến trong tá tràng; 5% có adenoma của papilla.

+ Mô bệnh học: bản chất là polyp tuyến.
+ Điều trị và phòng bệnh: polyp tại đại tràng thường bị ung thư hóa khi > 1cm, vi vậy đối với người 

trưởng thành mà trong đại tràng có nhiều polyp phải cắt đại trảng toàn bộ hoặc để lại trực tràng khi số 
lượng polyp trực tràng không quá nhiều, nhưng phải soi định kì để cắt polyp tại phần trực tràng còn lại. 
Đối với người dưới 25 tuổi phải tiến hành nội soi 6 tháng 1 lần cả đường tiêu hóa trên và đại trảng để 
cắt những polyp có kích thước > 1cm.

- Những hội chứng đa polyp tuyến có tính chất gia đình không điển hình khác.
+ Hội chứng Gardner: ngoài polyp tại đại tràng còn có khối u ở nhiều nơi, có biểu hiện nhuyễn 

xương, tổn thương xương hàm, u mềm ngoài da, khối u biểu bì trong ổ bụng, u xơ tại các cân cơ.
+ Hội chứng Turcot: ngoài polyp tại đại tràng bệnh nhân có u ác tính tại não.
•  Hội chứng Peutz- Jegher
- Là một bệnh có tính chất di truyền trên gen trội, do đột biến gen STK11/LKB1. Tỉ lệ mắc bệnh 

1/25.000-300.000 trẻ sinh ra. Bệnh biểu hiện có những chấm sắc tố đen tại vùng môi, gan bàn tay, lòng 
bàn chân. Do polyp trong lòng ống tiêu hóa có thể biểu hiện ỉa máu, tắc ruột do lồng ruột. Người bệnh 
tăng nguy cơ ung thư đường tiêu hóa, ung thư tụy, ung thư phổi, ung thư tinh hoàn ở nam và ung thư 
tử cung, buồng trứng và vú ở nữ giới. 50% bệnh nhân thường tử vong ở độ tuổi 50-60.

+ Nội soi: có thể thấy polyp tại dạ dày, ruột non, đại tràng.
+ Mô bệnh học: bản chất là các u mô thừa polyp.
+ Điều trị và phòng bệnh: mặc dù lành tính hơn so với hội chứng polyp tuyến có tính chất gia đình 

nhưng khi polyp kích thước lớn có thể ung thư hóa. Nội soi 2 năm 1 lần để cắt các polyp > 1cm.
• Hội chứng polyp tuổi thiếu niên (Juvenil polyp)
- Lả bệnh di truyền trên gen trội, do đột biến gen BMPR1A và SMAD4. Thường xuất hiện ở độ tuổi 

từ 4 -14 tuổi, cũng có thể gặp khi ở tuổi trường thành.
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+ Nội soi: hay gặp polyp dạ dày và đại tràng. Polyp đại tràng thường < 10, chỉ 1-2% số bệnh nhân 
có nhiều polyp đại tràng. Polyp có thể có cuống hoặc không cuống.

+ Mô bệnh học: bản chất là u mô thừa polyp.
+ Điều trị: khi polyp đơn độc hoặc số lượng < 5 polyp khả năng ác tính ít. Nguy cơ ác tính cao khi 

xuất hiện với số lượng polyp nhiều, cắt polyp qua nội soi.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Trĩ: thường ỉa máu đỏ tươi khi bắt đầu đại tiện hoặc cuối phân. Trẻ em không bị trĩ mà phần lớn là 

do polyp.
- Ung thư đại tràng: bệnh nhân đau bụng, đại tiện nhiều lần hoặc táo bón, dựa vào nội soi đại tràng.
- Giả polyp trong viêm loét đại tràng chảy máu hoặc bệnh Crohn.

I I I .  Đ I Ề U T R Ị

- Khi có nhiều polyp đại tràng cần thăm dò phát hiện polyp tại dạ dày và tá tràng, ruột non.
- Chủ yếu là cắt polyp qua nội soi. Một số thuốc giảm đau chống viêm không steroid có tác dụng làm 

chậm mọc polyp, tuy nhiên khi dùng thuốc dự phòng kéo dài làm tăng tác dụng phụ trên đường tiêu hóa 
nên ngày nay ít dùng.

- Trong trường hợp có dùng thuốc chống kết tập tiểu cầu cần dừng thuốc trước khi cắt polyp 7-10 
ngày. Trong trường hợp bệnh nhân dùng heparin và thuốc chống đông cần dừng thuốc trước cắt polyp 
10 giờ. Đối với trẻ em khi tiến hành cắt polyp phải tiêm mê, tốt nhất là gây mê.

- Chỉ định cắt polyp qua nội soi: làm xét nghiệm công thức máu và đông máu, không có rối loạn đông máu.
- Các biến chứng khi cẳt polyp: chảy máu, thủng, hội chứng sau cắt polyp: sau cắt polyp biểu hiện 

bằng nôn, đau bụng có cảm ứng phúc mạc và phản ứng thành bụng nhưng không có thủng đại tràng.
Theo dõi sau cắt polyp:
+ Đối với bệnh nhân nguy cơ thấp: 1 -2 polyp ống tuyến nhỏ < 1 cm soi đại tràng kiểm tra lại sau 5 năm.
+ Đối với bệnh nhân nguy cơ cao: có từ 3 polyp trở lên hoặc polyp > 1cm hoặc có loạn sản nặng 

hoặc loại tuyến nhung mao hoặc ống tuyến nhung mao, soi đại tràng kiểm tra lại sau 3 năm.
+ Đối với bệnh nhân nguy cơ thấp: 1-2 polyp ống tuyến nhỏ < 1cm với loạn sản thấp, soi đại tràng 

kiểm tra lại sau 5-10 năm.
+ Đối với bệnh nhân nguy cơ cao: có từ 3-10 polyp trở lên hoặc polyp > 1 cm hoặc có loạn sản nặng 

hoặc loại tuyến nhung mao hoặc ống tuyến nhung mao, soi đại tràng kiềm tra lại sau 3 năm. Nếu lần soi 
này đại tràng bình thường hoặc có polyp tuyến ống từ 1-2 cái nhỏ < 1cm với loạn sản thấp thì lần soi 
tiếp theo sẽ là 5 năm. Nếu >10 polyp nên soi trong vòng 3 năm.

+ Polyp tăng sản: sau cắt được coi như đối đại tràng bình thường soi kiềm tra lại sau 10 năm,
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UNGTHƯTHựCQUẢN

I. ĐẠI CƯƠNG

Ung thư thực quản ít gặp hơn so với bệnh ung thư tiêu hóa khác. Chủ yếu hay gặp là ung thư biểu 
mô tế bào vẩy (squamous cell cancer) và ung thư biểu mô tuyến (adenocarcinoma). Ung thư biểu mô 
tế bào vẩy thường ở vị trí 2/3 trên của thực quản và liên quan đến rượu và thuốc lá. Ung thư biểu mô 
tuyến gặp ở vị trí 1/3 dưới của thực quản và thường liên quan tới trào ngược và Barrette thực quản. 
Bệnh thường phát hiện ở giai đoạn muộn khi có biểu hiện trên lâm sàng.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoản xác định
a. Lâm sàng
- Giai đoạn sớm: thường không có biểu hiện trên lâm sàng mà tình cờ phát hiện trên nội soi hoặc 

phát hiện khi nội soi định kì với những người có yếu tố nguy cơ như viêm thực quản trào ngược, 
Barrette dài của thực quản.

- Giai đoạn tiến triển:
+ Nuốt khó gặp khoảng 90% và nuốt đau khoảng 50% số trường hợp. Lúc đầu nuốt khó khi ăn thức 

ăn đặc sau nuốt khó cả với thức ăn lỏng thậm chí cả khi uống nước. Các triệu chứng tiến triển tăng dần.
+ Gầy sút là do thiếu dinh dưỡng vì bệnh nhân khó nuốt.
+ Đau sau xương ức khi gây tổn thương trung thất, đau tăng khi nuốt.
+ Các triệu chứng khác: buồn nôn, nôn, nôn ra máu, ho do khi khối u lớn có thể xâm lấn vào khí quản 

gây viêm phổi hoặc hiếm hơn là do dò thực quản khí quản.
+ Giai đoạn muộn có thể thấy di căn phổi trung thiết, gan, hạch.
b. Cận lâm sàng
- Nội soi thực quản có giá trị trong chẩn đoán. Đặc biệt nhuộm màu trong khi nội soi rất có giá trị. 

Nhuộm màu bằng dung dịch lugol, đây là phương pháp nhuộm màu phản ứng, vùng niêm mạc bị ung 
thư không bắt màu thuốc nhuộm.

- Sinh thiết để lấy bệnh phẩm cho phép chẩn đoán xác định trên mô bệnh học.
- Giai đoạn sớm: khi khối u chỉ nằm tại lớp biểu mô chưa xâm lấn qua lớp màng đáy. Trên nội soi: 

có thể chỉ thấy một vùng thực quản có màu sắc khác thường so với màu niêm mạc xung quanh, nhuộm 
lugol vùng ung thư không bắt màu.

- Giai đoạn tiến triển: khi khối u đã xâm lấn xuống lớp dưới niêm mạc. Trên nội soi chù yếu hay gặp là 
tổn thương tổn thương sùi loét gây hẹp lòng thực quản, cũng có khi gặp tổn thương dạng thâm nhiễm.

- Mô bệnh học: quyết định chẩn đoán ung thư và loại ung thư.
+ Ung thư biểu mô vảy (squamous cell cancer).
+ Ung thư biểu mô tuyến (adenocarcinoma).



543H ướng dẵn chán đoán và điếu trị bệnh Nội khoa

+ Ung thư biểu mô vảy với tế bào hình thoi (squamous cell cancer with a spindle cell compolent).
+ Ung thư biểu mô tuyến với dị sản tế bào vảy (adenocanthoma).
+ Ung thư biểu mô vảy hạt cơm (verrucus squamous cell cancer).
+ Ung thư hắc tố bào (melanoma).
+ Ung thư tế bào thần kinh nội tiết: ung thư tế bào nhỏ, carcinoid.
- Siêu âm nội soi thực quản: cho phép đánh giá mức độ xâm lấn của khối u và các hạch di căn lân cận.
- Chụp cắt lớp vi tính (CT scan), cộng hường từ và PET CT cho phép đánh giá mức độ di căn.
Phối hợp siêu âm nội soi thực quản và CT scan hoặc cộng hưởng từ hoặc PET cho phép đánh giá

được giai đoạn của ung thư để quyết định lựa chọn phương pháp điều trị thích hợp.
Bảng 1. Phân loại ung thư thực quản theo hệ thống phân loại TNM (UICC 1987)

T Khối u nguyên phát
Tls Khôi u tại chò biểu mô chưa phá vỡ màng đáy

TI Khối u xâm lấn vào lớp niêm mạc hoặc lớp dưới niêm mạc

T2 Khối u đã thâm nhiễm vào lớp cơ

T3 Khối u đã thâm nhiễm vào lớp thanh mạc
T4 Khối u đã thâm nhiễm vào tổ chức lân cận

N Hạch lympho

NX Chưa thể phân loại được hạch lympho

NO Chưa có hạch

N1 Có hạch di căn
Đoạn thực quản cổ: hạch cổ, hạch thượng đòn,
Đoạn thực quản trong lổng ngực: hạch trung thãt, hạch quanh dạ dày

M DI căn xa

MO Chưa di căn

M I Di căn xa
u thực quản phán cổ: hạch quanh dạ dày và quanh động mạch thân tạng được coi là di căn xa 
u thực quản phán trong lỗng ngực: hạch cổ và hạch dưới đòn dược coi là di căn xa

Bảng 2. Phân loại giai đoạn ung thư thực quản (UICC, 1987)

Giai đoạnl TI NO MO

Giai đoạn HA T2-T3 NO MO

Giai đoạn IIB T1-T2 N1 MO
Giai đoạn III T3 NI MO

T4 Bất cứ N nào

Giai đoạn IV Bất CỨT nào Bất cứ N nào M1

2. Chẩn đoán phân biệt
- Loét thực quản lành tính do các nguyên nhân.
- Viêm thực quản trào ngược.
- Rối loạn co bóp của thực quản.
- Co thắt tâm vị (achalasia).

III. ĐIỀU TRỊ

1. Giai đoạn sớm
- Điều trị bằng nội soi để cắt niêm mạc hoặc dùng Argonplasma.
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- Nếu khối u chỉ giới hạn tại lớp biểu mô 80% bệnh nhân sống trên 5 năm. Khi khối u xuống lớp dưới 
niêm mạc chỉ còn 50% bệnh nhân sống trên 5 năm.

2. Giai đoạn tiến triển
- Phẫu thuật cắt bỏ khối u là phương pháp tốt nhất nếu chưa có di căn xa. Ung thư thực quản nói 

chung khi được chẩn đoán 40% không còn khả năng phẫu thuật cắt bỏ khối u mà chỉ điều trị hỗ trự.
- Điều trị tia xạ đơn thuần khi khối u không còn còn khả năng cắt bỏ hoặc bệnh nhân không dung 

nạp với hóa chất. 50% số bệnh nhân sẽ nuốt dễ hơn sau điều trị bằng tia xạ, thường cải thiện rõ sau 2 
tháng điều trị.

- Điều trị tia xạ phối hợp: phần lớn bệnh nhân ung thư thực quản được chẩn đoán ở giai đoạn muộn 
nên có thể dùng tia xạ điều trị phối hợp với hóa chất hoặc dùng phối hợp trước và sau phẫu thuật. Tia 
xạ ở đây bao gồm cả xạ trị bằng tia a rất có hiệu quả. Áp dụng khi không còn khả năng phẫu thuật cắt 
bỏ. Khi dùng tia xạ phối hợp với hóa chất để điều trị làm tăng thời gian sống thêm so với điều trị tia xạ 
đơn thuần. Hóa chất thường dùng: oxaliplastin, 5-FU, irinotecan. Trong ung thư thực quản, kết quả đáp 
ứng với hóa chất còn hạn chế.

Đối với bệnh nhân khối u ở T1 và T2 mà chưa có di căn hạch phẫu thuật cắt bỏ khối u cho kết quả 
tốt với trên 60% số trường hợp. Khi đã có di căn hạch lẳn cận cần phối hợp điều trị tia xạ và hóa chất 
trước khi phẫu thuật.

Đối với trường hợp không còn khả năng cắt bỏ khối u, tiến hành đặt stent thực quản nếu có thể đặt 
được hoặc mờ thông dạ dày để nuôi dưỡng và phối hợp với điều trị hóa chất và tia xạ.

B ả n g  3. L ự a  chọn  đ iều  trị theo  g ia i đ o ạn  u n g  th ư

Giai đoạn I Phãu thuật cắt bỏ

Giai đoạn II Phẫu thuật cắt bỏ 
Phổi hợp tia xạ và hóa chát

Giai đoạn III Phâu thuật cát bỏ 
Phổi hợp tia xạ và hóa chát

Giai đoạn IV Đặt stent thực quản hoặc mở thông dạ dày 
Phối hợp tia xạ và hóa chất
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UNGTHƯĐẠI-TRựC TRÀNG

I. ĐẠI CƯƠNG

- Ung thư đại trực tràng (UTĐTT) đứng hàng thứ ba của ung thư (sau ung thư phổi và vú), cho đến 
năm 2008 thì UTĐTT là nguyên nhân gây từ vong cao liên quan đến ung thư. Phẫu thuật điều trị UTĐTT 
có hiệu quả hơn so với các ung thư khác.

- Giới: như nhau ở nam và nữ.
- Tuổi: tỉ lệ mắc UTĐTT cao nhất ở tuổi 65.
- Nguyên nhân chưa được biết rõ nhưng polyp là một trong những nguyên nhân hay gặp.
- 50% ung thư nằm ở trực tràng và đại tràng. Còn lại nằm ở đại tràng.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. L â m  s à n g

- UTĐTT thường gặp ở người có yếu tố nguy cơ cao: tuổi cao (cao nhất ở tuổi 65), tiền sử gia đình 
(PAF: bệnh đa polyp tuyến gia đình, HNPCC: UTĐTT di truyền không do đa polyp,...), có polyp (phụ 
thuộc kích thước, số lượng), bệnh viêm ruột (viêm loét đại - trực tràng chảy máu, bệnh Crohn).

- Đau bụng: hay gặp, chiếm tỉ lệ 44%.
- Biểu hiện bán tắc ruột: buồn nôn, nôn, trướng bụng, đau bụng từng cơn, nếu đánh hơi được thì đỡ 

đau bụng, bớt trướng.
- Rối loạn phân và thay đổi khuôn phân: gặp 43%; khuôn phân nhỏ, dẹt hoặc hình lòng máng, có 

thể phân lỏng.
- Phân máu đỏ hoặc phân đen: 40%.
- Mệt mỏi: 20%.
- Thiếu máu mà không có các triệu chứng về tiêu hóa: 11%.
- Sụt cân: 6%.
- Khám bụng một số trường hợp có thể sờ thấy khối u ở bụng.
-Thăm trực tràng: thăm trực trảng có thể phát hiện được các ung thư trực tràng ở đoạn 9-1 Ocm cách 

rìa hậu môn. Tổn thương ung thư là ổ loét có thành cao, đáy cứng hoặc là u sùi, nhiều múi, chân rộng 
và có thể chảy máu.

b. C ác  x é t  n g h iệ m  cận  lâ m  s à n g

- Test tìm hồng cầu trong phân: là xét nghiệm không xâm nhập và rẻ tiền, độ đặc hiệu thấp.
- Soi toàn bộ trực tràng và đại tràng:
+ Đánh giá tổn thương và sinh thiết lấy mô tổn thương làm giải phẫu bệnh để chẩn đoán xác định.
+ Vị trí của UTĐTT: hay gặp ở đại tràng phải 41 %, đại tràng trái 30% và 29% ở trực tràng.
+ UTĐTT có nhiều hình thái khác nhau trên nội soi: một khối điển hình lồi ra ngoài niêm mạc, khối
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dạng polyp dễ mủn, khối chiếm dọc íheo chu vi đại tràng. Các tồn thương có thể có hoại tử, chảy máu 
hoặc xâm lấn sâu vào niêm mạc.

- Các dấu ấn u: có nhiều marker u kết hợp với UTĐTT, đặc biệt là kháng nguyên ung thư phôi 
(carcinoembryonic antigen - CEA, bình thường < 5ng/ml) và kháng nguyên carbohydrat (carbohydrate 
antigen - CA 19-9, bình thường < 37U/ml). Tuy nhiên, marker này có khả năng chẩn đoán UTĐTT thấp 
vì một số bệnh lành tính cũng có tăng các marker này và độ nhạy thấp cho giai đoạn sớm của bệnh.

- Siêu âm nội soi: giúp đánh giá mức độ xâm lấn qua thành trực tràng và hiện diện của hạch quanh 
trực tràng của ung thư trực tràng (độ chính xác từ 80 đến 95%). Siêu âm nội soi giúp hướng dẫn chọc 
hút kim nhỏ giúp chẩn đoán giai đoạn hạch chính xác.

- Chẩn đoán hình ảnh: giúp đánh giá di căn xa (phổi, gan, hạch, não,...), chụp Xquang ngực, CT 
bụng/tiểu khung, chụp đại tràng đối quang kép, có thể chụp MSCT khung đại tràng, siêu âm ổ bụng, 
MRI bụng/gan cho mục đích phân giai đoạn. Chụp PET-CT là phương pháp rất tốt cho phân giai đoạn 
và đánh giá UTĐTT.

2. Chẩn đoán giai đoạn
Năm 1932, Cuthbert Esquire Dukes, đã đưa ra hệ thống phân loại cho ung thư trực tràng, là hệ thống 

phân loại giai đoạn đầu tiên cho UTĐTT. Dukes phân loại làm 4 giai đoạn:
- Giai đoạn A: khối u giới hạn ở thành trực tràng.
- Giai đoạn B: khối u vượt qua thành trực tràng.
- Giai đoạn C: khối u di căn đến hạch lympho.
- Giai đoạn D: chỉ bệnh di căn xa.
Hệ thống phân loại Dukes đã được sửa đổi nhiều lần, theo một số tác giả khác như phân loại Astler- 

Collervà Dukes-Turnbull.
Ngày nay, hệ thống phân loại TNM trở thành tiêu chuẩn quốc tế cho giai đoạn UTĐTT (xem bảng 1).

B ả n g  1. H ệ  th ố n g  p h â n  lo ạ i T N M  ch o  u n g  th ư  đ ạ i trà n g

Giai đoạn Khối u tiên phát (T) Hạch vùng(N) Di căn xa (M) Tỉ lệ sống 5 năm (%)
Giai đoạn 0 Ung thư biểu mô tại chỗ (Tis) NO MO

Giai đoạn I Khói u xâm lẫn dưới niêm mạc (T1) hoặc lớp cơ 
niêm (T2)

NO MO 93

Giai đoạn II Khối u xâm lấn lớp cơ (T3) hoặc các cơ quan và 
tồ chức gán kể (T4)

NO MO

Giai đoạn IIA T3 ■ NO MO 85
Giai đoạn IIB T4 NO MO 72

Giai đoạn IIIA T1-4 N1-2 MO 83

Giai đoạn IIIB T1-4 N1-2 MO 64
Giai đoạn IIIC T3-4 N1-2 MO 44
Giai đoạn IV Ĩ1 -4 N1-3 M1 8

Tỉ lệ sống 5 năm của ung thư trực tràng thấp hơn.

3. Chẩn đoán phân biệt
- Lao hồi manh tràng.
- Viêm loét đại - trực tràng chảy máu.
- Bệnh Crohn.
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- Viêm tủi thừa đại tràng.
- Các khối u carcinoid đại tràng: thường gặp ở người trẻ tuổi; chủ yếu xuất hiện ở ruột thừa, trực 

tràng và manh tràng.

4. Chẩn đoán mô bệnh học
Phần lớn UTĐTT là ung thư biểu mô tuyến phát triển từ sự biến đổi các polyp tuyến thành UTĐTT. 

Các loại mô bệnh học khác như ung thư tế bào vảy tại vị trí nối hậu môn - trực tràng, u hắc tố, u lympho, 
carcinoid chiếm tỉ lệ < 3% của UTĐTT.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị phẫu thuật
- Phẫu thuật là lựa chọn điều trị cho phần lớn các bệnh nhân UTĐTT và tùy theo giai đoạn tiến triển 

của bệnh. Kết quả phẫu thuật phụ thuộc giai đoạn UTĐTT và nạo vét hạch trước đó.
- Trước khi phẫu thuật làm đầy đủ các xét nghiệm (công thức máụ, đánh giá chức năng gan thận, 

siêu âm, Xquang tim phổi,...) để đánh giá di căn.
- Phương pháp phẫu thuật gồm phẫu thuật triệt để (cắt bỏ khối u và lấy các hạch bạch huyết vùng), 

phẫu thuật tạm thời. Cách thức phẫu thuật có thể là phẫu thuật nội soi hay phẫu thuật mờ.
- Cắt bỏ UTĐTT gồm khối u và mép vết cắt cách khối u 5cm về hai phía của đại tràng. Khi UTĐTT 

xâm lấn hay dính với các cơ quan khác, thì bao gồm: khối u và cơ quan dính vào khối u.
- Phương pháp phẫu thuật cho UTĐTT giai đoạn I, II và III dựa vào vị trí, kích thước khối u.
- Hóa trị liệu sau phẫu thuật: các điều trị chuẩn cho bệnh nhân ung thư đại tràng giai đoạn III và một 

số bệnh nhân giai đoạn II gồm tluorouracil kết hợp với hỗ trợ như levamisole và leucovorin. Phương 
pháp này làm giảm nguy cơ ung thư tái phát 5 năm và tỉ lệ tử vong khoảng 30%. Vai trò của hóa trị liệu 
hỗ trợ cho ung thư đại tràng giai đoạn II còn tranh luận.

2. Hóa trị liệu
- Điều trị tùy theo hoàn cảnh lâm sàng. Đối với hầu hết bệnh nhân điều trị làm giảm nhẹ và không 

chữa khỏi, điều trị kéo dài sự sống và duy trì chất lượng cuộc sống càng lâu càng tốt.
- 5-Fluorouracil vẫn là hóa trị liệu chù đạo cho ung thư đại trảng, cả trong điều trị hỗ trợ và di căn.
- Có nhiều phác đồ điều trị UTĐTT tùy thuộc vào hoàn cảnh lâm sàng, ví dụ 3 phác đồ:
•  FUFA: 5-Fluorouracil và tolinic acid (Leucovorin) liều thấp:
+ 5-Fluoriuracil: 500mg/m2 truyền tĩnh mạch hàng tuần trong 6 tuần.
+ Leucovorin: 20mg/m2 truyền tĩnh mạch hằng tuần trong 6 tuần, dùng trước 5-fluouracil.
+ Liều lặp lại 8 tuần một lần cho tổng thời gian điều trị 24 tuần.
•  FOLFOX4: íolinic acid (Leucovorin), tluorouracil (5-FU, adrucil), oxaliplatin (Eloxatin):
+ Oxaliplatin: 85mg/m2 truyền tĩnh mạch ngày 1.
+ 5-Fluorouracil: 400mg/m2 bolus tĩnh mạch, sau đỏ 600mg/m2 truyền tĩnh mạch trong 22 giờ trong 

ngày 1 và 2.

+ Leucovorin: 200mg/m2 truyền tĩnh mạch trong 2 giờ trong ngày 1 và 2 trước truyền 5-fluorouraci.
+ Liều lặp lại hai tuần một lần với tổng số 12 đợt.
•  FOLFIRI: íolinic acid (Leucovorin), tluorouracil (5-FU, Adrucil), irinotecan (Camptosar, CPT-11):
+ Irinotecan: 180mg/m2 IV ngày 1.
+ 5-Fluorouracil: 400mg/m2 bolus tĩnh mạch ngày 1, sau đó 2400 mg/m2 truyền tĩnh mạch trong 46 giờ.
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+ Leucovorin: 400 mg/m2 truyền tĩnh mạch trong 2 giờ trong ngày 1, trước truyền 5-fluorouracil.
+ Lặp lại mỗi hai tuần một lần.
- Ngoài 5-fluorouracil, fluoropyrimidins uống như capecitabine (Xeloda) và tegafur sử dụng tăng lên 

như đơn trị liệu hoặc trong phối hợp với oxaliplatin (Eloxatin) và irinotecan (Camptosar).

3. Xạ trị
- Xạ trị là phương thức điều trị chính cho ung thư trực tràng, vai trò xạ trị có giới hạn với ung thư đại 

tràng. Nó không có val trò trong điều trị hỗ trợ và trong di căn và bị giới hạn trong điều trị giảm nhẹ cho 
các di căn ở vị trí xương hoặc não.

Có hai trường phái sử dụng xạ trị là xạ trị trước mổ và xạ trị sau mổ, hiện chưa có bằng chứng rõ 
ràng của việc cải thiện tiên lượng sống của xạ trị hỗ trợ trước hay sau mổ. Tuy nhiên, xạ trị hỗ trợ (trước 
hay sau mồ) làm giảm rõ rệt tỉ lệ tái phát tại chỗ.

Gần đây, các điều trị xạ trị như xạ phẫu (CyberKnife) và tomotherapy đang được nghiên cứu.

4. Các tác nhân sinh học
- Bevacizumab (Avastin) là thuốc ức chế tăng sinh mạch đầu tiên được sử dụng trên lâm sàng và chỉ 

định đầu tiên cho UTĐTT di căn. Đây là kháng thể người đơn dòng. Các tác nhân khác như cetuximab 
(Erbitux) và panitumumab (Vectibix) cũng được sử dụng.

5. Điều trị triệu chứng
Điều trị nhằm nâng cao thể trạng cho bệnh nhân nếu có suy kiệt (các chế phẩm đạm: amigol 8,5%, 

mỡ: lipovenous 10%, albumin 20%, glucose 20%), giảm đau (sừ dụng theo phác đồ giảm đau của 
WHO: Efferalgal codein 4-6 viên/ngày, morphin néu đau nhiều không đáp ứng với các thuốc giảm đau 
khác, điều trị tiêu chảy (loperamid 2mg với liều khởi đầu 2 viên/ngày), ...

IV. SÀNG LỌC

Sàng lọc UTĐTT với mục đích nhận ra các tổn thương tiền ác tính và phát hiện ra khối u giai đoạn 
sớm không triệu chứng.

1. Xét nghiệm tỉm hồng cầu trong phân
- Xét nghiệm này nên cung cấp cho các bệnh nhân từ chối soi đại tràng hoặc các xét nghiệm phòng 

bệnh ung thư khác. Xét nghiệm nhận ra ung thư được ưu tiên là xét nghiệm hóa miễn dịch phân mỗi 
năm thay cho huyết thanh.

- Làm test Hemoccult (tìm máu ẩn trong phân) hàng năm.

2. Soi đại tràng
- Xét nghiệm phòng bệnh UTĐTT ưu tiên là soi đại tràng mỗi 10 năm, bắt đầu ở tuổi 50.
- Hoặc soi đại tràng sigma ống mềm mỗi 5-10 năm.

3. Các thăm dò khác
- Chụp CT đại tràng mỗi 5 năm.
- Xét ngiệm tìm DNA trong phân mỗi 3 năm.

4. Những người mang nguy cơ cao
- Là người có tiền sử polyp, tiền sử gia đình ung thư đại tràng hoặc tiền sử bệnh ruột viêm sàng lọc 

nên bắt đầu tuổi sớm hơn, tần suất nhiều hơn và chặt chẽ hơn.
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- Chẩn đoán di truyền hoặc nghi ngờ hội chứng di truyền gia đình ở bệnh ung thư đại tràng không 
polyp di truyền (HNPCC) hoặc bệnh đa polyp tuyến gia đình (FAP) nên xem như nguy cơ cao phát triển 
UTĐTT và nên tham gia chương trình theo dõi đặc biệt.
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UNG THƯ PHÚC MẠC NGUYÊN PHÁT

I. ĐẠI CƯƠNG

Ung thư nguyên phát ít gặp hơn ung thư phúc mạc thứ phát. Khối u này bắt nguồn từ biểu mô và 
trung biểu mô của phúc mạc. u trung biểu mô ác tính có thể xuất hiện ở phúc mạc thành hoặc phúc mạc 
tạng, di căn theo đường máu và bạch huyết.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Lâm sàng
Giống như ung thư phúc mạc thứ phát như đau bụng, cổ trướng vô căn, khối u bụng, gây sút cân... 

nhưng không tìm thấy hoặc không có dấu hiệu chỉ điểm của tạng ung thư nguyên phát (buồng trứng 
dạ dày, đại tràng,...).

2. Cận lâm sàng
a. Dịch ồ bụng
- Cỏ thể dịch máu hoặc màu vàng, thường là dịch tiết.
- Khoảng 25% các trường hợp thấy tế bào ác tính trong dịch ổ bụng.
- Nồng độ LDH trong dịch thường rất cao.
b. S in h  h ó a  m á u

- Calci, LDH máu tăng.
- Làm một số marker giúp chẩn đoán loại trừ như:
+ CEA cao gặp trong ung thư đại tràng.
+ CA125 cao trong ung thư buồng trứng.
+ CA19-9 cao trong ung thư tụy.
+ CA72-4 cao trong ung thư dạ dày, ...
Kháng thể đơn dòng, kháng thể đa dòng.
c. S iê u  ầ m  ổ b ụ n g  và c h ụ p  c ắ t lớ p  v i tính

Siêu âm đánh giá dịch cổ trướng là dịch tự do hay khu trú, thâm nhiễm phúc mạc, mạc treo phúc mạc 
dày lên, có thể đo độ dày của phúc mạc dưới siêu âm.

d. S o i ổ  b ụ n g

Đây là thù thuật rất quan trọng giúp chẩn đoán xác định.
Qua soi ổ bụng nhằm 3 mục đích:
- Đánh giá tổn thương phúc mạc.
- Tìm cơ quan ung thư nguyên phát.
- Sinh thiết làm mô bệnh học.
Qua soi ổ bụng có thể thấy:
- Phúc mạc sung huyết, đỏ rực, có nhiều vi huyết quản.
- Phúc mạc có các hạt: các hạt có màu trắng đục, kích thước to nhỏ khác nhau, có thể thấy các nụ 

sùi trên phúc mạc thành và trên các quai ruột, mạc nối.
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-Thâm nhiễm phúc mạc: hình ảnh mạc nối lớn dày cứng, xù xì, các mảng thâm nhiễm trên phúc mạc 
thành và phúc mạc tạng.

e. Mô bệnh học: loại tế bào trung biểu mô ác tính.
Tóm lại: để chẩn đoán quyết định ung thư phúc mạc nguyên phát phải dựa vào mô bệnh học sinh 

thiết màng bụng là tế bào ung thư trung biểu mô và không tìm thấy ung thư nguyên phát nào khác.

3. Chẩn đoán xác định
Dựa vào mô bệnh học: tế bào trung biểu mô ác tính.

4. Chẩn đoán phân biệt
- Lao màng bụng: bệnh nhân sốt, sốt về chiều, PCR mảnh sinh thiết tìm lao, sinh thiết màng bụng 

có hình ảnh nang lao.
- Ung thư màng bụng thứ phát: tim thấy ổ nguyên phát, sinh thiết màng bụng không phải là ung thư 

trung biểu mô.

III. ĐIỀU TRỊ

- Hóa chất đơn độc: khi bệnh nhân không tiến hành phẫu thuật được.
- Hóa chất kết hợp phẫu thuật.
- Xạ trị: ít áp dụng.

1. Phương pháp hóa trị liệu
Mục đích của việc dùng hóa chất làm giảm hoặc ngăn các biến chứng. Các hóa chất ức chế sự nhân 

lên của tế bào ung thư, tác động vào các giai đoạn khác nhau của tế bào ung thư. Đa hóa trị liều để 
điều trị. Các hóa chất có thể dùng: cisplatin hoặc carboplastin, doxorubuxin, 5 FU và hoặc paciitaxel.

a. Các thuóc
•  Cisplatin:
+ Liều dùng: người lớn: 90-270mg/m2 pha với nước muối sinh lí, dùng cho tiêm màng bụng.
+ Chống chỉ định: dị ứng với thuốc, suy thận, suy tùy xương, tổn thương thính giác.
+ Độc tính: với thận, ốc tai, tủy xương, nõn buồn, nôn, viêm đa dây, đa rễ thần kinh. Hoặc dùng 

carboplastin (ít độc hơn cisplatin) hoặc oxaliplatin. Liều dùng: 360mg/m2 tiêm tại chỗ hoặc 300mg/m2 
phối hợp với hóa chất khác truyền tĩnh mạch hoặc tiêm tại chỗ.

•  Doxorubicin (Adrìamycin, Rubex):
+ Liều dùng: 60-75mg/m2 truyền tĩnh mạch hoặc 20-30mg/m2/ngày truyền liên tục 2-3 ngày.
+ Chống chỉ định: dị ứng với thuốc, bệnh lí cơ tim, suy tim, suy tủy xương.
+ Độc tính: rối loạn nhịp tim, viêm cơ tim, viêm màng ngoài tim, viêm mạch, nôn buồn nôn, suy tủy 

xương, ...
•  5FU (Fluorouracil):
+ Liều dùng: 400-600mg/m2 X 2-5 ngày truyền tĩnh mạch.
+ Chống chỉ định: suy gan, suy thận, suy tủy, loét đường tiêu hóa.
+ Độc tính: suy tủy, rối loạn tiêu hóa, loét miệng họng, ...
•  Paclitaxel (Taxol):
+ Liều dùng: 175mg/m2 truyền tĩnh mạch trong 3 giờ.
+ Tương tác thuốc: khi dùng phối hợp với cisplatin làm tăng độc tính tủy xương.
+ Chống chỉ định: viêm dây thần kinh ngoại biên, suy gan, thận, tủy xương và bệnh lí tim mạch.
+ Độc tính: viêm dây thần kinh ngoại biên, nôn, buồn nôn, tiêu chảy, tụt huyết áp, rối loạn nhịp tim, 

suy tủy, huyết khối, ...
b. Áp dụng cụ thể
•  Công thức:
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+ Cisplatin hoặc carboplastin hoặc oxaliplatin + Doxorubicin + 5 FU.
+ Carboplastin hoặc cisplatin hoặc oxaliplatin ngày thứ nhất + paclitaxel.
•  Liệu trình:
+ 3-4 tuần/đợt điều trị, thường điều trị 6 đợt.
+ Điều trị tiếp tục 3 đợt hóa chất khi cổ trướng đã hết.
+ Ngừng điều trị khi bệnh nhân không đáp ứng điều trị.
•  Đường dùng:
+ Đường tại chỗ (tiêm vào màng bụng): dùng chế phẩm platin gồm: cisplatin, carboplastin, oxaliplatin 

thường dùng ngày thứ nhất.
+ Đường toàn thân (truyền tĩnh mạch): tất cả các hóa chất trên, tuy nhiên cisplatin và carboplastin 

truyền TM thì độc tính thận rất cao, thường truyền ngày thứ 2, 3, 4.

2. Phương pháp phẫu thuật
Phẫu thuật nhằm mục đích cắt bỏ mạc nối lớn, thậm trí cắt bỏ tử cung phần phụ. Trong quá trình 

phẫu thuật có thể kết hợp đổ hóa chất vào trong ổ bụng mục đích để loại bỏ sự phát tán tế bào ung thư.

3. Xạ trị và điều trị kháng thể đơn dòng: ít áp dụng.

4. Điều trị toàn thân và triệu chứng
- Điều trị cổ trướng: chọc tháo dịch nếu cồ trướng căng to.
- Nuôi dưỡng đường tĩnh mạch khi bệnh nhân không ăn uống được hoặc thể trạng gầy.
- Điều trị giảm đau: dùng theo bậc thang: nhóm paracetamol, chống viêm giảm đau không stesoid 

(NSAID), chế phẩm opiat.

5. Theo dõi khi điều trị
a. Theo dõi đáp ứng điều trị
- Đáp ứng điều trị tốt: hết dịch cổ trướng sau 3 đợt điều trị hỏa chất, toàn trạng bệnh nhân tốt lên, 

bệnh nhân có khả năng sinh hoạHbình thường.
- Đáp ứng điều trị một phần: dịch cổ trướng giảm hoặc cổ trướng không tăng lên, toàn trạng bệnh 

nhân tốt lên.
- Không đáp ứng: cổ trướng vẫn tăng lên. Toàn trạng không thay đổi hoặc ngày càng xấu dần sau 3 

lần điều trị hóa chất.
b. Theo dõi độc tinh của hóa chất
Đánh giá chức năng thận, gan, công thức máu, điện tim sau khi dùng hóa chất và trước khi điều trị 

một đợt hóa chất tiếp theo.
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UNG THƯ BIỂU MỒ TÊ BÀO GAN

I. ĐỊNH NGHĨA

Ung thư biểu mô tế bào gan là ung thư xuất phát từ tế bào gan (hepato cellular carcinoma - HCC). 
Các khối u ác tính xuất phát từ các tế bảo biểu mô tế bào đường mật, u mạch máu, u tế bào Kuffer, 
sarcom tế bào Kuffer, ... là ung thư gan nguyên phát nhưng không phải HCC.

III. NGUYÊN NHÂN VÀ CÁC YÉU TÓ NGUY cơ

Nhiễm virus viêm gan B, c ,  trong đó, viêm gan virus B là nguyên nhân chủ yếu gây ung thư gan ở 
nước ta. Các nguyên nhân khác: xơ gan, nhiễm độc aflatoxin, rượu, một số bệnh chuyển hóa như bệnh 
nhiễm sắc tố sẳt của mô (hemochromatosis), bệnh Wilson, ...

III. CHẨN ĐOÁN

1. Triệu chứng lâm sàng
a. Giai đoạn khởi phát: rất ít triệu chứng điển hình, do đó rất khó biết. Thậm chí có nhiều trường 

hợp không có triệu chứng cơ năng gì.
- Mệt mỏi không rõ nguyên nhân.
- Kém ăn, đột nhiên kém ăn, đầy bụng khó tiêu.
- Cảm giác nặng nề, đau âm ỉ hạ sườn phải, nhưng không đáng kể làm bệnh nhân không để ý. Gầy 

sút 1-2kg, không gầy sút nhiều.
- Có thể sốt nhẹ.
Các triệu chứng trên thường rời rạc, không đầy đủ và không điển hình, do đó làm bệnh nhân và thầy 

thuốc dễ bỏ qua. Nếu khám có thể không thấy dấu hiệu gì nhưng cũng có thể đã thấy gan to 3-4cm dưới 
bờ sườn, cứng và không đau hoặc thấy triệu chứng của một xơ gan cũ như lách to, da sạm, giãn mạch 
dưới da. Nếu làm siêu âm gan đã có thể thấy khối u trong gan.

b. Giai đoạn toàn phát: thời kì toàn phát lâu, chóng tùy từng trường hợp, có thể 3-4 tháng đến 1-2 
tuần, sẽ chuyển sang thời kì toàn phát với đầy đủ các triệu chứng.

- Chán ăn, mệt mỏi, gầy sút, đôi khi có sốt.
- Đau hạ sườn phải: có thể có đau tức âm ỉ lan lên vai phải hoặc những cơn đau dữ dội (do hoại tử 

chảy máu trong khối, tụ máu dưới vỏ gan hoặc thrombose tĩnh mạch cửa).
- Gan to: trường hợp thể điển hình là gan to nhiều, cứng chắc, gồ ghề. Đến nay, nhờ áp dụng siêu 

âm rộng rãi ở các tuyến cơ sờ nên thể điển hình này ngày càng giảm đi.
- Triệu chứng xơ gan: 70-80% u gan phát triển trên nền gan xơ. Các triệu chứng của xơ gan bao 

gồm hai hội chứng:
+ Hội chứng suy tế bào gan: sạm da, sao mạch, vàng da, lòng bàn tay son, xuất huyết da và niêm 

mạc, rối loạn nội tiết.
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+ Hội chứng tăng áp lực tĩnh mạch cửa: cổ trướng dịch thấm, tuần hoàn bàng hệ, lách to, giãn tĩnh 
mạch thực quản, đôi khi có xuất huyết do vỡ giãn tĩnh mạch thực quản, ...

- Các triệu chứng do ung thư di căn:
+ Di căn mạch máu, di căn tại chỗ: di căn tĩnh mạch cửa gây huyết khối trong lòng tĩnh mạch cửa. 

Chẩn đoán xác định bằng siêu âm, siêu âm Doppler gan. Bién chứng này làm tăng nguy cơ vỡ búi giãn 
tĩnh mạch thực quản hoặc tĩnh mạch dạ dày.

+ Di căn phổi: ho ra máu, tức ngực, chụp Xquang có đám mờ rải rác ở phổi.
+ Di căn xương: đau nhức các ống xương, cột sống, xét nghiệm có tăng calci máu.
- Hội chứng cận ung thư: có thể gặp một vài triệu chứng ở bệnh nhân HCC:
+ Tăng hồng cầu: chiếm khoảng 3-12%. Da có màu đỏ tím, củng mạc mắt có nhiều tia huyết. Xét 

nghiệm công thức máu thấy số lượng hồng cầu > 5.5T/I. Vì vậy, khi bệnh nhân xơ gan có tăng hồng cầu 
cần chú ý để tìm ung thư gan.

+ Hạ đường máu: bệnh nhân có những cơn hạ đường huyết.

2. Xét nghiệm
-AFP (alpha fetoprotein): là dấu ấn sinh học quan trọng nhất đễ chẩn đoán HCC. Giá trị bình thường 

< 20ng/ml. Mức tăng AFP thực sự có giá trị chẩn đoán là > 400ng/ml, giá trị này càng cao thì càng có 
ý nghĩa chẩn đoán.Tuy nhiên, có khoảng 20-30% bệnh nhân HCC có AFP bình thường. Một số trường 
hợp AFP tăng mà không phải HCC như trong các bệnh gan mạn tính, u bào thai, ...

- fGT, LDH đặc biệt isoenzym LDH 5 tăng, ferritin tăng, calci máu tăng, glucose máu hạ.
- Xét nghiệm đánh giá chức năng gan: công thức máu, đông máu, xét nghiệm sinh hóa máu: protein, 

albumin, ALT, AST, bilirubin binh thường hoặc có thay đổi khi có xơ gan.
- Các marker viêm gan: HBsAg, anti HCV, ...

3. Các phương pháp chẩn đoán hình ảnh
a. Siêu âm: là phương pháp thăm dò hình ảnh được lựa chọn đầu tiên vì dễ áp dụng, có vai trò quan 

trọng trong việc phát hiện sớm HCC. Hình ảnh siêu âm của khối HCC có thể là khối giảm âm, tăng âm 
hoặc khối hỗn hợp âm, có thể có dấu hiệu mắt trâu, thể khảm, ...

b. Siêu âm Doppler: xác định mức độ tăng sinh mạch trong khối u, đánh giá tình trạng tĩnh mạch 
cửa, các nhánh của tĩnh mạch gan.

c. Chụp cắt lớp vi tính (CLVT- Computer Tomography): chụp CLVT xoắn ốc ba pha (spiral CT) - khi 
chưa tiêm thuốc cản quang: khối u giảm tỉ trọng so VỚI nhu mô gan. Pha động mạch: khối ngấm thuốc 
nhanh. Pha tĩnh mạch cửa: khối u hầu như không ngấm cản quang. Pha muộn: khối thoát thuốc nhanh.

d. Chụp cộng hưởng từ (Magnetic Resonance Imaging - MRI): MRI có độ nhạy cao trong chẩn 
đoán HCC, có thể phát hiện được khối u nhỏ, có giá trị hơn HCC trong đánh giá chi tiết nhân vệ tinh, 
xâm lấn tĩnh mạch. Có thể phân biệt HCC với u máu, u gan thứ phát. Có thể chụp MRI khi siêu âm nghi 
ngờ có u nhỏ mà chụp CLVT không thấy u hoặc không rõ ràng.

4. Phương pháp chẩn đoán mô bệnh học và tế bào học
a. Chẩn đoán tế bào học: được sử dụng để chẩn đoán xác định HCC. Chọc hút kim nhỏ dưới 

hướng dẫn siêu âm có độ an toàn và hiệu quả cao. Độ nhạy từ 90-95%, độ đặc hiệu 91-93%. Phiến đồ 
được nhuộm bằng Giemsa hoặc HE. Có thể xác định mức độ biệt hóa cao, vừa, thấp để chẩn đoán độ 
ác tính.

b. Chẩn đoán mô bệnh học: sinh thiết bằng kim nhỏ hoặc súng sinh thiết dưới hướng dẫn của siêu 
âm, CT hoặc qua soi ổ bụng. Chẩn đoán mô bệnh học giúp xác định cấu trúc và phân loại thể HCC.
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Xét nghiệm tế bào học và mô bệnh học là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán. Tuy nhiên, tế bào học cũng 
có thể sai nên chẩn đoán HCC cần phải kết hợp nhiều triệu chứng lâm sàng, xét nghiệm và chẩn đoán 
hình ảnh.

Những trường hợp trên siêu âm phát hiện có u gan mà có những chống chỉ định chọc hút tế bào 
như ở bệnh nhân xơ gan có cổ trướng nhiều, rối loạn đông máu, vị trí khó chọc,... thì cần kết hợp xét 
nghiệm AFP và chụp CLVT xác định tính chất tăng sinh mạch của khối u. Nếu AFP > 400ng/ml và hình 
ảnh HCC điển hình trên chụp CLVT thì tương đối chắc chắn. Nếu AFP tăng ít hoặc hình ảnh trên CLVT 
không điển hình thì cần làm thêm các phương pháp chẩn đoán hình ảnh khác như MRI, ...

5. Xác định u gan trên gan xơ hay gan lành
- Khoảng 70% ung thư gan phát triển trên gan xơ. Chức năng gan, vị trí, kích thước khối u là những 

yếu tố chính để lựa chọn phương pháp điều trị và tiên lượng. Vì vậy, cần xác định mức độ xơ gan ở 
bệnh nhân HCC.

- Chẩn đoán gan xơ:
+ Lâm sàng: gan cứng chắc, bờ dưới sắc. Hội chứng tăng áp lực tĩnh mạch cửa và hội chứng suy 

tế bào gan (xem bài “ Xơ gan").
+ Xét nghiệm: albumin máu giảm, bilirubin máu tăng, tiểu cầu giảm. Tỉ lệ prothrombin giảm.
+ Siêu âm bụng: hình thái gan thay đổi, tăng áp lực tĩnh mạch cửa.
+ Nội soi tiêu hóa trên: giãn tĩnh mạch thực quản, tĩnh mạch phình vị, mosaique thân vị.
- Chẩn đoán giai đoạn xơ gan: sử dụng bảng điểm Child- Pugh.

6. Chẩn đoán phân biệt
a. Áp xe gan: thường gan to và đau, có điểm đau chói, có hội chứng nhiễm trùng. Chọc hút ổ giảm 

ảm có mủ.
b. Ung thư gan thứ phát: thường thứ phát sau ung thư ống tiêu hoá, ung thư phế quản và ung 

thư vú, ...
Thường xuất hiện trên gan lảnh. Không có triệu chứng của viêm gan mạn.
Có triệu chứng của cơ quan đích siêu âm thường có nhiều khối trong gan có hình ảnh “mắt trâu” 

trung tâm tăng âm xung quanh có viền giảm âm. AFP không tăng.
c. u  gan lành tính như các tăng sản nốt vùng (focal nodular hyperplasia), adenom, u máu 

trong gan: thường trên nền gan bình thường. Không có các triệu chứng cơ năng và thực thể. Chụp 
CLVT và MRI không có đặc điểm của HCC.

Trong trường hợp nghi ngờ u máu trong gan, chụp SPECT gan với 99mTc gắn hồng cầu tự thân có 
giá trị chẩn đoán xác định u mạch máu gan có kích thước > 1,5cm.

d. Các u gan không phải biểu mô tế bào gan: ung thư biểu mô tế bào đường mật, u tế bào Kuffer, 
sarcom tế bào Kuffer, sarcom xơ sợi, sarcom mỡ, osarcom cơ trơn,...

Đẻ phân biệt cần định lượng aFP và sinh thiết gan hoặc tế bào học giúp chẩn đoán xác định.

IV. ĐIỀU TRỊ

1. Các phương pháp điều trị
a. Điều trị ngoại khoa

- Phẫu thuật cắt gan: cắt nhân ung thư, cắt gan hạn chế, cắt hạ phân thùy, một thùy gan.
Chỉ định:
+ Khối u nhỏ < 5cm, phẫu thuật ưu tiên cho khối u < 3cm trên gan lành, đặc biệt ở gan trái.
+ Chức năng gan còn tốt: trên gan lành hoặc xơ gan ở giai đoạn Child-pugh A.
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+ Chưa có di căn.
- Phẫu thuật thắt động mạch gan: chỉ định cho những trường hợp chảy máu do vỡ nhân ung thư. 

Trong ung thư gan nhiều khối thì kết quả rất hạn chế.
- Phẫu thuật ghép gan: HCC trên nền viêm gan mạn tính.
b. Tiêm cồn tuyệt đói (PEI), acid acetic vào khói u
- Chỉ định: khối u nhỏ < 5cm, đặc biệt khối < 3cm ở bệnh nhân không thể phẫu thuật.
- Tiến hành tiêm cồn tuyệt đối vào khối giữa khối u dưới hướng dẫn của siêu âm. Lượng cồn và số 

lần tiêm tùy thuộc vào kích thước khối u.
- Lượng cồn mỗi lần tiêm thường từ 2-1 Oml. Tổng lượng cồn được tính theo công thức:

V(ml) = 4 /3 x t t (y+1)3
Trong đó, y là b á n  k in h  k h ố i U (cm ) th ê m  1cm vù n g  n g o ạ i v i k h ố i u.

- Phương pháp này tiến hành được nhiều lần có thể tiến hành 1 tuần 2 lần. Có thể phối hợp với 
phương pháp tắc động mạch gan.

c. Đốt nhiệt khói u gan bằng sóng cao tẳn (radio frequency thermal ablation - RFA): phá hủy
khối u bằng nhiệt tần số radio được sử dụng phổ biến dần thay thế phương pháp tiêm cồn. Kích thước 
vùng hoại tử lớn hơn và tì lệ tái phát thấp hơn tiêm cồn.

- Chỉ định:
HCC 1 khối u < 5cm hoặc u < 7cm không có tăng sinh mạch. HCC nhiều khối thì số khối < 3 và kích 

thước mỗi khối < 3cm.
- Chống chỉ định: HCC có di căn tĩnh mạch cửa hoặc di căn xa. chức năng gan kém (Child C).
RFA có thể tiến hành qua phẫu thuật bụng hoặc nội soi ổ bụng, qua da dưới hướng dẫn của siêu

âm là phổ biến nhất.
- Có thể phối hợp RFA với TOCE, PEI, phẫu thuật.
d. Tắc mạch hóa dầu chọn lọc động mạch gan (TOCE - transarterial oily chemo embolization):

khi gây tắc động mạch gan sẽ làm mất nguồn nuôi dưỡng khối u dẫn đến khối u hoại tử và chậm phát 
triển, hóa chất chống ung thư trộn đều với lipiodol thành nhũ dịch và được bơm vào nhánh động mạch 
nuôi khối u, sau đó động mạch này sẽ được gây tắc bằng spongel. Có thể phối hợp với các phương 
pháp khác sau khi nút mạch như tiêm cồn, đốt sóng cao tần nhằm tiêu diệt phần tế bào ung thư còn lại.

- Chỉ định:
HCC 1 khối u trên gan lành hoặc gan xơ. Khối u tăng sinh mạch.
- Chống chỉ định: HCC có di căn tĩnh mạch cửa hoặc di căn xa, ung thư gan nhiều khối lan tỏa, chức 

năng gan kém (Child C).
- Phương pháp này có thể tiến hành nhiều lần.
e. Điều trị hóa chất qua đường toàn thân: hiệu quả kém ít được áp dụng.
- Thuốc chống ung thư: doxorubicin, 5-fluouracil, cisplatin, mitomicin.
f. Liệu pháp phân tử đích: thuốc mới đang được nghiên cứu lâm sàng giai đoạn III.
Sorafenib ức chế sự phát triển tế bào vả ức chế tăng sinh mạch máu của khối u, thúc đẩy quá trình 

chết tế bào theo chương trình.
- Chỉ định: điều trị hỗ trợ phối hợp cùng các biện pháp điều trị trên.
- Liều lượng: sorafenib 200mg- 400mg hai lần trong ngày.
Điều trị ung thư biểu mô tế bào gan có nhiều phương pháp, có thể phối hợp các phương pháp điều 

trị nhằm tăng hiệu quả diệt tế bào ung thư gan và kéo dài thời gian sống thêm. Việc chọn lựa và phối 
hợp các phương pháp tùy thuộc vào tình trạng bệnh nhân, tình trạng gan xơ, kích thước và mạch của 
khối u gan. Hiệu quả điều trị cũng phụ thuộc kích thước khối u và chức năng gan.
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2. Điều trị triệu chứng
a. Giảm đau: điều trị giảm đau theo thang giảm đau 3 bậc của WHO.
+ Bậc 1: đau nhẹ. Dùng thuốc giảm đau không opioid. Paracetamol liều khởi đầu 500mg, 6 giờ/lần. 

Không dùng ở bệnh nhân có suy gan. Các thuốc giảm đau chống viêm không stesoid (NSAID) như 
diclofenac 25-75mg 8-12 giờ/lần, tối đa 200mg/ngày. Ibuprofen 400-800mg 6-8 giờ/lần, tối đa 2400mg/ 
ngày. Thận trọng ở bệnh nhân có suy thận, rối loạn đông máu, giảm tiểu cầu.

+ Bậc 2: đau trung bình. Các opioid yếu: codeln 30-60mg 3^1 giờ/lần, tối đa 360mg/ngày. Có thể dùng 
các thuốc giảm đau có phối hợp codein như Efferalgan codein, Dextropropoxyphen 65mg 4 giờ/lần.

+ Bậc 3: đau nặng. Dùng opioid mạnh như morphin. Liều bắt đầu 5mg uống, sau 30 phút đánh giá 
lại, có thể tăng đến 10mg, dùng 4 giờ/lần. Morphin tiêm dưới da hoặc tĩnh mạch: liều khởi đầu 2-5mg, 
3-4 giờ/lần.

Miếng dán da: Fentanyl có tác dụng kéo dài 48-72 giờ.
Các phương pháp điều trị giảm đau khác như giảm đau bằng từ trường và vi sóng đang được một 

số cơ sờ nghiên cứu và thực hiện như viện K, viện Quân y 108.
b. Dinh dưỡng: nếu bệnh nhân không ăn được phải truyền dịch thay thế.
c. Điều trị cổ trướng nếu có
- Cỗ trướng dịch thấm: lợi tiểu, chọc tháo dịch, truyền albumin.
- Cổ trướng máu: chọc tháo bớt nếu cổ trướng quá căng.
d. Điều trị các triệu chứng suy gan (nếu có)

V. Dự PHÒNG

HCC là bệnh khá phổ biến tại Việt Nam do tỉ lệ viêm gan B mạn tính, xơ gan do viêm gan B rất cao, 
các bước dự phòng HCC bao gồm:

- Tiêm phòng, tránh lây nhiễm HBV và HCV, tránh các tác nhân phối hợp như rượu, các thực phẩm 
bị mốc có aflatoxin B1. Các biện pháp an toàn truyền máu, ...

- Điều trị viêm gan virus B và c từ thể cấp không trờ thành mạn tính, từ viêm gan mạn không thành 
xơ gan.

- Siêu âm ổ bụng và định lượng AFP định kì ở những bệnh nhân có tổn thương gan mạn tính vả xơ 
gan đóng vai trò quan trọng trong chẩn đoán sớm, hiệu quả điều trị.
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BÊNH TRĨ

I. ĐẠI CƯƠNG
- Là bệnh thường gặp, gặp nhiều ở người lao động tĩnh tại, táo bón kéo dải.
- Trĩ là hiện tượng các mạch máu ống môn căng to dễ chảy máu.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Lâm sàng
Đi ngoài ra máu đỏ tươi: thành giọt hay thành tia.
Cảm giác khó chịu ở hậu môn: đau, rát căng tức khó chịu, sưng đau hậu môn, ngứa ngáy khó chịu, 

có thể chảy dịch.
Thăm khám hậu môn trực tràng:
Nhìn ngoài: có thể thấy búi trĩ to sa ra ngoài ống hậu môn hoặc bậo bệnh nhân rặn thấy búi trĩ to lòi 

ra ngoài.
Biến chứng: chảy máu kéo dài gây nên tình trạng thiếu máu, nghẹt búi trĩ, huyết khối búi trĩ.

2. Cận lâm sàng
Soi hậu môn trực tràng: soi bằng ống soi hậu môn (soi bằng ống soi mềm chẩn đoán bệnh lý hậu 

môn trực tràng không chính xác bằng ống soi hậu môn). Khi soi giúp xác định số lượng các búi trĩ, phân 
độ các búi trĩ, xác định biến chứng. Xác định trĩ nội, trĩ ngoại.

-Trĩ ngoại: là búi trĩ dưới đường lược, lòi ra khỏi ống hậu môn. Nhìn ngoài thấy búi trĩ.
-Trĩ nội: các búi trĩ nằm trên đường lược, thường có 3 búi trĩ vị trí 11 giờ, 5 giờ và 2 giờ. Khi có nhiều 

búi trĩ và các búi trĩ liên tục với nhau được gọi là trĩ vòng.
Trĩ hỗn hợp: trĩ nội và trĩ ngoại kết hợp.

‘ ' - Phân độ trĩ:
+ Trĩ nội độ I: các tĩnh mạch giãn cương tụ, đội niêm mạc phồng lên vào trong lòng trực tràng, khi 

rặn không lòi ra ngoài.
+ Trĩ nội độ II: các tĩnh mạch trĩ giãn nhiều hơn và tạo thành các búi rõ rệt. Khi rặn các búi trĩ sa ra 

ở  hậu môn và tự co lên được.
+ Trĩ nội độ III: khi rặn nhẹ là sa ra ngoài không tự co lên được phải đẩy lên.
+ Trĩ độ IV: búi trĩ to luôn sa ra ngoài không đẩy lên được.
Công thức máu: thiếu máu khi trĩ chảy máu kéo dài.
Đông máu: thường là bình thường.

3. Chẩn đoán phân biệt
-t)ng thư ống hậu môn: phân máu đỏ tươi, đau rát hậu môn đau liên tục, đau tăng khi đại tiện, luôn 

có cám giác mót rặn. Soi ống hậu môn: phát hiện khối u sùi loét ống hậu môn.
- Sa trực tràng: niêm mạc trực tràng hay đoạn trực tràng sa ra ngoài không có mạc máu căng giãn.

III. ĐIỀU TRỊ
1. Điều trị nội khoa
- Thay đổi lối sống:
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+ Tránh lao động thường xuyên ở tư thế ngồi hay đứng lâu.
+ Không ăn các chất kích thích chua cay, không rượu bia thuốc lá.
+ Ăn nhiều rau quả tươi và chất xơ tránh táo bón. uống nhiều nước.
+ Các thuốc nhuận tràng nếu có táo bón: nhuận tràng nhóm tăng tạo khối lượng phân, nhuận tràng 

thẩm thấu. Hạn chế dùng nhóm nhuận tràng kích thích.
+ Tập luyện thói quen đi đại tiện vào giờ nhất định.
- Các phương pháp can thiệp điều trị trĩ nội:
+ Thắt búi trĩ bằng vòng cao su: đơn giản được áp dụng nhiều, giá thành rẻ. Có hiệu quả đối với trĩ 

nội độ I -  II chảy máu, trĩ độ III có thể chỉ định khi búi đơn độc. Tác dụng không mong muốn: đau hậu 
môn, chảy máu sau thắt, loét (do thắt vào cả vùng da lành), đau.

Dụng cụ thắt trĩ súng với đầu súng lắp sẵn vòng cao su, trên tay cầm có kênh để hút. Khi đưa dụng 
cụ thắt trĩ sát vào búi trĩ và hút bằng máy hút để búi trĩ chui vào trong sau đó bấm để vòng cao su tụt ra 
bám sát chân búi trĩ.

Sau thắt khoảng 2-3 ngày búi trĩ tự rụng, các đợt điều trị tiếp nên thực hiện sau 10 -14  ngày để cho 
vết thương lành sẹo.

+ Laser: ít được áp dụng, hiệu quả không cao, có nguy cơ gây trĩ hoại tử, áp xe hóa.
- Điều trị bằng thuốc:
+ Thuốc có tác dụng tăng cường hệ tĩnh mạch: thuốc có tác dụng tăng cường sức bền mạch máu, 

làm giảm tính căng giãn và ứ trệ của tĩnh mạch: Daflon, Ginkofort.
Cách dùng: trĩ cấp, đang chảy máu: Daflon viên 500mg liều 6 viên -  4 ngày rồi 4 viên -  4 ngày tiếp 

và giảm xuống 2 viên trong 6 ngày.
+ Đường tại chỗ: thuốc bôi hay viên đặt: là thuốc hỗ trợ giúp tăng trương lực tĩnh mạch và giảm đau 

do một số thuốc có bổ sung thêm lidocaln: Titanorein, Proctoloc, ...
Chú ý: các phương pháp điều trị trĩ nội bằng thuốc hay can thiệp có thể dùng đơn độc hay kết hợp 

điều trị.
- Điều trị biến chứng:
+ Huyết khối trĩ: rạch búi trĩ lấy cục máu đông. Điều trị trĩ bằng thuốc hay phẫu thuật.
+ Trĩ nghẹt: đẩy búi trĩ lên, không nên cố nếu cố nhiều có thể làm bệnh nhân đau.
+ Trĩ chảy máu: điều trị thắt vòng cao su đối với trĩ độ I -  trĩ nội độ III. Truyền máu khi có thiếu 

máu nhiều.

2. Điều trị ngoại khoa
- Chỉ định:
+ Trĩ chảy máu nhiều.
+ Trĩ ngoại.
+ Trĩ nội ngoại kết hợp.
+ Khi các phương pháp điều trị nội khoa không kết quả.
+ Trĩ có một số biến chứng: huyết khối trĩ, trĩ nghẹt.
+ Trĩ ở mức độ 3 -4 .
- Các biện pháp phẫu thuật: Phẫu thuật Longo, Miligan Morgan.
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TÁO BÓN

I. ĐẠI CƯƠNG

Táo bón là một hội chứng không phải là một bệnh.
Táo bón được định nghĩa là rối loạn cảm giác đại tiện: phân trờ nên rắn, mỗi lần đại tiện cần có sự 

trợ giúp, số lần đạl tiện < 3 lần/tuần.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Lâm sàng
Phân rắn và số lần đại tiện giảm, thời gian đại tiện kéo dài.
Để chẩn đoán nguyên nhân táo bón cần dựa trên tập hợp 3 nhóm thông tin: bệnh sử, khám lâm sàng 

và các xét nghiệm cận lâm sàng.
• Bệnh sử:
+ Kiểm tra các rối loạn thần kinh: tổn thương rễ, bệnh Parkinson, bệnh xơ cứng rải rác.
+ Kiểm tra về tâm thần: sang chấn tâm lý, tình dục, bạo lực. Thay đổi hành vi xung quanh việc đại 

tiện. Trầm cảm. Rối loạn ăn uống.
+ Thời gian bị bệnh: mới mắc có thể là nguyên nhân tắc nghẽn. Nếu còn cảm giác đại tiện có thể tắc 

nghẽn đường ra. Nếu không có cảm giác đại tiện nguyên nhân đại tràng mất nhu động.
+ Tiền sử gia đình.
•  Khám lâm sàng:
+ Bụng trướng hơi.
+ Khối phân rắn thường ở hố chậu trái.
+ Thăm trực tràng: phân rắn, có thể có máu, trương lực cơ thắt thay đổi có thể thấy một số tổn 

thương phối hợp như khối u, trĩ, rách hậu môn, rò, sa trực tràng.

2. Chẩn đoán nguyên nhân
Có nhiều nguyên nhân gây táo bón. Một số bệnh nhân không xác định được nguyên nhân rõ ràng, 

thường được chẩn đoán là hội chứng ruột kích thích hay táo bón mạn tính không rõ nguyên nhân.
• Các nhóm nguyên nhân gây táo bón:
- Yếu tố tâm lý: đi du lịch, trầm cảm, lạm dụng tình dục.
- Dinh dưỡng: lượng chất xơ không đủ, cung cấp nước thiếu kéo dài.
- Thuốc:.thuốc chống trầm cảm, huỷ thần kinh, kháng cholinergic, thuốc phiện, ...
- Đại tràng ì, chậm nhu động.
- Hội chứng ruột kích thích.
- Hội chứng Ogilvy.
- Nguyên nhân thần kinh: tổn thương rễ, bệnh Parkinson, bệnh xơ cứng rải rác, tai biến mạch não, 

hội chứng màng não...
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- Rối loạn vận động sàn chậu: tắc nghẽn sàn chậu: sa trực tràng, phình giãn ruột non, phình giãn 
trực tràng, lồng trực tràng.

- Rối loạn chuyển hoá: suy giáp, tăng calci máu, giảm kali máu, đái tháo đường, ...
Các yếu tố trên có thể là nguyên nhân nhưng cũng có thể là hậu quả của táo bón. Những nguyên 

nhân hay gặp nhất là: táo bón do chậm nhu động, hội chứng ruột kích thích, tắc đường ra.
•  Nguyên nhân và dấu hiệu táo bón khác nhau giữa các đối tượng, đặc biệt là người già và trẻ em.
- Người già: táo bón là một dấu hiệu chứng tỏ sự lão hóa. Yếu tố làm xuất hiện táo bón là: không vận 

động, tổn thương thần kinh, rối loạn tâm thần, lạm dụng thuốc, dinh dưỡng.
Những dấu hiệu báo động: đặc biệt với bệnh nhân > 50 tuổi.
+ Táo bón mới xuất hiện.
+ Sút cân.
+ Thiếu máu.
+ Chảy máu qua hậu môn.
- Trẻ em: hầu hết táo bón có tính chất chức năng chứ không phải là tổn thương thực thể. Khi điều trị 

thất bại, táo bón lâu dài thành dấu hiệu nguy cơ cao. Hirschusprung là bệnh thường gặp ở trẻ em. Táo 
bón ở trẻ em có thể kết hợp với các nguyên nhân đặc biệt như tập đi vệ sinh cưỡng bức, bố mẹ can 
thiệp quá nhiều và chứng sợ toilet.

3. Xét nghiệm
Chụp khung đại trảng vả nội soi đại tràng loại trừ tắc nghẽn: giãn đại tràng, đại tràng sigma dài.
Test đánh giá chức năng đại trảng: đo vận động trực tràng. Điện cơ, đo tốc độ vận chuyển phân. 

Sinh thiết niêm mạc trực tràng.
Thời gian nhu động đại tràng: chất đánh dấu.
Chụp trực tràng khi rặn: góc ống hậu môn và bóng trực tràng < 90°, người bình thường góc ống hậu 

môn và bóng trực tràng vuông góc.
Một số xét nghiệm máu: calci, điện giải đồ, FT4 và TSH.
Chụp CT tiểu khung.
Chụp MRI tiểu khung loại trừ nguyên nhân táo bón do u, lồng ruột, tắc ruột, sa sinh dục.
Tóm lại:
- Cần chẩn đoán hai loại nguyên nhân táo bón: táo bón do thực thể ở đại tràng và ngoài đại tràng 

(u đại tràng, u não, màng não...) còn lại là táo bón thứ phát, táo bón triệu chứng; táo bón không do 
tổn thương thực thể (hội chứng ruột kích thích chất xơ, thiếu K...) còn gọi là táo bón tiên phát táo 
bón chức năng...

- về vị trí táo bón: táo bón phân, phân bị ứ đọng lâu ở trực tràng.

III. ĐIỀU TRỊ

Điều trị táo bón là điều trị triệu chứng. Trường hợp tìm được nguyên nhân phải giải quyết nguyên 
nhân táo bón (khối u, sa trực tràng, suy giáp, tăng calci máu, ...). Hạn chế dùng thuốc nhuận tràng kéo 
dài mà nên dùng ngắt quãng. Đôi khi cần phải điều trị kéo dài do vậy mục tiêu đầu tiên trong điều trị là 
thay đổi cách sống lâu dài mới có thể giúp thay đổi cấu trúc phân và số lần đại tiện.

Chế độ ăn nhiều chất xơ, nhiều hoa quả, uống nhiều nước.
Thay đổi thói quen sinh hoạt: đi cầu vào đúng giờ.
Tập thể dục, năng vận động.
•  Các nhóm thuốc điều trị táo bón:
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- Nhuận tràng tăng tạo khối lượng phân: psyllium, polycarbophil, methylcellulose. Chỉ dùng khi không 
có thể tăng khẩu phần chất xơ trong bữa ăn. Tác dụng giữ nước lại làm tăng khối lượng phân. Thuốc 
có thể gây đầy hơi và trướng bụng nhưng khá an toàn khi dùng lâu dài. Chú ý duy nhất là cần cung cấp 
nước đầy đủ.

- Nhóm bôi trơn: dầu.
- Nhuận tràng kích thích: tác dụng bằng cách kích thích trực tiếp vào hệ thống thần kinh đại tràng. 

Tác dụng thường xảy ra trong vòng 8 - 1 2  giờ, viên đặt tác dụng nhanh hơn 2 0 - 6 0  phút. Dùng kéo dài 
nhóm này không nên vì có nguy cơ ung thư.

+ Tác động trên bề mặt: ducusat, acid mật.
+ Dần xuất diphenylmethan: phenolphtalein, bisacodyl, picosulfat muối.
- Ricinoleic acid:
+ Anthraquinon: Sena, cascara sagrada, aloe, rhubard.
- Nhuận tràng thẩm thấu: muối magnesi và phosphat 5 - 10g/ngày tác dụng nhanh có nguy cơ tiêu 

chảy, đường lactulose 20 - 40g/ngày, Sorbitol 10 - 20g/ngày, polyethylen glycol. Tác dụng giữ nước lại 
theo cơ chế thẩm thấu.

- Glycerin đặt hậu môn:
+ lon magnesi, đồng, calci giúp tăng cường vận động ống tiêu hóa: Panangin 2 viên/ngày.
•  Khuyến cáo dùng thuốc nhuận tràng:
- Dùng ngắt quãng không nên dùng kéo dài.
- Nhóm thuốc nhuận tràng kích thích nên hạn chế vì nguy cơ gây bệnh đại tràng đen.
- Nên dùng luân phiên các thuốc nhuận tràng.
Chú ý: cần phân biệt táo bón nguyên phát, táo bón tận. Táo bón nguyên phát điều trị táo bón bằng 

thuốc có thể có tác dụng. Táo bón tận thường gặp ỡ người già, nằm lâu, rối loạn vận động sàn chậu 
điều trị nội khoa ít hiệu quả đôi khi cần chỉ định ngoại khoa.

IV. KÉT LUẬN

Kết quả điều trị táo bón còn rất hạn chế. Các giải pháp hiện đang áp dụng nên dùng luân phiên tránh 
các biến chứng. Giải pháp điều trị hứa hẹn nhiều thành công là nhóm thuốc ức chế chọn lọc receptor 
5HT4. Kết quả điều trị thành công nhất là liệu pháp tâm lý và giúp bệnh nhân thay đổi thói quen sinh 
hoạt, chế độ ăn thay đổi số lượng nhiều lên và tăng lượng chất xơ trong khẩu phần ăn.

■ I ■■■■■■ m  I I ■■■■.".■ I I ■ m
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LAO MÀNG BUNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Lao màng bụng là bệnh lao ngoài phổi thường gặp. Lao màng bụng thường lao thứ phát sau lao 
phần phụ hay lao tiêu hóa.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Lâm sàng
Sốt: thường sốt về chiều, có thể sốt cao 39°c - 40°c hoặc sốt nhẹ từ 37,5°c - 38°c, sốt kéo dài. Ăn 

uống kém, chán ăn, đầy bụng, khó tiêu. Mệt mỏi, gầy sút.
•  Khám lâm sàng:
- Khám bụng phát hiện có cổ trướng, không có tuần hoàn bàng hệ, không có gan to, lách to. cổ 

trướng mức độ vừa, ít khi cổ trướng nhiều, cổ trướng tự do.
Lao thể bã đậu: hóa: bụng cổ trướng ít hay nhiều. Đôi khi gặp cổ trướng khu trú. Khám bụng có thể 

thấy những mảng chắc, mềm xen kẽ khắp bụng. Có thể tạo thành các mảng chắc lớn dễ nhầm với khối 

u bụng.
Lao thể xơ hóa: tổ chức xơ phát triển nhiều khắp bụng: lâm sàng có dấu hiệu bán tắc ruột bụng 

chướng đau, căng cứng khó khám, trung tiện được thì đỡ đau. Nặng có thể có dấu hiệu tắc ruột đau 

bụng, trướng hơi, bí trung đại tiện.

- Khám các bộ phận khác để tìm tổn thương lao phối hợp: có thể có hạch to, có thể có tràn dịch màng 
phổi, có thể có tràn dịch màng tim, có trường hợp bị dầy màng ngoài tim, lao ruột có rối loạn phân khi 
nội soi thấy tổn thương lao ở manh tràng, hồi tràng.

2. Cận lâm sàng
- Soi ổ bụng vẩ sinh thiết là phương pháp chẩn đoán quyết định.
Hình ảnh soi ổ bụng: phúc mạc thành và tạng viêm sung huyết đỏ. Các hạt nhỏ màu trắng ngà trên 

phúc mạc thảnh, mạc nối và thanh mạc của ruột. Có thể thấy các sợi viêm fibrin dính như tơ nhện, dính 
các quai ruột hay mạc nối với phúc mạc thành bụng.

- Sinh thiết màng bụng vào các tổn thương dạng hạt trên phúc mạc và mạc nối tìm bằng chứng nang 
lao trên mô bệnh học. Nang lao điển hình gồm 3 vùng: giữa là chất hoại tử bã đậu vi khuẩn lao, tiếp 
theo là lớp tế bào bán liên, tế bào lympho và tế bào khổng lồ Langhans, lớp ngoài cùng là tổ chức xơ.

Mảnh sinh thiết còn được làm phản ứng PCR tìm vi khuẩn lao, nuôi cấy mảnh sinh thiết ở môi trường 
truyền thống Loevinstein hoặc nếu có điều kiện nuôi cấy MGIT.

- Chụp phổi có thể thấy hình ảnh tổn thương lao, tổn thương đỉnh phổi, tràn dịch màng phổi.
- Công thức máu: bạch cầu tăng, chủ yếu tăng dòng lympho, tốc độ máu lắng tăng.
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- Xét nghiệm dịch cổ trướng (khi có tràn dịch màng phổi cần xét nghiệm cả dịch màng phổi): dịch các 
màng là dịch tiết, protein trong dịch trên 25g/l.

- Có thể tìm thấy vi khuẩn lao trong dịch cổ trướng: bằng phản ứng PCR.
- Phản ứng Mantoux (+). Tuy nhiên, nếu Mantoux âm tính thì vẫn không được loậi trừ bệnh lao, Phản 

ứng này ít giá trị chẩn đoán lao ở người lớn.
- Xét nghiệm đánh giá toàn trạng bệnh nhân: protid máu, albumin, creatinin, transaminase.
Chẩn đoán xác định bằng: PCR dương tính với vi khuẩn lao, mô bệnh học tìm thấy nang lao, nuôi 

cấy có vi khuẩn.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Phân loại thuốc
a. Các thuốc điều trị lao được chia làm 5 nhóm:

Nhóm 1: thuốc uống: isoniazid, rifampicin, etham- butol, pyrazinamid.
Nhóm 2: thuốc tiêm: kanamycin, amikacin, capreomycin, streptomicin.

Nhóm 3: fluoroquinolon: levofloxaccin, moxifloxacin, ofloxacin.

Nhóm 4: thuốc uống diệt khuẩn: paraaminosalicylic acid, cycloserin, ferizidon, ethionamid, protionamid. 
Nhóm 5: các thuốc cần cân nhắc có thể lựa chọn khi điều trị vi khuẩn lao kháng thuốc: clofazinin, 

linezolid, amoxilin/clavulinic, imipenem, thioacetazon, clarithromycin, isoniazid liều cao 16-20mg/kg. 

Cách phân loại khác: thuốc điều trị lao được chia làm 2 nhóm thuốc diệt khuẩn và thuốc kìm khuẩn. 
Nhóm thuốc diệt khuẩn: streptomycin, isoniazid, pyrazinamid, levofloxacin, kanamycin.

Nhóm thuốc kìm khuẩn: rifampicin, ethambutol.

Bảng 1. Các nhóm thuốc thường dùng

Hằng ngày 3 lẩ n /tu ẩ n

Liềumg/kg 

khoảng cách liều
Liều tối đa/ngày Liềumg/kg Liều tối đa/ngày

Isoniazid H 5(4-6) 300 10(8-12) 900

Rifampicin R 10(8-12) 600 10(8-12) 600

Pyrazinamid z 25 (20-30) - 35 (30-40) -

Ethambutol E 15(15-20) - 30 (25-35) -

Streptomycin s 15(12-18) - 15(12-18) 1000

2. Cách dùng thuốc
Bệnh nhân lao mới phát hiện điều trị lần đầu: HRZE tấn công 2 tháng, sau đó duy trì tiếp bằng HR 

4 tháng. Hoặc HRZE 2 tháng, sau đó duy trì 6 tháng HE.

Theo dõi điều trị: các thuốc điều trị lao có nhiều biến chứng do vậy chỉ nên chỉ định khi có bằng 
chứng nhiễm lao.

Lao kháng thuốc, lao tái phát: thời gian điều trị kéo dài 9 tháng. Có thể lựa chọn các nhóm thuốc 
điều trị lao kháng thuốc.

a. Isoniazid: thuốc diệt khuẩn. Thuốc có tác dụng diệt khuẩn tốt, có thể dùng kéo dài.
Chống chỉ định hầu như không có.

Tác dụng phụ: viêm gan ứ mật, đau bụng, mệt, ngứa, bong da bàn tay và bàn chân.
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b. Rifampicin: thuốc kìm khuẩn.
Chống chỉ định mẫn cảm thuốc.
Tác dụng phụ: sốc, suy thận cấp, viêm gan nhiễm độc, nước tiểu đỏ, hội chứng giả cúm.
c. Pirazinamid: tác dụng diệt vỉ khuẩn lao chỉ nên chỉ định trong 2 tháng đầu.
Chống chỉ định: mẫn cảm với thuốc, bệnh gan tiến triển nhất là thể vàng da ứ mật, đái ra porphyrin.
Tác dụng phụ: đau bụng, mày đay, đau khớp, đau cơ.
Khi xuất hiện các dấu hiệu của tác dụng phụ và chống chỉ định cần theo dõi sát, nhất là khi xuất hiện 

các dấu hiệu như vàng da, đái đỏ. Nếu tiến triến triển nặng cần dừng thuốc. Nếu nhẹ có thể giảm liều 
thuốc xuống 3 ngày/tuần hoặc giảm với liều 500-750mg/ngày.

d. Ethambutol: thuốc có khả năng kìm khuẩn, thuốc có nhiều độc tính nhất là với thận và mắt.
Chống chỉ định/tác dụng phụ: mẫn cảm với thuốc, rối loạn thị lực.
Thận trọng khi dùng cho phụ nữ có thai, đặc biệt trong 3 tháng đầu không nên chỉ định vì rất khó 

kiểm soát độc tính.
Khi dùng cần khám mắt, đo thị lực trước điều trị.
Cần tính độ thanh thải Creatinin. Độ thanh thải Creatinin < 70ml/phút là có suy thận nếu xu hướng 

tăng lên khi điều trị hay độ thanh thải Creatinin < 30ml/phút có thể thay đổi dùng liều 3 ngày/tuần. Nếu 
vẫn tăng lên nên dừng thuốc. Nếu có các lựa chọn khác không nên chỉ định ở bệnh nhân suy thận.

e. streptomicin: thuốc có tác dụng diệt khuẩn:
Chống chỉ định/tác dụng phụ: mẫn cảm, điếc, đau cơ, có thai.
Cần khám thính lực cho bệnh nhân trước điều trị.
Hạn chế liều dùng cho bệnh nhân > 60 tuổi nên giảm liều 10mg/kg/ngày. Bệnh nhân < 50kg liều 

500-750mg/ngày.
Trường hợp nhiễm lao xảy ra ở bệnh nhân HIV (+): điều trị như phác đồ điều trị lao tiến triển, điều trị 

củng cố kéo dài 6 - 9  tháng. Giai đoạn AIDS điều trị dự phòng thêm Cotrimoxazol nhằm dự phòng nhiễm 
Pneumocystis phối hợp với thuốc diệt Virus ART.

3. Điều trị biến chứng
- Tắc ruột: phẫu thuật gỡ dính, cắt các đoạn ruột hoại tử.
- Lao tiến triển các tạng khác lao phổi, lao hạch, lao các màng khác điều trị như phác đồ điều trị lao 

6 -8  tháng.
- Lao màng tim có biến chứng dày dính màng tim (Pick) mổ bóc tách màng tim.
- Lao ruột: kết hợp nhóm quinolon uống nếu tổn thương nhiều.
- Viêm gan nhiễm độc do thuốc có thể do nhiều loại thuốc hay một loại thuốc. Tìm kiếm loại thuốc 

gây độc với gan bằng chẩn đoán loại trù. Có thể thay đổi phác đồ điều trị. Các phác đồ có thể áp dụng:
+ HR 9 tháng.
+ HRSE 2 tháng, sau đó 6 tháng tiếp HR.
+ RZE 6 - 9  tháng.
+ HES 2 tháng tiếp theo đó 10 tháng HE.
Viêm gan nhiễm độc nhiều loại thuốc điều trị lao có thể áp dụng phác đồ 18-24 tháng: Streptomycin, 

ethambutol, fluoroquinolon.
Điều trị kết hợp: lao màng bụng cần bơm hơi đặc biệt oxy vào màng bụng giúp hạn chế lao tiến triển
Có thể dùng corticoid liều thấp để chống dính nhất là với thể xơ dính.
Điều trị tăng cường toàn trạng: bù dinh dưỡng, Vitamin. Truyền dịch giai đoạn bệnh nhân không 

ăn được.
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4. Theo dõi điều trị
Theo dõi hiệu quả điều trị: theo dõi các dấu hiệu lâm sàng sốt, mệt mỏi, ngon miệng, cân nặng, dấu 

hiệu tại bụng (không còn dịch, hết đau). Công thức máu: số lượng bạch cầu giảm, tốc độ máu lắng 
giảm, lượng dịch cổ trướng giảm.

5. Phòng bệnh
Khai báo người mắc bệnh với trung tâm điều trị lao.
Cách li bệnh nhân đang bị bênh lao có khả năng lây nhiễm, đeo khẩu trang khi tiếp xúc với người 

xung quanh.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

1. World health organization. “Treatment of tuberculosis guidelines, Fourth edition, 2010”.
2. Fedja A Rochling, Rowen K Zetfenman. “Management ofascite, Drugs”. Auckland: Sep 2009. Vol 
. 69.lss13; pag 1739, 22p.



HỘI CHỬNG GANTHẬN

Hội chứng gan thận (hepatic renal syntrome - HRS) là tình trạng suy thận chức năng xảy ra chủ yếu 
ở  bệnh nhân xơ gan cổ trướng có suy gan rất nặng, ngoài ra có thể gặp ở suy gan cấp hoặc viêm gan 
rượu. Tình trạng suy giảm chức năng thận là hậu quả của sự rối loạn chức năng tuần hoàn và hoạt động 
quá mức của hệ thần kinh giao cảm và hệ renin-angiotensin. Mặc dù là tổn thương thận chức năng, hội 
chứng gan thận (HCGT) lại có tiên lượng rất tồi và điều trị hiệu quả duy nhất là ghép gan.

I. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH (theo tiêu chuẩn chẩn đoán của Câu lạc bộ cổ trướng quốc tế)

- HRS thường xảy ra ở bệnh nhân xơ gan có cổ trướng.
- Nồng độ creatinin huyết thanh > 133mcmol/l (1,5mg/dl).
- Không giảm nồng độ creatinin huyết thanh (giảm dưới mức 133mcmol/l) sau ít nhất 2 ngày điều trị 

bằng dừng thuốc lợi tiểu và bồi phụ thể tích tuần hoàn bằng albumin, liều khuyến cáo albumin là 1 g/kg 
cân nặng/ngày cho tới tối đa 100g/ngày.

- Không có tình trạng sốc.
- Trong thời gian gần đây hoặc hiện tại không sử dụng các thuốc độc với thận.
- Không có bệnh lý nhu mô thận (biểu hiện protein niệu > 0,5g/ngày, đái máu vi thể (> 50 hồng cầu 

trên 1 vi trường) và hoặc có bất thường thận trên siêu âm).

II. PHÂN LOẠI HỘI CHỨNG GAN THẬN

- HCGT có 2 typ. HCGT typ 1 đặc trưng bời tình trạng suy thận tiến triển nhanh, nghĩa là tăng gầp 
đôi nồng độ creatinin huyết thanh ban đầu lên mức trên 226mcmol/l trong vòng 2 tuần. HCGT typ 1 có 
thể xuất hiện tự phát, nhưng thường sau các yếu tố thúc đẩy, đặc biệt là nhiễm trùng dịch cổ trướng. 
HCGT typ 2 đặc trưng bởi tình trạng suy thận tiến triển ở mức độ trung bình, nồng độ creatinin huyết 
thanh từ 133 -  226mcmol/l, thường tiến triển tự phát nhưng cũng có thể xuất hiện sau các yếu tố thúc 
đẩy. HCGT typ 2 điển hình thường kèm cổ trướng dai dẳng.

- Tiên lượng của HCGT typ 1 là rất nặng. Tiên lượng sống của bệnh nhân HCGT typ 2 thường ngắn 
hơn bệnh nhân xơ gan không có suy thận nhưng tốt hơn HCGT typ 1.

III. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

Do không có xét nghiệm đặc hiệu chẩn đoán HCGT và bệnh nhân xơ gan tiến triển có thể suy thận 
do các nguyên nhân khác (suy thận trước thận do giảm thể tích tuần hoàn, hoại tử ống thận cấp, tổn 
thương thận do thuốc hoặc viêm cầu thận), để chẩn đoán HCGT là phải loại trừ được suy thận thứ phát 
do giảm thể tích tuần hoàn và bệnh lý tại thận.

1. Suy thận do bệnh lý tại thận
Bệnh nhân xơ gan cũng có thể kèm theo bệnh lý tại thận gây suy thận. Trong trường hợp này, xét
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nghiệm nước tiểu sẽ có protein niệu, hồng cầu niệu, trụ niệu. Siêu âm thận sẽ thấy các biểu hiện của 
suy thận mạn như kích thước thận teo nhỏ, nhu mô tăng âm mất ranh giới tủy vỏ.

2. Suy thận cấp trước thận
- Tình trạng suy thận cấp do mất dịch qua đường tiêu hóa (nôn hoặc ỉa chảy), mất dịch qua đường 

tiết niệu do dùng lợi tiểu quá mức phải được lưu ý. Nếu suy thận thứ phát do giảm thể tích tuần hoàn, 
chức năng thận sẽ cải thiện nhanh chóng sau khi bù đù thể tích tuần hoàn và giải quyết được yếu tố 
thúc đẩy tinh trạng giảm thể tích tuần hoàn.

- Sốc là tình trạng thường gặp ở bệnh nhân xơ gan và có thể gây suy thận cấp trước thận, nếu không 
điều trị tích cực thì có thể dẫn đến hoại tử ống thận cấp. Mặc dù giảm thể tích tuần hoàn do xuất huyết 
tiêu hóa thường dễ nhận ra, sốc nhiễm khuẩn có thể khó phát hiện vì triệu chứng nhiễm trùng ở một số 
bệnh nhân xơ gan lại rất mờ nhạt. Hơn nữa tình trạng giảm huyết áp động mạch lại có thể nhầm là do 
bệnh gan tiến triển. Một số bệnh nhân, vô niệu (do sốc nhiễm khuẩn) lại là triệu chứng đầu tiên của tình 
trạng nhiễm trùng, vì thế có thể bị chẩn đoán nhầm HCGT. Tình trạng suy thận ở những bệnh nhân này 
có thể cải thiện sau khi dùng kháng sinh hoặc có thể tiến triển thành HCGT thực sự, kể cả khi nhiễm 
trùng được khống chế.

3. Hoại tử ống thận cấp
Ngoài tình trạng sốc kéo dài không phục hồi dẫn đến hoại tử ống thận cấp, bệnh nhân xơ gan có 

nguy cơ tiến triển suy thận nặng do dùng các thuốc như các thuốc giảm đau chống viêm không steroid, 
thuốc kháng sinh nhóm aminoglycosid.

Bảng 1. Chẩn đoán phân biệt các tình trạng suy thận ở bệnh nhân x ơ  gan cổ trướng

Các chỉ số Hội chứng gan thận Suy thận trước thận Hoại tử ông thận cấp

Nóng độ natri niệu 24 giờ (mEq/l) < 1 0 < 1 0 > 3 0

Tỉ lệ áp lực thẩm thấu niệu/máu > 1 > 1 < 1

11 lệ Creatinin niệu/máu > 3 0 < 3 0 < 2 0

Tế bào niệu Bình thường Bình thường Trụ, tế bào biểu mô

Cải thiện sau bù thể tích tuân hoàn Không Có Không

IV. ĐIỀU TRỊ

•  Dự phòng hội chứng gan thận:
+ Dùng kháng sinh và truyền albumin ở  bệnh nhân xơ gan nhiễm trùng dịch cổ trướng có thể dự 

phòng HCGT.
+ Bồi phụ thể tích tuần hoàn trong các trường hợp mất dịch như tiêu chảy, xuất huyết tiêu hóa.
+ Tránh sử dụng lợi tiểu quá mức gây mất dịch.
+ Không sử dụng các thuốc độc với thận như NSAID, kháng sinh nhóm aminoglycosid.
•  Điều trị hội chứng gan thận typ 1:
+ Các thuốc co mạch và albumin được khuyến cáo như là điều trị bước đầu cho HCGT typ 1. 

Terlipressin là thuốc co mạch được sử dụng rộng rãi nhất. Midodrin cùng octreotid và dopamin là hai 
điều trị khác cần thêm các đánh giá lâm sàng. Dopamin có thể dùng liều thấp 1,5 - 2μg/kg cân nặng/giờ 
kết hợp với truyền albumin.

+ Sử dụng terlipressin (0,5 - 2mg mỗi 4 giờ tiêm tĩnh mạch chậm) và albumin (1g/ngày trong ngày 
đầu và sau đó 20 -  40g/ngày) có thể giúp hồi phục tình trạng suy thận trong 60% các trường hợp, tuy
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nhiên cải thiện tình trạng sống thì còn rất hạn chế. Terlipressin khởi liều 0,5mg cứ 4 giờ. Nếu sau 3 ngày, 
nồng độ creatinin huyết thanh không giảm, tăng dần liều mỗi 3 ngày lên 1mg, hoặc 1,5mg. hoặc 2mg 
cứ mỗi 4 giờ cho tới khi nồng độ creatinin huyết thanh giảm. Mục đích điều trị là giảm nồng độ creatinin 
huyết thanh < 133mmol/l. Điều trị có thể dừng nếu nồng độ creatinin huyết thanh không giảm ít nhất 
50% sau 7 ngày sử dụng liều cao terlipressin hoặc không giảm sau 3 ngày đầu điều trị. ở  bệnh nhân 
có đáp ứng, điều trị kéo dài cho đến khi HCGT được đảo ngược hoặc tối đa 14 ngày. Terlipressin có 
thể gây ra các tác dụng phụ co mạch gây thiếu máu và rối loạn nhịp tim, khi đó buộc phải dừng điều trị.

+ TIPS là điều trị thay thế cho một số bệnh nhân không đáp ứng với điều trị bằng các thuốc co mạch. 
Ghép gan là điều trị duy nhất mang lại khả năng sống lâu dài.

•  Điều trị hội chứng gan thận typ 2:
Hiện nay chưa có đủ dữ liệu về sử dụng thuốc co mạch ở bệnh nhân HCGT typ 2. TIPS có thể làm 

cải thiện tình trạng cổ trướng dai dẳng (thường liên quan đến HCGT typ 2), tuy nhiên dữ liệu vẫn chưa 
đầy đủ.
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Chương 8

THẬN - TIẾT NIỆU

BỆNH VIỆN BẠCH MAI



ĐÁI MÁU

I. ĐỊNH NGHĨA

Đái máu là tình trạng nước tiểu có hồng cầu. Có đái máu đại thể và đái máu vi thề.
- Đái máu đại thể: khi nước tiểu đỏ sẫm màu, nhận biết được bằng mắt thường.
- Đái máu vi thể: mắt thường không nhận thấy, chỉ phát hiện được khi làm xét nghiệm tế bào học 

nước tiểu với số lượng hồng cầu > 10.000 hồng cầu/ml.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Có hồng cầu trong nước tiểu ở các mức độ khác nhau (vi thể hoặc đại thể). Có thể phát hiện nước 

tiểu có máu bằng mắt thường hoặc có thể phát hiện hồng cầu niệu vi thể bằng xét nghiệm tổng phân 
tích nước tiểu hay xét nghiệm tế bào niệu.

a. Triệu chứng lâm sàng

Tùy theo nguyên nhân gây đái máu sẽ có triệu chứng lâm sàng tương ứng.

- Đái máu đại thể hoặc vi thể.
+ Có thể kèm theo tiểu buốt, đái rắt, khó, ngắt quãng, bí tiểu.

- Có thể có sốt, có hoặc không rét run.
- Có thể cơn đau quặn thận, đau hố thắt lưng một hoặc hai bên.

- Có thể đau tức, nóng rát vùng bàng quang.

b. Cận lâm sàng

- Xét nghiệm nước tiểu đề khẳng định đái máu: có hồng cầu niệu ở các mức độ.
- Để tìm nguyên nhân đái máu cần làm thêm một số thăm dò, tùy thuộc lâm sàng:
+ Tế bào niệu: tìm tế bào ác tính.
+ Cấy vi khuẩn.
+ Siêu âm hệ thận - tiết niệu.

+ Chụp bụng không chuẩn bị.
+ Protein niệu 24giờ.

+ Soi bàng quang, có thể tiến hành trong giai đoạn đang đái máu.
+ Chụp bể thận ngược dòng (UPR).
+ Chụp cắt lớp vi tính (CT scan).
+ Chụp mạch.

+ Định lượng các globulin miễn dịch (IgA, IgM, IgG, IgE) Ig.

+ Sinh thiết thận: hiển vi quang học và miễn dịch huỳnh quang.
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2. Chẩn đoán phân biệt
- Nước tiểu đỏ không do đái máu do:
+ Một số thức ăn.
+ Một số thuốc (ritampicin, metronidazol, ...).
- Chảy máu niệu đạo: chảy máu từ niệu đạo không phụ thuộc vào các lần đi tiểu tiện.
- Nước tiểu lẫn máu: ở phụ nữ đang có kinh nguyệt.
- Myoglobin niệu khi có tiêu cơ.
- Hemoglobin niệu khi có tan máu trong lòng mạch, porphrne niệu (nước tiều đỏ sẫm không có máu 

cục) -*  cần xét nghiệm tế bào học —> khẳng định đái máu.

3. Chẩn đoán nguyên nhân đái máu: tùy thuộc vào nguyên nhân 
Các nguyên nhân có thể gây đái máu:
a. Đái máu do nguyên nhân tiết niệu: trước hết phải cảnh giác với khối u thận-tiết niệu gây ra 

đái máu
- Đái máu do sỏi thận, tiết niệu.
-Đái máu do khối u:
+ Khối u nhu mô thận.
+ u biểu mô tiết niệu.
+ u bàng quang.
+ u tuyến tiền liệt.
- Đái máu do nhiễm trùng tiết niệu.
- Đái máu do chấn thương:

+ Chấn thương vùng thắt lưng.
+ Chấn thương vùng hạ vị.
+ Chấn thương niệu đạo.
b. Đái máu do nguyên nhân thận

- Viêm cầu thận:
+ Viêm cầu thận cấp.
+ Viêm cầu thận mạn.
- Viêm kẽ thận.
- Dị tật bẩm sinh hệ tiết niệu: niệu quản đôi, thận móng ngựa, đa nang thận.
c. Đái máu do các nguyên nhân hiếm gặp

- Nghẽn, tắc mạch thận (động mạch và tĩnh mạch).
- Tắc tĩnh mạch chủ.
- Sán máng.
Các thăm dò chuyên sâu có thể thực hiện.
- Nội soi bàng quang: tiến hành khi đang có đái máu.

- Chụp niệu quản bẻ thận ngược dòng có thuốc cản quang (UPR), chụp cắt lớp vi tính (CT), chụp 
mạch thận (AG): khi có đái máu từ một bên niệu quản cần tiến hành để tìm kiếm khối u thận kích thước 
nhỏ hoặc dị dạng mạch máu.

- Sinh thiết thận: khi có đái máu từ hai bên niệu quản ở bệnh nhân trẻ tuổi nghĩ nhiều đến 
bệnh Berger.
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III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị triệu chứng
a. Nội khoa
- Thuốc cầm máu: transamin đường uống hoặc truyền tĩnh mạch.
- Truyền máu nếu mất nhiều máu.
- Kháng sinh nếu có dấu hiệu nhiễm trùng: sultamid, quinolon, có thể phối hợp với nhóm khác tùy 

theo diễn biến lâm sàng và kết quả cấy vi khuẩn máu và nước tiểu.
- Tùy thuộc vào nguyên nhân gây đái máu cần phối hợp thêm thuốc khác.
b. Ngoại khoa
Trong một số trường hợp nếu có tắc nghẽn nhiều đường tiết niệu do máu cục tạo thành, cần can 

thiệp ngoại khoa tạm thời dẫn lưu, lấy máu cục tại bàng quang, trước khi giải quyết nguyên nhân.

2. Điều trị nguyên nhân:
Can thiệp ngoại khoa tùy vào nguyên nhân gây ra đái máu và tình trạng lâm sàng cụ thể của bệnh nhân.

IV. PHÒNG BỆNH

Nên khám và kiểm tra định kì để phát hiện bệnh sớm và điều trị kịp thời.
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VIÊM BÀNG QUANG CẤP

I. ĐỊNH NGHĨA

Viêm bàng quang cấp là tình trạng nhiễm khuẩn cấp tính tại bàng quang. Biểu hiện lâm sàng là có 
hội chứng bàng quang rõ với đái buốt, đái rắt, có thể đái máu, đái mủ ả cuối bãi. Xét nghiệm nước tiểu 
có bạch cầu niệu và vi khuẩn niệu.

Bệnh thường gặp ở nữ với tỉ lệ nữ/nam là 9/1 .Vi khuẩn gây bệnh chủ yếu lả vi khuẩn Gram (-) và 
gây viêm bàng quang chủ yếu theo đường ngược dòng (từ niệu đạo vào). Trong bài này không đề cập 
đến viêm bàng quang do lao.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lãm sàng

- Có hội chứng bàng quang rõ VỚI đái buốt, đái rắt, có thể đái máu, đái mủ cuối bãi.
- Có thể có đau nhẹ vùng trên khớp mu khi bàng quang căng.
- Đôi khi triệu chứng không điển hình, chỉ nóng rát khi đi tiểu hoặc đái rắt.
- Thường không sốt hoặc chỉ sốt nhẹ (nhiệt độ < 38°C).
b. Xét nghiệm nước tiểu

- Bạch cầu niệu rõ (> 1 o4 bạch cầu/ml nước tiểu), có bạch cầu đa nhân thoái hoá hoặc > 3 bạch cầu/ 
vi trường.

- VI khuẩn niệu: > 1Q5/ml nước tiểu cấy.
- Không có protein niệu hoặc protein niệu vết trừ khi có đái máu, đái mủ đại thể.
c. Xét nghiệm máu 
-Thường không cần xét nghiệm.
- Bạch cầu và bạch cầu đa nhân trung tính không tăng.

2. Chẩn đoán nguyên nhân
a. Các loại vi khuẩn thường gặp

- Escherichia coli: khoảng 70 - 80% bệnh nhân.
- Proteus mirabilis: 10 -15% bệnh nhân.
- Klebsiella: 5-10% bệnh nhân.
- Staphylococus saprophyticus-. 5 -10% bệnh nhân.
- Pseudomonas aerusginosa: 1 - 2% bệnh nhân.
- Staphylococus aureus: 1 - 2% bệnh nhân.
b. Nguyên nhân thuận lợi

- Phì đại tiền liệt tuyến hoặc u tuyến tiền liệt.
- Sỏi, u bàng quang.
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- Đái tháo đường.
- Có thai.
- Đặt ống dẫn lưu bàng quang do nhiều nguyên nhân khác nhau.

III. ĐIỀU TRỊ
1. Điều trị thể viêm bàng quang cấp thông thường
- Điều trị có thể dùng một trong những thuốc sau:
+ Nhóm trimethoprim- sulfamethoxazol: ví dụ Biseptol, Lyseptol viên 480mg, ngày uống 3 viên chia 

2 lần, uống trong 5 ngày.
+ Nhóm beta lactamin: ví dụ amoxicilin viên 500mg, ngày uống 4 -6  viên, chia 4 lần, uống trong 5 ngày.
+ Nhóm cefalosporin thế hệ 2: ví dụ cephalexin: viên 500mg, ngày uống 3 - 4 viên chia 3 lần, uống 

trong 5 ngày.
+ Nhóm hóa chất sát khuẩn: ví dụ nitrofurantoin viên 50mg, 'ngày uống 4 viên chia 4 lần, uống trong 

10 ngày hoặc Mictasol blue 500mg ngày 4 viên chia 2 lần, uống trong 10 ngày.
- Uống đủ nước: lượng nước tiểu trên 24 giờ duy trì khoảng 2 lít.
- Nếu sau 3 ngày điều trị bệnh không đỡ, cần thay đổi phác đồ điều trị. Có thể dùng thuốc nhóm 

fluroquinolon: Noroxin, Floxln viên 400mg, ngày uống 2 viên. Thời gian dùng thuốc trung bình từ 3 - 5 
ngày. Đặc biệt bệnh nhân cần được khám lâm sàng và làm các xét nghiệm cận lâm sàng để tìm các 
nguyên nhân thuận lợi (phì đại tiền liệt tuyến, sỏi bàng quang, ...) và xét nghiệm vi khuẩn (soi tươi, 
nhuộm gram, cấy).

2. Điều trị thể viêm bàng quang cấp có nguyên nhân thuận lợi
+ Điều trị viêm bàng quang cấp có nguyên nhân thuận lợi sẽ khó khăn hơn. Tốt nhất là lựa chọn 

kháng sinh theo kháng sinh đồ nếu có kết quả cấy nước tiểu, đồng thời điều trị loại bỏ nguyên nhân 
thuận lợi.

+ Thời gian điều trị trung bình nên từ 10 -14 ngày.
+ Có thể dùng kháng sinh đường tiêm hoặc đường uống.
+ Nếu dùng đường tiêm chỉ nên dùng trong 3 - 5 ngày, sau đó tiếp tục bằng đường uống.
+ Uống đủ nước.

3. Điều trị viêm bàng quang cấp ở phụ nữ có thai
+ Cần sử dụng những kháng sinh không có nguy cơ ảnh hưởng tới thai nhi. Thời gian điều trị trung 

bình từ 7 -10 ngày. Có thể lựa chọn một trong những kháng sinh sau:
- Nhóm cefalosporin thế hệ 2: ví dụ cephalexin viên 500mg, ngày 4 viên chia 4 lần, uống trong 7 -10 

ngày hoặc cefuroxim: lọ 750mg, ngày 3 lọ chia 3 lần, tiêm bắp sâu hoặc tĩnh mạch chậm trong 3 -5  phút. 
Tiêm trong 3 -5  ngày, sau đó chuyền thuốc uống cho đủ 10 ngày. Hoặc ceftazidim: lọ 1000mg, ngày 
2 - 3 lọ, chia 2 -3  lần, tiêm bắp sâu hoặc tĩnh mạch chậm trong 3- 5 phút. Tiêm trong 3 - 5 ngày, sau đó 
chuyển thuốc uống cho đủ 10 ngày.

- Nhóm beta - lactamin: ví dụ Augmentin, Moxiclav, Amoclavic: viên 500mg, ngày 3 viên chia 3 lần, 
uống trong 7 - 10  ngày. Hoặc Augmentin tiêm 1,5g - 2g trong 3 đến 5 ngày, sau đó chuyển uống cho đủ 
10 ngày.

+ Lưu ý: cần điều trị ngay viêm bàng quang cấp, kể cả trường hợp chỉ có vi khuẩn niệu mà chưa có 
biểu hiện lâm sàng ở phụ nữ có thai để đề phòng viêm thận-bể thận cấp, một tình trạng bệnh dễ đưa 
đến sẩy thai hoặc đẻ non. Cũng cần chú ý đặc biệt không dùng nhóm quinolon cho phụ nữ có thai vì 
ảnh hưởng tới sự phát triển xương sụn của trẻ.
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4. Điều trị viêm bàng quang cấp hay tái phát
Bệnh nhân được coi là hay tái phát khi có từ 4 đợt nhiễm khuẩn tiết niệu trờ lên trong 1 năm. Sau 

điều trị tấn công cần tiếp tục điều trị duy trì. Có thệ dùng một trong các phác đồ sau:
- Dùng một liều kháng sinh trước hoặc sau mỗi lần giao hợp, nếu nhiễm khuẩn liên quan đến quan 

hệ tình dục, ví dụ:
+ Biseptol: 480mg X 2 viên hoặc 
+ Noroxin: 400mg X 1 viên.
- Dùng liều thấp kháng sinh (thường 1/3 liều), uống vào buổi tối trước khi đi ngủ, kéo dài từ 3 —> 6 

tháng. Ví dụ:
+ Biseptol: 480mg X 1 viên trước khi ngủ hoặc 
+ Noroxin: 400mg X 1/2 viên trước khi ngủ hoặc 
+ Cephalexin: 250mg X 1 viên trước khi ngủ hoặc 
+ Nitrofurantoin: 50mg X 1 viên trước khi ngủ.
- Uống đủ nước.

IV. PHÒNG BỆNH

- Cần giữ vệ sinh bộ phận sinh dục ngoài.
- Uống đủ nước để đảm bảo lượng nước tiểu >1,5 lít/24 giờ, đi tiểu đều đặn thường xuyên 4-5 giờ/lần.
- Điều trị loại bò nguyên nhân thuận lợi.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

1. "Bệnh học nội khoa", tập I (2007), Nhà xuất bản Y học.
2. “Bệnh thận” (2008), Nhà xuất bản Y học.
3. “Texbook of Nephrology” (2002).
4. "Oxford textbook of clinical nephrology” (2005).



VIÊM THÂN - BỂ THÂN CẤP

I. ĐẠI CƯƠNG

•  Viêm thận - bể thận cấp (VTBT cấp) là tình trạng nhiễm khuẩn cấp tính các đài thận, bể thận, niệu 
quản và nhu mô thận hay còn gọi là nhiễm khuẩn đường tiết niệu trên.

•  Nhiễm khuẩn cấp tính do vi khuẩn gây nên theo đường ngược dòng từ bàng quang lên niệu quản 
rồi đến đài bể thận hoặc do đường máu đưa đến khi có nhiễm trùng huyết. Vi khuẩn gây bệnh thường 
gặp là Gram âm, ...

•  Nguyên nhân gây bệnh - Nhiễm khuẩn tiết niệu ngược dòng trong trường hợp trào ngược bàng 
quang - niệu quản, sau khi soi bàng quang - niệu quản, chụp thận ngược dòng (UPR).

- Sau phẫu thuật hệ tiết niệu.
- Tắc nghẽn đường tiết niệu do sỏi, khối u, hội chứng chỗ nối, xơ sau phúc mạc, hẹp bể thận - niệu 

quản và có thai, ...
- Có ổ viêm khu trú: viêm bàng quang, viêm tuyến tiền liệt, viêm trực tràng, viêm ruột thừa, viêm 

phần phụ, ...
- Do vi khuẩn:
+ Vi khuẩn Gram (-): thường gặp trên 90%: E. coli, Klebsiella, Proteus mirabills, Enterobacter,...
+ Vi khuẩn Gram (+): ít gặp dưới 10%: Enterococcus, Staphylococcus, ...

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng

Bệnh thường xuất hiện đột ngột với những biểu hiện sau:
+ Hội chứng nhiễm trùng: sốt cao rét run, có thể thành cơn 39°c - 40°c, kèm theo đau đầu và mệt 

mỏi, môi khô, lưỡi bẩn, có thể mất nước do sốt cao. Nếu không phát hiện và điều trị kịp thời sẽ bị sốc 
nhiễm khuẩn.

+ Hội chứng bàng quang cấp: đái buốt, đái rắt, đái khó, đái máu, đái đục, đái mủ là những dấu hiệu 
sớm trước khi có biểu hiện VTBT cấp.

+ Đau: đau hông lưng, mạng sườn nhiều, có cảm ứng khi sờ vào, thường đau một bên, hiếm khi hai 
bên. Có thể xuất hiện cơn đau quặn thận.

+ Vỗ hông lưng (+): dấu hiệu lâm sàng hay gặp trong VTBT cấp.
+ Chạm thận, bập bềnh thận (+/-), có thế sờ thấy thận to.
b. Cận lâm sàng

+ Công thức máu: số lượng bạch cầu tăng rõ rệt, đặc biệt tăng bạch cầu đa nhân trung tính.
+ Cấy máu cấp: nếu sốt cao > 39°c - 40°c kèm theo rét run, khoảng 80% các trường hợp nhiễm trùng
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tiết niệu do vi khuẩn Gram (-): E. coli, ít gặp hơn lả Enterobacter, Klebsiella, Proteus và Pseudomonas. 
+ Protein niệu thường < 1g/24 giờ.
+ Tế bào niệu: có tế bào mủ, nhiều tế bào bạch cầu, hồng cầu.
+ Cấy vi khuẩn niệu (+) > 100.000 vi khuẩn/ml nước tiểu, cũng có khi (-). Trường hợp cơn đau không 

điển hình, cần phải cấy vi khuẩn niệu để xác định chẩn đoán và có kháng sinh đồ cho điều trị.
+ Siêu âm: dấu hiệu giãn đài bể thận, giãn niệu quản, hình ảnh sỏi thận - tiết niệu, khối u chèn ép, ... 

là nguyên nhân gây VTBT cấp sẽ được phát hiện d l dàng.
+ Chụp bụng không chuẩn bị: nếu nghi ngờ có sỏi thận-tiết niệu.
+ Chụp thận niệu quản có thuốc cản quang (UIV): tiến hành sau khi tình trạng sốt nhiễm trùng đã ổn 

định để tìm kiếm nguyên nhân.
+ Chụp bàng quang: tiến hành sau khi tình trạng nhiễm trùng đã được giải quyết nếu nghi ngờ có 

trào ngược bàng quang - thận.

2 .  C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b i ệ t

Cần phân biệt VTBT cấp với đợt cấp của VTBT mạn: tiền sừ nhiễm khuẩn tiết niệu tái phát nhiều 
lần, có nguyên nhân thuận lợi (sỏi...), tăng huyết áp, khả năng cô đặc nước tiểu giảm, chức năng thận 
suy giảm, ...

III. ĐIỀU TRỊ VIÊM THẬN - BÉ THÂN CẤP

1. Nguyên tắc điều trị
•  Nếu sốt cao rét run cần điều trị nội trú, các trường hợp nhẹ có thể điều trị và theo dõi ngoại trú. 

Cần cấy vi khuẩn niệu, máu (nếu có sốt cao) trước khi bắt đầu dùng kháng sinh. Trong khi chờ đợi kết 
quả cấy vi khuẩn có thể bắt đầu dùng kháng sinh ngay. Nếu sau 3 -5  ngày điều trị, triệu chứng lâm sảng 
không đỡ cần điều chỉnh kháng sinh theo kết quả cấy vi khuẩn và kháng sinh đồ.

- Một trong những thuốc kháng sinh được lựa chọn đầu tiên đối với VTBT không biến chứng trong
7 - 14  ngày bằng đường uống nếu triệu chứng không nặng:

+ Amoxicilin: 250 - 500mg X 3 - 6 viên/ngày, chia 3 lần, hoặc
+ Amoxicilin + acid clavulanic (ức chế beta - lactamase): Augmentin 500mg X 3 viên/ngày, chia 3 lần. 

Nếu tình trạng nặng chuyển đường tiêm tĩnh mạch (TM): 1g X 2 lọ/ngày, chia 2 lần, hoặc
+ Cephalosporin (thế hệ 2, thế hệ 3): Cefuroxim (Zinnat) 250mg X 2 viên/ngày, chia 2 lần cách nhau 

12 giờ, hoặc
+ Trimethoprim - Sulfamethoxazol: Biseptol 480mg X 4 viên chia 2 lần cách nhau 12 giờ, hoặc 
+ Fluoroquinolone: nhỏm này cần lưu ý không cho phụ nữ có thai và đang cho con bú̂  không cho trẻ 

em < 15 tuổi, cần giảm liều ở bệnh nhân suy thận. Thận trọng với bệnh nhân suy gan, hoặc
•  Ciprofloxacin 250mg - 500mg X 2 viên, chia 2 lần hoặc norfloxacin 400mg X 2 viên chia 2 lần hoặc 

ofloxacin 200mg X 2 viên chia 2 lần.
- Kết hợp giảm đau chống co thắt: Nospa, Buscopan, Baralgin, ...
- Uống nhiều nước hoặc truyền dịch đủ để đảm bảo lượng nước tiểu nhiều > 1500 - 2000ml/24 giờ. 
Nếu tình trạng lâm sàng không tiến triển tốt (hội chứng nhiễm trùng rõ, vẫn sốt, nước tiểu đục, đau,

mất nước, ...), nên chuyển vào điều trị nội trú hoặc chuyển lên tuyến trên.

2 .  K h á n g  s i n h  đ ư ờ n g  t i ê m

- Amoxilin/hoặc ampicillin 1g X 4 lọ/ngày chia 4 lần tiêm tĩnh mạch X 10 -14 ngày. Hoặc:
- Cephalosporin (thế hệ 2, thế hệ 3): 10 -14 ngày.
- Cefuroxim (Zinacef) 750mg X 3 lọ chia 3 lần/ngày tiêm TM. Hoặc:
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- Cefotaxim 1g X 3 lần/ngày, tiêm TM. Hoặc:
+ Ceftriaxon 1g/ngày tiêm TM. Hoặc:
+ Cefoperazon (Cefobis) 1-2g X 2 lần/ngày tiêm TM. Hoặc:
+ Fluoroquinolon đường uống: trong 3 -7  ngày, có thể tới 10 ngày.
- Ciprofloxacin 250mg - 500mg X 2 viên, chia 2 lần, hoặc:
- Norfloxacin 400mg X 2 viên chia 2 lần, hoặc:
- Ofloxacin 200mg X 2 viên chia 2 lần trong.
- Có thể truyền 3 ngày, sau đó chuyển sang đường uống tiếp, cần lưu ý: thuốc có thể gây ra rối loạn 

tiêu hóa như nôn, buồn nôn và không được dùng cho phụ nữ có thai, trẻ em dưới 15 tuổi.
+ Kết hợp với một trong các thuốc trên với nhóm aminoglycosid tiêm tĩnh mạch (TM) hoặc tiêm bắp 

(TB): gentamicin hoặc tobramicin 4 - 6mg/kg/24giờ. Thận trọng với người già, cần giảm 1/2 liều ở người 
suy thận có mức lọc cầu thặn dưới 30ml/phút.

•  Nếu cấy nước tiểu có trực khuẩn Gram âm (-): cephalospoirin thế hệ 3 hoặc fluoroquinolon.
•  Nếu cấy nước tiểu có vi khuẩn Gram dương (+): amoxilin/ampcillin 1g X 6 lần/mỗi 4 giờ tiêm TM. 

Có thể kết hợp với nhóm aminoglycosid để ngăn chặn nguy cơ nhiễm vi khuẩn đường ruột trong khi chờ 
đợi kết quả cấy máu, nước tiểu và có kháng sinh đồ.

•  Nếu không có biến chứng, hết sốt, từ ngày thứ 10 đến ngày thứ 14 chuyển sang kháng sinh đường 
uống. Kháng sinh duy trì trong 3 tuần kể cả khi diễn biến lâm sàng đã được cải thiện nhanh chóng, cần 
cấy nước tiểu kiểm tra lại sau 1 tuần ngừng thuốc.

•  Nếu vẫn sốt, vi khuẩn niệu tồn tại 48 giờ đến 72 giờ hoặc tiếp tục có dấu hiệu nhiễm trùng sau 3 
ngày điều trị, cần tìm kiếm tắc nghẽn, ổ nhiễm trùng lan rộng hoặc hình thành ổ áp xe thận. Siêu âm, 
chụp cắt lớp (CT) thận có thể phát hiện được vị trí tắc nghẽn và ổ áp xe quanh thận để có chỉ định ngoại 
khoa dẫn lưu.

•  Ngoài các thuốc kháng sinh cần phối hợp thêm:
- Bù đủ dịch bằng đường uống và hoặc đường truyền TM: NaCI 9%0 hoặc Ringer lactat 5%, glucose 

5% đảm bảo lượng nước tiểu > 50ml/giờ.
- Giảm đau, giãn cơ trơn khi đau:
+ Phloroglucinol hydrat, trimethylphloroglucinol: Spasfon viên uống - đặt, ống tiêm X 4 lần/ngày.
+ Papaverin hydrochlorid viên uống, ống tiêm X 2-3 lần/ngày.
+ Tlemonlum metylsulfat: Visceralgine viên uống, ống tiêm X 1 - 3 lần/ngày.

3 .  M ộ t  s ố  t r ư ờ n g  h ợ p  k h ô n g  đ i ể n  h ì n h

- Cấy vi khuẩn không mọc: do tắc nghẽn nước tiểu hoàn toàn vi khuẩn không di chuyển được hoặc 
đã dùng kháng sinh trước đó. Chỉ định chụp UIV cấp có thể được đặt ra để xác minh chẩn đoán.

- Diễn biến lâm sàng không thuận lợi mặc dù đã điều trị: tình trạng toàn thân không cải thiện hơn, 
chưa cắt sốt có chỉ định chụp UIV cấp để xem xét điều trị can thiệp ngoại khoa.

4 .  M ộ t  s ố  t r ư ờ n g  h ợ p  c ầ n  l ư u  ý

a. VTBT cấp ở người có thai
- Thường gặp ở 3 tháng cuối.
- Thận trọng khi sử dụng thuốc kháng sinh. Có thể dùng nhóm sulfamld, penicillin (amoxicillin).
- Không chỉ định chụp Xquang.
- Trường hợp đài - bể thận giãn kèm theo không đáp ứng thuốc cần xem xét chụp UIV để tìm nguyên 

nhân gây tắc nghẽn cơ giới và thận trọng chỉ định ngoại khoa.
- Moi thăm dò hình thối khác chỉ tiến hành sau khi đẻ.
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b. VTBT cấp tái phát nhiều lần
- Mỗi lần tái phát sẽ làm biến dạng đài thận, tái phát nhiều lần sẽ gây xơ hóa và teo nhu mô thận.
- Nên điều trị kháng sinh kéo dải để dự phòng tái phát và tìm nguyên nhân
c. VTBT cấp vô niệu
- Có thể do tắc nghẽn ở thận duy nhất có chức năng hoạt động hoặc do sốc nhiễm khuẩn.
- Cả hai trường hợp đều rất nặng và tiên lượng tử vong cao.
- Giải quyết nguyên nhân tắc nghẽn là chỉ định cấp cứu.

5. Theo dõi sau giai đoạn điều trị
- Nếu đáp ứng thuốc tốt và không còn triệu chứng lâm sàng, cấy vi khuẩn sau 5 ngày ngừng thuốc 

nếu không mọc coi như đã khỏi.
- Nếu không đáp ứng tốt, sau 2 tuần điều trị, cần thiết: chụp Xquang, cấy lại nước tiểu để xét can 

thiệp sỏi và áp xe quanh thận nếu có.
- Nếu không có bất thường ở hệ tiết niệu: điều trị lại bằng kháng sinh khác phối hợp trong 2 tuần.
- Nếu bệnh nhân tái phát với vi khuẩn cùng loại: tiếp tục điều trị 6 tuần.

6. Điều trị dự phòng
- Cần điều trị triệt để khi có nhiễm khuẩn tiết niệu dưới.
- Điều trị sớm các nguyên nhân gây nhiễm khuẩn tiết niệu, gây tắc nghẽn đường tiết niệu.
- Uống đủ nước hàng ngày, không nhịn tiểu.
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SUYTHẬN CẤP

I. ĐỊNH NGHĨA

Suy thận cấp là tình trạng giảm mức lọc cầu thận đột ngột xuất hiện trong vòng từ vải giờ đến vài 
ngày do các nguyên nhân cấp tinh gây ra. Cho đến nay, các nhà thận học trên thế giới chưa đưa ra 
được một định nghĩa thống nhất về tiêu chuẩn chẩn đoán suy thận cấp và chủ yếu thường dựa vào 
tốc độ gia tăng creatinin máu. Khi tốc độ gia tăng nồng độ creatinin huyết thanh lớn hơn 45pmol/l trong 
vòng 24 đến 48 giờ kèm theo các dấu hiệu lâm sàng như đái ít, vô niệu thì có thể chẩn đoán xác định, 
ở  phần chẩn đoán và điều trị này, chúng tôi không đề cập đến các đối tượng bệnh nhân nặng cần được 
nằm điều trị tại khoa Hồi sức tích cực.

II. CHẨN ĐOÁN

1 .  C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ị n h

- Có nguyên nhân cấp tính gây suy thận cấp.
- Thiểu niệu, vô niệu.
- Tốc độ gia tăng creatinin huyết thanh > 45ụmol/24 giờ - 48 giờ.
- Kali máu thường tăng.
- Có thể có toan máu chuyển hoá.
- Diễn biến qua 4 giai đoạn.

2 .  C h ẩ n  đ o á n  n g u y ê n  n h â n

Trên lâm sàng, nguyên nhân suy thận cấp thường được chia thành 3 nhóm:
- Nhóm nguyên nhân trước thận:
+ Gồm các nguyên nhân gây sốc: sốc giảm thể tích (mất nước, mất máu), sốc tim, sốc nhiễm khuẩn, 

sốc quá mẫn, ...
+ Các nguyên nhân gây giảm khối lượng tuần hoàn khác: giảm áp lực keo trong hội chứng thận hư, 

xơ gan mất bù, thiểu dưỡng.
- Nhóm nguyên nhân tại thận.
+ Các bệnh lí cầu thận cấp: nguyên phát hoặc thứ phát.
+ Hoại tử ống thận cấp: là nguyên nhân hay gặp nhất - tác nhân gây bệnh có thể là thiếu tưới máu kéo 

dài do sốc, các thuốc, hoá chất độc với thận, tan máu cấp tính, tiêu cơ vân cấp, ngộ độc mật cá trắm,...
+ Viêm kẽ thận cấp tính:
-  Do nhiễm trùng (nhiễm trùng huyết, viêm thận-bể thận cấp,...).
-  Do một số nguyên nhân khác: thuốc giảm đau, thuốc chống co giật...
•  Một số nguyên nhân bệnh lí mạch máu thận.
- Cryoglobulin huyết.
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- Tắc mạch thận.
- Bệnh Wegner...
- Nhóm nguyên nhân sau thận:
+ Các nguyên nhân tắc nghẽn sau thận đột ngột: sỏi, u...

I I I .  Đ I Ề U  T R Ị

1 .  N g u y ê n  t ắ c  c h u n g

- Nhanh chóng loại bỏ nguyên nhân nếu có thể.
- Cố gắng phục hồi số lượng nước tiểu.
-Điều trị triệu chứng phù hợp với từng giai đoạn của bệnh.
- Chỉ định lọc máu đúng lúc khi cần.

2 .  Đ i ề u  t r ị  t h e o  g i a i  đ o ạ n  b ệ n h

a. Giai đoạn tấn công của tác nhân gây bệnh
- Cố gắng điều trị loại bỏ nguyên nhân gây bệnh: bù đủ nước khi có mất nước, loại bỏ tắc nghẽn 

đường tiểu, rửa dạ dày khi uống mật cá trắm trong 6 giờ đầu...
- Theo dõi sát tình trạng thiều niệu, vô niệu để có chẩn đoán suy thận cấp sớm.
b. Giai đoạn đái ít vô niệu
•  Giữ cân bằng nước, điện giải:
- Nước ở bệnh nhân vô niệu, đái ít đã có phù, đảm bảo cân bằng (-): lượng nước vào ít hơn lượng 

nước ra.
- Lợi tiểu: dùng lợi tiểu quai furosemid dò liều. Liều khởi đầu có thể 40 - 80mg. Liều tối đa 1000mg. 

Khi thấy bệnh nhân có thể đã đái được không do thuốc, phải dừng ngay lợi tiểu vì sau đó bệnh nhân có 
thể đái rất nhiều (> 10 lít). Thời gian tác dụng của furosemid đường tiêm kéo dài 4 giờ.

•  Điều trị tăng kali máu:
- Hạn chế đưa K+ vào: rau quả nhiều K \ thuốc, dịch truyền có K+
- Loại bỏ các ổ hoại tử, chống nhiễm khuẩn.
- Thuốc:
+ Calcigluconat hoặc clorid: cần tiêm tĩnh mạch ngay khi K+ máu cao > 6,5mmol hoặc khi có những 

biểu hiện tim mạch rõ (mạch chậm, loạn nhịp, QRS giãn rộng), liều trung bình 1g, tiêm tĩnh mạch chậm 
trong ít nhất 5 phút. Nhắc lại liền sau 30 phút khi cần.

+ Glucose kết hợp insulin dẫn kali vào trong tế bào, bắt đầu tác dụng sau khoảng 30 phút. Lượng 
đưa vào khoảng 200 - 250ml dung dịch glucose 20% có thể giảm được 0,5mmol/l kali.

+ Truyền hoặc tiêm tĩnh mạch chậm natri bicarbonat khi có toan máu để hạn chế kali đi từ trong tế 
bào ra ngoài tế bào.

+ Resin trao đổi ion qua niêm mạc ruột: Resincalcio, Resinsodio cứ mỗi 15g uống phối hợp với 
Sorbitol có thể giảm 0,5mmol/l. Thuốc phát huy tác dụng sau 1 giờ. Nếu bệnh nhân không uống được 
có thể thụt thuốc qua hậu môn (100ml dịch đẳng trương).

+ Lợi tiểu thải nước và kali.
+ Lọc máu cấp: khi đang còn thiểu niệu, vô niệu, K+ > 6,5mmol/l.
•  Điều trị các rối loạn điện giải khác nếu có.
•  Hạn chế tăng nitơ phi protein máu:
- Chế độ ăn giảm đạm.
- Loại bỏ ổ nhiễm khuẩn.
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•  Điều trị chống toan máu nếu có.
•  Điều trị các triệu chứng và biến chứng khác nếu có: tăng huyết áp, suy tim.
•  Chỉ định lọc máu cấp.
- Khi đang còn thiểu niệu, vô niệu.
- K* máu > 6,5mmol/l.
- Khi có biểu hiện toan máu chuyển hoá rỗ (thường khi ure > 30mmol/l, creatinin > 600mmol/l).
- Thừa dịch rõ.
Giai đoạn đái trở lại
Chủ yếu là cân bằng nước điện giải, cần đo chính xác lượng nước tiểu 24 giờ và theo dõi sát điện 

giải máu để kịp thời điều chỉnh.
- Khi đái > 3 lít/24 giờ nên bù dịch bằng đường truyền tĩnh mạch, lượng dịch bù tùy thuộc vảo lượng 

nước tiểu. Chú ý bù đủ cả điện giải.
- Khi đái < 3 lít, không có rối loạn điện giải nặng: cho uống Oresol.
- Sau khoảng 5 ngày nếu bệnh nhân vẫn đái nhiều đũng sẽ hạn chế lượng dịch truyền và uống vì 

thận đã có thể bắt đầu phục hồi chức năng cô đặc. Theo dõi sát nước tiểu 24 giờ để có thái độ bù dịch 
thích hợp.

d. Giai đoạn phục hòi chức năng
+ vẫn cần chú ý công tác điều dưỡng: chế độ ăn cần tăng đạm khi ure máu đã về mức bình thường.
+ Theo dõi định kì theo chỉ dẫn thầy thuốc.
+ Tiếp tục điều trị nguyên nhân nếu có. Chú ý các nguyên nhân có thể dẫn đến suy thận mạn tính 

(bệnh lí cầu thận, bệnh lí kẽ thận...).

IV. PHÒNG BỆNH

- Hạn chế tối đa các thuốc gây độc cho thận. Khi cho thuốc cần theo dõi chức năng thận.
- Duy trì đù thể tích tuần hoàn, gây tăng bài niệu khi có nguy cơ cao của suy thận cấp: sau phẫu 

thuật, sau chụp Xquang có tiêm thuốc cản quang,...
- Giải quyết sớm các nguyên nhân gây tắc nghẽn đường niệu.
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VIÊM CAU THĂN LUPUS

I .  Đ Ị N H  N G H Ĩ A

Lupus ban đỏ hệ thống là một bệnh tự miễn điển hinh. Biểu hiện tổn thương thận rất thường gặp 
ở  những bệnh nhân (BN) lupus ban đỏ hệ thống mà tổn thương chủ yếu là ở cầu thận. Viêm cầu thận 
(VCT) lupus đã được nhiều tác giả coi là một mẫu hình bệnh lí kiểu “phức hợp miễn dịch”, đó là đáp 
ứng quá mẫn typ 3. Theo nhiều tác giả thì tỉ lệ biểu hiện thận ở BN lupus dao động từ 60-75%. Suy thận 
nặng có thể gây tử vong ở những đợt cấp, nhiều trường hợp tiến triển đến suy thận giai đoạn cuối cần 
phải điều trị thay thế thận suy.

I I .  C H Ẩ N  Đ O Á N  X Á C  Đ Ị N H

Chẩn đoán xác định VCT lupus phải khẳng định được 2 yếu tố sau:

1 .  Đ ủ  t i ê u  c h u ẩ n  c h ẩ n  đ o á n  l u p u s  b a n  đ ò  h ệ  t h ố n g  t h e o  t i ê u  c h u ẩ n  q u ố c  t ế  ( x e m  b à i  l u p u s ) .

2 .  C ó  t ổ n  t h ư ơ n g  c ầ u  t h ậ n  b i ể u  h i ệ n  b ằ n g  p r o t e i n  n i ệ u  t h ư ờ n g  x u y ê n  v à / h o ặ c  h ồ n g  c ầ u ,  t r ụ  

h ạ t  m à  c h ủ  y ế u  l à  t r ụ  h ồ n g  c ầ u .

Qua kinh nghiệm lâm sàng và sinh thiết thận, khoa Thận-Tiết niệu, Bệnh viện Bạch Mai đã đưa ra 
những kinh nghiệm chẩn đoán viêm cầu thận lupus như sau:

+ Có biểu hiện viêm không đặc hiệu:
- Sốt kéo dài không rõ nguyên nhân nhiễm khuẩn, đặc biệt là lao.
- Tốc độ máu lắng tăng, gamaglobulin máu tăng.
+ Có 4/11 tiêu chuẩn chẩn đoán lupus ban đỏ hệ thống trong đó có 1 tiêu chuẩn về miễn dịch học 

[hoặc kháng thể kháng nhân (+) hoặc kháng thể kháng DNA (+) hoặc tế bào LE (+)].
+ Biểu hiện thận: phải có protein niệu dương tính 1 (+) trở lên ( > 0,2g/24 giờ), có thể có kèm theo 

hồng cầu niệu, trụ niệu.

I I .  Đ I Ề U  T R Ị

1 .  N g u y ê n  t ắ c

- Chưa có điều trị đặc hiệu. Các thuốc sử dụng chủ yếu là ức chế quá trình viêm hoặc can thiệp vào 
chức năng miễn dịch.

- Điều trị các đợt kịch phát xen kẽ các đợt bệnh ổn định.
- Cân nhắc giữa tác dụng chính và tác dụng phụ của thuốc.
- Nếu có điều kiện, điều trị dựa trên phân loại mô bệnh học là tốt nhất.
- Điều trị các biểu hiện ngoài thận của bệnh lupus. 2

2 .  M ụ c  t i ê u  c ủ a  đ i ề u  t r ị

- Nhanh chóng phục hồi chức năng thận.
-Tránh gây tổn thương thêm cho thận.
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- Hạn chế tiến triển đến suy thận mạn tính.
- Đạt được 3 mục tiêu trên bằng các liệu pháp miễn dịch với ít độc tính nhất.

3 .  Đ i ề u  t r ị  cụ t h ể  v i ê m  cầu t h ậ n  lupus
Phụ thuộc rất nhiều vào thể tổn thương mô bệnh học.
a. Dựa trên tổn thương mô bệnh học thận thì điểu trị có thể tóm tắt như sau
- Viêm cầu thận lupus dass I: chỉ điều trị những biểu hiện ngoài thận.
- Viêm cầu thận lupus dass II: điều trị những biểu hiện ngoài thận. Khi có tình trạng lâm sàng nặng, 

cần sinh thiết lại thận. Nếu có thay đổi về thể tổn thương mô bệnh học thận sẽ điều trị như thể tổn 
thương (dass) mới.

- Viêm cầu thận lupus dass III: tổn thương nhẹ chủ yếu điều trị bằng liệu pháp corticoid. Nếu tổn 
thương nặng điều trị như viêm cầu thận lupus typ IV.

- Viêm cầu thận lupus dass IV-V: là thể nặng nhất, cần điều trị tích cực. Có nhiều thuốc ức chế miễn 
dịch có thể lựa chọn tùy thuộc vào BN có chống chỉ định với nhỏm nào:

+ Prednisolon (hoặc cùng nhóm tính liều tương đương) 1 mg/kg/24 giờ hoặc 2mg/kg/cách ngày trong 
3 -6  tháng, không quá 80mg/ngày và không quá 120mg cách ngày.

+ Liều uống cyclophosphamld (Endoxan) hoặc azathioprin (Imurel) tấn công (3mg/kg/24 giờ) trong 
2 -3  tháng, hoặc cyclosporin A (3 - 4mg/kg/24 giờ) trong 3 tháng hoặc hơn.

+ Nếu BN không đáp ứng (vẫn còn đầy đủ hội chứng thận hư nếu là viêm cầu thận lupus có hội 
chứng thận hư), đáp ứng kém hoặc có biểu hiện lâm sàng nặng ngay từ đầu (thiểu niệu, vô niệu, tình 
trạng suy thận nặng) có thể dùng methylprednisolon hoặc cyclophosphamid theo liệu trình như sau:

- Methylprednisolon liều xung (pulse): liều trung bình 30mg/kg/ngày, liều tối đa có thể tới 1000mg, 
pha trong dung dich glucose 5% truyền tĩnh mạch chậm trên một giờ, 3 ngày liên tục, sau đó tiếp tục liều 
uống 0,4 - 0,5mg/kg/24 giờ, có thể nhắc lại mỗi tháng 1 liều đơn (1 ngày) trong 6 tháng.

- Cyclophosphamid: dùng (0,7g - 1g/m2 diện tích cơ thẻ) pha truyền tĩnh mạch từ 30 phút đến 2 giờ 
tùy theo liều dùng 1 tháng một lần trong 6 tháng, sau đó 3 tháng một lần cho đến khi đạt được hồi phục.

b. Trong điều kiện ở Việt Nam chưa sinh thiết thận được cho tất cả các BN viêm cầu thận 
lupus, việc điều trị có thể xem xét như sau:

- BN không có triệu chứng lâm sàrig, chỉ có rối loạn nhẹ về nước tiểu: protein niệu dưới 1 g/24 giờ, 
không có hồng cầu niệu hoặc hồng cầu niệu ít: điều trị chủ yếu là điều trị các biểu hiện ngoài thận.

- Bệnh nhân có hội chứng cầu thận cấp: có thể chọn 1 trong các phác đồ sau:
+ Prednison uống 1 - 1,5mg/kg/24 giờ hàng ngày hoặc cách nhật, trung bình khoảng 1,5-2 tháng, 

cũng có thể kéo dài 3 tháng hoặc hơn, không vượt quá 6 tháng. Liều hảng ngày không vượt quá 80mg. 
Liều cách ngày tấn công không nên vượt quá 120mg. Sau đó, giảm liều dần xuống liều cùng cố bằng 
nửa liều tấn công và duy trì có thể hàng năm với liều thấp < 20mg/24 giờ.

+ Cyclophosphamid 2,5 - 3mg/kg/24 giờ không vượt quá 4mg/kg/24giờ. Điều trị tấn công trong 1,5 
- 2 tháng, sau đó giảm xuống liều củng cố bằng nửa liều tấn công và duy trì liều thấp khoảng 50mg/24 
giờ, thời gian điều trị không nên quá 1 năm.

Tác dụng phụ: giảm bạch cầu, suy buồng trứng, vô tinh trùng, viêm bàng quang chảy máu, ung thư 
bàng quang.

+ Azathioprin (Imurel) uống liều 2,5 - 3mg/kg/24 giờ từ 1,5 - 2 tháng, sau đó giảm xuống liều củng 
cố bằng nửa liều tấn công và duy trì liều thấp 50mg/24 giờ trong 1 năm hoặc hơn nếu BN dung nạp 
được thuốc.

Tác dụng phụ: gây độc cho tủy xương làm giảm bạch cầu, giảm tiểu cầu, thiếu máu, tăng nguy cơ 
gây ung thư.

+ Cyclosporin A: 3 - 4mg/kg/24 giờ từ 1,5 - 3 tháng hoặc hơn, phối hợp với liều thấp corticoid
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(khoảng 20mg/24 giờ) nếu điều trị corticoid; các thuốc ức chế miễn dịch khác ít tác dụng. Sau đó, giảm 
xuống liều duy trì khoảng 2mg/kg/24 giờ có thể hàng năm. Tuy nhiên, bệnh cũng hay tái phát sau khi 
giảm liều hoặc dừng thuốc.

Tác dụng phụ: suy gan, suy thận, tăng nguy cơ ung thư.
+ Mycophenolat moíetil (CELLCEPT): được dùng rộng rãi trong chống đào thải tạng ghép. Gần đây, 

MMF đưa vào điều trị viêm cầu thận lupus do làm giảm proteln niệu và hồng cầu niệu, đưa nồng độ bổ 
thể về mức bình thường, tăng nồng độ albumin máu, tỉ lệ tái phát thấp và ít tác dụng phụ. Liều dùng ban 
đầu từ 2-3g/24 giờ, ức chế có thể dùng kéo dài tới 12 tháng.

+ Có thể phối hợp corticoid với các thuốc ức chế miễn dịch khác với liều trung bình thường bằng 
nửa liều tấn công.

+ Cân nhắc điều trị bằng truyền liều cao methylprednisolon hoặc cyclophosphamid (xem phần trên) 
ngay cả khi không có mô bệnh học trong trường hợp không đáp ứng với một trong các biện pháp điều 
trị nêu trên.

+ Các phương pháp mới điều trị VCT lupus.
- Kháng thể đơn dòng (Rituximax): tiêu diệt tế bào lympho B (được cho là có vai trò trung tâm).
- Lọc huyết tương hoặc thay huyết tương (plasmapheresis-plasma exchange); thay 3-4 lít huyết 

tương mỗi tuần bằng huyết tương hay sản phẩm thay thế. Được chỉ định đặc biệt cho những BN có 
bằng chứng tăng rõ rệt phức hợp miễn dịch lưu hành. Đồng thời vẫn phải kết hợp điều trị tấn công bằng 
corticoid và các thuốc ức chế miễn dịch

c. Điều trị các biểu hiện ngoài thận và biến chứng của lupus ban đỏ hệ thóng
- Những biểu hiện ngoài thận nặng hơn bao gồm viêm khớp không đáp ứng với thuốc kháng viêm 

giảm đau không steroid, viêm tràn dịch màng tim, màng phổi; viêm cơ tim, biểu hiện não, viêm phổi do 
lupus cần sử dụng liệu pháp corticoid và điều trị hỗ trợ theo chuyên khoa, tùy theo tình trạng của BN.

- Những BN viêm cầu thận lupus bị suy thận mạn giai đoạn cuối cần điều trị thay thế thận suy, có 
thể lựa chọn một trong các phương pháp: thận nhân tạo chu kì, lọc màng bụng liên tục ngoại trú hoặc 
ghép thận. Tuy nhiên có thể xuất hiện viêm cầu thận trên thận ghép. Chú ý: vẫn cần điều trị các biểu 
hiện ngoài thận của lupus bằng các thuốc ức chế miễn dịch ở nhóm BN này.

IV. PHÒNG BỆNH

BN cần được đến khám chuyên khoa thận khi đã có biểu hiện viêm cầu thận do lupus, cần được bác 
sĩ chuyên khoa tư vấn, đưa ra lời khuyên về chế độ điều trị, chế độ sinh hoạt chế độ thai sản và theo 
dõi định kì.
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HỘI CHỨNG THẬN Hư

I. ĐỊNH NGHĨA

Hội chứng thận hư là một hội chứng lâm sàng và sinh hóa, xuất hiện khi có tổn thương ở cầu thận 
do nhiều tình trạng bệnh lí khác nhau gây nên. Hội chứng đặc trưng bởi phù, protein niệu cao, protein 
máu giảm, rối loạn lipid máu và có thể đái ra mỡ.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng thận hư

> 1. Phù.
> 2. Protein niệu > 3,5g/24 giờ.
> 3. Protein máu giảm dưới 60g/lít, albumin máu giảm dưới 30g/lít.
> 4. Tăng cholesterol máu > 6,5mmol/lít.
> 5. Có hạt mỡ lưỡng chiết, trụ mỡ trong nước tiểu.
Trong đó, tiêu chuẩn 2 và 3 là bắt buộc, các tiêu chuẩn khác có thể không đầy đủ.

2. Chẩn đoán thể lâm sàng

- Hội chứng thận hư thể đơn thuần: có đầy đủ các tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng thận hư, không 
có tăng huyết áp, đái máu hoặc suy thận kèm theo.

- Hội chứng thận hư thể không đơn thuần: ngoài các tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng thận hư, còn 
phối hợp với tăng huyết áp, đái máu đại thể hoặc vi thể hoặc suy thận kèm theo.

3. Chẩn đoán nguyên nhân

a. Nguyên nhân gây hội chứng thận hư nguyên phát
- Bệnh cầu thận thay đổi tối thiểu.
- Viêm cầu thận màng là nguyên nhân gãy hội chứng thận hư thường gặp ở người trường thành tại 

các nước đang phát triển.
- Xơ hóa cầu thận ổ - cục bộ, thùy.
- Viêm cầu thận màng tăng sinh.
- Viêm cầu thận tăng sinh gian mạch.
-Viêm cầu thận tăng sinh ngơại'mạch.
b. Nguyên nhân gây hội chứng thận hư thứ phát
Bệnh lí di truyền, bệnh lí chuyển hóa, bệnh tự miễn, bệnh ác tinh, bệnh nhiễm trùng, nhiễm kí sinh 

trùng, thuốc, độc chất,...

4. Chẩn đoán mô bệnh học

- Bệnh cầu thận thay đổi tối thiểu.
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- Viêm cầu thận màng.
- Viêm cầu thận mảnh, ổ.
- Viêm cầu thận màng tăng sính.
-Viêm cầu thận tăng sinh gian mạch.
- Viêm cầu thận tăng sinh ngoại mạch.

5. Chẩn đoán biến chứng

- Nhiễm khuẩn: các nhiễm khuẩn cấp hoặc mạn tính, đặc biệt hay gặp là:
+ Viêm mô tế bào.
+ Viêm phúc mạc.
- Tắc mạch (huyết khối):
+ Tắc tĩnh mạch thận cấp tính hoặc mạn tính.
+ Tắc tĩnh mạch và động mạch ngoại vi: tắc tĩnh-động mạch chậu, tĩnh mạch lách.
+ Tắc mạch phổi: hiếm gặp.
- Rối loạn điện giải.
- Suy thận cấp.
-Thiếu dinh dưỡng.
- Biến chứng do dùng thuốc: biến chứng do sử dụng corticoid kéo dài, biến chứng do dùng các thuốc 

ức chế miễn dịch khác hoặc biến chứng do dùng thuốc lợi tiểu.
- Suy thận mạn tính.

III. Đ IỀ U  TRỊ HỘI CHỨNG THẬN HƯ

1. Đ iều trị hội chứng thận hư nguyên phát

a. Điều trị triệu chứng
- Chế độ ăn:
+ Tăng protein trong thức ăn (1,5-2g/kg cân nặng), tăng calorie.
+ Hạn chế muối và nước khi có phù nhiều.
- Bổ sung các dung dịch làm tăng áp lực keo (áp dụng khi albumin máu dưới 25g/l).
+ Truyền plasma, tốt nhất là albumin.
+ Có thể sử dụng các loại dung dịch keo khác.
- Lợi tiểu: dùng lợi tiểu khi đã bù protein và bệnh nhân không còn nguy cơ giảm thể tích tuần hoàn. 

Ưu tiên dùng lợi tiểu loại kháng aldosteron như Spironolacton, Verospiron, Aldacton) hoặc phối hợp với 
furosemid. cần phải theo dõi số lượng nước tiểu, cân nặng hàng ngày và xét nghiệm điện giải đồ máu.

b. Điều trị đặc hiệu
Cần phải điều trị theo thể tổn thương mô bệnh học, tuy nhiên trong điều kiện không thể sinh thiết 

thận có thể áp dụng theo phác đồ dưới đây:
- Corticoid (prednisolon, prednison, methylprednisolon, trong đó 4mg methylprednisolon tương 

đương với 5mg prednisolon).
+ Liều tấn công: 1-2mg/kg/24 giờ kéo dài 1-2 tháng, uống cả liều một lần vào trước 8 giờ sáng (liều 

tấn công corticoid không được vượt quá 80mg prednisolon/24 giờ).
+ Liều củng cố: bằng % liều tấn công, kéo dài 4-6 tháng (0,5mg/kg/24 giờ).
+ Liều duy trì: 5-10mg/24 giờ cách ngày, kéo dài hàng năm.
+ Cần theo dõi các biến chứng như: nhiễm khuẩn, tăng huyết áp, đái tháo đường, xuất huyết tiêu 

hóa, rối loạn tâm thần, hội chứng giả Cushing,...
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+ Các biệt dược hay dùng: Prednisolon, Medrol, Medexa, Cortancyl.
-Thuốc giảm miễn dịch khác
Trong trường hợp đáp ứng kém với corticoid, không đáp ứng, hay tái phát hoặc có suy thận kèm 

theo nên chuyển bệnh nhân lên tuyến trên để phối hợp điều trị bằng một trong số các thuốc giảm miễn 
dịch dưới đây:

+ Cyclophosphamid: 2mg-3mg/kg/24 giờ, tấn công 4-8 tuần. Khi protein niệu âm tính thì duy trì 
50mg/ngày trong thời gian 4-8 tuần, cần theo dõi và duy trì số lượng bạch cầu không dưới 4,5giga/lít.

+ Chlorambucil: 0,15-0,2/mg/kg/ngày, kéo dài 4-8 tuần, sau đó duy trì liều 0,1mg/kg/24 giờ.
+ Azathioprin (Immuren) 2-3mg/kg/ngày. cần theo dõi số lượng bạch cầu và tiểu cầu.
+ Cyclosporin A (Sandimmum Neoral): 4-6mg/kg/ngày, uống chia hai lần, trong thời gian 6-12 tháng 

hoặc hơn tùy từng trường hợp.
+ Mycophenolate mofetil (Cellcept): 1-2g/ngày trong 6 -12 tháng.
> Các thuốc giảm miễn dịch trẽn được dùng khi bệnh nhân không có đáp ứng với corticoid hoặc có 

nhiều tác dụng phụ, cần phải giảm liều hoặc ngừng corticoid.
c. Đ iề u  tr ị b iế n  c h ứ n g

- Điều trị nhiễm trùng: dựa vào kháng sinh đồ để cho kháng sinh phù hợp. Nếu cần thiết phải giảm 
liều hoặc ngừng corticoid và thuốc ức chế miễn dịch nếu nhiễm trùng nặng, khó kiểm soát.

- Điều trị dự phòng một số tác dụng phụ như loét dạ dày-tá tràng, loãng xương,...
- Điều trị tăng huyết áp, rối loạn mỡ máu, dự phòng tắc mạch đặc biệt khi albumin máu giảm nặng.
- Điều trị suy thận cấp: cân bằng nước, điện giải, đảm bảo bù đủ albumin.

2. Điều trị hội chứng thận hư thứ  phát: theo nguyên nhân gây bệnh

IV. PHÒNG BỆNH

- Bệnh có tính chất mạn tính, có thể tái phát.
- Cần theo dõi và điều trị lâu dài.
- Không sử dụng các loại thuốc và các chất không rõ nguồn gốc, gây độc cho thận.
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SOI TIET NIEU

I. ĐẠI CƯƠNG

Sỏi thận-tiết niệu là một bệnh thường gặp, dễ gây biến chứng như nhiễm trùng, suy thận cấp hoặc 
mạn tính. Theo một nghiên cứu ở Mỹ, tỉ lệ mắc bệnh sỏi thận-tiết niệu chiếm khoảng 2 - 3% trong dân 
số nói chung và tỉ lệ ở những người có nguy cơ cao vào khoảng 12%. Khoảng 50% bệnh nhân có tiền 
sử sỏi thận-tiết niệu sẽ bị sỏi tái phát trong vòng 10 năm sau khi đã can thiệp lấy sỏi. Nam giới có tỉ lệ 
mắc cao hơn nữ từ 2 - 3 lần. sỏi gặp nhiều ở người trưởng thành hơn là ở trẻ em và người già. Những 
người sinh sống ở những nơi khí hậu nóng và khô cằn, tỉ lệ mắc SỎI cao hơn.

II. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH

Chẩn đoán xác định cần dựa vào:
- Tiền sử bệnh, các biểu hiện lâm sàng với cơn đau quặn thận hoặc đau vùng hông lưng, đái máu, 

các triệu chứng của biến chứng do sỏi gây nên như: ứ nước, ứ mù bể thận, suy thận cấp và mạn.
- Xét nghiệm sinh hóa máu và nước tiểu, các thăm dò cận lâm sàng như siêu âm, Xquang hệ tiết 

niệu không chuẩn bị, chụp thận niệu quản có thuốc cản quang (UIV), chụp bể thận ngược dòng, xuôi 
dòng, chụp cắt lớp vi tính (CT),... sẽ cho chẩn đoán xác định.

- Một số xét nghiệm tìm nguyên nhân trong một số trường hợp nghi ngờ bệnh lí chuyển hóa: đánh 
giá chức năng tuyến cận giáp, chức năng ống thận... phân tích thành phần sỏi sau khi can thiệp lấy sỏi.

III. HƯỞNG XỬ TRÍ SỎI TI ÉT NIỆU

1. Các tình huống cấp cứu
- ứ mủ bể thận do sỏi bể thận hoặc niệu quản.
- Vô niệu - suy thận cấp do tắc nghẽn đường dẫn nước tiểu. Chú ý sỏi niệu quản hai bên không được 

dùng thuốc lợi tiểu vì có thể gây tăng tình trạng ứ nước bể thận.
- Cần theo dõi sát và cho nhập viện những bệnh nhân bị nôn dai dẳng, suy kiệt hoặc cao tuổi hay 

những bệnh nhân đau dữ dội nhưng không đáp ứng với các thuốc giảm đau thông thường.
- Đái máu đại thể liên tục gây nên tinh trạng thiếu máu.
- Suy thận mạn từ mức độ vừa đến mức độ nặng.

2. Lựa chọn phương pháp điều trị
- Phương hướng điều trị phụ thuộc vào 2 yếu tố chính: kích thước và vị trí của sỏi.
- Điều trị nội khoa và ngoại khoa: chỉ định phụ thuộc vào: kích thước và vị trí của sỏi cũng như biến 

chứng do sỏi gây ra.
a. Kích thước của sỏi
- Là đường kính lớn nhất đo được của sỏi, khi sỏi < 5mm thì cố gắng tác động để sỏi có thể rơi xuống 

báng quang một cách tự nhiên.
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Trong những trường hợp này thì sỏi thường xuống trong vòng 2 tuần và khoảng 80% số bệnh nhân 
không cần can thiệp gì ngoài điều trị nội khoa: thuốc giảm đau, giãn cơ trơn niệu quản và thuốc hỗ trợ 
như: Rovvatinex: thuốc này làm tăng quá trình lợi niệu và giãn cơ trơn niệu quản (liều dùng từ 1-2 viên/lần), 
3 lần trong ngày, ngay trước bữa ăn. Ngoài ra, có thể dùng: kim tiền thảo viên hoặc sắc nước để uống.

- Những bệnh nhân có sỏi cản quang mà chọn phương pháp điều trị bảo tồn, nên kiểm tra định kì 
siêu âm hoặc Xquang hệ tiết niệu không chuẩn bị 1-2 tháng/lần, uống nhiều nước để tăng lượng nước 
tiểu bài tiết.

- Cần để ý biến chứng nhiễm khuẩn, theo dõi sát chức năng thận, vì dù là sỏi nhỏ nhưng nếu tắc 
nghẽn hoàn toàn niệu quản thì chức năng thận có thể bị suy giảm nghiệm trọng trong thời gian ngắn, 
có khi chỉ trong vòng 4 đến 8 tuần.

- Bệnh nhân nên được gửi đến chuyên khoa tiết niệu khi kích thước của sỏi lớn hơn 5mm hoặc kích 
thước tuy nhỏ hơn 5mm nhưng sỏi không xuống được bàng quang sau 2 - 4  tuần điều trị bảo tồn để 
xem xét khả năng lấy sỏi.

b. Vị trí của sỏi
- Sỏi thận với kích thước < 2cm thường được điều trị bằng phương pháp tán sỏi ngoài cơ thể, tuy 

nhiên nếu sỏi nằm ở phía đài dưới của thận thì kết quả kém hơn. Trong trường hợp sỏi nằm ở vị trí này 
thì chỉ định tán sỏi khi sỏi < 1cm.

- Sỏi niệu quản có kích thước dưới 1cm, tán sỏi ngoài cơ thể cũng được áp dụng cho một số trường 
hợp. Tuy nhiên, tác động có hại cho buồng trứng là một trong những trở ngại để chỉ định phương pháp 
này ở nữ giới trong độ tuổi sinh đẻ mà có sỏi nằm ở 1/3 giữa hoặc 1/3 dưới của niệu quản.

- Phương pháp mổ lấy sỏi qua da, được chỉ định cho các trường hợp sỏi thận có kích thước lớn và 
sỏi nằm ở niệu quản không có khả năng tán hoặc lấy sỏi qua nội soi.

- Lấy sỏi qua nội soi: ở các cơ sờ có điều kiện nội soi bàng quang-niệu quản và dụng cụ tán và 
lấy sỏi.

Chú ý các biến chứng sau tán sỏi như: đái máu, đau nhiều, nhiễm trùng hoặc tắc nghẽn niệu quản 
thứ phát do sỏi di chuyển từ thận xuống, niệu quản.

3. Đ iều trị g iảm  đau

Một số thuốc giảm đau:
- Nhóm thuốc giảm đau chống viêm không steroid như: Voltaren, Mobic, Felden,... dùng đường uống 

hoặc đường tiêm.
- Nhóm thuốc giảm đau trung ương như: morphin, codein.
- Nhóm thuốc giãn cơ: Spasíon đường uống, Visceralgin đường tiêm.

4. Đ iều trị biến chứng

a. Biến chứng nhiễm trùng
Dùng kháng sinh khi sỏi gây biến chứng nhiễm trùng.
b. Cầm máu khi có đái máu toàn bãi
Chủ yếu lả giải quyết nguyên nhân, các thuốc chỉ có tính chất hỗ trợ như: transamin dùng đường 

uống hoặc tiêm tĩnh mạch... Điều trị suy thận cấp (xem bài suy thận cấp).
c. Suy thận mạn
- Nguyên tắc: khi bệnh nhân bị suy thận mạn do sỏi tiết niệu, cố gắng can thiệp lấy sỏi nếu được đè 

duy trì hoặc kéo dài thời gian bệnh nhân không phải điều trị thay thế. Trong trường hợp này, nên dùng 
xạ hình thận để đánh giá chức năng thận từng bên để đưa ra cách giải quyết kịp thời.
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- Nếu tổn thương thận do sỏi gây suy thận mạn ở giai đoạn từ I đến III:
+ Cố gắng giải quyết sỏi để tránh suy thận nặng thêm và nhằm cải thiện chức năng thận. Tuy nhiên, 

tùy từng trường hợp cụ thể, căn cứ vào thể trạng bệnh nhân, vị trí sỏi, số lượng sỏi, kích thước sỏi và 
tình trạng nhu mô thận còn lại dày hay mỏng và tính chất nhu mô thận xơ nhiều hay ít.

- Nếu tổn thương thận do sỏi gây suy thận giai đoạn cuối:
Nguyên tắc chung là điều trị thay thế thận suy, không có chỉ định can thiệp lấy sỏi. Tuy nhiên, trong 

một số trường hợp sỏi gây biến chứng sau đây vẫn tiến hành phẫu thuật lấy sỏi hoặc cắt bỏ thận:
+ Sỏi gây nhiễm trùng nặng, dai dẳng, kéo dài.
+ Sỏi gây đái máu đại thể kéo dài làm nặng thêm tình trạng thiếu máu do suy thận mạn.
+ Sòi gây ứ nước thận nhiều gây khó khăn trong sinh hoạt và cớ nguy cơ vỡ thận.
+ Nếu tổn thương thận do sỏi gây tăng huyết áp đe dọa các biến chứng nặng của các cơ quan đích 

như, tim mạch, não, khó khống chế được bằng thuốc hạ áp.

5. Điều trị theo nguyên nhân
Trên thực hành lâm sàng hiện nay, rất khó để tìm nguyên nhân tạo sỏi và thành phần sỏi cho tất cả 

các bệnh nhân. Tuy nhiên, nếu biết được một số nguyên nhân thì có thể điều trị như sau:
a. Đ ố i v ớ i s ỏ i c a lc i

- Sỏi calci do tăng calcl niệu:
Dùng lợi tiểu thiazid, liều 25 - 50mg/ngày để tăng tái hấp thu calci ở ống thận ở người có calci niệu 

cao và giảm hấp thụ calci từ ruột. Dùng kali cỉtrat để ức chế kết tinh sỏi, nhất là đối với người có citrat 
thấp trong nước tiểu. Indapamid là thuốc được lựa chọn cho những trường hợp sỏi thận do tăng calci 
niệu nguyên phát.

- Sỏi calci do do tăng oxalat niệu:
Cần uống nhiều nước và làm kiềm hóa nước tiểu, điều trị bệnh nguyên phát gây nên tình trạng tăng 

oxalat niệu, giảm lượng oxalat ăn vào và tăng lượng calci trong khẩu phần bởi vì chỉ cần có sự thay đổi 
rất ít về nồng độ oxalat niệu là có thể dẫn đến tăng khả năng bão hòa tinh thể oxalat calci. Có thể dùng 
calci carbonat viên 500mg dùng 2-3 viên/ngày với bữa ăn, kèm thêm với kali citrat viên 450mgx2-3 lần/ 
ngày và magnesi gluconat 0,5-1g/ngày.

+Tăng oxalat niệu nguyên phát do thiếu hụt một loại men do gan sản xuất, bệnh có tính chất di 
truyền, thường rất khó điều trị. Trong trường hợp này, cần điều trị bệnh gan là chính, mà cụ thể là ghép 
gan mới đem lại hiệu quả.

- Sỏi calci do giảm citrat niệu: do citrat hình thành một phức hợp hòa tan khi gắn với calci, do vậy 
citrat là một tác nhân dùng để điều trị sỏi calci do bất cứ nguyên nhân nào. Có thể dùng liều ban đầu 
450mg kali citrat 2 - 3 lần/ngày. Nên duy trì nồng độ citrat trong nước tiểu 2,4 - 5,1mmol/ngày.

- Sỏi calci do toan hóa ống thận: cần kiềm hóa nước tiểu.
- Sỏi calci do tăng acid uric niệu: cần tăng lượng nước đưa vào cơ thể. Điều trị bệnh chính gây ra 

tình trạng này, giảm thành phần purin trong chế độ ăn, có thể dùng thêm Allopurinol.
b. S ỏ i a c id  u ríc

Duy trì pH niệu kiềm bằng cho uống bicarbonat natri 5 - 10g/ngày. Có thể kết hợp cho allopurinol 
100-300mg/ngày nếu có tăng acid uric máu.

c. S ỏ i s tru v it

- Cần uống nhiều nước, điều trị nhiễm khuẩn tiết niệu ngay cả sau khi đã lấy sỏi.
- Có thể phối hợp cho uống thêm thuốc gắn với phosphate làm giảm sự gắn kết của phosphate vào 

sỏi struvite.
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d. Sỏi cystirt
- Uống nhiều nước > 2,51/ngày. Kiềm hóa nước tiểu bằng kali citrat hoặc natribl carbonat 4-6g/ngảy 

chia 4 lần để đảm bảo pH trên 7,4.
- Hoặc có thể dùng D-penicillamin hay a-mercaptopropionylglycin để giảm nguy cơ sỏi, tuy nhiên hay 

gặp tác dụng phụ là giảm tiểu cầu.
e. Điều trị nguyên nhân gây ra sỏi nếu có
- Nếu bệnh nhân trẻ tuổi mắc sỏi tiết niệu nhiều, cả hai bên thận cần chú ý các nguyên nhân rối loạn 

chuyển hóa bẩm sinh hoặc mắc phải như: cường cận giáp trạng nguyên phát hoặc thứ phát. Nếu mắc 
sỏi một bên, chú ý xem có dị dạng hệ tiết niệu hay không?

- Điều trị theo nguyên nhân nếu tìm thấy nguyên nhân hoặc yếu tố thuận lợi gây sỏi.

IV. PHÒNG BỆNH

Với bất kì loại sỏi nào cũng cần:
- Uống nhiều nước, đảm bảo lượng nước tiểu khoảng >2,5 líưngày.
- Điều trị các đợt nhiễm khuẩn, viêm thận-bể thận.
- Điều trị các biến chứng hay các yếu tố thuận lợi dễ gây hình thành sỏi.
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HẠ HUYẾT ÁP TRONG THẬN NHÂN TẠO

I. ĐẠI CƯƠNG

Hạ huyết áp (HA) trong khi lọc máu (thận nhân tạo) là một biến chứng thường gặp trên lâm sàng. 
Bệnh nhân được cho là hạ HA khi HA < 90/60mmHg.

Tần suất hạ HA gặp vào khoảng 20-30% tổng số lần lọc máu nói chung.

II. CHẨN ĐOÁN

- Các dấu hiệu gợi ý: xuất hiện chóng mặt, đau đầu nhẹ hoặc nôn, trong một số trường hợp có thể 
thấy dấu hiệu co rút các CO’. Một số trường hợp có thể không có dấu hiệu lâm sàng rõ rệt, mà chỉ có 
biểu hiện rõ khi HA đã xuống quá thấp.

- Đo HA cho chẩn đoán xác định khi HA < 90/60mmHg.
- Cần theo dõi HA thường xuyên trong suốt quá trình lọc máu, nhất là đối với các bệnh nhân có xu 

hướng hạ HA trong lọc máu.

III. XỬ TRÍ BAN ĐẰU

Tùy theo nguyên nhân cụ thể gây hạ HA mà xử trí khác nhau, cần nhớ rằng hạ HA trong lọc máu 
cần phải xử trí nhanh và chính xác.

Các việc cần làm ngay:
- Để bệnh nhân nằm tư thế đầu thấp nếu tình trạng hô hấp cho phép.
- Cho thử oxy giúp cải thiện tình trạng tim mạch.
- Truyền nhanh 100ml hoặc nhiều hơn dung dịch natri clorid 0,9% qua đường máu về bệnh nhân. 

Có thể dùng dung dịch natri clorid ưu trương, dung dịch glucose ưu trương, mannitol hoặc albumin.
- Giảm siêu lọc xuống 0 hoặc gần 0 nếu có thể bời một số loại máy không cho phép đưa siêu lọc về 0. 

Có thể tiếp tục đưa siêu lọc về theo chỉ định ban đầu nếu như tình trạng HA được cải thiện.
- Điều chỉnh tốc độ dòng máu chậm lại.

IV. XỬ TRÍ THEO NGUYÊN NHÂN

1. Những nguyên nhân thường gặp
- Do rút cân nhiều hoặc do tốc độ siêu lọc nhanh.
- Do giảm thể tích tuần hoàn dẫn đến giảm cung lượng tim và gây hạ HA.
- Các nguyên nhân có thể:
+ Do sử dụng bộ phận điều khiển siêu lọc không phù hợp hoặc máy không có bộ phận này.
Xử trí: sử dụng máy thận nhân tạo (TNT) có bộ phận điều khiển hệ số siêu lọc, trong trường hợp 

không có thiết bị này có thể sử dụng loại màng lọc có tính thấm với nước thấp.
+ Do tăng cân quá nhiều giữa 2 lần lọc máu hoặc thời gian của buổi lọc máu ngắn.
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Trong trường hợp này tổng thể tích dịch cần loại bỏ sẽ rất lớn trong khi đó thời gian của buổi lọc 
không tăng sẽ dẫn đến tăng thể tích siêu lọc trong một khoảng thời gian ngắn.

Xử trí: không để cho bệnh nhân tăng cân nhiều giữa 2 lần lọc máu, nên duy trì mức độ tăng 
< 1 kg/ngày.

+ Rút quá nhiều nước làm giảm trọng lượng của bệnh nhân dưới trọng lượng khô.
Xử trí: không nên rút cân dưới mức cân nặng lí tưởng.
+ Dùng dịch lọc có nồng độ natri thấp.
Khi nồng độ natri dịch lọc thấp hơn trong huyết tương sẽ dẫn đến tình trạng dòng máu sau khi qua 

quả lọc trở về cơ thể sẽ nhược trương hơn so với các mô xung quanh, nước sẽ thoát khỏi lòng mạch 
vào các mô xung quanh gây nên tình trạng giảm khối lượng tuần hoàn, hiện tượng nảy thường gặp ở  
giai đoạn đầu của ca lọc máu.

Xử trí: dùng dịch lọc có nồng độ natri tương đương như natri trong máu, trong một số trường hợp 
cần thiết mà phải dùng natri dịch lọc thấp hơn natri máu > 4mmol/l, khi đó để tránh hạ HA, cần phải giảm 
siêu lọc xuống thấp trong thời gian đầu của ca lọc máu.

+ Do trương lực mạch máu.
Tất cả những yếu tố dù nhỏ nhất gây giảm sức cản mạch máu ngoại vi hoặc làm giảm thể tích đổ 

đầy của tim đều có thể gây nên tình trạng hạ HA.
Trên 80% thể tích máu trong cơ thể lưu thông trong hệ tĩnh mạch, do đó khi có sự thay đổi về tình 

trạng chứa máu ở hệ tĩnh mạch sê gây nên giảm thể tích đổ đầy của tim và gây nên hạ HA.
- Một số nguyên nhân có thể gây nên tình trạng trên:
+ Sử dụng dịch lọc acetat:
Acetat được coi là một yếu tố gây giãn mạch, nồng độ acetat huyết tương trong quá trình lọc thưởng 

duy trì trong khoảng từ 3 - 10mmol. Một số bệnh nhân hay gặp tình trạng hạ HA trong lọc máu khi dùng 
dịch lọc này (đặc biệt ở bệnh nhân nữ hoặc bệnh nhân đái tháo đường).

Dùng dịch lọc acetat cũng có thể là nguyên nhân gây hạ huyết áp ở những bệnh nhân lọc máu dùng 
quả lọc có độ siêu lọc cao. Tuy nhiên, không ít những bệnh nhân không có biểu hiện hạ HA khi dùng loại 
dịch này kể cả những bệnh nhân có HA nền thường thấp.

Xử trí: thay bằng dịch lọc bicarbonat.
+ Dịch lọc được điều chỉnh ở nhiệt độ thường.
Thông thường dịch lọc được duy tri ở mức 38°c, bệnh nhân lọc máu thường ở trong tình trạng có 

giảm nhiệt độ mức độ nhẹ. Trong quá trình lọc máu nhiệt độ cơ thể thường tăng một chút. Nhiệt độ của 
dịch lọc tăng sẽ dẫn đến tình trạng giãn cả tĩnh mạch và động mạch.

Xử trí: dùng bộ phận làm giảm nhiệt độ của dịch lọc hoặc điều chỉnh nhiệt độ dịch lọc ở mức 34 - 
36°c. Chú ý, khi dùng dịch lọc có nhiệt độ thấp như vậy bệnh nhân có thể có cảm giác khó chịu như 
ớn lạnh.

+ Quá trình tiêu hỏa thức ăn khi lọc máu.
Quá trình tiêu hóa tích cực trong quá trình lọc máu có thể gây nên hạ HA. Quá trình này gây nên 

giảm sức cản thành mạch nhất là các mạch máu nổi tạng, đặc biệt làm tăng thể tích tĩnh mạch và gây 
nên tình trạng hạ HA.

Xử trí: khuyên bệnh nhân không nên ăn ngay trước lọc máu hoặc trong thời gian lọc máu vì hiệu ứng 
này thường kéo dài trong vòng 2 giờ kể từ khi bắt đầu ăn.

+ Nguyên nhân thiếu máu.
Tất cả các trường hợp gây nên tình trạng hạ HA đều gây nên thiếu máu tổ chức. Mặt khác, khi thiếu 

máu tổ chức sẽ dẫn đến tình trạng giải phóng adenosin, khi đó adenosin sẽ ngăn cản quá trình giải 
phóng norepinephrin từ hệ thống thần kinh giao cảm và thường gây nên hiện tượng giãn mạch. Chính
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vì vậy, tình trạng hạ HA sẽ càng thêm trầm trọng. Trên lâm sàng, tình trạng trên thường xảy ra ở những 
bệnh nhân có nồng độ hematocrit < 20 - 25%.

Xử trí: điều chỉnh thiếu máu, cần dùng Epo và các yếu tố cần thiết cho quá trình tạo máu, trong 
những trường hợp lọc máu cấp cần truyền máu bổ sung khi tiến hành lọc máu để tránh gây hạ HA.

+ Tổn thương thần kinh tự động.
Đặc biệt hay gặp ở những bệnh nhân đái tháo đường, ở  những bệnh nhân này, phản ứng co mạch 

nhất là động mạch khi đối phó với tình trạng giảm khối lượng tuần hoàn bị giảm đi đáng kể, do đó khi 
cung lượng tim giảm khả năng duy trì HA qua con đường co mạch gần như không còn giá trị.

Xử trí: dùng một số tác nhân co mạch, tuy nhiên hiệu quả còn thấp.
+ Do dùng thuốc hạ huyết áp.
Cần chọn thuốc hạ HA phù hợp cũng như thời gian dùng thuốc, nên tránh dùng thuốc hạ áp trước 

lọc máu ở những bệnh nhân có xu hướng hạ HA khi lọc. Tuy nhiên, thời gian dùng, khoảng cách dùng, 
phụ thuộc vào dược động học của từng loại thuốc và khả năng dung nạp.

+ Hạ huyết áp do tim.
•  Do rối loạn chức năng tâm trương:
Tình trạng phì đại của cơ tim sẽ dẫn đến giảm cung lượng tim khi phản ứng với tình trạng giảm áp 

lực đổ đầy. Phì đại tâm thất phải và rối loạn chức năng tâm trương là những biểu hiện thường gặp ở 
bệnh nhân lọc máu. Điều trị cần dùng các thuốc trợ tim làm tăng sức co bóp của cơ tim, chú ý tình trạng 
điện giải, nhịp tim chậm,...

•  Do rối loạn nhịp tim và khả năng co bóp:
Cung lượng tim không phải chỉ ảnh hường bời khả năng đổ đầy mà còn bị ảnh hường bởi nhịp tim 

và khả năng co bóp. Mặc dù, hầu hết hạ HA trong lọc máu là có liên quan đến tình trạng giảm thể tích 
đổ đầy, tuy nhiên không phải là trong mọi trường hợp.

Xử trí: dùng các tác nhân tăng nhịp tim nếu nhịp chậm, điều trị nguyên nhân của rối loạn nhịp tim... 
tăng khả năng co bóp có thể làm giảm tình trạng hạ HA.

2. Những nguyên nhân hiếm gặp
- Hạ HA trong lọc máu có thể là biểu hiện của một số bệnh lí khác không liên quan đến quá trình lọc 

máu như: tràn dịch màng ngoài tim, nhồi máu cơ tim, chảy máu trong, nhiễm khuẩn huyết, rối loạn nhịp 
tim, phản ứng của cơ thể với màng lọc, tan máu, tắc mạch khí,...

- Xử trí theo nguyên nhân cụ thể.
- Hạ HA có liên quan đến màng lọc:
Sử dụng màng lọc cellulose có thể gây nên tình trạng hạ HA, cơ chế được cho là do quá trình hoạt 

hóa bổ thể và các cytokin. Hay xảy ra tình trạng này ở những lần lọc đầu tiên hoặc quả lọc được sử 
dụng lần đầu. Tuy nhiên, vấn đề này vẫn còn cần nhiều nghiên cứu thêm để khẳng định.

Xử trí: nếu nghi ngờ hạ HA do màng lọc cần: dừng ngay quá trình lọc, bỏ hoàn toàn quả lọc và dây 
lọc, cấp cứu như trường hợp hạ HA do sốc phản vệ.

TÀI LIỆU THAM KHẢO
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VIÊM PHÚC MẠC Ở BỆNH NHÂN LỌC MÀNG BỤNG 
LIÊN TỤC NGOẬI TRÚ
I. ĐẠI CƯƠNG

Lọc màng bụng liên tục ngoại trú (CAPD) là một trong những phương pháp điều trị thay thế cho 
những bệnh nhân suy thận giai đoạn cuối. Sau khi thực hiện các kĩ thuật ban đầu tại bệnh viện, đặt ống 
catheter trong khoang ổ bụng người bệnh, bệnh nhân có thể tự lọc máu tại nhà riêng thay vì một tuần 
phải đến bệnh viện để chạy thận nhãn tạo, hàng tháng bệnh nhân chỉ cần đến bệnh viện để kiểm tra 
định kì một lần. Mỗi ngày người bệnh thực hiện bốn lần lọc màng bụng, đưa hai lít dịch lọc vào ổ bụng 
mỗi lần, mỗi lần thực hiện chỉ mất 30 phút. Phương pháp điều trị này có hiệu quả tương đương với chạy 
thận nhân tạo chu kì.

Viêm phúc mạc là phản ứng viêm cấp tính của lá phúc mạc với tác nhân vi khuẩn hay hoá học. Viêm 
phúc mạc là một trong các biến chứng hay gặp ở bệnh nhân lọc màng bụng liên tục ngoại trú. Nếu bệnh 
được chẩn đoán sớm và điều trị kịp thời thì bệnh nhân nhanh chóng qua khỏi và tiếp tục thực hiện được 
phương pháp lọc màng bụng.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
- Đau bụng: bao giờ bệnh nhân cũng có đau bụng, đau rất nhiều, thường không kêu la mà nằm im, 

hạn chế cừ động.
- Dấu hiệu ở thành bụng: co cứng thành bụng, cảm ứng phúc mạc.
- Sốt: thường bệnh nhân có sốt cao 39°c - 40°c.
- Dịch lọc màng bụng: dịch lọc màng bụng khi được xả ra thì có màu đục (màu của dịch lọc xả ra có 

màu đục khác thường so với màu dịch lọc được xả ra thường ngày).
b. Cận lâm sàng
- Xét nghiệm tế bào dịch: có nhiều bạch cầu đa nhân trung tính (> 100BC/mm3 trong đó có > 50% là 

bạch cầu đa nhân trung tính).
- Xét nghiệm vi sinh: nuôi cấy dịch lọc màng bụng có thể thấy vi khuẩn E.coli hoặc trực khuẩn mủ 

xanh, tụ cầu,...
- Cấy máu cũng có thể thấy vi khuẩn gây bệnh.

2. Chẩn đoán nguyên nhân
- Nguyên nhân thường gặp gây viêm phúc mạc là do bệnh nhân không tuân thủ chế độ vô trùng trong 

thực hiện thay túi dịch. Cũng có thể do nhiễm trùng từ chân catheter di chuyển vảo đường hầm catheter 
và vào khoang phúc mạc.

- Cấy máu, cấy nước dịch lọc ổ bụng thường tìm được loại vi khuẩn gây viêm phúc mạc. Một số vi 
khuẩn có thể gặp: Staphyloccocus aureus, Enterococus, Streptococcus, Pseudomonas, E.coli,...

3. Chẩn đoán phân biệt
- Viêm phúc mạc không tìm thấy vi khuẩn khi nuôi cấy:
+ Do kĩ thuật lấy bệnh phẩm hoặc kĩ thuật nuôi cấy chưa đúng phương pháp.
+ Do bệnh nhân đã sử dụng kháng sinh trước đó.
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- Viêm phúc mạc không do đường vào từ dịch lọc hoặc đường hầm catheter: viêm phúc mạc ruột 
thừa, thủng tạng rỗng,...

- Dịch lọc màng bụng màu đục do dưỡng chấp: tìm thấy dưỡng chấp trong dịch lọc màng bụng.

III. ĐIỀU TRỊ
Phác đồ hay được sử dụng trong xử trí ban đầu viêm phúc mạc ở bệnh nhân lọc màng bụng liên tục 

ngoại trú: áp dụng cho đa số các trường hợp được chẩn đoán viêm phúc mạc ở bệnh nhân lọc màng 
bụng liên tục ngoại trú khi mới nhập viện chưa có kết quả nuôi cấy vi khuẩn và kháng sinh đồ.

- Kháng sinh toàn thân: có thể dùng một trong các nhóm thuốc sau:
+ Nhóm cephalosporin thế hệ 3: cefoperazon, ceftazidim.
+ Nhóm beta lactam.
Liều thuốc tùy thuộc vào từng loại kháng sinh áp dụng đối với bệnh nhân suy giai đoạn cuối đang 

lọc màng bụng.
Thời gian điều trị: 14 - 21 ngày.
- Kháng sinh tại chỗ (bảng 1): thời gian điều trị 14 - 21 ngày.

Bảng 1. Kháng sinh tại chỗ điều trị viêm phúc mạc

Lần thay dịch Chỉ định
Lán 1 Rửa ổ bụng liên tiếp 3 tú i dịch lọc nóng độ 1,5, mỏi tú i pha 1.000 đơn vị heparin
Lãn 2 (ngâm 6 giờ) Ngâm trong ó bụng 2 lít dịch lọc nóng độ 1,5 có pha: 

-Cephazolin 1gx1 lọ 
-  Gentamicin 40m gx1 lọ 
-Heparin 1000 đơn vị

Lán 3 (ngâm 4 giờ) Ngâm trong ổ bụng 2 lít dịch lọc nông độ 1,5 có pha: 
- Cephazolin 250mg ( lg  X 1/4 iọ)
-Heparin 1.000 đơn vị

Lán 4 (ngâm 4 giờ) Ngâm trong ồ bụng 2 lít dịch lọc nóng độ 1,5 có pha: 
- Cephazolin 250mg (1 g X 1/4 iọ)
-Heparin 1.000 đơn vị

Lán 5 (ngâm qua đêm) Ngâm trong ổ bụng 2 lít dịch lọc nóng độ 1,5 có pha: 
-Cephazolin 1gx1 lọ 
- Gentamicin 40m gx1 lọ 
-Heparin 1000 đơn vị

Khi có kết quả nuôi cấy và kháng sinh đồ:
- Nếu vi khuẩn nhạy cảm với các thuốc kháng sinh trên thì tiếp tục dùng cho đủ thời gian là 14 ngày.
- Nếu vi khuẩn kháng với một trong các thuốc kháng sinh trên thì nên chuyển bệnh nhân đến tuyến 

chuyên khoa có kinh nghiệm điều trị.

IV. PHÒNG BỆNH

- Vệ sinh sạch sẽ đảm bảo vô trùng trong thao tác thay dịch: rửa tay bằng xà phòng, đeo khẩu trang, 
dùng nguồn nước sạch để vệ sinh,...

- Thay dịch trong phòng đã được vệ sinh sạch sẽ, tẩy trùng thường xuyên.

TÀI LIỆU THAM KHẢO
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THIẾU MÁU VÀ ĐIỀU TRỊ THIẾU MÁU BẰNG 
ERYTHROPOIETIN Ở BỆNH NHÂN SUY THẬN MẠN

I. ĐẠI CƯƠNG
Thiếu máu là một trong các biến chứng thường gặp ở bệnh nhân (BN) suy thận mạn. Khi suy thận 

càng nặng thì tình trạng thiếu máu càng gia tăng do thận giảm sản xuất erythopoietin. Đây là chất cần 
thiết trong quá trình biệt hoá hồng cầu tại tuỷ xương.

Thiếu máu ở BN suy thận mạn dẫn đến gia tăng nguy cơ bệnh tật và tử vong. Điều trị thiếu máu ở  
BN suy thận mạn là một trong những mục tiêu quan trọng trong điều trị bảo tồn và điều trị thay thế thận. 
Tất cả các BN bị thiếu máu mạn tính có liên quan đến bệnh thận mạn tính đều được xem xét chỉ định 
điều trị, tùy vào mức độ thiếu máu.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào nồng độ hemoglobin (Hb) để chẩn đoán xác định thiếu máu ở BN suy thận mạn:
-Thiếu máu ở giới nữ khi Hb < 115g/l.
- Thiếu máu ở nam giới khi Hb < 135g/l.
a. Triệu chứng lâm sàng
•  Triệu chứng thiếu máu
Mệt mỏi, da xanh niêm mạc nhợt, mất ngủ, nhịp tim nhanh, suy tim, suy giảm nhận thức, suy giảm 

chất lượng cuộc sống, ...
•  Triệu chứng suy thận
Mệt mỏi, phù, tiểu ít, tăng huyết áp, các dấu hiệu của hội chứng ure máu cao (chán ăn, nôn, 

buồn nôn, ...).
b. Cận lâm sàng
•  Công thức máu: thiếu máu khi có Hb giảm dưới 95% của người bình thường cùng giới, cùng 

độ tuổi:
- Hb < 115g/l với phụ nữ trưởng thành.
- Hb < 135g/l với nam giới trưởng thành.
•  Chức năng thận
- Ure, creatinin máu tăng.
- Mức lọc cầu thận giảm.
- Điện giải đồ máu có thay đổi (kali thường cao, calci có thể giảm hoặc tăng tùy theo giai đoạn bệnh...).
•  Xét nghiệm nước tiểu
- Có protein niệu.
- Có hồng cầu niệu.
•  Siêu âm: hình ảnh thận tùy thuộc vào loại bệnh lí thận cụ thể.
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2. Chẩn đoán phân biệt
Cần phân biệt với tình trạng thiếu máu do các nguyên nhân khác gây ra:
-Thiếu máu do mất máu: xuất huyết tiêu hóa, ho ra máu, rong kinh, chấn thương, ...
- Thiếu máu do tạo máu không đủ: suy tủy xương, lơ xê mi, thiếu nguyên liệu tạo máu, ...
- Thiếu máu do tan máu: tan máu tự miễn, tan máu do thuốc, bệnh lupus, ...

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Thiếu hụt Erythropoietin (quan trọng nhất).
- Do giảm đời sống hồng cầu.
- Do thiếu hụt các yếu tố tạo máu (sắt, vitamin B12, acid folic, protein, ...).
- Mất máu trường diễn, ...

III.ĐIỀU TRỊ

1. Chỉ định điều trị
Có chỉ định điều trị thiếu máu khi nồng độ Hb < 110g/I.

2. Mục tiêu điều trị
- Duy trì Hb: 11 Og/I - 120g/l (Hct 33% - 36%) đạt được trong vòng 4 tháng kể từ khi bắt đầu điều trị 

bằng EPO (erythropoietin người tái tổ hợp).
- Hb mục tiêu trên đây không áp dụng cho liệu pháp truyền máu.

3. Đánh giá một số yếu tố ảnh hường đến thiếu máu ở BN suy thận mạn
- Cần đánh giá tình trạng dự trữ sắt thường xuyên để bổ sung sắt đầy đủ (đường tĩnh mạch hoặc 

đường uống) cho đến khi đạt mức Hb mục tiêu. Lưu ý cần ngừng truyền sắt tĩnh mạch 1 tuần trước khi 
xét nghiệm tình trạng sắt.

-Đánh giá số lượng hồng cầu lưới.
- Đánh giá tình trạng viêm.
- Đánh giá tình trạng dinh dưỡng.
- Đánh giá tình trạng lọc máu đầy đủ.
- Đánh giá tình trạng mất máu mạn tính.

4. Điều trị bằng erythropoietin (rHuEPO)
a. Loại EPO
- Epoietin alfa: Eprex, Epogen, Epokin, Epotiv,...
- Epoietln beta: NeoRecormon, Betapoietin ...
- Darbepoetin alfa: Aranesp.
- Methoxyl polyethylen glycol - epoetin beta: Mlrcera.
b. Đường dùng
Đường dùng có thể được lựa chọn tùy thuộc vào từng trường hợp cụ thể: tiêm tĩnh mạch hoặc tiêm 

dưới da.
- Đối với BN suy thận mạn giai ặoạn điều trị bảo tồn: có thể lựa chọn một trong các nhóm thuốc EPO 

nói trên, nên tiêm dưới da.
- Đối với BN thận nhân tạo chu kì: nên tiêm tĩnh mạch EPO vào các buổi lọc máu. Tuy nhiên tiêm 

dưới da có thể giảm được liều EPO.
- ĐỐI với BN lọc màng bụng chu kì: EPO nên tiêm dưới da.
- Có thể tiêm 1 lần/tháng đối với loại EPO thế hệ mới như Micera.
c. Phác đồ điều trị
- Tấn công: VỚI mục tiêu điều trị đạt mức Hb từ 110 - 120g/l (KDOQI 2007 điều trị thiếu máu trong 

bệnh thận mạn).
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- Liều tấn công của EPO phụ thuộc vào nhiều yếu tố như mức độ thiếu máu và nguyên nhân cơ bản 
của thiếu máu.

+ EPO alfa và beta tiêm dưới da: 20UI/kg X 3 lần/tuần hoặc 60UI/kg X 1 lần/tuần 
+ EPO alfa và beta tiêm tĩnh mạch: 40UI/kg X 3 lần/tuần hoặc 120UI/kg X 1 lần/tuần. Trẻ em dưới 5 

tuổi liều 300UI/kg/tuần.
+ Darbepoietin: 0,45mcg/kg/tuần tiêm dưới da hoặc tĩnh mạch.
Lưu ý :  cần kiểm tra Hb thường xuyên 2-4 tuần/lần.
+ Nếu Hb tăng từ 10 - 20g/l/tháng là hợp lí.
+ Nếu Hb tăng < 10g/l/tháng thì cần tăng 25% liều mỗi tuần.
+ Nếu Hb tăng > 20g/l/tháng thì cần giảm 25-50% liều mỗi tuần.
- Duy trì: khi đạt được mục tiêu điều trị với Hb từ 11 - 12g/dl ở BN suy thận mạn.
Liều duy trì thường thấp hơn từ trên 30% liều tấn công. Trong giai đoạn duy trì nên kiểm tra Hb mỗi 

1-2 tháng.
- Không khuyến cáo Hb > 130g/l vì tăng nguy cơ tử vong do bệnh tim mạch.

IV. MỘT SÓ NGUYÊN NHÂN GÂY ĐÁP ỨNG KÉM VỚI EPO
+ Thiếu sắt.
+ Nhiễm trùng/viêm (nhiễm trùng, phẫu thuật, AIDS, bệnh lupus ban đỏ hệ thống,...).
+ Mất máu mạn tính.
+ Cường cận giáp.
+ Viêm xơ xương, nhiễm độc nhôm.
+ Bệnh bất thường Hb (di truyền: Thalassemias, bệnh hồng cầu hình liềm...).
+ Thiếu vitamin B12 hoặc folat.
+ Đa u tuỷ xương, suy dinh dưỡng, tan máu,...
Nếu những yếu tố trên đã được loại trừ, cần xem xét khả năng bị kháng với EPO (bất sản nguyên 

hồng cầu).
Trong một số trường hợp đáp ứng kém với điều trị có thể phối hợp thêm VỚI truyền máu.

V. TÁC DỤNG PHỤ CỦA EPO
- Hội chứng giả cúm.
-Đau đầu.
- Tăng HA.
- Ngứa.
- Nổi mẩn.
- Huyết khối.
- Bất sản nguyên hồng cầu, ...
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NANG ĐƠN THÂN

I. ĐẠI CƯƠNG

- Nang đơn thận là nang nằm riêng biệt, không thông với bể thận, chỉ có một lớp biểu mô mỏng ở 
thành nang, bên trong nang chứa dịch trong đồng nhất.

- Có thể có một hoặc nhiều nang đơn (multikystic), ở một hoặc cả hai thận.
- Vị trí nang có thể ở cực trên, cực giữa hoặc cực dưới thận, có thể ở dưới bao thận, trong nhu mô 

thận hoặc nằm cạnh bể thận.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng như sau:
a. Lâm sàng
- Triệu chứng lâm sàng của nang đơn thận thường nghèo nàn, nhiều trường hợp không có triệu 

chứng gì đặc biệt mà tình cờ phát hiện qua siêu âm kiểm tra sức khoẻ.
- Tuy vậy, nang đơn thận có thể gây triệu chứng như:
+ Đau thắt lưng hoặc tức nặng vùng thắt lưng bên thận có nang là triệu chứng hay gặp khi kích 

thước nang lớn.
+ Tăng huyết áp: những nang thận có kích thước lớn, lại nằm ở vùng nhu mô thận làm choán chỗ 

một số vùng thận gây ra thiếu máu tại vùng đó, dẫn đến tăng bài tiết renin và làm tăng huyết áp thứ phát.
+ Thân to: khi nang thận quá to có thể sờ thấy hoặc nhìn thấy một khối u ở bụng.
b. Cận lâm sàng

- Siêu âm thận: siêu âm rất có giá trị trong chẩn đoán xác định nang đơn thận. Tiêu chuẩn chẩn đoán 
nang đơn thận trên siêu âm như sau:

+ Khối trống âm (Echo free).
+ Hình tròn hoặc bầu dục.
+ Thành nang nhẵn, mỏng, bờ đều rõ.
+ Có hình tăng âm phía sau của nang.
- Chụp UIV: được chỉ định trong những trường hợp khó, cần chẩn đoán phân biệt giữa nang đơn 

thận với giãn đài bề thận hoặc trong những trường hợp cần can thiệp chọc hút nang.
Trên phim UIV, có thể thấy bóng của nang thận và hình ảnh đè đẩy hệ thống đài bể thận do nang 

chèn ép, đồng thời còn xem nang có thông với đài bể thận hay không.
- Chụp cắt lớp vi tính: được chỉ định khi nghi nang có biến chứng như chảy máu trong nang, nang 

ác tính hoá.
- Xét nghiệm: thường không đóng góp nhiều trong chẩn đoán xác định nang đơn thận. Khi nang 

nhiễm trùng có thể bạch cầu máu tăng, có bạch cầu và hồng cầu niệu.
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2. Chẩn đoán phân biệt
- Thận đa nang (polykystose rénale):
+ Bệnh di truyền theo kiểu gen trội (trong phả hệ gia đình nhiều người bị bệnh).
+ Hai thận to do bị thay thế bởi nhiều nang.
+ Kích thước nang to nhỏ không đều nhau. Có nang rất lớn (> 10cm) nhưng cũng có nang rất nhỏ 

(khoảng 0,5cm).
+ Có thể kèm theo gan đa nang.
- Nang thận mắc phải ở bệnh nhân suy thận mạn (ure máu cao) hoặc chạy thận nhân tạo kéo dài.
- Giãn đài bể thận: có hình ảnh thông giữa các đài bể thận với nhau trên siêu âm hoặc trên phim 

chụp UIV.

3. Chẩn đoán biến chứng
a. Chảy máu trong nang

Chiếm tỉ lệ khoảng 6%, nguyên nhân tự phát hoặc sau chấn thương. Triệu chứng lâm sàng thường 
có đau thắt lưng, đái máu. Siêu âm có hình ảnh dịch trong nang tăng âm, có thể thấy lớp dịch thay đổi 
theo tư thế bệnh nhân hay các vách tăng âm di động (sợi tơ huyết).

b. Nang nhiễm trùng

Bệnh nhân có triệu chứng nhiễm trùng tiết niệu. Siêu âm có hình ảnh dịch trong nang tăng âm không 
đều, thành nang dày nhưng không có nụ sùi.

c. Vỡ nang

Hay gặp ở nang dưới bao hoặc nang cạnh bể thận, có thể vỡ tự phát hay sau chấn thương. Trên lâm 
sàng bệnh nhân đau thắt lưng đột ngột, đái máu. Siêu âm có thể có tụ máu dưới bao thận.

d. Nang ung thư hoá

Nang to nhanh, thành dày có nụ sùi, có vách, dịch không đồng nhất. Trên chụp cắt lớp vi tính thành 
nang ngấm mạnh thuốc cản quang.

III.ĐIỀUTRỊ

1. Điều trị triệu chứng và biến chứng
- Đau thắt lưng và tức nặng vùng thắt lưng:
+ Thuốc giảm đau.
+ Thuốc giãn cơ.
- Tăng huyết áp: có thể cho thuốc hạ áp các nhóm.
- Nhiễu trùng nang: kháng sinh (theo kháng sinh đồ nếu có).
- Chảy máu nang: thuốc cầm máu, kháng sinh, nằm bất động.

2. Chọc hút dịch nang thận
- Chỉ định: chọc hút dịch nang thận qua da có thể tiến hành cho các nang thận có kích thước từ 6cm 

trờ lên. Đây là một kĩ thuật đơn giản, có thể thực hiện được ở tất cả các bệnh viện đã có máy siêu âm.
- Chống chỉ định: rối loạn đông máu, nang có nguy cơ biến chứng, nang cạnh bể thận gây chèn đẩy 

đài bể thận.

- Kĩ thuật: chọc hút dịch nang thận dưới sự hướng dẫn của siêu âm (có quy trình riêng).
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3 .  P h ẫ u  t h u ậ t

- Chỉ định: nang có biến chứng, nang cạnh bể thận gây chèn đẩy đài-bể thận, tái phát nang sau 
chọc hút.

- Chống chỉ định: rối loạn đông máu, bệnh toàn thân nặng.
- Kĩ thuật: có thể phẫu thuật qua nội soi hay mổ mờ.
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VIÊM KHỚP DANG THẤP

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm khớp dạng thấp (rheumatoid arthritis) là bệnh tự miễn, diễn biến mạn tính. Bệnh được đặc 
trưng bởi tình trạng viêm các khớp nhỏ nhở có tính chất đối xứng, có dấu hiệu cứng khớp buổi sáng và 
thường có mặt của yếu tố dạng thấp trong huyết thanh đôi khi có tổn thương nội tạng. Đây là một trong 
các bệnh khớp mạn tính thường gặp nhất. Tỉ lệ mắc bệnh vào khoảng 0,3 - 1% dân số tùy từng quốc 
gia. về lâm sàng, bệnh gặp chủ yếu ở nữ giới, tuổi trung niên, bệnh thường diễn biến mạn tính xen kẽ 
các đợt viêm cấp tính. Mục đích điều trị nhằm kiểm soát quá trình viêm khớp, duy trì tình trạng ổn định 
bệnh, tránh các đợt tiến triển.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định bệnh viêm khớp dạng thấp
- Viêm khớp dạng thấp được chẩn đoán theo tiêu chuẩn của Hội Thấp khớp học Mỹ - American 

College of Rheumatology (ACR) năm 1987. Nội dung của tiêu chuẩn này như sau:
+ Cứng khớp buổi sáng kéo dài trên một giờ.
+ Viêm ít nhất 3 trong 14 vị trí khớp sau: đốt ngón tay gần, bàn ngón tay, cổ tay, khuỷu, gối, cổ chân, 

bàn ngón chân (hai bên).
+ Trong đó, có ít nhất một khớp thuộc các vị trí sau: đốt ngón tay gần, bàn ngón tay, cổ tay.
+ Có tính chất đối xứng.
+ Hạt dưới da.
+ Yếu tố dạng thấp huyết thanh dương tính.
+ Xquang điển hình ở khối xương cổ tay (hình bào mòn, mất chất khoáng đầu xương).
Thời gian diễn biến của bệnh ít nhất phải 6 tuần.
- Chẩn đoán xác định khi có ít nhất 4 trong 7 yếu tố.
- Xét nghiệm cận lâm sàng cần làm:
+ Tế bào máu ngoại vi, tốc độ máu lắng, protein c  phản ứng (CRP).
-Yếu tố dạng thấp (RF), anti CCP (kháng thể cyclic citrullinated peptide) nếu có điều kiện.
- Chụp Xquang khớp bàn cổ tay thẳng và các khớp tổn thương. Chụp tim phổi thẳng.

2. Chẩn đoán phân biệt
a. Lupus ban đỏ hệ thống
Thường gặp ở nữ trẻ tuổi. Biểu hiện đau khớp nhỏ nhỡ. Thường có kèm theo sốt kéo dài và tổn 

thương nhiều tạng (ban hình cánh bướm ở mặt, loét họng, protein niệu, suy thận, giảm bạch cầu, tràn 
dịch đa màng...). Chẩn đoán bệnh lupus ban đỏ hệ thống theo tiêu chuẩn ACR 1997.

b. Xơ cứng bì
Thường gặp ở nữ, trung niên. Biểu hiện viêm các khớp nhò nhỡ ở bàn tay. Thường có hội chứng
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Raynaud. Tổn thương da có giá trị chẩn đoán: da dày, cứng, rối loạn sắc tố... Chẩn đoán theo tiêu 
chuẩn ACR 1980 với bệnh xơ cứng bì.

c. Thoái hóa khớp
Thường gặp ở nữ, trung niên. Biểu hiện sưng đau khớp (thường gặp khớp gối hoặc các khớp ngón 

xa hai bên). Khớp đau kiểu cơ học, có dấu hiệu phá rỉ khớp. Có thể có các hạt Heberden, Bouchat toàn 
trang không thay đổi. Xét nghiệm máu và dịch khớp: không có hội chứng viêm, yếu tố dạng thấp thường 
âm tính.

d. Gút mạn tinh
Thường gặp ở nam giới, tuổi trung niên. Sưng đau các khớp nhỏ nhỡ ở bàn tay, chân đối xứng hai 

bên. Tiền sử có đợt sưng đau cấp tinh ngón chân cái. Có thể có hạt tophi. Chẩn đoán theo tiêu chuẩn 
chẩn đoán của Bennett và Wood 1968.

e. Thấp khớp cắp
Gặp ở người trẻ tuổi (thanh thiếu niên). Sưng đau các khớp nhỡ, viêm cấp tính, kiểu di chuyển,... 

Chẩn đoán xác định theo tiêu chuẩn Jones cải tiến năm 1992.

III. ĐIỀU TRỊ BỆNH VIÊM KHỚP DẠNG THÁP

Nguyên tắc điều trị thuốc
Kết hợp nhiều nhóm thuốc: thuốc điều trị triệu chứng (thuốc giảm đau chống viêm) và ít nhất 02 

nhóm thuốc chống thấp khớp tác dụng chậm ngay từ giai đoạn đầu của bệnh trên nguyên tẳc số nhóm 
thuốc và liều thuốc tối thiểu có hiệu quả. Riêng corticoid thường chỉ dùng trong các đợt tiến triển của 
bệnh. Các thuốc điều trị triệu chứng có thể giảm liều hoặc ngừng hẳn. Các thuốc điều trị cơ bản thường 
dùng kéo dài nhiều năm, thậm chí suốt đời.

1. Điều trị toàn thân
a. Glucocorticoid
- Chỉ định: trong đợt tiến triển của bệnh trong khi chờ đợi thuốc điều trị cơ bản có hiệu quả hoặc 

trường hợp phụ thuộc corticoid.
- Liều lượng và cách dùng
+ Đợt tiến triển nặng (có tổn thương nội tạng, sốt, viêm nhiều khớp...): truyền tĩnh mạch 80-125mg 

methyl-prednisolon pha trong 250ml dung dịch Natri clorua 0,9% trong 3-5 ngày. Sau duy trì uống 1,5- 
2mg/kg/24 giờ tính theo prednisolon.

+ Đợt tiến triền thông thường: liều 1-1,5mg/kg/24 giờ. Giảm dần 10%/tuần. Khi ở liều cao chia uống 
2/3 sáng, 1/3 chiều. Khi ở liều < 40mg/ngày uống một lần vào lúc 8 giờ sáng, sau ăn. Thường sau 1-2 
tháng có thể thay bằng thuốc chống viêm không steroid.

+ Trường hợp phụ thuộc corticoid duy trì liều 5 - 7,5mg/24 giờ kéo dài.
+ Trường hợp dùng glucocorticoid liều cao hoặc kéo dài, cần bổ sung các thuốc sau:
> Kali: 1-2 gam kali clorid hoặc 2-4 viên Kaleorid 600mg mỗi ngày.
> Vitamin D 400 IU và 1 gam calci mỗi ngày.
> Hạn chế tác dụng không mong muốn trên dạ dày-tá tràng: nên dùng nhóm ức chế bơm proton 

(omeprazol, pantoprazol,...).
> Biphosphonat (Fosamax, Fosamax plus): dự phòng loãng xương do corticoid.
b. Thuóc chống viêm không steroid
- Chỉ định: giai đoạn khớp viêm mức độ vừa phải, hoặc thay thế corticoid.
- Chọn một trong số thuốc sau (lưu ý tuyệt đối không phối hợp thuốc trong nhóm vì không tăng tác 

dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng không mong muốn):
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+ Diclofenac (Voltaren) viên 50mg: 2 viên/ngày chia 2 lần sau ăn no. Có thể sử dụng dạng ống tiêm 
bắp 75mg/ngày trong 2 -3  ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg: 1-2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngày x2-3 
ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Piroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày uống sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 
ống trong 2-3 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Celecoxib (Celebrex) viên 200mg, liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh 
nhân có tiền sử bệnh tim mạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.

c. Các thuốc giảm đau
Chỉ định theo sơ đồ bậc thang của Tổ chức Y tế thế giới. Các thuốc thường được sử dụng:
- Paracetamol: 2-3 gam/ngày chia 4 lần.
- Paracetamol kết hợp với codein (Efferalgan Codein): 4 - 6 viên/ngày.
- Paracetamol kết hợp với dextroproxyphen (Di-antanvic): uống 4-6 viên/ngày.
- Floctaphenin (Idarac viên 200mg) uống 2-6 viên/ngày; thuốc được chỉ định trong trường hợp bệnh 

nhân có tổn thương tế bào gan, suy gan.
d. Nhóm thuốc chóng thấp khớp tác dụng chậm (Disease-modifying antirheumatic drugs 

-DMARDs)
- Thuốc chống sốt rét tổng hợp
+ Hydroxychloroquin (Plaquenil viên 200mg ngày 1-2 viên hoặc chloroquin liều 250mg/ngày (viên 250mg).
+ Chống chỉ định: bệnh nhân có thai, người có suy giảm G6PD hoặc có tổn thương gan.
+ Tác dụng không mong muốn: chán ăn, nôn, đau thượng vị, sạm da, khô da, viêm tổ chức lưới ở  

võng mạc. cần kiểm tra thị lực, soi đáy mắt mỗi 6 tháng và không dùng quá 6 năm.
- Methotrexat
+ Liều dùng: 10-20mg/tuần, tiêm bắp hoặc uống. Thường dùng đường uống bắt đầu bằng liều 10mg; 

uống 4 viên (2,5mg/viên) vào một ngày nhất định trong tuần. Thuốc có hiệu quả sau 1-2 tháng. Có thể 
chỉnh liều tùy theo đáp ứng của bệnh. Trong trường hợp thuốc kém hiệu quả hoặc kém dung nạp dùng 
đường tiêm bắp (ống tiêm 10 hoặc 15mg) mỗi tuần một mũi duy nhất.

+ Chống chỉ định: hạ bạch cầu, suy gan thận, tổn thương phổi mạn tính.
+ Tác dụng không mong muốn: thường gặp loét miệng, nôn, buồn nôn. Có thể gây độc tế bào gan 

và tủy.
+ Nhằm hạn chế tác dụng không mong muốn của methotrexat cần bổ sung acid folic, liều bằng liều 

methotrexat (viên 5mg, 02 viên/tuần chia 2 ngày trong tuần khi dùng liều 10mg methotrexat/tuần.
- Sulfasalazin (Salazopyrin)
+ Chỉ định: dùng khi bệnh nhân có chống chỉ định với methotrexat hoặc dùng phối hợp cùng với 

methotrexat trong thể ít đáp ứng với methotrexat đơn độc.
+ Liều lượng: liều 2-3 gam/ngày.
+ Tác dụng không mong muốn: rối loạn tiêu hóa, chán ăn, ban ngoài da, bọng nước, loét miệng, 

protein niệu, hội chứng thận hư, viêm tuyến giáp trạng, giảm tiểu cầu, bạch cầu, huyết tán,...
- Cyclosporin A (Neoral; Sandimune)
+ Chỉ định: viêm khớp dạng thấp thể nặng, không đáp ứng với methotrexat.
+ Liều: bắt đầu bằng liều 2,5mg/kg/ngày, chia 2 lần. Sau 4-8 tuần nếu không có hiệu quả tăng 0,5- 

1mg/kg/ngày trong 1-2 tháng; cho đến khi đạt 5mg/kg/ngày. Liều an toàn thường dùng là 2-3mg/kg/ 
ngày. Thận trọng với bệnh nhân có suy giảm chức năng thận.

+ Biệt dược: Neoral viên 25mg và 100mg; Sandimune ống 100mg.
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e. Các tác nhân sinh học (các thuốc ức chế cytokin)
Là các tác nhân gây chẹn hoặc tương tác với các chức năng của các cytokin hoạt động trong cơ chế 

bệnh sinh của viêm khớp dạng thấp. Các thuốc thường dùng:
- Entanercept-Enbrel: ống 25mg. Liều 25mg 2 lần/tuần hoặc 50mg/tuần, tiêm dưới da.
- Intliximab-Remicade: ống 100mg, liều 3mg/kg/lần truyền tĩnh mạch chậm (ít nhất trong 2 giờ) vào 

tuần 0; 2; 6, sau đó nhắc lại mỗi 8 tuần.
- Chỉ định: viêm khớp dạng thấp nặng, kháng với điều trị thông thường.
- Tác dụng không mong muốn: lao và các nhiễm khuẩn cơ hội.
- Rituximab (MabThera, Rituxan ): thuốc ức chế tế bào B.
+ Chỉ định: tất cả các bệnh nhân viêm khớp dạng thấp với mục đích ngăn ngừa tổn thương khớp, có 

thể chưa từng điều trị với methotrexat hoặc không đáp ứng với methotrexat.
+ Liều: 500- 1000mg/lần truyền. Mỗi liệu trình 2 lần truyền cách nhau 02 tuần. Kết hợp với methotrexat. 

Khoảng cách giữa liệu trình tiếp theo là 6-12 tháng.
+ Cách dùng: pha 500mg rituximab trong 500ml NaCI 9%, truyền tĩnh mạch chậm (X giọt/phút). Sau 

30 phút nếu không có phản ứng bất thường có thể cho truyền nhanh hơn, XX-XXX giọt/phủt. Nên cho 
methylprednisolon (80mg) tiêm tĩnh mạch trước khi truyền rituximab 30 phút để hạn chế tác dụng phụ 
của thuốc như sốt, rét run, hạ huyết áp.

+ Chống chỉ định: tình trạng suy giảm miễn dịch nặng hoặc những người đang bị nhiễm trùng nặng 
hoặc được biết quá mẫn cảm với bất cứ thành phần nào của thuốc.

2. Các phương pháp khác

- Điều trị tại chỗ: tiêm corticoid tại các khớp còn viêm sau khi đã điều trị toàn thân.
- Phục hồi chức năng: nhằm làm giảm cứng và đau khớp, chống dính khớp; khuyến khích bệnh nhân 

tự vận động và tự phục vụ các sinh hoạt của bản thân.
- Nội soi rửa khớp: chỉ định khi viêm một vài khớp kéo dài khó kiểm soát.

- Điều trị ngoại khoa: cắt bỏ màng hoạt dịch (hiện ít được chỉ định), thay khớp nhân tạo khi khớp 
giảm chức năng nặng.

Tóm tắt phác đò điều trị viêm khớp dạng thấp tại Việt Nam
Kết hợp đồng thời 3 nhóm thuốc dưới đây:
1. Thuốc chống viêm
- Corticoid liều cao, ngắn ngày, sau giảm liều dần (thường khoảng 1-2 tháng).
- Hoặc thuốc chống viêm không steroid.
2. Thuốc giảm đau
- Paracetamol hoặc các chế phẩm kết hợp khác.
3. Thuốc chống thấp khớp tác dụng chậm
- Hydroxychloroquin hoặc chloroquln (đối với thể nhẹ).
- Methotrexat + chloroquin được lựa chọn hàng đầu.
- Salazopyrin chỉ định khi không dung nạp methotrexat.
- Methotrexat + chloroquin + salazopyrin.
- Methotrexat + cyclosporin A.
- Rituximab.
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IV. THEO DÕI VÀ PHÒNG BỆNH

- Giáo dục bệnh nhân điều trị thuốc thường xuyên nhằm tránh các đợt tiến triển.
- Theo dõi nhằm dự phòng các tác dụng không mong muốn của thuốc.
+ về lâm sàng: theo dõi cân nặng hàng tháng và khám mắt mỗi 6 tháng. Hàng ngày kiểm tra huyết 

áp, nhiệt độ, các triệu chứng dạ dày-tá tràng, tình trạng nhiễm khuẩn...
+ về xét nghiệm: kiềm tra định kì mỗi tháng cần xét nghiệm điện giải đồ, đường máu, chức năng gan, 

thận, tế bào máu ngoại vi, tốc độ máu lắng, protein c  phản ứng (CPR).
- Hướng dẫn bệnh nhân luyện tập tránh dính và biến dạng khớp.
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VIÊM CÔT SỐNG DÍNH KHỚP

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm cột sống dính khớp (VCSDK) là một bệnh viêm khớp mạn tính hay gặp nhất trong nhóm bệnh 
lí cột sống thể huyết thanh âm tính. Bệnh VCSDK có mối liên hệ chặt chẽ với yếu tố kháng nguyên bạch 
cầu HLA-B27 (80 - 90%) của hệ thống kháng nguyên hòa hợp tổ chức, bệnh thường gặp ở nam giới 
(80 - 90%), trẻ tuổi (dưới 30 tuổi chiếm tỉ lệ 80%).

Bệnh ảnh hưởng nhiều đến chức năng vận động khớp, khả năng lao động, sinh hoạt, chất lượng 
sống của người bệnh và là nguyên nhân gây tàn phế nếu không được chẩn đoán và điều trị kịp thời.

Nguyên nhân của bệnh VCSDK hiện nay chưa rõ.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào tiêu chuẩn chẩn đoán New York năm 1984:
•  Tiêu chuẩn lâm sàng
- Tiền sử hay hiện tại có đau vùng thắt lưng hay vùng lưng - thắt lưng kéo dài trên 3 tháng.
- Hạn chế vận động thắt lưng ở cả 3 tư thế cúi, ngửa, nghiêng và quay.
- Độ giãn lồng ngực giảm.
•  Tiêu chuẩn Xquang
- Viêm khớp cùng chậu một bên ở giai đoạn III hoặc IV Viêm khớp cùng chậu hai bên từ giai đoạn 

II trở lên.
- Chẩn đoán xác định bệnh VCSDK khi có một tiêu chuẩn lâm sàng và một tiêu chuẩn Xquang.
- Nhằm chẩn đoán bệnh và theo dõi tiến triển của bệnh cần làm thêm các xét nghiệm về phản ứng 

viêm (tốc độ máu lắng, protein c  phản ứng).
- Trong giai đoạn sớm của bệnh để giúp chẩn đoán xác định nếu có điều kiện chỉ đứợc thêm xét 

nghiệm HLA-B27 dương tính > 80% trường hợp), chụp cộng hưởng từ (MRI) khớp cùng chậu. Các 
thành viên trong gia đình có thể mắc các bệnh lí trong nhóm bệnh lí cột sống thể huyết thanh âm tính 
(viêm cột sống dính khớp, viêm khớp vẩy nến, viêm khớp phản ứng...).

2. Chẩn đoán phân biệt
- Các bệnh cột sống: viêm đốt sống đĩa đệm do vi khuẩn, do lao: tình trạng nhiễm khuẩn, tổn thương 

thân đốt và đĩa đệm trẽn phim Xquang...
- Thoái hóa cột sống: gặp ở người lớn tuổi, hình ảnh gai xương thân đốt sống, các xét nghiệm về 

phản ứng viêm bình thường.
- Các bệnh lí khớp ngoại vi: lao khớp háng (bệnh nhân đau và hạn chế vận động thường một bên 

khớp háng, tổn thương xương và khớp trên phim, có thể có lao phổi phối hợp...), thoái hóa khớp háng 
(các xét nghiệm về phản ứng viêm bình thường, tổn thương gai xương...).
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III. ĐIỀU TRỊ

Mục đích điều trị: kiểm soát tình trạng đau và viêm, duy trì chức năng vận động của các khớp, cột 
sống và phòng tránh biến dặng khớp và cột sống.

1. Vận động liệu pháp
- Tư vấn, hướng dẫn cho người bệnh các bài tập vận động khớp và cột sống, tham gia các hoạt động 

thể dục (bơi, đi bộ, đi xe đạp...) phù hợp với tình trạng bệnh và giai đoạn bệnh.
- Hướng dẫn bệnh nhân tập thở, nằm đúng tư thế (không dùng gối cao, không nằm đệm mềm, không 

nằm co khớp gối...).
- Điều trị vật lí trị liệu: chiếu tia hồng ngoại, siêu âm, tắm nước khoáng nóng, tắm bùn, xoa bóp...

2. Điều trị thuốc
•  Thuốc giảm đau: có thể lựa chọn một trong các thuốc giảm đau:
-Acetaminophen (paracetamol, Dolodon, Tylenol...) 0,5g X 2 - 4 viên/24 giờ.
- Floctafenine (Idarac) 200mg X 2 viên/24 giờ.
•  Thuốc chống viêm không steroid: có thể lựa chọn một trong các loại thuốc kháng viêm không 

steroid sau phụ thuộc vào đáp ứng của thuốc, tình trạng bệnh và khả năng kinh tế của người bệnh (lưu 
ý tuyệt đối không phối hợp thuốc trong nhóm vì không tăng tác dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng 
không mong muốn):

- Diclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75mg X 1 viên/ngày sau ăn no. 
Có thể sử dụng dạng ống tiêm bắp 75mg/ngày trong 2 -3  ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó 
chuyển sang đường uống.

- Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngày X 2 - 3 
ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

- Piroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày, uống sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 
ống trong 2 - 3 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

- Celecoxib (Celebrex) viên 200mg liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh nhân 
có tiền sử bệnh tim mạch và thận trọng hơn ở người cao tuồi.

•  Thuốc tác dụng chậm (điều trị cơ bản):
- Sulfasalazin (Salazopyrine) 1000 - 2000mg/24 giờ.
- Methotrexat 7,5 - 15mg/tuần: đối với trường hợp viêm cột sống dính khớp thể khớp ngoại vi.
•  Thuốc corticoid:
Điều trị corticoid tại chỗ: tiêm khớp, tiêm các điểm bám gân (hydrocortison acetat: 125mg/5ml, Depo 

- medrol 40mg/ml...).
Điều trị corticoid toàn thân trong các trường hợp bệnh tiến triển nặng không đáp ứng với các thuốc 

chống viêm không steroid hoặc trường hợp bệnh nhân phụ thuộc corticoid, liều dùng 1 - 1,5mg/kg/24 
giờ và giảm liều dần theo tình trạng tiến triển và đáp ứng của bệnh nhân.

- Nhóm thuốc sinh học mới: các kháng thể đơn dòng chống yếu tố hoại tử u TNF anpha (Remicade, 
Entanecept...) điều trị các trường hợp kháng với các thuốc điều trị.

- Thuốc điều trị phối hợp thuốc giãn cơ
+ Bệnh nhân có dùng thuốc methotrexat: acid folic 5mg X 2 viên/tuần.
+ Bệnh nhân có biểu hiện viêm dạ dày-hành tá tràng: omeprazon 20mg/24 giờ.
+ Bệnh nhân dùng corticoid, có loãng xương: calcitonin (Miacalcic, Rocalcic) 50-100UI/24 giờ (tiêm 

bắp hoặc xịt mũi), biphosphonat (Fosamax, Alenta...) 70mg/tuần, calci 0,5-1g/24 giờ.
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+ Bệnh nhân có thoái hóa khớp thứ phát: diacerin (Artrodar) 50 - 100mg/25h, glucosamin sultat 
(Viartril-S, Bosamin, Lubrex-F...) 1g-1,5g/24 giờ, chondroitin 0,5-1g/ngày.

* Phẫu thuật chỉnh hình:
Thay khớp háng, thay khớp gối, giải phóng khớp dính hoặc khớp bị biến dạng.

IV. PHÒNG BỆNH

- Giáo dục và hướng dẫn bệnh nhân, người nhà bệnh nhân có những hiểu biết về bệnh để thực hiện 
đúng liệu trình điều trị và theo dõi quá trình điều trị.

- Áp dụng các biện pháp điều trị nhằm hạn chế di chứng bệnh: chống teo cơ, dính khớp, nâng cao 
chất lượng sống của bệnh nhân.
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VIÊM KHỚP PHẢN ỨNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm khớp phản ứng (VKPƯ) là một bệnh viêm khớp vô khuẩn xuất hiện sau nhiễm khuẩn chủ yếu 
là nhiễm khuẩn tiết niệu sinh dục, hô hấp, tiêu hóa,... Bệnh gây tổn thương ở khớp và các cơ quan 
khác như mắt, hệ tiết niệu sinh dục, hệ tiêu hóa,... thường gặp ở lứa tuổi trẻ, tỉ lệ mắc bệnh ở nam và 
nữ như nhau.

Cơ chế bệnh sinh của bệnh VKPƯ chưa được biết rõ. VKPƯ là một tình trạng viêm khớp vô khuẩn 
xảy ra sau một nhiễm khuẩn nào đó trong cơ thể mà không tìm thấy vi khuẩn tại khớp. Yếu tố gen giữ 
vai trò quan trọng trong bệnh sinh của bệnh VKPƯ, có 30-70% bệnh nhân VKPƯ dương tính với yếu tố 
kháng nguyên bạch cầu HLA-B27.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a .  Áp dụng tiêu chuẩn chẩn đoán của Amor (1983)
- Viêm vô khuẩn một hoặc vài khớp không đối xứng.
- Tiêu chảy hoặc có hội chứng lị.
- Viêm màng tiếp hợp mắt.
- Viêm niệu, viêm cổ tử cung.
- Viêm loét trợt niêm mạc, da.
- Cơ địa HLA-B27 (+) hoặc có tiền sử gia đình bệnh viêm cột sống dính khớp.
- Các xét nghiệm tìm thấy tác nhân gây bệnh trực tiếp hoặc gián tiếp.
Bệnh VKPƯ được chẩn đoán khi có 4/7 triệu chứng trên.
b. Tiêu chuẩn chẩn đoán của nhóm bệnh li cột sóng thể huyết thanh âm tính châu Âu (1990)
-Đau, viêm đốt sống.

- Hoặc viêm màng hoạt dịch khớp (chủ yếu là khớp ở chi dưới và không đoì xứng). Có kèm theo một 
trong các hội chứng sau đây:

+ Có tiền sử gia đình bệnh viêm cột sống dính khớp.
+ Viêm khớp vẩy nến.
+ Bệnh lí ruột.
+ Đau vùng chậu hông.
+ Bệnh lí phần mềm quanh khớp.
+ Viêm khớp cùng chậu.
+ Viêm niệu đạo sinh dục.

c. Thề đặc biệt của VKPƯ: hội chứng Reiter chằn đoán khi có tam chứng: viêm khớp, viêm niệu 
đạo và viêm kết mạc mắt.
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2. Chẩn đoán phân biệt
- Viêm khớp nhiễm khuẩn: viêm khớp một đơn độc, tình trạng nhiễm khuẩn, xét nghiệm dịch khớp, 

cấy máu, ...
- Bệnh Gút: viêm khớp cấp tính, tiến triển từng đợt, đáp ứng với colchicin, ...
-Viêm khớp dạng thấp thể một khớp: thường gặp ở nữ giới, tuổi trung niên, viêm khớp tiến triển từng 

đợt, yếu tố dạng thấp dương tính, ...
- Viêm khớp trong các bệnh suy giảm miễn dịch mắc phải (AIDS): thể trạng suy kiệt, xét nghiệm HIV 

dương tính, có tiền sử nghiện chích ma túy, ...

III. ĐIỀU TRỊ

1. Thuốc giảm đau
Có thể lựa chọn một trong các thuốc giảm đau
-Acetaminophen (paracetamol, Dolodon, Tylenol, ...) 0,5g X 2-4 viên/24 giờ.
- Floctafenin (Idarac) 200mg X 2 viên/24 giờ.

2. Thuốc chống viêm không steroid
Chọn một trong số thuốc sau (lưu ý tuyệt đối không phối hợp thuốc trong nhóm vì không tăng tác 

dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng không mong muốn):
- Diclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75mg X 1 viên/ngày sau ăn no. Có 

thể sử dụng dạng ống tiêm bẳp 75mg/ngày trong 2-3 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển 
sang đường uống.

- Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngảy X 2-3 
ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đỏ chuyển sang đường uống.

- Piroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày uống sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 ống 
trong 2-3 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

- Celecoxib (Celebrex) viên 200mg liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh nhân 
có tiền sử bệnh tim mạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.

3. Thuốc tác dụng chậm
- Sulfasalazin (Salazopyrin) 1000-2000mg/24 giờ, điều trị kéo dài 1-3 tháng.
- Methotrexat: 7,5-20mg/tuần: điều trị kéo dải 1-3 tháng: trong trường hợp viêm nhiều khớp và tổn 

thương khớp nặng.
- Thuốc ức chế yếu tố hoại tử u TNF alpha: infliximab (Remicade): chỉ định trong trường hợp bệnh 

tổn thương khớp nặng nề hoặc kháng điều trị với các loại thuốc chống viêm không steroid và corticoid.

4. Thuốc corticoid
- Corticoid: điều trị corticoid toàn thân trong các trường hợp bệnh tiến triển nặng không đáp ứng 

với các thuốc chống viêm không steroid hoặc trường hợp bệnh nhân phụ thuộc corticoid, liều dùng 
1-1,5mg/kg/24 giờ và giảm liều dần theo tinh trạng tiến triển và đáp ứng của bệnh nhân. Chỉ điều trị 
corticoid toàn thân trong thời gian ngắn, khi kiểm soát được bệnh phải chuyển sang điều trị thuốc chống 
viêm không sterroid.

Điều trị corticoid tại chỗ: tiêm khớp, tiêm các điểm bám gân (hydrocortison acetat, Depo-medrol, 
Diprospan, ...).
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- Kháng sinh (chỉ áp dụng điều trị khi xác định được nguyên nhân gây bệnh, tình trạng viêm nhiễm 
đường tiết niệu sinh dục,...): tetracyclin (0,5 x4 viên/ngày), doxycyclin (100mg x4-6 viên/ngày), quinolon 
(0,5 X 1-2 viên/ngày) được dùng kéo dài tới 1-3 tháng.

IV. PHÒNG BỆNH

Điều trị sớm các tình trạng nhiễm khuẩn (nhiễm khuẩn hệ tiết niệu sinh dục, hô hấp, tiêu hóa...).
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VIÊM KHỚPTHIẾU NIÊN Tư PHÁT

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm khớp thiếu niên tự phát là bệnh khớp mạn tính thường gặp nhất ở trẻ em với đặc điểm là khởi 
phát bệnh dưới 16 tuổi với các triệu chứng viêm khớp tồn tại ít nhất 6 tuần. Đây là một nhóm bệnh bao 
gồm sáu thể bệnh: thể hệ thống (còn gọi là bệnh still), thể viêm vài khớp, thể viêm nhiều khớp (có yếu 
tố dạng thấp RF dương tính hoặc RF âm tính), thể viêm khớp vẩy nến và thể viêm khớp kèm theo viêm 
các điểm bám tận. Hiện nay, các tiêu chuẩn chẩn đoán cho mỗi thể bệnh dựa theo phân loại của hội 
nghị Thấp khớp học Quốc tế (International League Against Rheumatism - ILAR) năm 2001. Mục tiêu 
điều trị nhằm kiểm soát các đợt tiến triển với các thuốc chống viêm (steroid hoặc không steroid) két hợp 
sớm với thuốc điều trị cơ bản (sulphasalazin, hydroxychloroquin, methotrexat...) và các tác nhân sinh 
học (hiện nay chưa có ở Việt Nam). Phục hồi chức năng, công tác hướng nghiệp đóng một vai trò quan 
trọng trong điều trị.

II. CHẨN ĐOÁN

Tùy theo mỗi thể bệnh mà có triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng khác nhau, ở  tất cả các thể, 
trong đợt tiến triển thường có tình trạng viêm khớp về lâm sàng (đau, sưng, nóng) và xét nghiệm (CRP, 
máu lắng tăng rất cao, tăng bạch cầu đặc biệt bạch cầu đa nhân trung tính, tăng tiểu cầu, có thể kèm 
theo thiếu máu).

1. Thể khởi phát hệ thống
- Triệu chứng lâm sàng: gặp ở mọi lứa tuổi, tỉ lệ hai giới tương đương nhau. Các triệu chứng chính 

là sốt (39°C-40°C, có đỉnh, kéo dài trên 2 tuần); viêm từ 1 khớp trở lên, kèm theo nổi ban dạng dát sẩn, 
ban đỏ, ban hồng mềm (ban màu cá hồi, nhanh chóng biến mất, thường xuất hiện khi sốt cao). Có thể  
có viêm các màng tim (thường gặp là tràn dịch màng ngoài tim), gan, lách, hạch to.

- Các xét nghiệm
+ Các xét nghiệm sinh hóa: men gan AST, ALT tăng, ferritin máu tăng trong những trường hợp bệnh 

tiến triển.
+ Xét nghiệm nước tiểu, xét nghiệm tủy đồ để chẩn đoán phân biệt với các bệnh khác.
+ Không có các xét nghiệm miễn dịch đặc hiệu, RF và kháng thể kháng nhân có thể âm tính hoặc 

dương tính với hiệu giá kháng thể cao.
- Thể này cần loại trừ các trường hợp nhiễm khuẩn (cấy máu âm tính) và bệnh bạch cầu cấp (huyết 

tủy đồ bình thường). 2

2. Thẻ viêm vài khớp
- Triệu chứng lâm sàng: bệnh chủ yếu gặp ở nữ (nữ/nam = 4/1). Tại thời điểm khởi phát số khớp 

viêm không quá 4 khớp. Thường gặp tổn thương khớp gối, cổ chân, khuỷu, cổ tay, các khớp nhỏ ở bàn



621H ư ớ n g  d â n  c h á n  đ o á n  vả đ iể u  tr ị  b ệ n h  Nội k h o a

tay vả bàn chân, viêm khớp không đối xứng. Có thể có tổn thương mắt kèm theo chủ yếu là viêm mống 
mắt thể mi hoặc viêm động mạch võng mạc mạn tính.

- Các xét nghiệm: ngoài các xét nghiệm đánh giá tình trạng viêm như trên, kháng thể kháng nhân 
dương tính 50 -70% trường hợp.

- Thể này cần chẩn đoán phân biệt với viêm khớp nhiểm khuẩn (có thể có đường vào, phân lập được 
vi khuẩn từ dịch khớp); tổn thương khớp trong bệnh ưa chảy máu (Hemophilia).

3. Viêm nhiều khớp RF âm tính
- Triệu chứng lâm sàng: tuổi mắc bệnh trung bình 6-11 tuổi, đa số gặp ở trẻ gái (tỉ lệ mắc bệnh nữ/ 

nam là 3/1). Viêm từ 5 khớp trờ lên, các khớp nhỏ và nhỡ có thể đối xứng hoặc không đối xứng. Thường 
gặp tồn thương các khớp gối, cổ chân, cổ tay, bàn ngón tay. Có thể viêm khớp thái dương hàm và tổn 
thương cột sống cổ.

- Các xét nghiệm: ngoài các xét nghiệm đánh giá tình trạng viêm như trên, kháng thể kháng nhân 
dương tính 40% trường hợp, RF luôn âm tính.

- Cần chẩn đoán phân biệt với bệnh lupus ban đỏ hệ thống, đặc biệt ở bé gái có KTKN (+).

4. Viêm nhiều khớp RF dương tính
- Triệu chứng lâm sàng: chủ yếu gặp ở nữ. Viêm khớp: viêm các khớp nhỏ và nhỡ có tính chất đối 

xứng. Có hạt thấp dưới da (10%).
- Các xét nghiệm: ngoài các xét nghiệm đánh giá tình trạng viêm như trên, có RF dương tính từ 2 lần 

trở lên, giữa 2 lần làm xét nghiệm cách nhau ít nhất 3 tháng. Anti-CCP (+) có độ đặc hiệu cao, đặc biệt 
sự có mặt của kháng thể này có giá trị tiên lượng tình trạng phá hủy khớp nhanh chóng.

5. Viêm khớp và các điểm bám tận (tương ứng với viêm cột sống dính khớp ở người lớn)
- Triệu chứng lâm sàng: tuổi mắc bệnh: >6 tuổi. Nam mắc bệnh nhiều hơn nữ. Viêm các điềm bám 

tận và viêm khớp (thường gặp khớp háng, gối, cổ chân, các khớp nhỏ ở bàn chân) không đối xứng. 
Những biểu hiện ở cột sống thường gặp ở trẻ lớn. Những trường hợp chỉ có viêm khớp đơn thuần hoặc 
viêm các điểm bám tận đơn thuần, chẩn đoán cần kèm theo hai trong số các biểu hiện sau: đau vùng 
khớp cùng chậu hoặc đau vùng cột sống thắt lưng; viêm mồng mắt cấp; có tiền sử bị bệnh viêm cột 
sống dính khớp, bệnh viêm khớp và điểm bám tận, hội chứng Reiter, viêm khớp cùng chậu có kèm theo 
các bệnh lí viêm ở đường ruột, viêm mống mắt cấp tính; HLA B27 dương tính.

- Các xét nghiệm: ngoài các xét nghiệm đánh giá tình trạng viêm như trên, HLA B27 dương tính (80 
- 90%), RF (-), KTKN có thể dương tính hoặc âm tính.

6. Viêm khớp vảy nến
-Triệu chứng lâm sàng: tuổi bị bệnh: 7-11. Viêm khớp (khớp gối, các khớp ở ngổn tay và ngón chân) 

kèm theo những tổn thương da lan tỏa của bệnh vẩy nến. Hoặc viêm khớp kèm theo hai trong số những 
biểu hiện dưới đây: ngón tay hình khúc dồi; tổn thương vẩy nến chỉ ở móng tay; vẩy nến ngoài da.

- Các xét nghiệm: kháng thể kháng nhân có thể dương tính (50%), RF (-).

III. ĐIỀU TRỊ

1. Thuốc điều trị cơ bản
Sử dụng ngay từ giai đoạn sớm của bệnh. Dùng đơn độc hay phối hợp hai hay nhiều loại (tùy thể 

bệnh, mức độ nặng của bệnh).
• Methotrexat
- Liều dùng: 5 - 10mg/m2 da/tuần (2-3 viên loại 2,5mg/tuần). Liều tối đa có thể lên tới 20mg/m2 da/tuần.
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- Các chỉ số cần theo dõi trong quá trình điều trị: tế bào máu ngoại vi, tổng phân tích nước tiểu, ure,' 
Creatinin, bilirubin toàn phần, AST, ALT, phosphatase kiềm, albumin máu. Chụp Xquang phổi hàng năm. 
Năm năm một lần tiến hành sinh thiết gan để phát hiện tình trạng tổn thương gan do thuốc. Kiểm tra mỗl 
2 tuần trong 3 tháng đầu điều trị sau đó kiểm tra định kì hàng tháng.

•  Thuốc chống sốt rét tồng hợp 
(hydroxychloroquin)

- Không chỉ định cho trẻ dưới 7 tuổi.
- Liều dùng: 6mg/kg cân nặng/ngày.
- Các chỉ số cần theo dõi trong quá trình điều trị: các xét nghiệm viêm sinh học (tế bào máu ngoại vi, 

tốc độ máu lắng, CRP), các xét nghiệm tổng phân tích nước tiểu và chức năng gan cần được kiểm tra 
mỗi hàng tháng. Ngoài ra, cần kiểm tra mẳt mỗi 4 -6  tháng một lần với các test kiểm tra màu sắc, tầm 
nhìn (nhằm phát hiện biến chứng viêm hắc tố võng mạc, có thể gây mù mắt không hồi phục).

•  Sulphasalazin
- Liều dùng: 50mg/kg cân nặng/ngày, liều tối đa 2g/ngày. Ban đầu dùng liều thấp, sau đó tăng dần 

liều cho đến liều duy trì - điều chỉnh liều theo nguyên tắc dùng liều thấp nhất có hiệu quả.
-Theo dõi trong quá trình điều trị: kiểm tra bilan viêm sinh học (tế bào máu ngoại vi, tốc độ máu lắng, 

CRP), men gan, tổng phân tích nước tiểu hàng tuần cho đến khi đạt được liều duy trì, sau đó kiềm tra 
hàng tháng.

• Etanercept (Enbrel): hiện chưa có ở Việt Nam
- Chì định: những trường họp viêm khớp nặng và không đáp ứng điều trị với methotrexat, viêm khớp 

có tổn thương nội tạng.
- Liều dùng: 0,4mg/kg tiêm dưới da 2 lần một tuần.
• Infliximab (Remicade): hiện chưa có ở Việt Nam
- Chỉ định: viêm màng bồ đào không đáp ứng với các phương pháp điều trị khác.
- Liều điều trị 5-10mg/kg truyền tĩnh mạch chậm vào tuần 0, 2, 6, sau đó duy trì mỗi đợt 4-8 tuần tùy 

thuộc vào đáp ứng của bệnh.

2 .  T h u ố c  c h ố n g  v i ê m  k h ô n g  Steroid ( N S A I D s )

Được chỉ định ngay khi trẻ được chẩn đoán viêm khớp, dùng một trong các loại sau
-Aspirin: liều dùng 75 - 90mg/kg cân nặng/ngày.
- Ibuprofen: có thể dùng cho trẻ từ 6 tháng tuổi. Liều dùng: 35mg/kg/ngày (dạng viên), 45mg/kg/ngày 

(dạng siro) chia 3 lần.
- Naproxen: dùng cho trẻ từ 2 tuổi, dạng viên và dạng siro. Liều dùng: 20 - 30mg/kg/ngày chia 2 lần.
- Piroxicam: < 15kg: 5mg/ngày; 16-25kg: 10mg/ngày; 26 - 45kg: 15mg/ngày, > 46kg: 20mg/ngày. 

Uống 1 lần.
- Diclofenac: 1-3mg/kg/ngày chia 2 - 3 lần.

3 .  C o r t i c o i d

•  Đường toàn thân: chỉ định trong giai đoạn tiến triển của viêm khớp thiếu niên tự phát thể có khởi 
phát hệ thống.

- Liều Prednisolon hoặc chế phẩm tương đương: 0,1-0,2mg/kg cân nặng/ngày uống một lần vào 8 
giờ sáng. Chỉ định trong thời gian ngắn khi các khớp sưng đau nhiều và có tổn thương nội tạng. Sau đó 
giảm dần liều tùy theo đáp ứng của bệnh nhân.

• Tiêm tại khớp: được chỉ định đặc biệt trong thể viêm một hoặc vài khớp, trong trường hợp khớp 
sưng đau nhiều. Chỉ được tiêm tại những cơ sở y tế có chuyên khoa cơ-xương-khớp, nên tiêm dưới 
hướng dẫn của siêu âm.
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- Liều dùng:
+ Hydrocortisol acetat lọ 125mg/5ml, tiêm cho khớp gối 0,5-1 mg/kg/lần tiêm. Tuy nhiên, tối đa chỉ 

tiêm 1ml/khớp gối/lần. Mỗi đợt điều trị tiêm tối đa 3 lần, mỗi lần cách nhau 3 ngày.
+ Methylprednisolon acetat (DepoMedrol 40mg X 1ml) hoặc Diprospan (1ml = 5mg betamethason 

dipropionat + 2mg betamethason natri phosphat), mỗi đợt điều trị tiêm 1 lần. Tiêm khớp gối 0,5 - 1ml.
Các khớp lớn khác (háng, vai) liều dùng được tính như khớp gối. Các khớp khác như khớp cổ chân, 

khuỷu, liều bằng Vi liều dành cho khớp gối; các khớp cổ tay khoảng 1/3 liều với khớp gối.
- Điều trị tổn thương mắt: để điều trị những tổn thương ở mắt, phải được chỉ định và theo dõi của bác 

sĩ chuyên khoa mắt... có thể chỉ định các thuốc nhỏ mắt có corticoid như Tobradex (dexamethazone + 
tobramycin) 5ml; tra mắt 4-6 lần/24 giờ.

4 .  Đ i ề u  t r ị  p h ố i  h ợ p

- Thuốc giảm đau: chỉ định theo sơ đồ bậc thang của Tổ chức Y tế Thế giới (WHO).
- Bậc 1: thường dùng paracetamol, liều 10-15mg/kg/4-6 giờ.
- Bậc 2: Morphin yếu: Efferalgan Codein: không dùng cho trẻ dưới 15kg; trẻ từ 15-22kg uống liều 

1/2 viên-2 viên mỗi ngày.
- Trường hợp dùng corticoid cần bổ sung vitamin D, calci, kali.
- Kết hợp kháng sinh khi có bội nhiễm.
- Lí liệu pháp: chiếu tia hồng ngoại vào những khớp hoặc đoạn cột sống tổn thương, ngày 2 lần, mỗi 

lần 15 phút.

5 .  Đ i ề u  t r ị  n g o ạ i  k h o a

- Nội soi khớp: rửa khớp hoặc cẳt bỏ màng hoạt dịch dưới nội soi. Được chỉ định trong những trường 
hợp viêm khớp kéo dài, không đáp ứng với các phương pháp điều trị khác đặc biệt là những khớp lớn 
như khớp gối, khớp khuỷu, cổ chân.

- Thay khớp nhân tạo: chỉ định trong trường hợp mất chức năng vận động nhiều.
* Nên cân nhắc thận trọng khi dùng cho bệnh nhi. Trong quá trình sử dụng theo dõi chặt chẽ và lâu 

dài các tác dụng không mong muốn.

IV. PHÒNG BỆNH

- Khám mắt: trẻ mắc bệnh viêm khớp mạn tính luôn cần được khám bác sĩ nhãn khoa. Tất cả trẻ 
em đều có thể có nguy cơ bị viêm màng bồ đào. Trẻ viêm vài khớp, có kháng thể kháng nhân dương 
tính cần khám và soi đáy mắt mỗi 4 tháng; trẻ có kháng thể kháng nhân âm tính cần khám mắt 6 tháng 
một lần.

- Giáo dục nghề nghiệp và hướng nghiệp cho trẻ phù hợp với điều kiện sức khoẻ giúp trẻ tái hòa 
nhập với cộng đồng, phòng tránh tàn phế.

V. ÁP DỤNG ĐIỀU TRỊ CHO TỪNG THẺ

Đối VỚI mọi thể, dùng phối hợp với các thuốc điều trị cơ bản như methotrexat, sulfasalazin, Etanercept, 
infliximab... vả vật lí trị liệu cần được áp dụng càng sớm cảng tốt với trẻ, ngay cả khi các triệu chứng 
toàn thân vẫn tồn tại.

1 .  T h ể  v i ê m  k h ớ p  k h ở i  p h á t  h ệ  t h ố n g

-Trường hợp chỉ biểu hiện viêm khớp là chính: thuốc chống viêm không steroid.
- Trường hợp đợt tiến triển, có tổn thương nội tạng: cortlcoid liều cao truyền tĩnh mạch (Pulse
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therapy): methyprednisolon 30mg/kg/ngày liều tối đa có thể lên tới 1000mg/ngày truyền 3-5 ngày liên 
tiếp) sau đó chuyển sang đường uống prednisolon 0,25-1 mg/kg/ngày. Đối với liều cao, chia liều 2/3 
uống buổi sáng và 1/3 uống buổi chiều. Sau đó, giảm dần liều theo đáp ứng của bệnh nhân, có thể phải 
duy trì prenisolone 5mg/ngày.

- Methotrexat, sulfasalazin hoặc Etanercept, infliximab có hiệu quả tốt.

2. Thể viêm vài khớp
-Tiêm corticoid nội khớp phối hợp với thuốc chống viêm không steroid.
- Thuốc điều trị cơ bản được lựa chọn là hydroxychloroquin, methotrexat.
- Trong trường hợp có tổn thương mắt: thêm thuốc nhỏ mắt theo hướng dẫn của chuyên khoa mắt.

3 .  T h ể  v i ê m  n h i ề u  k h ớ p  R F  â m  t í n h

- Thuốc chống viêm không steroid kết hợp vật lí trị liệu và các thuốc điều trị cơ bản. Hầu hết các 
trường hợp đều đáp ứng tốt với methotrexat. Trong trường hợp không đáp ứng VỚI methotrexat có thể 
phối hợp với Etanercept hoặc infliximab.

4 .  T h ể  v i ê m  n h i ề u  k h ớ p  R F  d ư ơ n g  t í n h

- Thường phải chỉ định corticoid đường toàn thân. Có thể chỉ định tiêm nội khớp cho những khớp 
sưng đau nhiều. Mỗi lần tiêm tối đa ba khớp.

- Các thuốc điều trị cơ bản: methotrexat, có thể cần kết hợp với Etanercept hoặc infliximab.

5 .  T h ể  v i ê m  k h ớ p  v à  đ i ể m  b á m  t ậ n

- Trường hợp các khớp viêm kéo dài: thuốc chống viêm không steroid và tiêm nội khớp corticoid.
- Trường hơp các khớp viêm kéo dài: kết hợp thêm các thuốc điều trị cơ bản (sulfasalazin; trường 

hợp không đáp ứng với sulfasalazin thì chỉ định methotrexat hoặc Etanercept hoặc dùng infliximab.
- ở  thể này cần chú trọng đặc biệt đến việc tập luyện, tránh dính khớp cho trẻ. Khi có tổn thương 

mắt cần được điều trị theo chỉ dẫn của chuyên khoa mắt.

6. Thể viêm khớp vẩy nến
Điều trị tương tự thể viêm khớp và điểm bám tận.
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VIÊM QUANH KHỚP VAI

I .  Đ Ạ I  C Ư Ơ N G

Viêm quanh khớp vai là bệnh lí phần mềm quanh khớp vai bao gồm gân, cơ, dây chằng, bao khớp,... 
đặc trưng bời đau và giảm vận động. Nguyên nhân gây bệnh là do quá trình thoái hóa, chấn thương, vi 
chấn thương kéo dài, do đè ép trực tiếp của các mỏm xương vào dây chằng, gân cơ khi thực hiện các 
động tác của khớp. Khớp vai có cấu tạo phức tạp, tổn thương hay gặp nhất là gân cơ trên gai, bó dài 
gân nhị đầu, hệ mũ cơ quay. Bệnh khá thường gặp gặp ở nhóm người lao động chânìay, các vận động 
viên, người trung niên, người già gây ảnh hưởng nhiều đến chất lượng cuộc sống, ở  Việt Nam, bệnh 
chiếm khoảng 13% các bệnh khớp. Điều trị bệnh tương đối dai dẳng, cần kết hợp nội khoa, vật lí trị liệu 
và thay đổi lối sống. Viêm quanh khớp vai có thể nằm trong bệnh toàn thân khác như viêm khớp dạng 
thấp, đái tháo đường, u phổi,...

I I .  C H Ẩ N  Đ O Á N

1 .  C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ị n h

Chẩn đoán chủ yếu dựa vào: lâm sàng ấn đau chói tại chỗ các vị 
trí tương ứng của gân như đầu dài gân nhị đầu, điểm bám gân trên 
gai,'gân dưới gai,... kết hợp cận lâm sàng mà chủ yếu là siêu âm 
phần mềm quanh khớp vai.

a .  M ộ t  s ố  n g h iệ m  p h á p  g iú p  p h á t  h iệ n  g â n  tổ n  th ư o n g

- Nghiệm pháp Palm-up (hình 1): phát hiện tổn thương đầu dài 
gân cơ nhị đầu: bệnh nhân ngửa bàn tay tư thế 90° bàn tay xoay 
ngoài, nâng dần cánh tay lên trên kháng lại lực giữ của người khám, 
bệnh nhân đau khi có tổn thương gân cơ nhị đầu, trường hợp có đứt 
gân nhị đầu để cánh tay dọc theo thân, cánh tay gấp vuông góc với 
cánh tay, lên phần sẽ thấy nồi cục vùng cơ cánh tay.

- Nghiệm pháp Jobe (hình 2) phát hiện tổn thương cơ trên gai: 
bệnh nhân dạng tay 90°, ngón cái hướng xuống dưới, đưa cánh tay 
về trước 30° và hạ thấp dần xuống, bệnh nhân đau khi có tổn thương 
gân cơ.

- Nghiệm pháp Pattes (hình 3) phát hiện tổn thương cơ dưới gai 
và cơ tròn bé: khuỷu gấp vào cánh tay 90°, cánh tay ở tư thế dạng 
90°, hạ thấp cẳng tay và xoay vào trong làm bệnh nhân đau.

- Nghiệm pháp Neer (hình 4) phát hiện tổn thương vùng dưới 
mỏm quạ: người khám đứng phía sau bệnh nhân, một tay giữ vùng 
vai, trong khi đó tay còn lại nâng dần cánh tay cùng bên sẽ gây lực 
ép vùng mỏm cùng vai, bệnh nhân đau vùng tổn thương.
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Hình 4 Hình 5

Hình 6

- Nghiệm pháp Gerber (hình 5), đánh giá tổn thương cơ dưới 
vai. Đưa tay bệnh nhân ra sau, mu tay tiếp xúc với lưng, đưa tay 
bệnh nhân tách rời dần khỏi lưng (xoay khớp vào trong tối đa), 
nếu tổn thương cơ dưới vai thì không làm được động tác này.

- Nghiệm pháp Hawkins (hình 6) phát hiện tổn thương dây 
chằng quạ - cùng vai: nâng tay bệnh nhân lên 90° và làm động 
tác xoay trong bằng cách hạ thấp cẳng tay và đưa ra phía ngoài, 
bệnh nhân đau vùng dưới mỏm cùng vai.

- Nghiệm pháp Yocum (hình 7): đặt lòng bàn tay lên mỏm 
khớp vai của bên đối diện và nâng dần khuỷu tay trong khi vẫn 
cố định khóp vai đang làm nghiệm pháp, bệnh nhân sẽ đau nếu 
có hẹp khoang dưới mỏm cùng của bên làm nghiệm pháp.

b. C h ẩ n  đ o á n  th ể  b ệ n h

- Thẻ đau vai đơn thuần (thể bán cấp): hay gặp nhất (90%), 
chủ yếu là tổn thương gân cơ trên gai hoặc bó dài của gân cơ nhị đầu. Ấn đau chói tại chỗ, nghiệm pháp 
Palm-up hoặc nghiệm pháp Jobe dương tính, siêu âm có tổn thương gân nhị đầu hoặc gân bao xoay.

- Thể đau vai cấp là biểu hiện lâm sàng của viêm túi thanh mạc vi tinh thể, có calcl hóa các gân mũ 
cơ quay và các calci hóa này di chuyển vào túi thanh mạc dưới mỏm cùng - cơ delta gây đau tại chỗ. 
Biểu hiện sưng đau tại vùng mỏm cùng vai cấp tính, siêu âm có dịch ở khoang dưới cơ delta, dịch hút 
ra có màu vàng chanh trong (không phải dịch mủ).

- Thể giả liệt khớp vai do đứt một phần hoặc đứt hoàn toàn gân mũ cơ quay, gân nhị đầu thường xuất 
hiện sau một động tác mạnh và đột ngột khiến người bệnh thấy đau chói vùng mặt trước khớp vai, sau 
đó không giơ tay chủ động được trong khi giơ tay thụ động vẫn làm được. Gân bị đứt hoàn toàn sẽ co 
lại nổi cục tại 1/3 trên cánh tay. Siêu âm phát hiện đứt gân toàn phần hoặc bán phần.

- Thể đông cứng khớp vai do sự dày lên và co cứng của bao khớp vai. Các động tác của khớp vai 
đều hạn chế nhưng không đau, có thể teo cơ cạnh khớp. Chụp khớp vai cản quang thấy khoang khớp 
giảm thể tích.

c. Cận lâm sàng
- Siêu âm khớp vai
+ Quan sát mặt trước: gân nhị đầu và gân dưới vai, dịch ở trong hoặc ngoải ổ khớp.
+ Quan sát mặt trên: gân cơ trên gai và dây chằng quạ - cùng vai.
+ Quan sát mặt sau: gân dưới gai.
- Xquang khớp vai thường bình thường nhưng đôi khi phát hiện calci hoá các gân, thoái hoá khớp 

kèm theo,...
- Chụp khớp vai cản quang nhằm phát hiện viêm quanh khớp vai thể đông cứng bao khớp với hình 

ảnh bao khớp teo và co dày lên.
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- Chụp cộng hường từ khớp vai cho thấy hình ảnh toàn bộ khớp và phần mềm quanh khớp, giúp 
đánh giá chính xác vị trí, kích thước, tình trạng tổn thương gân và bao khớp đặc biệt trường họp đứt 
gân bán phần, rách sụn viền. Không nên lạm dụng chỉ định chụp cộng hưởng từ, chỉ được chỉ định khi 
không chẩn đoán được bằng lâm sàng và siêu âm, khi nghi ngờ viêm quanh khớp vai do nguyên nhân 
khác nằm trong bệnh cảnh phối hợp là viêm khớp dạng thấp thể một khớp.

- Các xét nghiệm tế bào máu ngoại vi, tốc độ máu lắng, protein phản ứng c  (CRP), yếu tố dạng thấp 
RF, glucose,... nhằm chẩn đoán phân biệt.

2 .  C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b i ệ t

- Thể đau vai cấp có sưng nóng vùng khớp vai cần phân biệt bệnh lí viêm khớp thực sự do nhiễm 
khuẩn; viêm khớp trong bệnh hệ thống,...

- Thể giả liệt khớp vai cần phân biệt bệnh lí cơ như loạn dưỡng cơ, teo cơ sau tiêm một số thuốc, 
bệnh liệt chi do nguyên nhân thần kinh,...

- Thể đông cứng khớp vai trên Xquang có hình ảnh xương cánh tay mất chất khoáng cần phân biệt 
bệnh lí xương như gãy các xương cấu tạo nên khớp vai sau chấn thương hoặc gãy xương bệnh lí, thiểu 
sản xương,...

- Các thể viêm quanh khớp vai có đau tại chỗ cần phân biệt bệnh lí thần kinh như tổn thương thần 
kinh do nguyên nhân cột sống cổ, bệnh lí nội khoa vùng ngực cũng gây đau tại chỗ khớp vai.

III. ĐIỀU TRỊ

1 .  T h u ố c  g i ả m  đ a u :  có 3 bậc theo WHO
Thường chỉ dùng bậc 1: acetaminophen - Efferalgan 500mg 2-6 viên/ngày hoặc bậc 2: acetaminophen 

kết hợp codein: Efferalgan codein 2-6 viên/ngày.

2 .  T h u ố c  c h ố n g  v i ê m  k h ô n g  s t e r o i d

Chọn một trong số thuốc sau (lưu ý tuyệt đối không phối hợp thuốc trong nhóm vì không tăng tác 
dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng phụ):

+ Diclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75mg X 1 viên/ngày sau ăn no. Có 
thể sử dụng dạng ống tiêm bắp 75mg/ngày trong 2-3 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển 
sang đường uống.

+ Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngày X 2-3 
ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Plroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 ống 
trong 2 -3  ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Celecoxib (Celebrex) viên 200mg liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên' dùng cho bệnh 
nhân có tiền sử bệnh tlm mạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.

- Các thuốc bôi ngoài da: Voltaren emugel, Profenid gel,...
Nếu không có tác dụng không mong muốn thì các thuốc chống viêm, giảm đau được sử dụng kéo 

dài cho tới khi bệnh nhân hết sưng, đau.

3 .  C o r t i c o i d

Không có chỉ định dùng toàn thân, chỉ nên dùng tại chỗ bằng đường tiêm. Liệu pháp này chỉ được 
thực hiện tại tuyến đã được đào tạo cơ bản về kĩ thuật tiêm khớp. Mục đích là đưa corticoid tới vị trí 
gân, bao gân bị tổn thương trong điều kiện phải đảm bảo vô trùng tuyệt đối. Liều dùng tiêm các điểm 
bám gân quanh khớp vai là 0,5ml tại một vị trí tiêm, mỗi năm tiêm không quá 3 đợt cho một vị trí. Một 
số thuốc hay được sử dụng hiện nay:

- Hydrocortison acetat lọ 125mg/5ml là thuốc dạng hỗn dịch, độ tan tốt, tác dụng nhanh, thời gian 
bán thải ngắn. Mỗi đợt tiêm không quá 3 lần cho một vị trí, mỗi lần cách nhau 3 ngày.
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- Depo-Medrol (methyl prednisolon acetat) lọ 40mg/1 ml, dạng hỗn dịch có tính tan yếu, tác dụng kéo 
dài. Mỗi đợt chỉ tiêm một lần cho một vị trí.

- Diprospan (lọ 1ml) là phức hợp gồm:
Betamethason natri phosphat (2mg betamethason) và Betamethason dipropionat (5mg betamethason).
Mỗi đợt chỉ tiêm một lần cho một vị trí.

4. Thuốc hỗ trợ
- Thuốc giãn cơ: chọn một trong các thuốc sau:
+ Mydocalm 50mg, 150mg uống 150-450mg/ngày.
+ Myonal 50mg X 3 viên/ngày.
+ Mydocalm tiêm bắp sâu 100mg X 2 lần/ngày.
- Thuốc chống trầm cảm ba vòng: amitriptylin 25mg X 1 viên/ngày trong 5-7 ngày.

5. Vật lí trị liệu
- Giai đoạn không có sưng nóng có thể áp dụng liệu pháp nhiệt: hồng ngoại, sóng ngắn, sóng siêu 

âm, bó nến,...
- Giảm đau tại chỗ bằng xoa bóp, bấm huyệt, châm cứu,...
- Tập vận động: trong giai đoạn viêm cấp có sưng đau nhiều cần hạn chế vận động vùng gân bị tổn 

thương trong thời gian ngắn, sau đó phải tập phục hồi các động tác để bảo tồn chức năng vận động 
của khớp vai.

6. Điều trị theo nguyên nhân
Quản II tốt bệnh nhân đái tháo đường, viêm khóp dạng thấp,...

7. Điều trị khác
- Nên tiêm bao gân bằng corticoid dưới hướng dẫn của siêu âm để đạt hiệu quả điều trị tốt hơn.
- Tiêm bao khớp vai bằng corticoid dưới màn tăng sáng trong thể đông cứng khớp vai.
- Nội soi khớp vai vừa để chẩn đoán chính xác tổn thương, vừa để điều trị như khâu mũ cơ quay, 

khâu sụn viền, làm rộng khoang dưới mỏm cùng vai điều trị hội chứng chèn ép dưới mỏm cùng vai, nội 
soi ổ khớp lấy bỏ các tinh thể calci,...

- Phẫu thuật khớp vai khi có bán trật khớp vai, nối các gân bị đứt trong thể giả liệ t,...

IV. PHÒNG BỆNH
- Giáo dục bệnh nhân về các tư thế lao động sinh hoạt hàng ngày; khi đã có tổn thương khớp vai thì 

tránh các động tác dạng hoặc các môn thể thao phải cầm vợt đánh, cầm lao ném,..., các chấn thương 
dù rất nhẹ nhưng nếu lặp đi lặp lại cũng gây tình trạng viêm vô khuẩn tái diễn.

- Quản lí và điều trị tốt các bệnh nội khoa như đái tháo đường, viêm khớp dạng thấp, bệnh mạch 
vành, bệnh phổi, tai biến mạch máu não,...

mmạmmmmammmmtmmmammmmmmmgmmmBMm
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VIÊM MÀNG HOẠT DỊCH KHỚP GỐI
MẠN TÍNH KHỔNG ĐẶC HIỆU

• • •

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm màng hoạt dịch khớp gối mạn tính không đặc hiệu là bệnh khá thường gặp trên lâm sàng, biểu 
hiện bời tình trạng sưng đau khớp gối kéo dài, tái phát nhiều lần song không tìm thấy nguyên nhân (các 
xét nghiệm phát hiện các nguyên nhân như nhiễm khuẩn, viêm khớp vi tinh thể,... đều âm tính. Đây có 
thể là triệu chứng đầu tiên của một bệnh toàn thề, giai đoạn sau, biểu hiện đầy đủ các triệu chứng của 
bệnh (viêm khớp dạng thấp, viêm cột sống dính khớp,... Điều trị giai đoạn này là điều trị triệu chứng. 
Trường hợp diễn biến kéo dài (trên 06 tuần), điều trị như viêm khớp dạng thấp.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
- Triệu chứng tại chỗ: có thể viêm một hoặc hai khớp gối. Biểu hiện lâm sàng chủ yếu: sưng, đau 

khớp gối, ít nóng, đỏ rõ rệt, có thể kén tràn dịch khớp gối hoặc không.
- Triệu chứng toàn thân: ít thay đổi.
b. Cận lâm sàng
- Xét nghiệm máu ngoại vi: xét nghiệm đánh giá tình trạng viêm (+): tốc độ máu lắng tăng, CRP tăng.
- RF, anti CCP có thể âm tính hoặc dương tinh. Trường hợp bệnh nhân có anti CCP dương tính dễ 

tiến triển thành viêm khớp dạng thấp.
- HLA- B27 có thể âm tính hoặc dương tính. Bệnh nhân có HLA- B27 dương tính dễ tiến triển thành 

viêm cột sống dính khớp.
- Xét nghiệm dịch khớp:
+ Tế bào học dịch khớp: biểu hiện viêm màng hoạt dịch mạn tính không đặc hiệu.
+ Cấy vi khuẩn: âm tính.
+ Nhuộm soi tìm AFB, PCR- BK: âm tính.
+ Sinh thiết màng hoạt dịch: qua nội soi khớp gối, sinh thiết màng hoạt dịch: viêm màng hoạt dịch 

mạn tính không đặc hiệu.
- Chụp Xquang khớp gối: thông thường không thấy tổn thương trên Xquang trong giai đoạn 

sớm hoặc hình ảnh tổn thương hình bào mòn (các bệnh nhân này có thể tiến triển thành viêm 
khớp dạng thấp).

- Chụp cộng hưởng từ khớp gối: cho biết tình trạng viêm màng hoạt dịch, tràn dịch khớp gối, ít có 
giá trị trong chẩn đoán bệnh.

- Siêu âm khớp gối: thường có hình ảnh dày màng hoạt dịch, tràn dịch khớp gối.
- Phản ứng Mantoux: âm tính.
- Xquang phổi: bình thường.
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2. Chẩn đoán phân biệt
- Nhiễm khuẩn do vi khuẩn thông thường
+ Triệu chứng lâm sàng: khớp gối sưng, nóng, đỏ, đau rõ rệt, bệnh nhân có hội chứng nhiễm trùng. 
+ Tế bào dịch khớp: viêm mủ, có bạch cầu đa nhân thoái hóa.
+ Cấy vi khuẩn: dương tính hoặc không.
+ Xquang: có thể thấy tổn thương hủy xương dưới sụn (hẹp khe khớp, hủy xương về hai phía).
- Lao khớp
+ Khớp gối có thể có đường dò cạnh khớp gối.
+ Tế bào dịch khớp: có thể thấy tế bào bán liên, chất hoại tử bã đậu.
+ Soi tươi dịch khớp tìm AFB: có thể dương tính.
+ PCR- BK dịch khớp gối: có thể dương tính.
+ Xquang khớp gối: hình ảnh viêm khớp: hẹp khe khớp, hủy xương dưới sụn, ở giai đoạn muộn, có 

hình ảnh calci hóa phần mềm quanh khớp.
+ Chảy máu khớp gối do bệnh nhân Hemophili.
- Viêm mạn tính sau chấn thương 
+ Phản ứng Mantoux: dương tính.
-Thoái hóa khớp
+ Bilan viêm sinh học: âm tính.
+ Xquang khớp gối: có hình ảnh hẹp khe khớp không đối xứng, đặc xương dưới sụn, gai xương.
- Chấn thương
+ Có tiền sử chấn thương.
+ Dịch khớp có màu hồng.
+ Bilan viêm: âm tính.
- Viêm khớp vi tinh thể
+ Tế bào học dịch khớp: tinh thể urat, đôi khi có oxalat, pyrophosphat.
- Viêm màng hoạt dịch thể lông nốt sắc tố
+ Dịch khớp màu hồng, dịch máu không đông.
+ Sinh thiết màng hoạt dịch: có lắng đọng sắc tố hemosiderin và tế bào khổng lồ đa nhân.
- Viêm khớp dạng thấp thể một khớp
+ Sinh thiết màng hoạt dịch: tổn thương đặc hiệu của viêm khớp dạng thấp.

III.ĐIỀUTRỊ

Điều trị giai đoạn đầu là điều trị triệu chứng. Trường hợp diễn biến kéo dài (trên 06 tuần) sau khi 
được loại trừ các nguyên nhân, điều trị như viêm khớp dạng thấp. Kết hợp thuốc điều trị triệu chứng 
(chống viêm, giảm đau) và thuốc chống thấp khớp tác dụng chậm ngay từ đầu. Các thuốc điều trị triệu 
chứng có thể giảm liều hoặc ngừng hẳn. Các thuốc điều trị cơ bản thường dùng sớm, kéo dài.

1. Điều trị triệu chứng
•  Thuốc chống viêm không steroid
- Chỉ định: giai đoạn khớp viêm mức độ vừa phải hoặc thay thế corticoid. Lưu ý tránh tác dụng phụ 

của thuốc.
- Chọn một trong số thuốc sau (lưu ý tuyệt đối không phối hợp thuốc trong nhóm vì không tăng tác 

dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng phụ):
+ Diclofenac (Voltaren) viên 50mg: 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75mg x 1 viên/ngày sau ăn no. Có
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thể sử dụng dạng ống tiêm bắp'75mg/ngày trong 2-3 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển 
sang đường uống.

+ Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngày X 2-3 
ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Piroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày uống sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 
ống trong 2-3 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Celecoxib (Celebrex) viên 200mg liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh 
nhân có tiền sử bệnh tim mạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.

•  Glucocorticoid:
- Liệu pháp glucocorticoid đường toàn thân ngắn ngày, cải thiện rõ rệt tình trạng viêm.
+ Chỉ định: trường hợp bệnh nhân không đáp ứng với các thuốc chống viêm không steroid và trường 

hợp viêm nặng.
+ Liều lượng và cách dùng: trường hợp viêm nặng có thể dùng mini bolus: truyền tĩnh mạch 80- 

125mg methyl-prednisolon pha trong 250ml muối sinh lí trong 3-5 ngày. Sau liều này duy trì uống 1,5- 
2mg/kg/24 giờ tính theo prednisolon. Giảm dần 10%/tuần. Khi ở liều cao chia uống 2/3 sáng, 1/3 chiều. 
Khi ở liều < 40mg/ngày uống một lần duy nhất vào lúc 8 giờ sáng, sau ăn. Thường sau 1-2 tháng có thể 
thay bằng thuốc chống viêm không steroid.

- Glucocorticoid tại chỗ: trong trường hợp viêm kéo dài, tiêm khớp gối bằng Depo-medrol 40mg/1ml, 
Disprospan 4mg/1ml. Tiêm tại phòng vô khuẩn do bác sĩ chuyên khoa Cơ Xương Khớp đảm nhiệm. 
Mỗi liệu trình tiêm tại một khớp gối: 2 mũi tiêm cách nhau 7-10 ngày. Sau 6 tháng mới được tiêm lại 
nếu có chỉ định.

•  Các thuốc giảm đau:
- Chỉ định theo sơ đồ bậc thang của Tổ chức Y tế Thế giới. Các thuốc thường được sử dụng:
+ Paracetamol: 2-3 gam/ngày.
+ Paracetamol kết hợp với codein (Efferalgan Codein): 4-6 viên/ngày.
+ Paracetamol kết hợp với dextropropoxyphen (Di-antalvic): 4-6 viên/ngày.

2. Điều trị cơ bản
- Thuốc chống sốt rét tổng hợp
+ Hydroxychloroquin (Plaquenil viên 200mg), hoặc chloroquin liều 250mg/ngày (viên 250mg).
+ Chống chỉ định: bệnh nhân có thai, người có suy giảm G6PD hoặc có tổn thương gan.
+ Tác dụng phụ: chán ăn, nôn, đau thượng vị, sạm.da, khô da, viêm tổ chức lưới ở võng mạc. cần 

kiểm tra thị lực, soi đáy mắt mỗi lần 6 tháng.
- Methotrexat:
+ Chỉ định: đây là thuốc được lựa chọn đầu tiên.
+ Chống chỉ định: hạ bạch cầu, suy gan thận, tổn thương phổi mạn tính.
+ Tác dụng không mong muốn: thường gặp loét miệng, nôn, buồn nôn. Có thể gây độc tế bào gan 

và tủy.
+ Liều dùng: 10-20mg/tuần, tiêm bắp hoặc uống. Thường khởi đầu bằng liều 10mg uống một lần vào 

một ngày nhất định trong tuần. Thuốc có hiệu quả sau 1-2 tháng. Có thể chỉnh liều tùy theo đáp ứng 
của bệnh. Tuy nhiên, có thể gặp tình trạng kháng methotrexat nếu dùng kéo dài. Không dùng liều dưới 
5mg/tuần. Thường kết hợp với thuốc chống sốt rét tổng hợp.

+ Hạn chế tác dụng phụ của methotrexat bằng bổ sung acid folic, liều bằng liều methotrexat (viên 
5mg, 02 viên/tuần chia 2 ngày trong tuần với liều 10mg methotrexat /tuần.
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- Sulfasalazin (Salazopyrin):
+ Chỉ định: dùng cho bệnh nhân có HLA- B27 dương tính, trường hợp bệnh có xu hướng chuyển 

viêm cột sống dính khớp.
+ Liều lượng: liều 1-2 gam/ngày.
+ Tác dụng phụ: rối loạn tiêu hóa, chán ăn, ban ngoài da, bọng nước, loét miệng, protein niệu, hội 

chứng thận hư, viêm giáp trạng, giảm tiểu cầu, bạch cầu, huyết tán,...
- Nội soi sửa khớp, lấy dị tật.
-Vật lí phục hồi chức năng.
- Xét nghiệm và định khớp gối.

IV. PHÒNG BỆNH
- Hướng dẫn bệnh nhân điều trị thuốc thường xuyên và khám định kì hàng tháng theo dõi lâm sàng 

và xét nghiệm: tế bào máu ngoại vi, tốc độ máu lắng, CPR, chức năng gan, thận,... để điều chỉnh thuốc 
và phát hiện sớm tiến triển của bệnh: thành viêm khớp dạng thấp, viêm cột sống dính khớp.

- Theo dõi nhằm dự phòng các tác dụng không mong muốn của thuốc.
- Hướng dẫn bệnh nhân luyện tập tránh dính và biến dạng khớp gối.
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LOÃNG XƯƠNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Loãng xương là tình trạng bệnh lí của hệ thống xương được đặc trưng bởi sự giảm khối xương, 
gây tổn hại đến vi cấu trúc của tổ chức xương, giảm độ chắc của xương gây nguy cơ gẫy xương. Vị trí 
xương hay bị gẫy là cổ xương đùi, đốt sống, xương cẳng tay.

Tiêu chuẩn của Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) (Kanis - 1994) dựa vào mật độ xương (MĐX):
Bình thường: T-score >-1,0.
Giảm MĐX: T-score < -1 > - 2,5.
Loãng xương: T-score < - 2,5 (đo bằng máy theo phương pháp DEXA - tại cột sống và cổ xương đùi).
Tuy nhiên, khi chẩn đoán loãng xương cần đo MĐX kết hợp với đánh giá các yếu tố nguy cơ 

loãng xương.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Bệnh tiến triển thầm lặng không có triệu chứng sớm cho đến khi gẫy xương. Chẩn đoán xác định khi:
- Có yếu tố nguy cơ, kèm theo gẫy xương (trong đó xẹp lún đốt sống được coi là gẫy xương tại đốt 

sống) xảy ra ở người trên 45 tuổi sau một sang chấn nhẹ.
- Hoặc có yếu tố nguy cơ loãng xương, kèm theo có chỉ số T-score < - 2,5 (đo bằng máy sử dụng 

nguyên lí DEXA vị trí đo tại cột sống vả cổ xương đùi).

2. Chẩn đoán nguyên nhân
a. Phân loại loãng xương
- Loãng xương tiên phát: do yếu tố tuổi (trên 50 tuổi), mãn kinh.
- Loãng xương thứ phát: xuất hiện sau các yếu tố bệnh lí hoặc sử dụng một số thuốc (như nêu ở  

dưới đây).
- Loãng xương ở trẻ nhỏ: do khiếm khuyết một số gen ảnh hường đến chuyển hoá vitamin D.
b. Những yếu tố nguy cơ loãng xương
- Tuổi (từ 50 tuổi trở lên), tiền sử bản thân (bị gãy xương sau một sang chấn nhẹ), tiền sử gia đình 

(chị gái hoặc mẹ bị gẫy xương do loãng xương).
- Thể chất: thấp bé nhẹ cân, gầy sút nhanh.
- Lối sống: tĩnh tại, ít vận động, hút thuốc lá nhiều, uống rượu nhiều.
- Dinh dưỡng: chế độ ăn không đủ dinh dưỡng, thiếu calci, vitamin D, c....
- Bệnh lí gây loãng xương:
+ Các tình trạng gây giảm hormon sinh dục: mãn kinh, cắt buồng trứng, mất kinh kéo dài, không 

sinh đẻ, ...
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+ Cường cận giáp, cường giáp trạng, đái tháo đường phụ thuộc insuline, suy thận, viêm khớp dạng 
thấp, viêm cột sống dính khớp, biến dạng cột sống, hội chứng Cushing, bệnh dạ dày ruột gây rối loạn 
hấp thu, cắt dạ dày ruột, chán ăn, bệnh lí gan mật...

+ Ung thư di căn xương; các bệnh ung thư (đa u tủy xương, bệnh bạch cầu, ...).
+ Sử dụng một số thuốc: corticoids, heparin, phenyltoin, điều trị hormon tuyến giáp quá liều, sử dụng 

xạ trị trong điều trị ung thư...
• Các thăm dò để chẩn đoán xác định và chẩn đoán nguyên nhân loãng xương
- Phương pháp đo mật độ xương:
+ Phương pháp hấp phụ năng lượng tia X kép (Dual Energy Absorptionmetry); đo MĐX cổ xương 

đùi, cột sống. Đây là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán loãng xương.
+ Ngoài ra, có thể sử dụng phương pháp DEXA đo ở ngoại biên như: xương cẳng tay, xương gót, 

phương pháp siêu âm. Tuy nhiên, những phương pháp này chỉ để sàng lọc trường hợp bất thường cần 
kiểm tra lại bằng phương pháp DEXA.

+ Phương pháp chụp Xquang: chụp cột sống thẳng và nghiêng hai phim: từ D1- D12 và từ D12 - S1 
để phát hiện những đốt sống bị lún xẹp do loãng xương. Chụp cổ xương đùi, xương cẳng tay và các 
xương khác khi nghi ngờ có gẫy xương do loãng xương.

- Các xét nghiệm sinh hoá:
+ Những sản phẩm phân hủy Collagen (N-telopeptid, pyridinolin, deoxy pyridinolin), osteocalcin máu, 

phosphatase kiềm của xương.
Các xét nghiệm trên không cho phép chẩn đoán loãng xương, nhưng có thể sử dụng để đánh giá 

sự mất xương (mất xương sau mãn kinh, mất xương do sừ dụng corticoid...) và theo dõi kết quả sau 
điều trị.

+ Các xét nghiệm cơ bản và các xét nghiệm cần thiết để chẩn đoán nguyên nhân.

3. Chẩn đoán phân biệt
Phân biệt gẫy xương do các nguyên nhân khác:
- Gẫy xương bệnh lí: có tiền sử viêm xương tại vị trí gẫy, những bệnh rối loạn chuyển hoá xương 

khác như thiếu Vitamin D, cường cận giáp, ung thư xương...
- Gầy xương sau chấn thương: tai nạn lao động, tai nạn giao thông.
- Đối với những người trẻ khỏe mạnh, không có yếu tố nguy cơ, nhưng có chỉ số T- score từ -2,5 

trở xuống ở vị trí cổ xương đùi hoặc cột sống đo bằng phương pháp DEXA. Không được chẩn đoán là 
loãng xương mà chỉ chẩn đoán là mật độ xương thấp và cần theo dõi.

III. ĐIỀU TRỊ LOÃNG XƯƠNG

• Mục đích: làm tăng khối lượng xương, cải thiện kết cấu và sức mạnh của xương và giảm nguy cơ 
gẫy xương.

•  Chỉ định: những trường hợp có tiền sử gẫy xương do loãng xương hoặc những trường hợp được 
chẩn đoán loãng xương bằng phương pháp đo mật độ xương DEXA hoặc những trường hợp mật độ 
xương thấp có kèm yếu tố nguy cơ loãng xương.

•  Thuốc (có thể dùng kéo dài nhiều tháng, nhiều năm trên cơ sờ có theo dõi đáp ứng lâm sàng, mật 
độ xương, các thông số sinh hóa đánh giá chu chuyển xương).

Nhóm bisphosphonat:
- Alendronat (Fosamax 70mg/tuần hoặc Fosamax plus - tức Fosamax kết hợp Vitamin D), risedronat

(Actonel): 35mg/tuần.
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+ Cách sử dụng: uống vào buổi sáng, trước ăn sáng 30 phút với một cốc nước lọc và không nằm ít 
nhất 30 phút sau uống để tránh nguy cơ loét thực quản.

- Aclasta (acid zoledronic) 5mg truyền tĩnh mạch trong 15 phút (liệu trình 1 năm mộtlần).
- Pamidronat: chỉ định trong trường hợp ung thư di căn xương: 90mg/tháng.
- Zoledronate: 4mg (pha trong 100ml natri clrorid 5%) truyền TM chậm mỗi tháng. Chỉ định: ung thư 

di căn xương.
Nhóm SERM: Raloxifene (BonMax) 60mg/ngày.
SERM và Livial Calcitonin (Miacalcic...): dạng tiêm 50-100 đơn vị/ngày hoặc dạng xịt mũi: 100-200 

đơn vị/ngày.
Nhỏm hormon cận giáp (Teriparatide: 20μg/ngày).
Strontium renalrat: 2 gram/ngày.
Các thuốc điều trị phối hợp cần thiết: calci: 500mg - 1000mg/ngày, Vitamin D: 400 đơn vị - 800 đơn 

vị/ngày.
- Chống viêm không steroid khi bệnh nhân đau nhiều: chọn một trong số thuốc sau (lưu ỷ tuyệt 

đối không phối hợp thuốc trong nhóm vì không tăng tác dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng không 
mong muốn):

+ Diclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75mg X 1 viên/ngày sau ăn no. 

Có thể sử dụng dạng ống tiêm bắp 75mg/ngày trong 2 -3  ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó 
chuyển sang đường uống.

+ Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngày X 2-3 
ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyền sang đường uống.

+ Piroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày uống sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 
ống trong 2 -3  ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Celecoxib (Celebrex) viên 200mg liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh 
nhân có tiền sử bệnh tim mạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.

- Thuốc giảm đau: chọn một trong các thuốc theo bậc thang giảm đau của Tổ chức Y tế Thế giới 
acetaminophen (paracetamol, Efferalgan), Efferalgan codein, morphin. Ví dụ dùng paracetamol viên 

0,5g liều từ 1-3g/ngày. Tùy theo tình trạng đau mà điều chỉnh liều thuốc cho phù hợp.

- Thuốc dãn cơ: dùng khi bệnh nhân loãng xương cột sống có co cơ, chọn một trong các thuốc sau:
+ Mydocalm: 150mg X 3 viên/ngày chia 3 lần (nếu co cơ nhiều) hoặc mydocalm 50mg 4 viên/ngày

chia 2 lần.

+ Myonal 50mg X 3 viên/ngày chia 3 lần.

IV. ĐIỀU TRỊ Dự PHÒNG LOÃNG XƯƠNG

- Người bình thường

+ Đảm bảo chế độ calci và vitamin D.

+ Tập luyện thường xuyên, tăng độ chắc của xương.
+ Tránh hút thuốc lá, sử dụng nhiều rượu.

+ Phòng tránh nguy cơ ngã: nhà ờ, cầu thang và khu phụ cần đủ ánh sáng, phải có tay vịn, sàn nhà 
không được trơn.

+ Cần kiểm tra mật độ xương ở những trường hợp có nguy cơ cao.
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- Dự phòng loãng xương ở người có nguy cơ cao
+ Phụ nữ mãn kinh: có thể sử dụng hormon thay thế (cần lưu ý chống chỉ định và không nên dùng 

quá 3 năm).
+ Những trường hợp sử sụng glucocorticoid, viêm khớp dạng thấp, viêm cột sống dính khớp, đái 

tháo đường typ 2... cần sử dụng đầy đủ calci và vitamin D. cần kiểm soát bệnh tốt, sử dụng một số 
thông số sinh hóa đánh giá chu chuyển xương và đo mật độ xương để phát hiện sớm bệnh để có kế 
hoạch điều trị sớm.
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THOÁI HÓA CÔT SỐNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Thoái hoá cột sống (THCS) là bệnh khá thường gặp ở người cao tuổi, liên quan tới quá trình bão 
hòa. Do cột sống phải chịu đựng nhiều các tải trọng xảy ra liên tục, dẫn tới các biến đổi hình thái gồm 
các biến đổi thoái hoá ở các đĩa đệm, thân đốt sống và ở các mỏm gai sau và tình trạng hư hại phần 
sụn của đĩa sụn mặt trên sỏi đốt sống, đĩa đệm và sụn khớp liên mỏm gai sau, mọc gai - mỏ xương ở 
chuỗi thân đốt sống.

THCS thường tiến triển chậm, biểu hiện bời sự tăng dần các triệu chứng: đau, cứng cột sống và hạn 
chế vận động.

Các vị trí thoái hóa ở cột sống:
- Thoái hoá đốt sống cổ: thoái hoá xảy ra chủ yếu ở các đốt sống C5, C6 và C7 và hiếm khi xảy ra 

ở đoạn cao hơn.
- Thoái hoá đốt sống ở lưng (cột sống ngực): ít gặp.
- Thoái hoá cột sống thắt lưng: ở một số bệnh nhân (BN) lớn tuổi, các gai xương có thể phát triển 

dọc theo suốt toàn bộ chiều dồi của cột sống (Forestier sử dụng từ “cứng dính cột sống- ankylosing 
hyperostosis” để chỉ các trường hợp nặng này).

- Thoái hoá của sụn khớp liên mỏm gai sau: gặp ở BN > 40 tuổi, thường gặp ở đoạn cột sống cổ và 
thắt lưng.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Triệu chứng l â m  sàng - cận lâm sàng chung
- Đau cơ cạnh cột sống khu trú xuất phát từ các dây chằng cạnh cột sống, các bao khớp.
- Co thắt các cơ cạnh cột sống.
- Đau rễ dây thần kinh có thể do chèn ép rễ của dây thần kinh ống sống hoặc có thể chỉ là đau lan 

truyền dọc theo thần kinh có liên quan với tổn thương nguyên phát tại chỗ.
- Các xét nghiệm: thường không có gì đặc biệt.

- Các phương pháp chẩn đoán hình ảnh:
+ Xquang quy ước: cần chụp ở các tư thế: thẳng, nghiêng, chếch 3/4 phải và trái (đặc biệt với cột 

sống cổ). Hình ảnh Xquang điễn hình của thoái hóa cột sống bao gồm: hẹp khe đĩa đệm, đặc xương 
dưới sụn và xẹp các diện dưới sụn, chồi xương gai xương tân tạo.

+ Chụp cắt lớp vi tính, cộng hường từ, chụp tủy cản quang: tùy kĩ thuật giúp phát hiện rõ tổn thương 
xương, đĩa đệm, phần mềm gây các triệu chứng thần kinh do các tổn thương thoái hoá cột sống.

+ Điện cơ: có giá trị chẩn đoán định khu tổn thương thần kinh bị chèn ép.

2 .  Chẩn đoán xác định các vị trí thoái hoá cột sống thường gặp trên l â m  sàng
a. Thoái hóa cột sóng thắt lưng (CSTL)

Có ba thể lâm sàng của thoái hóa cột sống thắt lưng tùy thuộc vào mức độ tổn thương của đĩa đệm.
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•  Đau thắt lưng cấp tính:
- Gặp ở lứa tuổi 30 - 40. Cơn đau xuất hiện sau một động tác mạnh quá mức, đột ngột và trái tư thế 

(bưng, bê, vác, đẩy, ngã...).
- Đau thường ở vùng cột sống thắt lưng. Có thể đau cả hai bên, nhưng không lan. Vận động bị hạn 

chế và khó thực hiện các động tác của cột sống, thường không có dấu hiệu thần kinh.
- Có thể kèm co cứng cơ cạnh cột sống vào buổi sáng và giảm sau khi vận động.
- Khám thực thể: đau khi sờ nắn vùng thắt lưng. Khám phản xạ, cảm giác, vận động và các dấu hiệu 

thần kinh khác đều bình thường.
- Một số bệnh nhân có thể tiến triển thành đau lưng mạn tính.
•  Đau thắt lưng mạn tính: khi đau thắt lưng kéo dài trên 3 tháng.
- Các yếu tố nguy cơ gồm: mang vác nặng, xoay người, cơ thể bị rung (đi xe máy, ngồi ô tô lâu), 

béo phì, tập luyện thể lực quá mức.
- Thường gặp ở lứa tuổi 30 đến 50 tuổi.
- Đau âm ỉ vùng thắt lưng, không lan xa, đau tăng khi vận động, thay đổi thời tiết, đau giảm khi 

nghỉ ngơi.
- Cột sống có thể biến dạng một phần và hạn chế một số động tác cúi, nghiêng...
•  Đau cột sống thắt lưng - đau thần kinh tọa do thoát vị đĩa đệm: xảy ra khi vòng sợi bị rách đứt và 

nhân nhày lồi vào trong ống sống, chèn ép lên rễ của dây thần kinh sống hoặc lên tủy sống.
- Thường xảy ra ở những người từ 35 đến 45 tuổi, nam giới nhiều hơn ở nữ.
- Đau đột ngột, đau lan xuống mông, về mặt sau ngoài đùi thường tận hết ở ngón chân, tùy vị trí chèn 

ép, tăng lên khi ho, hắt hơi, rặn.
- Khám thấy cột sống vẹo, dấu hiệu Lasegue, Valleix, giật dây chuông dương tính bên bị đau, phản 

xạ gân xương giảm nhẹ, teo cơ, có thể rối loạn cơ tròn.
+ Dấu hiệu Xquang

- Chụp Xquang quy ước: thường có các dấu hiệu chung của thoái hóa cột sống: hẹp khe đĩa đệm, 
gai xương, hẹp lỗ liên hợp.

+ Chụp MRI: thấy rõ trạng thái thoái hoá và thoát vị của đĩa đệm, vị trí đĩa đệm chèn ép thần kinh.
- Chụp cắt lớp vi tính cũng có thể phát hiện được tổn thương.
b. Thoái hoá cột sóng cổ
Có thể gặp thoái hóa ở tất cả các đốt sống cổ nhưng vị trí ở C5 - C6 hoặc C6 - C7 thường gặp nhất.
•  Triệu chứng:
- Đau vùng gáy: đôi khi lan xuống vai và cánh tay. Tê một vùng ở cánh tay, cẳng tay và ngón tay.
- Hạn chế vận động các động tác của cổ.
- Nhức đầu: từ vùng chẩm, lan ra thái dương, trán hay sau hố mắt, không có dấu hiệu thần kinh.
- Hội chứng giao cảm cổ Barré - Liéou: nhức đầu, chóng mặt, ù tai, hoa mắt, mờ mắt. Loạn cảm 

thành sau họng, nuốt vướng.
- Hội chứng chèn ép tủy cổ: một số trường hợp hiếm gai xương ở phía sau thân đốt chèn ép vào 

phần trước tủy, bệnh nhân có dấu hiệu liệt cứng nửa người hoặc tứ chi tăng dần.
- Nhiều triệu chứng xuất hiện do các gai xương chèn ép vào động mạch đốt sống, đặc biệt là ở vùng 

trên của cổ, gồm: chóng mặt, choáng, nhức đầu và các cơn thiếu máu cục bộ thoáng qua.
- Thoái hoá đốt sống cổ có thể gây ra cả ba hội chứng: chèn ép rễ dây thần kinh sống, chèn ép tủy 

sống và chèn ép động mạch ống sống.
• Chẩn đoán: chủ yếu dựa vào hình ảnh Xquang, cắt lớp vi tính hoặc chụp cộng hưởng từ tổn 

thương tương tự như đã trình bày ở phần thoái hóa cột sống thắt lưng.
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3. Chẩn đoán phân biệt
- Các nguyên nhân khác gây đau cột sống thắt lưng (xem bảng 1)

Bảng 1. Nguyên nhân gây đau cột sóng thắt lưng

Nguyên nhân cơ học Nguyên nhân gián tiếp Do bệnh của các tạng
Tổn thương dây chằng, gân cơ ở vùng thát lung Ung thư Bệnh của các tạng ở tiéu khung

Hẹp óng sổng Nhiễm khuẩn Bệnh thận

Loãng xương biến chứng bù xẹp đốt sóng Viêm đĩa đệm đốt sổng Phóng động mạch chủ

Trượt đốt sóng Bệnh Scheuermann Bệnh dạ dày - ruột

Gây xương do chán thương Bệnh Pagetởxương Bệnh bẩm sinh

- Các nguyên nhân khác gây đau cột sống cổ (xem bảng 2)

Bảng 2. Nguyên nhân gây đau cột sống cổ

Các bệnh khớp Viêm cột sõng dính khớp. 
Viêm khớp dạng tháp.
Đau xơ cơ (fibromyalgia). 
Đau cơ do bệnh khớp khác.

Chấn thương Gãy xương, trật khớp. 
Thương tổn phán mém.

Các tổn thương ở vùng cổ Đau cơ.
Viêm xương.
Viêm đĩa đệm nhiễm khuẩn.
Các bệnh lí bẩm sinh tại cột sóng cồ.

Các bệnh của xương Bệnh Paget.
Bệnh nhuyễn xương. 
Bệnh loãng xương. 
Ungthưdicăn.

Các rối loạn thần kinh - cơ Viêm màng não.
Liệt não và các bệnh liệt cứng khác.
Liệt các cơ ở vùng cổ do các tổn thương khác.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Các biện pháp không dùng thuốc

- Nghỉ ngơi, tránh các động tác gắng sức, đặc biệt các động tác cúi người bê vác vật nặng.

- Vật lí trị liệu: có tác dụng giảm đau, sửa chữa tư thế xấu và duy trì dinh dưỡng cơ ở cạnh khớp, 
điều trị đau gân và cơ kết hợp.

+ Nhiệt điều trị: siêu âm, hồng ngoại, chườm nóng, liệu pháp suối khoáng, bùn có hiệu quả cao.
+ Kéo dãn cột sống, phong bế khớp gian mỏm, châm cứu, xoa bóp.

+ Tập luyện: đối với trường hợp đau thắt lưng mãn tính (bơi...).
«s

2. Các biện pháp dùng thuốc

- Thuốc giảm đau: chọn một trong các thuốc theo bậc thang giảm đau của Tổ chức Y tế Thế giới
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acetaminophen (paracetamol, Efferalgan), Efferalgan codein, morphin. Ví dụ dùng paracetamol viên 
0,5g liều từ 1 - 3g/ngày. Tùy theo tình trạng đau mà điều chỉnh liều thuốc cho phù hợp.

- Chống viêm không steroid: chọn một trong số thuốc sau (lưu ý tuyệt đối không phối hợp thuốc trong 
nhóm vì không tăng tác dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng phụ):

+ Diclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75mg 1 viên/ngày sau ăn no. 
Có thể sử dụng dạng ống tiêm bắp 75mg/ngày trong 2 -3  ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó 

chuyển sang đường uống.
+ Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngày X 2 - 3 

ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.
+ Piroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 ống 

trong 2 -3  ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đỏ chuyển sang đường uống.
+ Celecoxib (Celebrex) viên 200mg, liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh 

nhân có tiền sử bệnh tim mạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.
- Thuốc giãn cơ: mydocalm 150mg X 3 viên/ngày chia 3 trong trường hợp co cứng cơ nhiều hoặc 

mydocalm 50mg uống 4 viên/ngày chia 2 hoặc Myonal 50mg X 3 viên/ngày chia 3 trong trường hợp co 

cứng cơ trung bình hay nhẹ.
- Thuốc chống trầm cảm: đôi khi được chỉ định khi bệnh nhân đau vùng thắt lưng kèm theo lo âu kéo 

dải, trầm cảm. Ví d ụ  amitryptilin 25mg, uống 1-2 viên/ngày, Dogmatil 50mg X 1-3 viên/ngày.
- Tiêm ngoài màng cứng: khi có biểu hiện đau thần kinh tọa. Thuốc hydrocortison acetat 125mg/5ml: 

mỗi đợt 3 mũi tiêm cách nhau 5-7 ngày.
- Điều trị đau cột sống do thoái hóa khớp liên mấu sau: tiêm corticoid như DepoMedrol 40mg (methyl 

prednisolon acetate), Diprospan (betamethasone dipropionate) tiêm mỗi đợt 1-2 mũi cách nhau 1-2 
tuần, không tiêm quá 3 đợt một năm. Muốn tiêm chính xác cần tiến hành thủ thuật dưới màn tăng sáng.

- Thuốc điều trị thoái hóa khớp theo cơ chế bệnh sinh (DMOADs - Disease Modifying Osteoarthritis 
Drugs) là nhóm thuốc điều trị tác dụng chậm, sau một thời gian dài (trung bình 1 tháng) và hiệu quả 
này được duy trì cả sau khi ngừng điều trị (sau vài tuần đến 2-3 tháng). Dung nạp thuốc tốt, rất ít tác 

dụng phụ.
+ Glucosamine sulfat: sử dụng đường uống 1,5g/ngày như viên 250mg uống 4 viên/ngày X 6 - 8 tuần 

hoặc gói 1,5g uống 1 gói/ngày X 4-6 tuần hoặc kéo dài hơn tùy đáp ứng.
+ Chondroitin sulfat.
+ Phối hợp giữa glucosamin và chondroitin.
+ Diacerhein 50mg uống 1-2 viên/ngày.

3. Điều trị ngoại khoa
Khi lâm sàng chỉ định trong các trường hợp:

• - Hội chứng đuôi ngựa.
- Hội chứng cổ vai tay chèn ép nặng cột sống cổ không giải quyết được bằng phương pháp điều trị 

nội khoa.
- Thoát vị đĩa đệm phối hợp với đau dây thần kinh toạ kéo dài.

- Có biểu hiện hẹp ống sống với các dấu hiệu thần kinh tiến triển nặng.
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IV. PHÒNG BỆNH

- Giáo dục bệnh nhân: tránh cho cột sống bị quá tải bởi vận động và trọng lượng, tránh các động tác 
mạnh đột ngột (bê vác quá nặng, vặn người...).

- Điều chỉnh cân nặng ở trọng lượng lí tưởng.
- Phát hiện và sửa chữa các dị dạng xương khớp và cột sống ở người lớn và trẻ em.
- Tránh còi xương ở trẻ em.

. ï - ï a w  sT -,.,'intöf
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THOÁI HÓA KHỚP GỐI

I. ĐẠI CƯƠNG

- Định nghĩa: thoái hoá khớp (THK) là hậu quả của quá trình cơ học và sinh học làm mất cân bằng 
giữa tổng hợp và hủy hoại của sụn và xương dưới sụn.

- Dịch tễ học: THK gặp ở mọi chủng tộc, dân tộc, mọi điều kiện khí hậu, địa lí, kinh tế. Tần số mắc 
bệnh tăng lên theo tuổi. Tỉ lệ thoái hoá khớp gối ở nữ cao hơn nam, Việt Nam chủ yếu gặp thoái hóa 
khớp gối.

Phân loại: theo nguyên nhân chia 2 loại THK nguyên phát và thứ phát.
+ Thoại hoá khớp nguyên phát: do quá trình lão hoá, yếu tố di truyền, nội tiết và chuyển hoá.
+ Thoái hoá khớp thứ phát sau chấn thương, các dị dạng bẩm sinh, rối loạn phát triển, tiền sử phẫu 

thuật hay bệnh xương, rối loạn chảy máu, sau bệnh nội tiết và rối loạn chuyển hoá.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Triệu chứng lâm sàng
- Đau khớp có tính chất cơ học, thường liên quan đến vận động: đau âm ỉ, tăng khi vận động, khi 

thay đổi tư thế, giảm đau về đêm và khi nghỉ ngơi. Đau diễn biến thành từng đợt, dài ngắn tuỳ trường 
hợp, hết đợt có thể hết đau, sau đó tái phát đợt khác hoặc có thể đau liên tục tăng dần.

- Hạn chế vận động: các động tác của khớp khi bước lên hoặc xuống cầu thang, đang ngồi ghế đứng 
dậy, ngồi xổm, đi bộ lâu xuất hiện cơn đau...

- Biến dạng khớp: không biến dạng nhiều, biến dạng trong THK thường do các gai xương tân tạo, 
do lệch trục khớp hoặc thoát vị màng hoạt dịch.

- Các dấu hiệu khác
+ Tiếng lục khục khi vận động khớp.
+ Dấu hiệu “phá rỉ khớp”: là dấu hiệu cứng khớp buổi sáng kéo dài không quá 30 phút.
+ Có thể sờ thấy các “chồi xương” ở quanh khớp.
+ Teo cơ: do ít vận động
+ Tràn dịch khớp: đôi khi gặp, do phản ứng viêm thứ phát của màng hoạt dịch.
+ Bệnh THK thường không có biểu hiện toàn thân.
Thường trong tình trạng thừa cân, béo phì.

2. Các phương pháp thăm dò hình ảnh chẩn đoán
a. Xquang quy ước: có ba dấu hiệu cơ bản:
- Hẹp khe khớp: khe không đồng đều, bờ không đều.
- Đặc xương dưới sụn: gặp ở phần đầu xương, trong phần xương đặc thấy một số hốc nhỏ sáng hơn.
- Mọc gai xương: ở phần tiếp giáp giữa xương, sụn và màng hoạt dịch. Gai xương có hình thô và 

đậm đặc, một số mảnh rơi ra nằm trong ổ khớp hay phần mềm quanh khớp.
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Tiêu chuẩn phân loại thoái hoá khớp trên Xquang của Kellgren và Lawrence:
+ Giai đoạn 1: gai xương nhỏ hoặc nghi ngờ có gai xương.
+ Giai đoạn 2: gai xương rõ.
+ Giai đoạn 3: hẹp khe khớp vừa.
+ Giai đoạn 4: hẹp khe khớp nhiều kèm xơ xương dưới sụn.
b. Các phương pháp khác: chụp cộng hường từ, chụp cắt lớp vi tính ít được sử dụng để chẩn đoán 

do giá thành đắt; nội soi khớp thường chỉ dùng trong điều trị hay tìm tổn thương phối hợp trong khớp 
gối; siêu âm khớp có giá trị phát hiện dịch, gai xương...

c. Xét nghiệm máu và sinh hoá: tốc độ lắng máu bình thường, số lượng bạch cầu bình thường, 
CRP bình thường (có thể tăng nhẹ khi có viêm thứ phát màng hoạt dịch). XN dịch khớp bình thường 
hoặc có tính chất viêm mức độ ít trong các đợt tiến triển. Dịch thường có màu vàng, độ nhớt bình 
thường hoặc giảm nhẹ, có <1000 tế bào/mm3.

3. Chẩn đoán xác định
Theo tiêu chuẩn chẩn đoán THK theo Hội Thấp khớp học Mỹ (American College of Rheumatology- 

ACR) 1991.
1. Có gai xương ở rìa khớp (Xquang)
2. Dịch khớp là dịch thoái hoá
3. Tuổi trên 38
4. Cứng khớp dưới 30 phút
5. Lục khục khi cử động
Chẩn đoán xác định khi có yếu tố 1,2,3,4 hoặc 1,2,5 hoặc 1,4,5.
Tuy nhiên có thể áp dụng tiêu chuẩn đơn giản, dễ thực hiện: tuổi trung niên, đau khớp gối kiểu cơ 

học, có dấu hiệu lục khục khớp gối khi vận động, chụp Xquang có hình ảnh thoái hóa điển hình, xét 
nghiệm và máu hoặc địch khớp bilan viêm âm tính.

4. Chẩn đoán phân biệt
Viêm khớp dạng thấp (VKDT) thể một khớp: khi VKDT chỉ ở một khớp lớn, chẩn đoán phân biệt với 

thoái khớp đôi khi khó khăn, cần dựa vào các yếu tố sau:
- Dịch khớp: dịch chứa nhiều bạch cầu > 5000/mm3, tỉ lệ bạch cầu đa nhân trung tính cao, và độ nhót 

giảm so với khớp thoái hoá, mucin test (+).
- Xét nghiệm máu: tốc độ máu lắng tăng, CRP tăng, anti CCP (+), yếu tố dạng thấp dương tinh.
- Xquang: có hiện tượng bào mòn và mất khoáng ở đầu xương thành dải, khe khớp hẹp, nham nhờ.
- Những dấu hiệu lâm sàng của VKDT để chẩn đoán phân biệt:
+ Biểu hiện viêm khớp và giảm chức năng vận động nhiều.
+ Nhiều khớp cùng mắc bệnh, thường ở khớp bàn tay, đối xứng.
+ Tiến triển nhanh hơn.
+ Dấu hiệu cứng khớp buổi sáng > 1 giờ.
+ Có biểu hiện toàn thân: sốt, thiếu máu do viêm.
- Bệnh cột sống huyết thanh âm tính:
+ Viêm khớp vảy nến: bệnh lí kết hợp thương tổn vảy nến ở da hoặc móng và tình trạng viêm khớp 

ở chi và/hoặc cột sống.
+ Bệnh Reiter: biểu hiện một tam chứng gồm viêm khớp, viêm niệu đạo, viêm kết mạc mắt. Đôi khi 

kèm tổn thương ngoài da (ban đỏ dạng nốt).
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+ Viêm cột sống dính khớp: viêm khớp cùng chậu và cột sống, khớp háng, gối.
- Bệnh khớp liên quan đến bệnh lí ruột:
+ Viêm loét đại tràng, hay gặp ở khớp gối cổ chân, đặc điểm viêm khớp không bào mòn kết hợp 

viêm đại tràng.
+ Bệnh Crohn: viêm khớp cùng chậu, viêm cột sống hoặc các khớp chi dưới phối hợp với viêm loét 

đại tràng.
- Viêm khớp vi tinh thể:
+ Bệnh gút: thường biểu hiện viêm khớp cấp tính ở khớp chi dưới (khớp ngón cái, cổ chân, khớp 

gối). Xét nghiệm tăng acid uric máu, có tinh thể hình kim trong dịch khớp.
+ Bệnh giả gút (Pseudogout): có thể cùng tồn tại với thoái khớp. Nguyên nhân do sự lắng đọng các 

tinh thể calci pyrophosphat dihydrat ở khớp. Xquang có những vết vôi hoá ở sụn khớp.

III. ĐIỀU TRỊ

Mục tiêu điều trị:
- Giảm đau.
- Duy trì và tăng khả năng vận động.
- Hạn chế và ngăn ngừa biến dạng khớp.
- Tránh các tác dụng phụ của thuốc.
- Nâng cao chất lượng cuộc sống cho người bệnh.

1. Điều trị nội khoa
a. Các b iệ n  p h á p  k h ô n g  d ù n g  th u ố c

- Giáo dục bệnh nhân: tránh cho khớp bị quá tải bởi vận động và trọng lượng, giảm trọng lượng với 
các BN béo phì. Sửa chữa các tư thế xấu gây lệch trục khớp.

- Vật li trị liệu: có tác dụng giảm đau, duy trì dinh dưỡng cơ ở cạnh khớp, điều trị các đau gân và cơ 
kết hợp. Nhiệt điều trị: siêu âm, hồng ngoại, chườm nóng, liệu pháp suối khoáng, bùn có hiệu quả cao.

b. C ác  th u ố c  đ iề u  tr ị

•  Thuốc điều trị triệu chứng tác dụng nhanh:
- Thuốc giảm đau: chọn một trong các thuốc theo bậc thang giảm đau của Tổ chức Y tế Thế giới 

acetaminophen (paracetamol, Efferalgan), Efferalgan codein, morphin. Ví dụ dùng paracetamol viên 
0,5g liều từ 1-3g/ngày. Tùy theo tình trạng đau mà điều chỉnh liều thuốc cho phù hợp.

- Chống viêm không steroid khi bệnh nhân đau nhiều: chọn một trong số thuốc sau (lưu ý tuyệt 
đối không phối hợp thuốc trong nhóm vì không tăng tác dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng không 
mong muốn):

+ Diclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75mg X 1 viên/ngày sau ăn no. Có 
thể sử dụng dạng ống tiêm bắp 75mg/ngày trong 2-3 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển 
sang đường uống.

+ Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngày X 2- 3 
ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Piroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày uống sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 
ống trong 2-3 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Celecoxib (Celebrex) viên 200mg liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh 
nhân có tiền sử bệnh tim mạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.
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+ Thuốc bôi ngoài da: các loại gel như Voltaren Emugel, Profenid gel... có tác dụng giảm đau đáng 
kể và không gây ra các tác dụng phụ như dùng đường toàn thân. Bôi tại khớp gối đau 2-3 lần/ngày.

- Corticosteroid:
+ Đường toàn thân: không có chỉ định.
+ Đường nội khớp: có hiệu quả ngắn đối với các triệu chứng cơ năng của THK. Thường dùng 

hydrocortison acetat tiêm khớp gối, mỗi đựt 2-3 mũi tiêm cách nhau 5-7 ngày, không vượt quá 3 
mũi tiêm mỗi đợt. Các chế phẩm chậm: DepoMedrol (methyl prednisolon acetat) 40mg, Diprospan 
(betamethason dipropionat) 2mg tiêm mỗi mũi cách nhau 1-2 tuần và không tiêm quá 3 đợt 1 năm.

•  Thuốc điều trị theo cơ chế bệnh sinh (DMOADs - Disease Modifying Osteoarthritis Drugs): là nhóm 
thuốc điều trị tác dụng chậm đạt hiệu quả, sau một thời gian trung bình 1 tháng và hiệu quả này được 
duy trì cả sau khi ngừng điều trị (sau vài tuần đến 2-3 tháng). Dung nạp thuốc tốt, rất ít tác dụng phụ.

- Glucosamin Sulfat: sử dụng đường uống 1,5g/ngày như viên 250mg, uống 4 viên/ngày X 6-8 tuần 
hoặc gói 1,5g uống 1 gói/ngày X 4-6 tuần hoặc kéo dài hơn tùy đáp ứng.

- Chondroitin Sulfat.
- Phối hợp giữa glucosamin và chondroitin.
- Diacerhein 50mg uống 1-3 viên/ngày.
•  Bổ sung chất nhày dịch khớp
Bản chất là acid hyaluronic dưới dạng natri hyaluronat như Go On, Hyalgan, Hyasin... tiêm khớp gối 

với liệu trình 1 ống/gối/tuần trong 3-5 tuần liền.

2. Điều trị ngoại khoa
Điều trị ngoại khoa thường được chỉ định với các trường hợp hạn chế chức năng nhiều, hoặc đau 

khớp không đáp ứng với các phương pháp điều trị nội khoa.
- Điều trị dưới nội soi khớp
Được áp dụng điều trị THK gối tiến triển, đặc biệt trong những trường hợp BN lớn tuổi hoặc không 

có điều kiện thay khớp vì nhiều li do khác nhau: bào khớp, rửa khớp làm sạch khớp.
- Phương pháp đục xương chỉnh trục (osteotomy)
Phẫu thuật nhằm sửa chữa sự biến dạng trục khớp và cải biến điểm tì của khớp, di chuyền trục chịu 

tải để khớp ít bị phá hủy nhất, áp dụng cho những BN bị lệch trục khớp như khớp gối vẹo vào trong hoặc 
cong ra ngoài. Đau được cải thiện khi tư thế tốt làm hạn chế tác động lực lên sụn khớp. Phương pháp 
này vừa là dự phòng, vừa để điều trị THK gối.

- Phẫu thuật thay khớp nhân tạo
Từng phần hoặc toàn phần: chỉ định ở các thể nặng tiến triển, giảm nhiều chức năng vận động, các 

phương pháp điều trị trên không cải thiện phục hồi chức năng khớp.
- Một số phương pháp đang nghiên cứu: cấy tế bào sụn tự thân- ghép sụn qua nội soi khớp.

IV. PHÒNG BỆNH

- Chống tư thế xấu trong lao động và sinh hoạt.
- Tránh các động tác quá mạnh, đột ngột.
- Kiểm tra định kì những người lao động nặng.
- Chống béo phì.
- Chế độ vận động thể dục thể thao hợp lí: tránh tập các bài tập chạy bộ, các bài tập khiến khớp phải 

chịu tải khi khớp đã có tổn thương.
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- Đạp xe và bơi.
- Tập chân trên máy (không đi bộ hoặc chạy trên máy).
Khi Xquang (khe khớp còn bình thường). Đi bộ vừa phải hoặc đạp xe tại chỗ là các biện pháp tập 

luyện tốt.
- Tìm nghề nghiệp phù hợp: để BN thích nghi với điều kiện làm việc và tinh trạng bệnh, dựa trên 

nguyên tắc tránh cho khớp tổn thương không bị quá tải.
- Phát hiện sớm các dị tật của xương, khớp để điều trị kịp thời.
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ĐAU CỘT SỐNG THẮT LƯNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Đau cột sống thắt lưng (ĐCSTL) rất hay gặp, xác định vùng thắt lưng trên lâm sàng có tới gần 80% 
người đã từng bị tinh trạng này trong cuộc đời. Tuổi bị bệnh thường từ 30 - 50 và tỉ lệ giữa nam và nữ 
là tương đương. ĐCSTL là nguyên nhân làm giảm khả năng lao động ở tuổi dưới 45 và chi phí của bản 
thân cũng như chi phí xã hội trong điều trị rất tốn kém. Lực dấu hiệu của đau: cấp-mạn, âm ỉ, dữ dội, 
hướng lan, các dấu hiệu kèm theo.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào biểu hiện lâm sàng:
- Đau vùng thắt lưng có tính chất cấp tính (thời gian kéo dài từ 3 - 6 tuần) hoặc mạn tính (kéo dài 

trên 3 tháng).
- Triệu chứng kèm theo:
+ Biểu hiện kích thích rễ như yếu chi, dị cảm, tê bì.
+ Có thể có triệu chứng rối loạn cơ tròn (ruột, bàng quang), hội chứng đuôi ngựa. Đây là những dấu 

hiệu cần khẩn cấp chẩn đoán nguyên nhân và xử lí kịp thời.

2. Chẩn đoán nguyên nhân
Dựa vào các triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng. Để chẩn đoán nguyên nhân đòi hỏi cần khai thác 

kĩ tiền sử như: tiền sử chấn thương, yếu tố tuổi (là nguy cơ thoái khớp và loãng xương,...) yếu tố công 
việc, gia đình, tinh thần, hoàn cảnh kinh tế, trình độ văn hoá; yếu tố các bệnh mạn tính (ung thư di căn 
xương, đa u tủy xương, viêm cột sống dinh khớp, áp xe cạnh cột sống, ...) và thăm khám kĩ để phát 
hiện các dấu hiệu kèm theo, đặc biệt là những biểu hiện thần kinh: thần kinh toạ; dấu hiệu ép rễ, ép tủy 
sống, dấu hiệu liệt, ...

a. Đ a u  d o  n g u y ê n  n h â n  c ơ  h ọ c

Chiếm đa số: căng cơ (bao gồm cả do tư thế làm việc), tổn thương gân (70%), thoái hoá đĩa đệm, 
diện khớp, thoát vị đĩa đệm, hẹp ống sống, xẹp lún đốt do loãng xương, bệnh lí cột sống, gẫy xương 
do chấn thương, bệnh bẩm sinh (gù, vẹo cột sống, ...), trượt đốt sống, thoái hóa đĩa đệm, thoát vị đĩa 
đệm đốt sống.

b. Đ a u  k h ô n g  d o  n g u y ê n  n h â n  c ơ  h ọ c

- Ung thư, ung thư di căn (vú, phổi, tiền liệt tuyến, đại tràng...): bệnh đa u tủy xương (Kahler); ung thư 
di căn xương, khối u sau màng bụng, ulympho, leukemia, u thần kinh cột sống, khối u đốt sống tiên phát.

- Nhiễm khuẩn: viêm đĩa đệm đốt sống do nhiễm khuẩn, áp xe cạnh cột sống, áp xe vùng đuôi ngựa.
- Viêm khớp: viêm cột sống dính khớp, viêm khớp vẩy nến, hội chứng Reiter, ...
- Bệnh thoái hóa xương sụn cột sống Scheuermann (Osteochondrosis).
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- Bệnh Paget.
- Một số bệnh I! khác như: bệnh thận (sỏi thận, viêm đài bể thận, ...); loét hành tá tràng, bệnh lí vùng 

tiểu khung...
c. N g u y ê n  n h â n  k h á c : stress, rối loạn tâm lí.
d. N h ữ n g  x é t  n g h iệ m  cận  lâ m  s à n g  cần  th iế t đ ể  c h ẩ n  đ o á n  n g u y ê n  n h â n

- Tế bào máu ngoại vi, máu lắng, protein phản ứng (CRP), nước tiều toàn phần, ure, creatinine, men 
gan... Tuy không đặc hiệu nhưng có giá trị chẩn đoán phân biệt ban đầu giữa viêm, ung thư và một số 
nguyên nhân khác. (Ví dụ: khi có thiếu máu, kèm máu lắng tăng cao, nước tiểu có protein nhiệt tán thì 
thường gợi ý bệnh đa u tủy xương.

- Các xét nghiệm sinh hóa: calci, phospho, phosphatase kiềm, ... có thể thay đổi nếu do các bệnh 
chuyển hóa xương như loãng xương hoặc ung thư xương,...

- Các kĩ thuật chẩn đoán hình ảnh:
+ Chụp Xquang thường quy: đánh giá hình thái cột sống, đốt sống, cho phép định hướng chẩn đoán 

như: viêm đốt sống đĩa đệm (do nhiễm khuẩn, lao,...) tổn thương đốt sống do ung thư di căn,... Xquang 
thường quy cũng có thể xác định được hình ảnh đốt sống bị lún xẹp do loãng xương,...

+ Chụp đĩa đệm cò thuốc cản quang để phát hiện tổn thương đĩa đệm.
+ Chụp bao rễ thẩn kinh: khi thấy có dấu hiệu chèn ép tùy, rễ thần kinh.
+ Chụp cắt lớp vi tính (CT scan) cột sống khi có nghi ngờ tổn thương cấu trúc xương, ống sống...
+ Chụp cộng hường từ hạt (MRI): có thể đánh giá được cấu trúc mô mềm như đĩa đệm hoặc cơ, dây 

chằng cạnh cột sống và xương, phát hiện khối u. Cho phép chẩn đoán sớm và nhậy, có thể phát hiện 
được 30% những tổn thương không có triệu trứng lâm sàng.

- Các phương pháp thăm dò khác:
+ Điện cơ đồ: để phát hiện tổn thương nguồn gốc thần kinh, xác định được vị trí dây thần kinh bị 

tổn thương.
+ Chụp xạ hình xương (Scintigraphy): nhằm phát hiện ung thư di căn hoặc viêm đĩa đệm - đốt sống, 

cốt tủy viêm.
+ Sinh thiết, chẩn đoán tế bào học, mô bệnh học, ...

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị nguyên nhân
Tuỳ theo nguyên nhân

2. Điều trị đau cột sống thắt lưng không đặc hiệu
a. P h ư ơ n g  p h á p  k h ô n g  d ù n g  th u ố c

- Nằm nghỉ tại chỗ (đau cấp tính): từ 3 - 5 ngày.
- Vật lí trị liệu: bấm huyệt, châm cứu, tia hồng ngoại, ...
b. P h ư ơ n g  p h á p  d ù n g  th u ố c

- Thuốc giảm đau: chọn một trong các thuốc theo bậc thang giảm đau của Tổ chức Y tế Thế giới 
acetaminophen (paracetamol, Efferalgan), Efferalgan codein, morphin. Ví dụ dùng paracetamol viên 
0,5g liều từ 1-3g/ngày.

Tuỳ theo tình trạng đau mà điều chỉnh liều thuốc cho phù hợp.
- Chống viêm không steroid: chọn một trong số thuốc sau (lưu ý tuyệt đối không phối hợp thuốc trong 

nhóm vì không tăng tác dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng phụ):
+ Diclofenac (Voltaren) viên 50mg x 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75mg X 1 viên/ngày sau ăn no. Có
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thể sử dụng dạng ống tiêm bắp 75mg/ngày trong 2-4 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyền 
sang đường uống.

+ Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngày X 2- 4 
ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Piroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày uống sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 
ống trong 2-4 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Celecoxib (Celebrex) viên 200mg, liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh 
nhân có tiền sử bệnh tim mạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.

- Thuốc dãn cơ: chọn một trong các thuốc:
+ Mydocalm: 150mg X 3 viên/ngày (nếu co cơ nhiều) hoặc mydocalm 50mg 4 viên/ngày.
+ Myonal 50mg X 3 viên/ngày.
- Vật lí trị liệu như chườm nóng, chạy tia, châm cứu, bấm huyệt, ...
- Kết hợp thuốc an thần, thuốc ức chế trầm cảm khi cần thiết: amitryptylin viên 25mg X 1-2 viên/ngày 

(nên uống vào buổi tối).

IV. PHÒNG BỆNH

Tập luyện đều đặn, làm việc đúng tư thế, không hút thuốc lá, tránh thừa cân.
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ĐAU THÂN KINH TỌA

I. ĐẠI CƯƠNG

Thần kinh tọa là một dây thần kinh lớn của cơ thể được tạo nên bởi các rễ thần kinh từ đốt sống 
thắt lưng L3, L4, L5, S1. Đau thần kinh tọa là biểu hiện hay gặp, là biểu hiện nặng nề nhất trong bệnh 
cảnh chung của đau cột sống thắt lưng. Biểu hiện này thường xuất hiện đột ngột, có thể hết sau vài 
tuần nhưng cũng có thể kéo dài nhiều tháng, nhiều năm gây ảnh hường nhiều đến khả năng lao động 
và chất lượng cột sống.

Tuổi thường gặp nhất là từ 30 - 60 tuổi với tỉ lệ nam/nữ là 3/1.
Nguyên nhân thường gặp nhất là do thoát vị đĩa đệm. Điều trị nội khoa là chính. Tuy nhiên, nếu đau

kéo dài ảnh hường nhiều đến khả năng vận động, cần xem xét phương pháp phẫu thuật.

II. CHẨN ĐOÁN ĐAU THÀN KINH TỌA DO THOÁT VỊ ĐĨA ĐẸM

1. Chẩn đoán xác định: chù yếu dựa triệu chứng lâm sàng.
a. Triệu chứng cơ năng
Đau thắt lưng, lan xuống mông, kheo và cẳng bàn chân theo đường đi của dây thần kinh hông. Có 

khi đau âm ỉ nhưng thường đau dữ dội, đau tăng khi ho, hắt hơi, cúi. Đau tăng về đêm, giảm khi nằm 
yên trên giường cứng và gối co lại. Có thể kèm theo cảm giác kiến bò, tê cóng hoặc như kim châm bờ 
ngoài bàn chân chéo qua mu chân đến ngón cái (rễ thắt lưng 5), ở gót chân hoặc ngón út (rễ cùng 1). 
Một số bệnh nhân bị đau ở hạ bộ vả đau khi tiểu đại tiện do tổ thương rộng xâm phạm các rễ thuộc đám 
rối thần kinh đuôi ngựa.

b. Triệu  c h ứ n g  th ự c  th ể

- Cột sống: phản ứng co cứng cơ cạnh cột sống, cột sống mất đường cong sinh lí, vẹo do tư thế 
chống đau, gẫy khúc đường gai sống...

- Triệu chứng chèn ép rễ: dấu hiệu Lasegue dương tính, VValleix (+). Khám phản xạ, cảm giác, vận 
động, tình trạng teo cơ để xác định vị trí rễ bị tổn thương.

+ Rễ L5: phản xạ gân gót bình thường, giảm hoặc mất cảm giác phía ngón cái (có thể tăng ở giai 
đoạn kích thích), không đi được bằng gót, teo nhóm cơ cẳng chân trước ngoài, các cơ mu chân.

+ Rễ S1: phản xạ gót giảm hoặc mát, cảm giác giảm hoặc mất phía ngón út, không đi được bằng mũi 
chân, teo cơ bắp cẳng chân, cơ gan bàn chân.

2. Các thăm dò cần làm
a. C h ẩn  đ o án  h ìn h  ản h

- Chụp Xquang thường quy: đánh giá hình thái cột sống, đốt sống để loại trừ các nguyên nhân khác 
như khối u, xẹp lún đốt sống, viêm đốt sống đĩa đệm, viêm khớp cùng chậu...

- Chụp đĩa đệm có thuốc cản quang để phát hiện tổn thương đĩa đệm hiện nay không dùng.
- Chụp bao rễ thần kinh: khi thấy có dấu hiệu chèn ép tủy, rễ thần kinh ít dùng.
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- Chụp cắt lớp vi tính cột sống khi có nghi ngờ tổn thương cấu trúc xương, ống sống...
- Chụp cộng hưởng từ (MRI): có thể đánh giá được cấu trúc mô mềm như đĩa đệm hoặc cơ, dây 

chằng cạnh cột sống và xương phát hiện khối u. Cho phép chẩn đoán sớm và nhậy, có thể phát hiện 
được 30% những tổn thương không có triệu chứng lâm sàng. Tuy nhiên, có thể không có sự tương 
xứng giữa triệu chứng lâm sàng với biểu hiện trên MRI.

- Điện cơ đồ: để phát hiện tổn thương nguồn gốc thần kinh, xác định được vị trí dây thần kinh bị 
tổn thương.

b. C á c  x é t  n g h iệ m  v à  th ă m  d ò  c ó  th ể  c ầ n  là m  đ ể  c h ẩ n  đ o á n  lo ạ i  t r ừ  n g u y ê n  n h â n  k h á c  (tùy
theo từng trường hợp cụ thể):

- Xét nghiệm cơ bản: tế bào máu ngoại vi, tốc độ máu lắng, protein c  phản ứng (CRP).
- Xét nghiệm dịch não tủy: protein thường tăng nhẹ nếu có ép rễ.
- Các xét nghiệm sinh hóa như calci, phospho, phosphatase kiềm,... nếu có nghi ngờ các bệnh 

chuyển hóa hoặc ung thư.
- Chụp xạ hình xương: nhằm phát hiện ung thư di căn hoặc viêm đĩa đệm- đốt sống, cốt tủy viêm.
- Sinh thiết, chẩn đoán tế bào học, mô bệnh học...

I I I .  Đ I Ề U  T R Ị  Đ A U  T H À N  K I N H  T Ọ A  D O  T H O Á T  V Ị  Đ Ĩ A  Đ Ệ M

1. Điều trị nội khoa
•  Điều trị không dùng thuốc
- Chế độ bất động trong giai đoạn đau cấp tính.
+ Vận động hợp lí trong những giai đoạn sau.
+ Thể dục, vận động thân thể tăng cường sự khỏe mạnh của cơ cột sống.
+ Vật lí trị liệu và phản xạ liệu pháp: dùng nhiệt chườm nóng, chạy tia, châm cứu, bấm huyệt, xoa 

nắn chỉnh hình, điện xung, sóng ngắn, châm cứu.
+ Kéo giãn cột sống.
•  Điều trị bằng thuốc
- Giảm đau chọn một trong các thuốc theo bậc thang giảm đau của Tổ chức Y tế Thế giới: 

acetaminophen (paracetamol, Efferalgan), Efferalgan codein, morphin. Ví dụ dùng paracetamol viên 
0,5g liều từ 1 - 3g/ngày. Tùy theo tinh trạng đau mà điều chỉnh liều thuốc cho phù hợp.

- Chống viêm không steroid khi bệnh nhân đau nhiều: chọn một trong số thuốc sau (lưu ý tuyệt đối 
không phối hợp thuốc trong nhóm vi không tăng tác dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng phụ):

+ Diclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75mg X 1 viên/ngày sau ăn no. 
Có thể sử dụng dạng ống tiêm bắp 75mg/ngày trong 2 - 4 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó 
chuyển sang đường uống.

+ Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngày x2 - 4 
ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Piroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày uống sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 
ống trong 2 -4  ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Celecoxib (Celebrex) viên 200mg, liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh 
nhân có tiền sử bệnh tim mạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.

- Thuốc dãn cơ: chọn một trong các thuốc:
+ Mydocalm: 150mg X 3 viên/ngày (nếu co cơ nhiều) hoặc mydocalm 50mg 4 viên/ngày.
+ Myonal 50mg X 3 viên/ngày.
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- Thuốc có tác dụng làm giảm đau do nguyên nhân thần kinh. Dùng một trong những loại sau :
+ Neurotin viên 0,3 g uống 1 -3  viên/ngày, có thể tăng tới 6 viên/ngày.
+ Lyrica 75mg uống 1 -3  viên. Ngày đầu uống 1 viên, những ngày tiếp theo có thể tăng thêm mỗi 

ngày tăng 1 viên.
+ Trileptal: 0,3g 1 - 3 viên/ngày.
+ Vitamin B12: methylcoban: 500mcg X 2 lần/ngày (uống) hoặc tiêm bắp 500mcg X 3 lần/một tuần.
- Kết hợp thuốc an thần, thuốc chống trầm cảm khi cần thiết: amitryptylin viên 25mg X 1-2 viên/ngày 

(nên uống vảo buổi tối).
- Tiêm ngoài màng cứng bằng hydrocortisol, acetat liệu trình 3 mũi, cách 3 ngày một mũi.

2 .  Đ i ề u  t r ị  p h ẫ u  t h u ậ t

Chỉ định:
- Khi điều trị nội khoa không kết quả (thường sau 3 -6  tháng điều trị nội khoa đúng cách mà bệnh 

nhân không đỡ đau và/hoặc có teo cơ).
- Bệnh nhân có dấu hiệu chèn ép rễ như rối loạn cơ tròn, liệt hai chân hoặc teo cơ nhanh.
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BỆNH GÚT

I .  Đ Ạ I  C Ư Ơ N G

Gút là bệnh rối loạn chuyển hoá các nhân purin, có đặc điểm chính là tăng acid uric máu. Tình trạng 
viêm khớp trong bệnh gút là do sự lắng đọng các tinh thể monosodium urat trong dịch khớp hoặc mô. 
Có hai loại là gút nguyên phát và gút thứ phát.

Bệnh gút thường gặp ở nam giới tuổi trung niên, đỉnh khởi phát bệnh là 50 tuổi, nhưng tỉ lệ mắc bệnh 
tăng dần ở cả hai giới nam và nữ ở các nhóm tuổi cao hơn.

I I .  C H Ẩ N  Đ O Á N

1. Chẩn đoán xác định: dựa vào triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng.
a. C ơ n  g ú t  c ấ p  đ iể n  h ìn h

- Cơn thường xuất hiện tự phát, khởi phát đột ngột vào ban đêm,
- Thường gặp ở các khớp ở chi dưới như: ngón chân cái, gối, bàn ngón chân.
- Khớp đau dữ dội, bỏng rát. Khảm khớp sưng, nóng, đỏ, đau.
- Đáp ứng tốt với colchicin, các triệu chứng viêm thuyên giảm hoàn toàn sau 48 giờ.
- Cơn gút cấp có thể tự khỏi trong vòng 1 - 2 tuần thậm chí không cần điều trị.
b. G ú t  m ạ n  t ín h

- Giữa các đợt cấp, các khớp đã bị tổn thương hầu như không có triệu chứng nhưng các tinh thể urat 
vẫn tiếp tục lắng đọng. Sau nhiều lần có cơn gút cấp với mức độ ngày càng mau. Cuối cùng, sau nhiều 
năm với các đợt gút cấp, bệnh tiến triển thành gút mạn có hạt tôphi. Lúc này, các biểu hiện lâm sàng, 
sinh hoá, Xquang là biểu hiện của sự tích lũy urat ỡ các mô, chứng tỏ quá trình mạn tính.

- Gút mạn tính có các biểu hiện như: hạt tôphi (trên bề mặt các khớp, cạnh khớp, sụn vành tai,...), 
bệnh khớp mạn tính có tổn thương khớp trên Xquang, bệnh thận do gút (sòl thận urat, suy thận, siêu 
âm có thể thấy sỏi thận).

c. X é t  n g h iệ m

* Xét nghiệm acid uric máu
- Acid uric máu tăng cao: nam trên 420pmol/l (70mg/l), nữ trên 360pmol/l (60mg/l).
- Nếu acid uric máu bình thường cũng không loại trừ chẩn đoán và ngược lại nếu acid uric cao không 

có triệu chứng lâm sàng cũng không chẩn đoán gút. Không dùng acid uric làm tiêu chuẩn để chẩn đoán 
xác định, mà chỉ có ý nghĩa hỗ trợ trong chẩn đoán và theo dõi trong điều trị.

•  Định lượng acid unic niệu 24 giờ

- Với mục đích hướng dẫn điều trị: nhằm xác định tăng tình trạng bài tiết urat (trên 600mg/24 giờ) 
hay giảm thải tương đối (dưới 600mg/24 giờ). Nếu ở tình trạng tăng bài tiết acid uric niệu, không được 
dùng nhóm thuốc hạ acid uric có cơ chế tăng đào thải (probenecid).
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•  Xét nghiệm dịch khớp (trong trường hợp viêm khớp gối, thường có tràn dịch)
- Dịch khớp viêm, rất giàu tế bào (trên 50.000 bạch cầu/mm3), chủ yếu là bạch cầu đa nhân (không 

thoái hoá.)
- Nếu thấy được tinh thể urat, cho phép xác định chẩn đoán cơn gút. Đó là các tinh thể nhọn hai đầu, 

số lượng thay đổi, nằm ở trong hoặc ngoài bạch cầu. Dưới kính hiển vi phân cực, tinh thể này phân 

cực rõ.
•  Xét nghiệm chức năng thận
- Cần phải thăm dò chức năng thận một cách có hệ thống: ure, creatinin máu, protein niệu 24giờ, tế 

bào niệu, pH niệu, siêu âm thận.
•  Các xét nghiệm máu về viêm
- Tốc độ lắng máu tăng cao.
- Bạch cầu máu tăng, trong đó bạch cầu đa nhân trung tính tăng.
- Protein c phản ứng tăng cao.
•  Xquang khớp
- Giai đoạn gút cấp, hình ảnh Xquang khớp nói chung bình thường.
•  Xét nghiệm các bệnh lí phối hợp khác
- Cần thăm dò lipid máu, đường máu vì các rối loạn chuyển hoá này hay kết hợp với nhau.
d. T iê u  c h u ẩ n  B e n n e t t  v à  W o o d  (1 9 6 8 )

Chẩn đoán chắc chắn gút khi tìm thấy tinh thể urat trong dịch khớp hoặc hạt tôphi.
- Hoặc tìm thấy tinh thể urat trong dịch khớp hay trong các hạt tôphi.
- Hoặc tối thiểu có trên 2 trong các tiêu chuẩn sau đây:
+ Tiền sử hoặc hiện tại có tối thiểu 2 đợt sưng đau của một khớp VỚI tính chất khởi phát đột ngột, 

đau dữ dội và khỏi hoàn toàn trong vòng hai tuần.
+ Tiền sử hoặc hiện tại có sưng đau khớp bàn ngón chân cái với các tính chất như trên.
+ Có hạt tôphi.
+ Đáp ứng tốt với colchicin (giảm viêm, giảm đau trong 48 giờ) trong tiền sử hoặc hiện tại.

Chẩn đoán xác định khi có tiêu chuẩn 1 hoặc 2 yếu tố của tiêu chuẩn 2.

2. Chẩn đoán phân biệt
-Viêm khớp nhiễm khuẩn: tổn thương một khớp, bệnh nhân có thể sốt, đôi khi kèm rét run.
+ Thường có đường vào và có tình trạng nhiễm trùng, không có cơn gút cấp. Dịch khớp có thể có 

bạch cầu đa nhân trung tính thoái hoá. Soi cấy dịch khớp nhằm phát hiện một viêm khớp nhiễm khuẩn 
có thể kết hợp với gút.

- Viêm khớp phản ứng: có tiền sử nhiễm khuẩn cơ quan khác trước đó (tiết niệu, sinh dục), không 

có cơn gút cấp.
- Viêm khớp dạng thấp: thường ở nữ, khớp đau không nóng đỏ và không có cơn gút cấp.
- Viêm khớp giả gút: là tình trạng viêm khớp, phần mềm cạnh khớp do tinh thể calci phosphat, tinh 

thể cholesterol,... biểu hiện lâm sàng viêm khớp cấp tương đối giống cơn gút cấp. Tuy nhiên, thường 
gặp ở người cao tuổi, kết hợp với tình trạng thoái hóa khớp nhiều. Không có hạt tôphi. Xét nghiệm tìm 
thấy tinh thể calci, (không phải tinh thể urat) trong dịch khớp hay vị trí tổn thương.

- Viêm mô tế bào: là tình trạng viêm nhiễm trùng tổ chức da và mô mềm dưới da có thể cạnh khớp 
hoặc ngoài khớp. Thường gặp ở chi dưới, có yếu tố thuận lợi như: xước da, phỏng rộp trước đó...
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III. ĐIỀU TRỊ BỆNH GÚT

• Mục đích điều trị
- Điều trị cơn gút cấp và phòng ngừa tái phát cơn gút cấp.
- Điều trị dự phòng các biến chứng do bệnh gút.
•  Mục tiêu điều trị
-Acid uric máu dưới 360pmol/l (60mg/l) với gút chưa có hạt tôphi và dưới 320pmol/l (50mg/l) khi gút 

có hạt tôphi.

1 .  Đ i ề u  t r ị  c ơ n  g ú t  c ấ p

- Thuốc chống viêm
+ Colchicin: viên 1 mg.

Colchicin có vai trò trong điều trị chống viêm cơn gút cấp, làm test chẩn đoán bệnh gút và vai trò điều 
trị dự phòng cơn gút cấp.

Trước đây, liều bắt đầu: 3mg/24 giờ, chia 3 lần, trong 2 ngày; tiếp theo: 2mg/24 giờ, chia 2 lần, trong 
2 ngày tiếp; sau đó: 1mg/24 giờ, duy trì trong 15 ngày, có khi 1-2 tháng để tránh tái phát. Liều khởi đầu 
như vậy chỉ cũng được áp dụng đẻ làm test chẩn đoán bệnh gút. Hiện nay, nhiều quan điểm cho rằng 
không dùng colchicin liều cao mà chia nhỏ liều 0,6mg/6 giờ hoặc 1-2 viên/ngày và/hoặc phối hợp với 
một thuốc chống viêm không steroid khác ngay từ ban đầu để hạn chế tác dụng phụ rối loạn tiêu hóa 
của colchicin.

+ Các thuốc chống viêm không steroid (CVKS): chọn một trong số thuốc sau (lưu ý tuyệt đối không 
phối hợp thuốc trong nhóm vì không tăng tác dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng phụ):

Diclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75mg X 1 viên/ngày sau ăn no. Có 
thể sử dụng dạng ống tiêm bắp 75mg/ngày trong 2-4 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển 
sang đường uống.

Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngày X 2-4 
ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

Piroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày uống sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 ống 
trong 2-4 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

Celecoxib (Celebrex) viên 200mg, liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh nhân 
có tiền sử bệnh tim mạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.

+ Corticoid: thường được chỉ định cho những bệnh nhân có chống chỉ định dùng colchicin, CVKS 
hoặc điều trị nhưng không hiệu quả. Corticoid có thể được dùng đường tiêm nội khớp.

- Thuốc giảm đau: chọn một trong các thuốc theo bậc thang giảm đau của Tổ chức Y tế Thế giới 
acetaminophen (paracetamol, Efferalgan), Efferalgan codein, morphin. Ví dụ dùng paracetamol viên 
0,5g liều từ 1-3g/ngày. Tùy theo tình trạng đau mà điều chỉnh liều thuốc cho phù hợp.

- Kiềm hóa nước tiểu
+ Đảm bảo nước để có thể lọc tốt qua thận, sao cho lượng acid uric niệu không vượt quá 400mg/l. 

Kiềm hoá niệu bằng nước khoáng có kiềm hoặc nước kiềm 14% để đảm bảo lượng nước uống 2IÍƯngày.
- Chế độ ăn uống, sinh hoạt.
+ Các nguyên tắc vệ sinh ăn uống đối với bệnh nhân gút:
> Chế độ ăn giảm đạm (thịt ăn không quá 150g/ngày), tránh các thức ăn chứa nhiều nhân purin, 

giảm mỡ.
> Đạt trọng lượng cơ thể ở mức sinh lí, ăn giảm kalo nếu béo phì.
> Uống nhiều nước, đặc biệt là nước khoáng kiềm.
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+ Bệnh nhân nên:
>' Uống nhiều nước hàng ngày, tốt nhất dùng loại nước khoáng kiềm.
> Ăn nhiều rau xanh, rau actisô, xà lách, cà rốt, bắp cải, dưa chuột, dưa gang, đậu xanh, khoai tây, 

cà chua, nấm tươi, măng.
> Có thể ăn trứng, sữa và các chế phẩm, phomat trắng không lên men, cá nạc.
+ Cần tránh dùng một số loại thuốc có thể làm tăng acid uric máu: các thuốc lợi tiểu, corticoid, những 

thuốc này có thể làm giảm sưng đau khớp nhanh chóng, song về lâu dài sẽ làm bệnh nặng lên và một 
số thuốc khác như: aspirin, thuốc chống lao.

+ Kiêng: rượu, chè, phủ tạng, thịt chó, dê, hải sản,...

2. Điều trị gút mạn tính: mục đích tránh các cơn gút cấp, tránh tổn thương các tạng. Thường phải 
hạ acid uric máu dưới 60mg/l (360ụmol/l). Để đạt được mục tiêu cần thực hiện tốt chế độ ăn và chế độ 
dùng thuốc.

- Chế độ ăn: tuân thủ chế độ ăn uống và kiềm hoá nước tiểu như với cơn gút cấp và phải duy trì thực 
hiện liên tục hàng ngày.

- Thuốc chống viêm
+ Colchicin: với mục đích tránh các cơn gút cấp tái phát. Có thể dùng trong 3 tháng liền hoặc duy 

trì thêm một tháng kể từ ngày hết viêm khớp. Liều mỗi ngày 1 viên colchicin 1mg, uống trước khi đi 
ngủ. Thuốc chống viêm không steroid: có thể dùng kết họp với colchicin hoặc dùng đơn độc khi có 
cơn gút cấp.

- Thuốc giảm acid uric
+ Các thuốc ức chế tổng hợp acid uric.
> Duy trì thuốc nhóm này cho đến khi acid uric máu đạt dưới 60mg/l (360|jmol/l), thậm chí 50mg/l 

(320 pmol/l) trong trường hợp gút mạn tính có hạt tôphi.
> Thường dùng liên tục trong 1-2 tháng. Sau đó, tùy theo lượng acid uric máu mà chỉnh liều. Có 

những trường hợp phải duy trì suốt đời nếu bệnh nhân không tuân thủ chế độ ăn nghiệm ngặt, acid uric 

máu không về bình thường.
> Allopurinol: biệt dược zyloric viên 100 - 300mg.

Chỉ đinh: mọi trường hợp gút. Song không nên dùng allopurinol ngay trong khi đang có cơn cấp, 
mà nên đợi khoảng một tuần sau, khi tình trạng viêm giảm, mới bắt đầu cho allopurinol để tránh khởi 
phát cơn gút cấp. Nếu đang dùng allopurinol mà có đợt cấp, vẫn tiếp tục dùng. Liều: 200- 400mg/24 giờ. 
Tác dụng phụ: tăng nhạy cảm da (ban, sẩn ngửa, mày đay), sốc phản vệ, viêm mạch máu, viêm gan 
(hiếm gặp).

+ Các thuốc tăng thải acid uric: probenecid (500mg X 1-2 viên/24 giờ).
> Cơ chế: các thuốc nhóm này có tác dụng tăng thải acid uric qua thận và ức chế hấp thụ ở ống 

thận, làm giảm acid uric máu, song làm tăng acid uric niệu.
> Chì định: các trường hợp không dung nạp với các thuốc ức chế tổng hợp acid uric.
> Chống chỉ định: gút có tổn thương thận hoặc tăng acid uric niệu (trên 600mg/24 giờ).
+ Thuốc tiêu acid uric (biệt dược Uricozyme):
> Cơ chế: đây là enzym uricase có tác dụng chuyển acid uric thành allantoin có độ hòa tan cao và 

dễ dàng thải ra ngoài cơ thể.
> Chỉ định: các trường hợp tăng acid uric cấp trong các bệnh về máu. Phải dùng trong bệnh viện. 

Nói chung rất hiếm khi được dùng.
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+ Điều trị gút mạn tính có các biến chứng 
Suy thận: tùy độ suy thận.

> Suy thận độ I và II, điều trị thuốc chống viêm bằng corticoid uống ngắn ngày rồi ngừng, thuốc hạ 
acid uric bằng allopurinol liều thấp 100 - 300mg hàng ngày hoặc cách ngày.

> Suy thận độ III hoặc IV có chỉ định lọc máu.
Hạt tôphi:
> Phẫu thuật cắt hạt tôphi: chỉ định rất hạn chế, chỉ khi hạt tôphi bị vỡ, dò dịch, quá to ảnh hường 

nhiều đến chức năng vận động của khớp.
> Nhiễm trùng hạt tôphi vỡ: cần chăm sóc thay băng hàng ngày, cắt lọc vết thương và dùng kháng 

sinh đường toàn thân. Nói chung vết loét sẽ rất lâu lành.

IV. PHÒNG BẸNH

-Thực hiện chế độ sinh hoạt, nghỉ ngơi hợp lí.
- Thực hiện tốt chế độ ăn, tránh uống rượu bia nhiều, tránh để tăng cân béo phì.
- Phát hiện cơn gút cấp sớm để dùng thuốc vá thực hiện điều chỉnh lối sống kịp thời tránh trờ thành 

gút mạn và biến chứng do gút.
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BỆNH Lí VIÊM ĐIỂM BÁM GÂN, 
PHẤN MỂM QUANH KHỚP

I. ĐẠI CƯƠNG

Bệnh lí phần mềm quanh khớp là loại bệnh lí của các cấu trúc cạnh khớp bao gồm các tổn thương 
tại chỗ của gân, bao gân, dây chằng, túi thanh dịch.

II. MỘT SÓ THẺ LÂM SÀNG THƯỜNG GẬP
1. Viêm lồi cầu ngoài xương cánh tay
Là điểm bám tận của gân các cơ duỗi chung các ngón, duỗi ngón út, trụ sau, ngửa ngắn...
- Nguyên nhân: thường hay gặp ở người

, .  Viêm lói cáu ngoài
phải dùng đên căng tay, làm những động tác
quá mạnh, lặp đi lặp lại như chơi thể thao
(tennis, xà đơn, xà kép), thợ rèn...

- Triệu chứng lâm sàng: đau ở vùng ngoài 
của khủyu tay, lan lên trên hoặc xuống dưới, 
đau tăng khi xách nặng, xoay cẳng tay, gấp 
duỗi ngón tay (vắt quần áo, vặn chìa khoá...)

- Khám: nhìn bên ngoài ít thay đổi, nếu 
bệnh nhân xoa bóp nhiều có thể thấy sưng 
nề nhẹ, ấn nhẹ vào lồi cầu ngoài thấy đau 
chói, giảm cơ lực bên tổn thương.

- Test Cozens:
+ Bác sĩ đặt ngón tay cái lên lồi cầu ngoài

xương cánh tay của bệnh nhân, giữ cố định khuỷu tay của bệnh nhân ở tư thế gấp 90°, tay còn lại nắm 
bàn tay bệnh nhân. Bệnh nhân sẽ thấy đau tại lồi cầu ngoài khi bác sĩ vận động úp sấp cẳng tay và khi 
bệnh nhân duỗi cổ tay có đối lực của bác sĩ.

+ Bác sĩ duỗi thẳng khuỷu tay bệnh nhân, úp sấp cẳng tay và gấp cổ tay bệnh nhân ra ngoài sẽ gây 
đau tại lồi cầu ngoài.

- Cận lâm sàng:
+ Xét nghiệm máu: nhìn chung không có thay đổi.
+ Chụp Xquang: hầu như không có hình ảnh bất thường. Có thể thấy hình ảnh calci hoá ở đầu gân. 

Thường được chỉ định trong trường hợp có bệnh khớp phối hợp để đánh giá đầu xương và sụn khớp.
- Chẩn đoán xác định chủ yếu dựa vào triệu chứng lâm sàng tại chỗ.
- Chẩn đoán phân biệt với những tổn thương của xương và màng xương.
Phần lớn kéo dài một thời gian rồi tự khỏi nhưng hay tái phát đặc biệt là những trường hợp có 

calci hoá.

xương cánh tay Health Solutions LL C. All rights reserved.
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2. Viêm bao gân mỏm trâm xương quay 
(bệnh De Quervain)

Là bệnh lí viêm bao gân cơ giạng dài và duỗi 
ngắn ngón tay cái.

Bình thường cơ dạng dài và duỗi ngắn ngón 
cái trượt dễ dàng trong bao gân. Khi bao này bị 
viêm sẽ chèn ép các thành phần bên trong gây 
đau và hạn chế vận động ngón cái.

- Nguyên nhân: hay gặp ở  phụ nữ, do vận 
động ngón tay cái quá mức kéo dài như giặt, bế 
con, dệt...

Các nguyên nhân khác có thể gặp như chấn thương dạng ngón cái quá mức, viêm khớp dạng 
thấp, lao, sẹo sau phẫu thuật hoặc không rõ nguyên nhân.

- Triệu chứng lâm sàng:
+ Sưng đau vùng mỏm trâm xương quay, đau tăng khi vận động ngón cái, đau liên tục, đau nhiều về 

đêm. Đau có thể lan ra ngón cái và lan lên cẳng tay.
+ Sờ thấy bao gân phía ngoài mỏm trâm quay dầy lên, có thể có nóng đỏ, ấn thấy đau chói.
+ Khi vận động ngón cái có thể nghe thấy tiếng kêu cót két.
+ Test Finkelstein: gấp ngón cái vào trong lòng bàn tay, nắm các ngón tay trùm lên ngón cái, uốn cổ 

tay nghiêng về phía trụ. Khi bệnh nhân thấy đau chói vùng gân dạng dài và gân duỗi ngón cái hay ở gốc 
ngón cái là triệu chứng của viêm bao gân De Quervain.

- Siêu âm bằng đầu dò tần số 7,5-20 MHz có thể thấy bao gân dầy lên và có dịch bao quanh.
- Chụp Xquang thường không có hình ảnh bất thường.
- Xét nghiệm máu hầu hết các trường hợp không có gì thay đổi.
- Chẩn đoán xác định chủ yếu dựa vào triệu chứng lâm sàng tại chỗ tổn thương và siêu âm.
- Chẩn đoán phân biệt với viêm màng hoạt dịch khớp cổ tay trong viêm khớp dạng thấp hoặc các 

bệnh lí viêm khớp khác, cần làm các xét nghiệm đánh giá tình trạng viêm (tế bào máu ngoại vi, tốc độ 
máu lắng, CRP). Chụp Xquang khớp cổ tay hoặc chụp cộng hưởng từ để đánh giá tình trạng xương vả 
màng hoạt dịch khớp cổ tay.

3. Ngón tay lò xo
Là tình trạng viêm bao gân của các gân gấp các ngón tay 

gây chít hẹp bao gân. Một số trường hợp gân gấp bị viêm 
xuất hiện cục xơ, làm di động của gân gấp qua vùng ngón 
tay bị cản trở. Mỗi lần gấp hay duỗi ngón tay rất khó khăn, 
bệnh nhân phải cố gắng mới bật được ngón tay ra hoặc phải 
dùng tay bên lành kéo ngón tay ra như kiểu ngón tay có lò 
xo. Vì vậy, bệnh có tên là ngón tay lò xo.

- Triệu chứng lâm sàng:
+ Đau ngón tay tại vị trí bao gân bị viêm và tại cục xơ, 

khó cử động ngón tay. Triệu chứng này nặng hơn vào buổi 
sáng, mới ngủ dậy.

+ Ngón tay có thể bị kẹt ở tư thế gấp vào lòng bàn tay 
hoặc duỗi thẳng.

Ngón tay lò xo ■
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+ CÓ thể có tồn thương một hoặc nhiều ngón tay cùng một lúc.
+ Khám ngón tay có thể có sưng, sờ dọc gân gấp có thể thấy cục xơ dọc trên gân gấp ngón tay.
+ Thường sờ thấy cục xơ ở vị trí khớp đốt bàn ngón tay, cục xơ di động khi gấp duỗi ngón taỵ.
- Siêu âm bằng đầu dò tần số 7,5-20 MHz có thể thấy gân dày lên và có dịch bao quanh. Không cần 

thiết phải làm xét nghiệm máu và chụp Xquang.
- Chẩn đoán xác định dựa vảo triệu chứng lâm sàng tại chỗ.

4. Viêm gân gót
Phần lớn do hoạt động quá mức bản chân như nhảy, đi giày cao gót... Ngoài ra, một số bệnh toàn 

thân như viêm khớp dạng thấp, đái tháo đường hoặc do dị tật lệch trục xương gót.
- Triệu chứng lâm sàng: đau vùng gân gót, đau nhiều khi đi lại và khi kiễng chân. Khám thấy gân gót 

sưng rõ, ít nóng đỏ, sờ có thể thấy nổi cục, ấn đau, gấp duỗi mạnh bàn chân thì đau tăng.
- Cận lâm sàng:
+ Siêu âm gân gót thấy tăng kích thước, giảm đậm độ siêu âm, bao gân dày, có thể có tụ dịch ngoài 

bao gân.
+ Xquang có thể thấy hình ảnh calci hóa tại gân.
- Chẩn đoán xác định dựa vào triệu chứng lâm sàng và siêu âm.
- Viêm loạn sản xương sụn lồi cầu đầu trên xương chày (osgoad scholattor) gặp ở thiếu niên con trai.

5. Viêm điểm bám gân lồi cầu ngoài xương đùi
Do viêm dải chậu chày, thường xảy ra ở những người chạy nhiều. Triệu chứng chính lả đau vùng lồi 

cầu ngoài xương đùi. Ân vào vùng lồi cầu ngoài xương đùi có điểm đau chói.
- Đau gót chân (Talalgic) do gai xương mặt dưới xương gót.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Các phương pháp không dùng thuốc
- Hạn chế vận động gân bị tổn thương. Những trường hợp đau nhiều có thể phải cố định tạm thời 

gân bị tổn thương bằng nẹp, máng bột...
- Chườm lạnh nếu có sưng nóng đỏ. Chiếu tia hồng ngoại, điều trị kick shock (shock waves).

2. Thuốc
- Thuốc giảm đau: chọn một trong các thuốc theo bậc thang giảm đau của Tổ chức Y tế Thế giới 

acetaminophen (paracetamol, Efferalgan), Efferalgan codein, morphin. Ví dụ dùng paracetamol viên 
0,5g liều từ 1-3g/ngày. Tùy theo tình trạng đau mà điều chỉnh liều thuốc cho phù hợp.

- Chống viêm không steroid khi bệnh nhân đau nhiều: chọn một trong số thuốc sau (lưu ý tuyệt đối 
không phối hợp thuốc trong nhóm vì không tăng tác dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng phụ):

+ Diclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75mg X 1 viên/ngày sau ăn no. Có 
thể sử dụng dạng ống tiêm bắp 75mg/ngày trong 2-4 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyền 
sang đường uống.

+ Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngày X 2-4 
ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Piroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày uống sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 
ống trong 2-4 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Celecoxib (Celebrex) viên 200mg liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh 
nhân có tiền sử bệnh tim mạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.
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- Có thể dùng dạng bôi như Diclofenac (Vontaren Emulgel) bôi tại chỗ đau, ngày 2-3 lần.
- Thuốc giãn cơ: chỉ định một trong các thuốc sau:
+ Tolperison (mydocalm) 50mg X 3-4 viẽn/ngày, chia 2-3 lần.
+ Eperison (Myonal): 50mg X 3 viên/ngày chia 3 lần.

- Tiêm corticoid tại chò
Chỉ tiêm với điều kiện có bác sĩ chuyên khoa và phải có phòng tiêm vô trùng. Khi tiến hành tiêm 

corticoid tại chỗ phải đảm bảo vô trùng tuyệt đối. Với một số vị trí như viêm gân dạng dài và duỗi ngằn 
ngón cái hay viêm gân gót nên tiêm dưới hướng dẫn của siêu âm.

Các chế phẩm:
+ Hydrocortison acetat (1ml = 25mg): là loại tác dụng nhanh, thời gian bán hủy ngắn. Liều cho một 

lần tiêm quanh khớp từ 5-12,5mg (0,2-0,5ml) tùy vị trí tiêm. Tiêm không quá 3 lần cho mỗi đợt điều trị, 
mỗi mũi cách nhau 3-4 ngày, mỗi năm không quá 3 đợt.

+ Depo-Medrol (methyl Prednisolon acetat, 1ml = 40mg): tác dụng kéo dài liều cho một lần tiêm cạnh 
khớp từ 8-20mg/lần (0,2-0,5ml/lần) tùy thuộc vị trí, mỗi đợt cách nhau 3-6 tháng, mỗi năm không quá 
3 đợt.

+ Diprospan (1ml = 5mg betamethason dipropionat + 2mg betamethason natri Phosphat): là loại tác 
dụng kéo dài. Liều cho một lần tiêm cạnh khớp từ 0,8-2mg/lần (0,2-0,5ml/lần) tùy thuộc vị trí, mỗi đợt 
cách nhau 3-6 tháng, mỗi năm không quá 3 đựt.

Chống chỉ định tuyệt đối tiêm corticoid tại chỗ: các tổn thương do nhiễm khuẩn, nấm hoặc chưa loại 
trừ được nhiễm khuẩn; tổn thương nhiễm trùng trên hoặc gần vị trí tiêm.

Chống chỉ định tương đối tiêm corticoid tại chỗ: bao gồm các chống chỉ định của corticoid: cao huyết 
áp, đái tháo đường, viêm loét dạ dày-tá tràng: phải điều trị và theo dõi trước và sau tiêm; bệnh nhân 
đang dùng thuốc chống đông hoặc có rối loạn đông máu.

Tác dụng không mong muốn do tiêm corticoid tại chỗ có thể xảy ra tuy hiếm:
- Đau sau tiêm vài giờ, có thể kéo dài một vài ngày, thường hay gặp sau tiêm mũi đầu tiên.
- Teo da tại chỗ hoặc mảng sắc tố da: thường gặp do tiêm quá nông, biểu hiện mảng da méo mó, 

sáng màu. Tinh trạng này sẽ hết trong vài tháng đến hai năm.
- Nhiễm trùng tại chỗ do trong quá trình tiêm không đảm bảm vô trùng.
- Tổn thương dây thần kinh do tiêm vào trong dây thần kinh.
- Nhóm thuốc chống thoái hóa khớp tác dụng chậm
+ Glucosamin Sulfat
Chế phẩm: Viartril-S 1500mg X 1 gói/ngày hoặc viên 250mg uống 4 viên/ngày X 6-8 tuần hoặc 

Viartrỉl-S ống 400mg; tiêm bắp 3 ống/tuần X 4-6 tuần.
+ Glucosamin Sulfat kết hợp chondroitin Sulfat: Osteomin ngày 3 viên chia 3 lần.
+ Thuốc ức chế interleukin 1: diacerhein (Artrodar 50mg) 2 viên/ngày, chia 2 lần.

3. Điều trị bệnh chính nếu có
Các trường hợp viêm gân, bao gân kèm theo viêm khớp dạng thấp, viêm cột sống dính khớp, 

đái tháo đường... cần phải điều trị đồng thời và kéo dài các thuốc cơ bản cùng VỚI chế độ sinh hoạt 
phù hợp.

4. Điều trị ngoại khoa
Phẫu thuật giải phóng chèn ép, cắt bỏ phần viêm nếu điều trị nội khoa thất bại.
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IV. PHÒNG BỆNH

Tránh các yếu tố nguy cơ: tránh các vi chấn thương. Phát hiện và điều trị đúng các bệnh lí như viêm 
khớp dạng thấp, viêm khớp vảy nến, viêm cột sống dính khớp, gút, thoái hoá khớp, đái tháo đường, 
nhiễm khuẩn. Chỉnh các dị tật gây lệch trục của chi. Thận trọng khi sử dụng thuốc nhóm quinolon vả 
phát hiện sớm khi có triệu chứng gợi ý.
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HOẠI TỬ VÔ KHUẨN CHỎM XƯƠNG ĐÙI

I. ĐẠI CƯƠNG

Hoại tử vô khuẩn chỏm xương đùi hay còn gọi là hoại tử vô mạch chỏm xương đùi (HTCXĐ) là một 
bệnh khớp cơ học mạn tính, trong đó chỏm xương đùi bị hoại tử do tắc nghẽn các mạch máu nuôi 
dưỡng mà không phải do nhiễm khuẩn, gây tổn thương khớp háng, teo cơ, hạn chế vận động. Bệnh 
hay gặp ở nam giới tuổi trung niên.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Chẩn đoán xác định dựa vào: triệu chứng lâm sàng: hình ảnh Xquang, chụp cắt lớp vi tính (CT), chụp 

cộng hường từ hạt nhân (MRI), đồng vị phóng xạ (scintigaphie).
a. Lâm sàng
Đau phía bẹn và mấu chuyển lớn, có thể lan ra mông, dọc theo đùi xuống đầu gối. Đau kiểu cơ học. 

ở  giai đoạn đầu, hạn chế động tác xoay và dạng, trong khi gấp duỗi khớp háng bình thường. Giai đoạn 
muộn, hạn chế tất cả các động tác vận động khớp háng.

b. Cận lâm sàng
- Xquang quy ước khớp háng thẳng vả nghiêng: cho phép chẩn đoán và phân loại giai đoạn bệnh 

theo Arlet và Ficat.
- Cộng hường từ: rất có giá trị trong chẩn đoán sớm và chẩn đoán chính xác giai đoạn bệnh. Có vùng 

giảm tín hiệu trên chuỗi xung T1 ở chỏm xuơng, đặc biệt là vùng xương dưới sụn, hay gặp ở phần trước 
trên của chỏm. Trên chuỗi xung T2 có dấu hiệu “đường viền đôi” đặc hiệu cho các hoại từ xương, gặp 
trong 50-80% các trường hợp, do tăng nưó'c trong lòng mạch và khoảng kẽ.

- Chụp cắt lớp vi tính: hình ảnh xơ hoá sớm một vùng ở trung tâm của chòm xương đùi - dáu hiệu 
hình sao.

- Xạ hình xương: vùng hoại tử là vùng giảm chất phóng xạ ở trung tâm, tăng phóng xạ ngoại vi.
-Xét nghiệm về phản ứng viêm: tế bào máu ngoại vi, tốc độ lắng máu, CRP bình thường.
c. Chẩn đoán giai đoạn bệnh
Dựa vào tiêu chuẩn của Arlet và Ficat (1985), gồm 5 giai đoạn (0-4) trên Xquang và tiêu chuẩn 

ARCO (1993), gồm 7 giai đoạn (0-6) dựa trên cơ sờ đánh giá chính xác các mức độ tổn thương trên 
phim cộng hưởng từ và cắt lớp vi tính.

Tiêu chuẩn của Arlet và Ficat, thường được áp dụng do đơn giản, thuận tiện:
- Giai đoạn 0: chẩn đoán chỉ dựa vào sinh thiết.
- Giai đoạn 1: Xquang bình thường, phát hiện tổn thương nhờ MRI xạ hình xương, CT.
- Giai đoạn 2: chỏm xương còn hình cầu, khe khớp rộng bình thường, thay đổi đậm độ cấu trúc đầu 

xương như các hình khuyết xen kẽ các ổ đặc xương, “hình liềm” do gãy xương dưới sụn.
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- Giai đoạn 3: chỏm xương xẹp xuống không đồng đều, đường viền chỏm lún như bậc thang, khe 
khớp có thể rộng ra.

- Giai đoạn 4: khe khớp hẹp, thoái hoá thứ phát, bán trật khớp.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Giai đoạn sớm (giai đoạn 1 và 2): các bệnh lí xương, sụn, màng hoạt dịch của khớp háng, dựa trên 

chụp cắt lớp vi tính, cộng hường từ, xạ hình xương.
- Giai đoạn toàn phát (giai đoan 3): lâm sàng điển hình và trên Xquang thường quy có hình ảnh đặc 

trưng, không cần phân biệt bệnh khác.
- Giai đoạn muộn (giai đoạn 4): phân biệt với các bệnh: thoái hoá khớp háng, viêm khớp háng (trong 

bệnh tự miễn, nhiễm trùng, lao...).

3. Chẩn đoán nguyên nhân
2 thể HTCXĐ: nguyên phát và thứ phát.

- HTCXĐ tiên phát khl hoại tử xương xảy ra mà không tìm thấy yếu tố nguyên nhân nào (chiếm tỉ 
lệ 25%).

- HTCXĐ thứ phát khi có nguyên nhân là chấn thương (50% các trường hợp), bao gồm gãy cổ 
xương đùi, trật khớp háng và không do chấn thương, bao gồm bệnh tắc mạch do hơi (bệnh thợ lặn), 
các loại u, đặc biệt là u xương ác tinh, một số bệnh khớp như gut, luput ban đỏ hệ thống, điều trị bằng 
tia xạ, sử dụng corticoid liều cao kéo dài.

III.ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị nội khoa bảo tồn
a. Mục tiêu
Giảm triệu chứng; cố giữ lại chỏm xương đùi ở  giai đoạn tiền xẹp chỏm; trì hoãn, kéo dài thời 

gian không cần phẫu thuật thay chỏm xương đùi, khớp háng.
b. Chỉ định
Áp dụng trong giai đoạn sớm như giai đoạn 1 và 2, hoặc giai đoạn muộn nhưng người bệnh không 

có điều kiện thay khớp.
c. Các biện pháp điều trị nội khoa
- Nghỉ ngơi, chống gậy, đi nạng giảm tải cho khớp háng, tập luyện duy trì sức mạnh cơ.
- Vật lí trị liệu và phục hồi chức năng, kích thích điện...
- Thuốc giảm đau: chọn một trong các thuốc theo bậc thang giảm đau của Tổ chức Y tế Thế giới 

acetaminophen (paracetamol, Efferalgan), Efferalgan codein, morphin. Ví dụ dùng paracetamol viên 0,5g 
liều từ 1-3g/ngày. Tùy theo tình trạng đau mà điều chỉnh liều thuốc cho phù hợp.

- Thuốc chống viêm không steroid khi bệnh nhân đau nhiều: chọn một trong số thuốc sau (lưu ý tuyệt 
đối không phối hợp thuốc trong nhóm vì không tăng tác dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng phụ):

+ Diclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75mg X 1 viên/ngày sau ăn no. 
Có thể sử dụng dạng ống tiêm bắp 75mg/ngày trong 2 -4  ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó 
chuyển sang đường uống.

+ Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngày X 2- 4 
ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Piroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày uống sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 
ống trong 2-4 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.
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+ Celecoxib (Celebrex) viên 200mg, liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh 
nhân có tiền sử bệnh tim mạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.

- Thuốc giãn cơ: mydocalm 150mg X 3 viên/ngày chia 3 trong trường hợp co cứng cơ nhiều, hoặc 
mydocalm 50mg uống 4 viên/ngày chia 2, hoặc myonal 50mg X 3 viên/ngày chia 3 trong trường hợp co 
cứng cơ trung bình hay nhẹ.

- Khi có xẹp chỏm cấp, đau nhiều, có thể dùng calcitonin (Miacalcic 50-100 đơn vị/ngày tiêm bắp). 
-Thuốc bisphosphonat: alendronat như Fosamax 70mg hay Fosamax plus uống 1viên/tuần vào một

ngày cố định, buổi sáng, lúc đói, uống cùng ít nhất 200ml nước lọc, sau uống không nằm ít nhất 30 phút.
- Điều trị theo nguyên nhân: thuốc hạ lipid máu, thuốc chống ngưng kết tiểu cầu, thuốc tăng cường 

tuần hoàn máu (aspegic, plavie) ở vùng bị tổn thương.

2. Điều trị ngoại khoa
- Khoan giảm áp: áp dụng trong các giai đoạn sớm của bệnh (giai đoạn 1,2 theo Alert và Ficat), tốt 

nhất khi vùng hoại tử < 25% diện tích chỏm xương đùi. Nếu chưa gãy xương dưới sụn thì có hiệu quả 
cao (84% ở giai đoạn 1,65% ở giai đoạn 2).

- Phẫu thuật cắt xoay chỏm xương, cắt gọt xoay xương vùng liên mấu chuyển.
- Ghép chồi xương: lấy bỏ tổ chức hoại tử của chỏm và thay vào đó chồi xương mới (mảnh ghép lấy 

từ xương mác). Ghép chồi xương có nối cuống mạch máu + định lại đầu xương.
- Thay khớp háng (giai đoạn 3, 4): phẫu thuật thay khớp háng giả toàn bộ, được chỉ định trong một 

số trường hợp sau:
+ Dạng hoại tử tiêu sụn nhanh, nhiều, rộng, xẹp chỏm nặng.
+ Đau và giảm nhiều chức năng vận động.
+ Dạng rất muộn và khi các phưong pháp điều trị nội khoa thất bại.
+ ở  những bệnh nhân > 60 tuổi thì chỉ định mổ dễ dàng hơn.

- Ghép xương tế bào gốc: đang được thử nghiệm, ghép xương không có tái tạo mạch hoặc tế bào 
gốc nhằm phục hồi lại tổ chức xương đã bị hoại tử.

IV. PHÒNG BỆNH

- Phòng tránh chấn thương.
-Thay đổi lối sống: lạm dụng rượu, lặn sâu,...
- Khi điều trị corticoid kéo dài cho người bệnh cần kết hợp thuốc giảm tác dụng phụ, đồng thời lưu ý 

phát hiện sớm tổn thương hoại tử chỏm xương đùi.
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VIÊM KHỚP VẨY NẾN

I. ĐẠI CƯƠNG
Vẩy nến là một bệnh thường gặp chiếm tỉ lệ 1 - 2% trong cộng đồng. Viêm khớp vẩy nến (VKVN) là 

một bệnh tự miễn, chiếm tỉ lệ khá lớn ở bệnh nhân mắc bệnh vẩy nến. Bệnh thường xuất hiện ở độ tuổi 
35 - 55, tỉ lệ mắc ở nam và nữ như nhau. Bệnh VKVN có tinh chất gia đình (tĩ lệ 50%). Biểu hiện lâm 
sàng chính của bệnh viêm khớp vẩy nến là viêm các khớp không đối xứng, tổn thương vẩy nến ở da 
và móng, bệnh nhậy cảm với điều trị thuốc methotrexat.

Cơ chế bệnh sinh của bệnh VKVN hiện nay chưa biết rõ, mặc dù yếu tố gen giữ vai trò quan trọng 
trong nguyên nhân bệnh với tỉ lệ mắc bệnh này ở người song sinh là 70%.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoàn xác định
Dựa chù yếu vào các triệu chứng lâm sàng khớp, các tổn thương da, và cận lâm sàng:
- Viêm khớp không đối xứng (chủ yếu khớp ở chi dưới: khớp gối, khớp bàn cổ chân...).
- Hình ảnh ngón chân, ngón tay hình khúc dồi.
- Tổn thương da vẩy nến ở da mặt, thân, các chi và vùng da đầu.
- Tốn thương các móng tay.
- Các xét nghiệm cận lâm sàng:
+ Chụp Xquang các khớp viêm: có thể thấy hình ảnh viêm khớp cùng chậu (ờ một hoặc hai bên) hình 

ảnh mất chất khoáng, hẹp khe khớp, có thể tổn thương xương ở giai đoạn muộn.
+ Siêu âm các khớp viêm, các điểm bám gân: có thể thấy hình ảnh viêm, tràn dịch các điểm bám gân 

hoặc dầy màng hoạt dịch, tràn dịch khớp.
+ Tốc độ máu lắng thường tăng nhiều. Protein c  phản ứng: tăng > 5mg/dl. Acid uric máu: thường 

tăng > 420mmol/ml. Xác định yếu tố HLA-B27: dương tính (> 30%). Xác định yếu tố dạng thấp (RF): 
thường âm tính (đẻ chẩn đoán phân biệt với bệnh viêm khớp dạng thấp).

+ Xét nghiệm tổn thương da: sinh thiết da.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Hội chứng Reiter (tam chứng Reiter: viêm khớp, viêm niệu đạo, viêm kết mạc mắt).
- Gút: viêm khớp vẩy nến có tổn thương da đặc hiệu.
- Viêm khớp dạng thấp: tổn thương khớp nhỏ và nhỡ có tính chất đối xứng, có cứng khớp buổi sáng, 

biến dạng khớp, yếu tố dạng thấp dương tính...
-Thoái hóa khớp: gặp ở người lớn tuổi, đau và hạn chế vận động các khớp chịu lực (khớp gối, khớp 

háng, cột sống...).

III. Đ IỀU TRỊ 

1. Vật lí trị liệu
Vật lí trị liệu và vận động liệu pháp mục đích để phục hồi chức năng vận động, chống teo cơ, dính khớp. 

Áp dụng tắm bùn, tắm nước khoáng, chiếu tia cực tím, sóng siêu âm, xoa bóp, tập vận động các khớp...
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2. Thuốc
• Thuốc giảm đau
-Acetaminophen (paracetamol, Dolodon, Tylenol...) 0,5g X 2 -  4 viên /24giờ.
- Floctafenin (Idarac) 200mg X 2 viên/24giờ.
•  Thuốc chống viêm không steroid: mục đích kiểm soát tình trạng viêm khớp, có thể lựa chọn một 

trong các loại thuốc sau (lưu ỷ tuyệt đối không phối hợp thuốc trong nhóm vì không tăng tác dụng điều 
trị mà lại có nhiều tác dụng phụ);

- Diclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75mg X 1 viên/ngày sau ăn no. 
Có thể sử dụng dạng ống tiêm bẳp 75mg/ngày trong 2 -4  ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó 
chuyển sang đường uống.

- Meloxicam (Mobic) viên 7,5mg X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm bắp 15mg/ngày X 2 - 4 
ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

- Piroxicam (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên /ngày uống sau ăn no hoặc tiêm bắp ngày 1 
ống trong 2 - 4 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

- Celecoxib (Celebrex) viên 200mg, liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh 
nhân có tiền sử bệnh tim mạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.

• Corticoid: chỉ điều trị tiêm tại khớp hoặc các điềm bám gân.
•  Thuốc tác dụng chậm
- Methotrexat 7,5 - 20mg/tuần, có thể dùng đường tiêm tĩnh mạch 10 - 20mg/tuần.
- Sulfasalazin (Salazopyrine) 1000 - 2000mg/24 giờ.
•  Thuốc ức chế miễn dịch
- Cyclosporin A (Neoral): 50 -150mg/24 giờ.
- Thuốc ức chế yếu tố hoại tử u (TNF) alpha: infliximab (Remicad).
•  Các thuốc khác
-Tiền vitamin E: 30mg/24 giờ.
- Liệu pháp tia: điều trị phối hợp methoxypsoralen với tia tử ngoại sóng dài chỉ định đối với bệnh 

nhân có tổn thương da nhiều.
-Thuốc bôi các tổn thương vẩy nến ở da: mỡ salicyle 5%, 10%, vitamin D và dẫn chất.
•  Thuốc điều trị phối hợp
- Bệnh nhân có biểu hiện viêm dạ dày-hành tá tràng: omeprazon 20mg/24 giờ.
- Bệnh nhân dùng corticoid, có loãng xương: calcitonin (Miacalcic, Rocalcic) 50-100UI/24 giờ (tiêm 

bắp hoặc xịt mũi), biphosphonat (Fosamax, Alenta...) 70mg/tuần, calci 0,5-1 g/24 giờ.
- Bệnh nhân có thoái hóa khớp thứ phát: diacerin (Artrodar) 50-100mg/24giờ, glucosamin sulfat 

(Viartril-S, Bosamin, Lubrex-F...) 1-1,5g/24 giờ, chondroitin 0,5 -1g/24 giờ.
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BỆNH STILL Ở NGƯỜI LỚN

I. ĐẠI CƯƠNG
Bệnh Still người lớn là m ột bệnh khớp viêm  có tính chất hệ thống, chưa rõ nguyên nhân, có đặc điểm 

là sốt cao có đỉnh kéo dài, v iêm  nhiều khớp và ban màu cá hồi ở trên da, có thể tổn thương m ột số cơ 

quan nội tạng. Bệnh không thực sự phổ biến, song do triệu chứng tản mát, có sốt cao, kéo dài. Nếu 

không hiểu biết về bệnh, bác sĩ lâm sàng rất khó định hướng được chẩn đoán và lúng túng trong điều 

trị. T ỉ lệ nam nữ tương đương, thường gặp ở nhất là khoảng 16 - 35 tuổi. Bệnh có mã số M06.1 theo 

phân loại bệnh tật Q uốc tế lần thứ  10 (ICD 10).

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
Áp dụng tiêu chuẩn Yam aguchi năm 1992 gồm có tiêu chuẩn chính (có 4 yếu tố), tiêu chuẩn phụ (4 

yếu tố) và tiêu chuẩn loại trừ, cụ thể như sau:

•  Tiêu chuẩn chính:

- Sốt từ  39°c trở  lên, ít nhất m ột tuần.

- Đau khớp từ  hai tuần trở  lên.

- Ban điển hình m àu hồng cá hồi thường xuất hiện trong lúc sốt.

- Số lượng bạch cầu máu ngoại vi trên 10.000/m m 3 trong đó > 80% là bạch cầu đoạn trung tính.

•  Tiêu chuẩn phụ:

- V iêm  loét họng.

- Hạch và/hoặc lách to mới phát triền. Hạch sưng đau rô, lách to  xác định khi sờ hoặc trên siêu âm.

- C hức năng gan rối loạn: tăng transam inase (AST và ALT) và /hoặc LDH, không do nhiễm độc thuốc 

hoặc dị ứng, không do các nguyên nhân khác (vi dụ viêm  gan virus).

-Y ế u  tố dạng thấp (RF), kháng thể kháng nhân (ANA; DsDNA) âm tính.

•  Tiêu chuẩn loại trừ:

- Loại trừ  các bệnh nhiễm  khuẩn, đặc biệt nhiễm  khuẩn có tăng bạch cầu đoạn trung tính.

- Loại trừ  các bệnh ác tính, đặc biệt u lympho.

- Loại trừ  các bệnh thấp khớp, đặc biệt bệnh viêm nút quanh động m ạ c lrv à  viêm  mạch dạng thấp. 

Chẩn đoán xác định khi có 5 yếu tố trong đó có ít nhất 2 yếu tố thuộc tiêu chuẩn chính và đã loại trừ

tấ t cả các bệnh trong tiêu chuẩn loại trừ.

Lưu ý: do triệu chứng ban ngoài da hiếm khi phát hiện được ở  các bệnh nhân nước ta, nên các triệu 

chứng sốt cao có đỉnh kéo dài ít nhất một tuần, đau hoặc viêm  khớp, số lượng bạch cầu trên 15 G /L với 

trên 80% bạch cầu đoạn trung tính và ferritin máu tăng cao trên 1.000m g/m l được coi là các triệu chứng 

gợi ý bệnh Still người lớn ở các bệnh nhân V iệ t Nam.

2. Chẩn đoán phân biệt
•  Các bệnh nhiễm khuẩn, đặc biệt nhiễm khuẩn có tăng bạch cầu đoạn trung tính.

Cần cấy máu và làm thêm  các thăm  dò đề tìm  kiếm các ổ nhiễm  khuẩn. Lưu ý: trong bệnh still, mặc
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dù sốt cao song bệnh nhân không có vẻ mặt của hội chứng nhiễm  trùng (không có triệu chứng môi khô 

lưỡi bẩn...), không đáp ứng với kháng sinh.

•  Các bệnh ác tính, đặc biệt bệnh bạch cầu cấp.

Bệnh Still luôn có tăng số lượng bạch cầu và bạch cầu đoạn trung tính nên cần làm tủy đò đề loại 

trừ  các bệnh về máu.
•  Các bệnh khớp khác, đặc biệt bệnh viêm nút quanh động mạch và viêm  mạch dang thấp.

Cần xem  xét các đặc điểm về khớp, xét nghiệm yếu tố  dạng thấp, kháng thể  kháng nhãn đẻ loại trừ  

các bệnh hệ thống khác.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
Bệnh Still người lớn thuộc nhóm bệnh tự  miễn dịch.

III. ĐIỀU TRỊ

Đ iều trị bệnh s till bao gồm các thuốc chống viêm không steroid, g lucocortico id  và các thuốc thuộc 

nhóm chống thấp khớp tác dụng chậm, tức nhóm DM ARDs (D isease-m odify ing antirheum atic drug).

•  Thuốc chống viêm  không steroid

- Chỉ định: các thể  nhẹ. Tuy nhiên, cần lưu ý chỉ có 15% đáp ứng với thuốc này. Nếu dùng thuốc 

chống viêm  không steroid sau ba ngày mà bệnh nhân không đỡ sốt thì chuyển sang dùng glucocorticoid. 

Chọn m ột trong các thuốc sau:

+ D iclofenac (Voltaren): liều 50-100m g/ngày, chia 2 lần/ngày (uống lúc no).

+ M eloxicam  (Mobic): 7 ,5 -15m g/ngày (uống 1 lần/ngày lúc no).

•  Thuốc chống viêm  glucocorticoid

- Chỉ định: trong thể nặng, đặc biệt khi có tổn thương nội tạng. Phác đồ dùng glucocorticoid như sau: 

tấn công trong 3 - 5 ngày, sau đó duy trì nhiều tháng tiếp theo.

+ Liều tấn công (m ini - bolus corticoid): 80-125mg m ethylpredniso lon pha trong 250m! dung dịch sinh 

lí truyền tĩnh mạch trong 3-5 ngày liên tiếp.

+ Sau đó giảm xuống liều 1-2mg/kg/24 giờ tính theo prednisolon, đường uống. G iảm  dần 10% liều 

đang dùng mỗi tuần tùy theo triệu chứng lâm sảng và xét nghiệm. Đ ặc biệt, thường phải chia liều thành 

3 - 4 lần trong ngày mới khống chế được sốt.

+ Duy trì liều 10-15m g/ngày trong 6 tháng để kiểm soát bệnh và tránh các tổn thương trầm trọng 

tại khớp.

•  Trường hợp g lucocortico id  liều cao hoặc kéo dài, cần bổ sung các thuốc sau:

- Kali: kali clorid liều 1-2gam  hoặc Kaleorid 600mg liều 2-4 viên mỗi ngày, chia 2 lần.

- V itam in D 400 IU và calci 1g mỗi ngày.

- Hạn chế tác dụng phụ trên dạ dày-tá tràng: dùng nhóm ức chế bơm proton (om eprazol, pantoprazol...) 

ngày 01 viên trư ớc khi đi ngủ hoặc rebam ipid (Mucosta viên 100mg), ngày 3 viên chia 3 lần. Tránh dùng 

các thuốc bọc niêm m ạc dạ dày như G astropulg it vi ít hiệu quả và có thể gây cản trở  hấp thu thuốc chính 
nếu không dùng đúng cách.

- B iphosphonat như alendronat (Fosamax, Fosam ax Plus): dự  phòng loãng xương do corticoid. Liều 

mỗi tuần uống 01 viên a lendronat 70mg (trước bữa sáng ít nhất 30 phút, uống cùng 200ml nước, sau 

uống không được nằm ít nhất 30 phút), có thể uống kéo dài trong nhiều tháng, tùy theo tình trạng mật 

độ xương hoặc tình trạng sử dụng corticoid.

- Các thuốc an thần trong trường hợp m ất ngủ.

•  Thuốc chống thấp khớp tác dụng chậm

Thường kết hợp cortico id với các thuốc khác như m ethotrexat và hydroxychloroquin.
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- M ethotrexat viên 2,5m g. Khời đầu bằng liều 10mg/tuần (mỗi tuần uống 4 viên, uống m ột lần) kéo 

dài vài tháng, c ầ n  kết hợp acid fo lic  liều mỗi tuần bằng liều m ethotrexat (acid fo lic  5mg uống vào hai 

ngày trong tuần, mỗi ngày 01 viên) nhằm tránh tác dụng không mong muốn của m ethotrexat trên cơ 

quan tạo máu.

- Hydroxy ch loroquin liều 200m g/ngày hoặc chloroquin 250m g/ngày: uống vào lúc chiều tối nhằm 

tránh hiện tượng sạm da. Thường kết hợp với methotrexat.

- C yclophospham id

Chỉ định: trường hợp không đáp ứng với m ethotrexat và hydroxychloroquin.

Liều: 500 - 700m g/lần truyền. Mỗi tháng 01 lần. Liệu trình khoảng 6 lần truyền.

Kết hợp với truyền tĩnh mạch 400m g Mesna nhằm tránh tác dụng không mong muốn là viêm bàng 

quang chảy máu.

- G am aglobulin  đường truyền tĩnh mạch.

Chỉ định: các trường hợp bệnh không đáp ứng đầy đủ với cortico id kết hợp với m ethotrexat và 

hydroxychloroquin.
Liều: 0,4-2 gam /kg/ngày trong 2-5 ngày liên tiếp. Nhắc lại hàng tháng cho đến khi cải thiện triệu 

chứng. Kết hợp với các thuốc corticoid, m ethotrexat và hydroxychloroquin.

- Các nhóm thuốc ức chế TNF (Etanercept, Infliximab, Adalim um ab).

Chỉ định: các trường hợp bệnh không đáp ứng với corticoid kết hợp với m ethotrexat và 

hydroxychloroquin.

M ột số thuốc có thể dùng:

+ E tanercept (Enbrel): liều 25mg tiêm  dưới da hai lần mỗi tuần hoặc liều 50mg một lần mỗi tuần.

+ Inflixim ab (Rem icade): liều từ  3-10m g/kg, truyền tĩnh m ạch mỗi 8 tuần.

+ Adalim um ab (Hum ira): liều 40mg, tiêm  dưới da hai tuần m ột lần.

- Các chế phẩm ức chế interleukin (IL - 1 )  (Anakinra).

Chỉ định: các trường hợp không đáp ứng với các thuốc cortico id và các thuốc ức chế miễn dịch khác.

Anakira  (Kineret): liều 10Omg tiêm dưới da, hàng ngày; dùng đơn độc hoặc phối hợp với methotrexat.

IV. PHÒNG BỆNH
Dự phòng đợt tiến triển: khám  và xét nghiệm hàng tháng để chỉnh liều thuốc corticoid và các thuốc 

ức chế m iễn dịch.

Dự phòng các tác dụng không mong muốn của thuốc:

- về  lâm sàng: theo  dõi đường cong biểu đồ cân nặng và khám  m ắt mỗi tháng. Hàng ngày kiểm tra 

huyết áp, đường cong nhiệt độ, các triệu chứng về dạ dày - tá  tràng, tình trạng nhiễm  khuẩn...

- Về xét nghiệm: kiểm  tra định kì mỗi tháng điện giải đồ (đặc biệt là kali máu), đường máu khi đói, 

chức năng gan, thận, tế  bào lắng máu ngoại vi, tốc độ máu lắng, CPR nếu nghi ngờ nhiễm khuẩn.
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LAO CỘT SỐNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Lao cột sống là tình trạng nhiễm khuẩn ở  đĩa đệm và đốt sống do vi khuẩn lao M y co b ac te riu m  

tubercu los is  gây nên. Bệnh có tên là bệnh Pott (Mal de Pott) hoặc viêm đĩa đệm  đốt sống do lao trước 

kia, được coi là bệnh nguy hiểm nhất trong các bệnh nhiễm khuẩn xương khớp. Lao cột sống chiếm 1/2 

tổng số lao xương khớp, trong đó tổn thương vùng lưng và thắ t lưng chiếm  90% trường hợp. Vi khuẩn 

lao thường gây tổn thương hai đốt sống liền kề và một đĩa đệm ở  giữa. Bệnh để lại di chứng nặng nề về 

thần kinh và cột sống (liệt, tàn phế thậm  chí là tử  vong) làm giảm  khả năng lao động, sinh hoạt và chất 

lượng cuộc sống của bệnh nhân nếu như chẩn đoán muộn và điều trị không đúng.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định lao cột sống
Chẩn đoán xác định; dựa vào lâm sàng, Xquang, chụp cắt lớp vi tính hoặc, cộng hưởng từ  và trong 

đó mô bệnh học được coi là tiêu chuẩn vàng.

a. Lâm sàng
Vị trí tổn thương: thường là một đĩa đệm ở  giữa hai đốt sống liền kề. Tại vị trí tổn thương: đau, hạn 

chế tại đốt sống tổn thương: đau kiểu viêm, có thể kèm đau kiểu rễ. Khám có điểm đau chói tại đốt sống, 

lồi gai sống; biến dạng cột sống. Các triệu chứng toàn thân có thể gặp như sốt về chiều, th iếu máu, gầy 

sút, m ệt mòi, chán ăn, ra mồ hôi trộm ,...

b. Chẩn đoán hình ảnh
Cần chụp Xquang quy ước hoặc chụp cắt lớp vi tính (CT) hoặc cộng hường từ  đoạn cột sống tổn 

thương. Có thể phát hiện hình ảnh viêm  đĩa đệm đốt sống do lao: hẹp khe liên đốt, hủy xương về hai 

phía của thân đốt sống (hình ảnh soi gương qua khe đĩa đệm), có thể có hình ảnh áp xe lạnh. Siêu âm 

phát hiện tổn thương khối cơ thắt lưng chậu trong trường hợp viêm  hay áp xe cơ thắt lưng chậu.

c. Xét nghiêm
- Bilan viêm  sinh học: tốc độ máu lắng cao, số lượng bạch cầu lym pho tăng.

- Sinh th iết đốt sống đĩa đệm bị tổn thương dưới CT để lấy bệnh phẩm  làm xét nghiệm giải phẫu 

bệnh, soi, nuôi cấy tìm  vi khuẩn lao và làm xét nghiệm PCR lao.

2. Chẩn đoán nguyên nhân
- Phát hiện được vi khuẩn lao bằng các phương pháp PCR, nuôi cấy có trong bệnh phẩm lấy tại đốt 

sống tổn thương. Mô bệnh học có thể phát hiện được tổn thương viêm  lao.

- Phát hiện bằng chứng nhiễm  lao tại các cơ quan khác như lao phổi, lao màng phổi, lao hạch, cầ n  

chụp phổi, tìm  vi khuẩn trong đờm, trong dịch rửa phế quản, hạch đồ hoặc sinh th iế t hạch dọc ức đòn 

chũm  (nếu có). AFB đờm  dương tính trong trường hợp lao phổi phối hợp. Phản ứng M antoux dương 

tính trong 90% số bệnh nhân. Xét nghiệm nảy hỗ trợ  chẩn đoán, giúp định hướng các thăm dò khác
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để chẩn đoán. ELISA huyết thanh cho phép xác định kháng thể kháng vi khuẩn lao trong huyết thanh 

bệnh nhân.

3. Chẩn đoán phân biệt
Chẩn đoán phân b iệt lao cột sống với viêm đốt sống đĩa đệm do vi khuẩn sinh mủ, dựa trên đặc điểm 

lâm sàng và mô bệnh học.

III.ĐIỀUTRỊ

1. Các phương pháp không dùng thuốc
Cần bất động trong suốt thời gian tiến triển của bệnh nhưng không nên cố định hoàn toàn và không 

liên tục. Thờ i gian cố định thường kéo dài từ  2-3 tháng, sau đó vận động tăng dần, tập thể dục để duy 

trì chức năng cột sống. Trường hợp tổn thương nhẹ, được chẩn đoán sớm thì ch ỉ cần nằm nhiều, tránh 

các vận động và mang vác nặng, không cần cố định bằng bột, đeo đai lưng khi ngồi, đi lại. Nâng cao 

thể trạng. Nếu có tổn thương nặng đốt sống cần cố định đoạn cột sống bị tổn thương bằng máng bột, 

bằng cách nằm trên g iường bột hay mang áo bột cột sống.

2. Điều trị nguyên nhân bằng các thuốc chống lao
a. Nguyên tắc
- Sử dụng thuốc chống lao đúng nguyên tắc. Kết hợp thuốc giảm đau, chống viêm, giãn cơ nếu cần. 

Cần các biện pháp nâng cao thể trạng. Trường hợp can thiệp ngoại khoa vẫn phải điều trị thuốc chống 

lao đúng nguyên tắc. Chẩn đoán và điều trị càng sớm thì tiên lượng càng tốt.

- Các nguyên tắc điều trị thuốc chống lao: phối hợp các thuốc chống lao. c ầ n  phối hợp ít nhất 03 loại 

trong giai đoạn điều trị tấn công và ít nhất 02 loại trong giai đoạn điều trị duy tri. Phải dùng thuốc đúng 

liều. Phải dùng thuốc đứng giờ. c ầ n  dùng thuốc đủ thời gian: điều trị tấn công (2-3 tháng) và giai đoạn 

điều trị duy trì (4-6 tháng), c ầ n  thường xuyên kiểm tra tình trạng toàn thân, tổn thương tại chỗ, sự tiến 

triển của bệnh và các tai biến của thuốc.

b. Liều thuốc chóng lao
- S treptom ycin (S): 15mg/kg.

- Isoniazid (H): R im ifon 5mg/kg/ngày.

- R ifam picin (R): R ifadine 10mg/kg/ngảy.

- Pyrazynam id (Z): Pyrilene 15-30mg/kg/ngày.

- E tham butol (E): M yam butol 20m g/kg/ngày.

Thường bắt đầu điều trị với isoniazid (5m g/kg/ngày cho đến 300m g/ngày), pyrazynam id (15-30m g/kg/ 

ngày cho đến 2g/ngày) và rifam picin (10m g/kg/ngày cho đến 600m g/ngày). Có thể ngừng pyrazinam id 

sau 8 tuần điều trị. Nếu tỉ lệ kháng đa thuốc < 4%, thì có thể thêm  etham butol (5-25m g/kg/ngày) hay 

Streptomycin (15m g/kg) cho đến khi có bằng chứng là thuốc bị kháng.

c. Thời gian điều trị thuốc chóng lao
Có nhiều chế độ điều trị thuốc chống lao cột sống, song nói chung tương tự  như điều trị lao phổi. Tuy 

nhiên, cần tiếp tục điều trị từ  6-9 tháng sau nuôi cấy âm tính (3 tháng ở  đối tượng không bị A IDS và 6 

tháng đối với bệnh nhân AIDS).

d. Chọn phác đồ chóng lao
- Nguyên tắc chung: thường điều trị qua hai giai đoạn.

+ Giai đoạn tấn công: phối hợp tối thiều 3 loại thuốc chống lao như rimifon, Streptomycin, pyrazynamid, 

ethambutol, rifampicin, dùng hàng ngày trong 2-3 tháng để tiêu diệt bệnh khuẩn, ngăn chặn lao phát triển.
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+ Giai đoạn duy trì: phối hợp 2-3 loại thuốc lao, tiếp tục dùng thuốc trong 4-12 tháng, mỗi tuần dùng 

2-3 ngày, tiêu diệt nốt bệnh khuẩn còn lại để tránh lao tái phát.

- Công thức điều trị lao mới: lao mới là các trường hợp được phát hiện nhiễm  lao lần đầu, chưa dùng 

thuốc chống lao bao giờ.

- Công thức điều trị lao mới: 2SHRZ/6HE. Tức là trong hai tháng đầu dùng 4 loại kháng sinh phối 

hợp: Streptomycin (S), isoniazid (H), rifam picin (R), pyrazynam id (Z), 6 tháng sau dùng hai loại thuốc là 

isoniazid và etham butol và (E) hàng ngày.

+ Công thức điều trị lại: ch ỉ định trong trường hợp điều trị lần đầu thấ t bại, bệnh tái phát hoặc điều 

trị lại các trường hợp tự  bỏ điều trị.

- Công thức điều trị lại: 2SH RZE/1H R ZE/5H R 3E3. Tức là trong hai tháng đầu dùng 5 kháng sinh phối 

hợp, tháng thứ ba dùng 4 loại thuốc, 5 tháng tiếp theo dùng 3 ngày mỗi tuần với 3 loại thuốc.

+ Công thức điều trị lao trẻ em 2HRE/4HR. Tức là 2 tháng đầu dùng 3 loại kháng sinh phối hợp H, 

R, E hàng ngày; 4 tháng tiếp theo dùng 2 loại H, R hàng ngày. M ột số tác giả đề nghị dùng phác đồ 

2H R ZE/4H R  hoặc 2HR Z/4HR , dùng hàng ngày. Trong các thể nặng, có thể cân nhắc chỉ định dùng phối 

hợp Streptomycin.

+ Đ iều trị những trường hợp đặc biệt:

>  Phụ nữ có thai hoặc cho con bú: sử  dụng phác đồ 2RH ZE/4R H . Không dùng Streptomycin vì có 

thể gây đ iếc cho trẻ.

>  Phụ nữ đang dùng thuốc tránh thai: do rifampicin tương tác với thuốc tránh thai, nên khi chỉ định 

rifam picin cần khuyên người bệnh chuyển phương pháp tránh thai khác.

>  Người có tổn thương gan: nên dùng s, E hoặc kết hợp với ofloxacin.

>  Người có suy thận: 2RHZ/4RH.

>  Người nhiễm  HIV: tương tự  như người không nhiễm  HIV, tuy cần lưu ý phối hợp điều trị thuốc 

chống lao với kháng sinh phòng nhiễm trùng cơ hội.

Tóm tắt các phác đồ điều trị lao
- Lao xương khớp nói chung: 4HR PE/2HR

- Lao mới: 2SH RZ/6H E

- Lao điều trị lại: 2SH RZE/1H R ZE/5H R 3E3

3. Điều trị kết hợp
- Thuốc giảm đau: chọn m ột trong các thuốc theo bậc thang giảm  đau của Tổ chức Y tế Thế giới 

acetam inophen (paracetam ol, Efferalgan), Efferalgan codein, m orphin. V i dụ dùng paracetam ol viên 

0,5g liều từ  1-3g/ngày. Tùy theo tình trạng đau mà điều chỉnh liều thuốc cho phù hợp. Chú ý thận trọng 

khi dùng các thuốc trên ở bệnh nhân đang điều trị thuốc chống lao vì có thể phối hợp gây độc cho gan. 

Do đó, cần theo dõi sát chức năng gan (men gan, tỉ lệ prothrom bin, protein toàn phần, album in...).

- Chống viêm không steroid khi bệnh nhân đau nhiều: chọn m ột trong số thuốc sau (lưu ỷ tuyệt đối 

không phối hợp thuốc trong nhóm vì không tăng tác dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng phụ), cần theo 

dõi sát chức năng gan thận khi dùng cho bệnh nhân đang điều trị thuốc chống lao:

+ D iclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75m g X 1 viên/ngày sau ăn no. 

Có thể sử dụng dạng ống tiêm  bắp 75m g/ngày trong 2-4 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó 

chuyển sang đường uống.

+ M eloxicam  (M obic) viên 7,5m g X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm  bắp 15m g/ngày X 2-4 

ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.
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+ Piroxicam  (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày uống sau ăn no hoặc tiêm  bắp ngày 1 

ống trong 2-4 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Celecoxib (Celebrex) viên 200m g, liều 1 đến 2 v iên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh 

nhân có tiền sử bệnh tim  m ạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.

- Thuốc giãn cơ: ch ỉ định m ột trong các thuốc sau:

+ Tolperison (m ydocalm ) 150-450mg/ngày, chia 2-3 lần.

+ Eperison (M yonal): 150m g/ngày chia 3 lần.

4. Điều trị ngoại khoa

- Chỉ định điều trị ngoại khoa

- Lao cột sống đã có ép tủy trên lâm sàng, có bằng chứng khẳng định trên phim  cắt lớp vi tính hoặc 

cộng hường từ.

- Lao có ổ áp xe lạnh to chèn ép các bộ phận tại chỗ hoặc di chuyển xa.

- Tổn thương phá hủy đốt sống nhiều, có nguy cơ gây ép tủy.

- Các phương pháp phẫu thuật

- Mổ giải phóng ép tủy: lấy xương chết, bã đậu, sau đó cố định bằng ghép xương hoặc buộc dây 

kim loại.

- Mổ lấy ổ áp xe (nạo ổ áp xe, dẫn lưu ổ áp xe, nạo ổ khớp). Mở rộng lỗ rò, đặt sond bơm thuốc 

kháng sinh.

- Mổ chình hình gù vẹo nhiều, phẫu thuậ t tạo hình khớp.

IV. PHÒNG BỆNH

- Tránh lây nhiễm : cách li người bệnh, tránh lây nhiễm. Những người trong gia đình có bệnh nhân 

lao cần chụp phổi hàng loạt nhằm phát hiện tình trạng nhiễm  lao để có biện pháp điều trị và quản lí hợp 

lí, tránh lây lan ra cộng đồng.

Đ ối với người đã bị lao: cần tuân thủ nguyên tắc điều trị lao nhằm tránh tái phát gây lao kháng thuốc. 

Phối hợp với chế độ ăn uống nhiều đạm, vitam in, các thuốc tăng cường sức khoẻ, nghỉ ngơi hợp lí. 

Cần thường xuyên kiểm  tra  tình trạng toàn thân, tổn thương tạ i chỗ, sự  tiến triển của bệnh và các tai 

biến của thuốc.

Khám và xét nghiệm  hàng tháng chức năng gan thận và tình trạng tổn thương cột sống và thần kinh.

*
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LAO KHỚP GÔI

I. ĐẠI CƯƠNG
Lao khớp gối là tình trạng nhiễm khuẩn ở khớp gối do vi khuẩn lao Mycobacterium tuberculosis. 

Viêm  khớp gối do lao có thể gặp ở bất kì lứa tuổi nào. Tuy nhiên, trẻ  em và người lớn tuổi thường gặp 

hơn, đặc biệt những người suy dinh dưỡng, suy giảm miễn dịch. Nam m ắc bệnh nhiều hơn nữ. Đ iều trị 

lao xương khớp cần kết hợp nhiều kháng sinh và thời gian đủ dài để tránh kháng thuốc. Hiện nay, tí lệ 

kháng thuốc ngày càng cao, đặc biệt ở các đối tượng nhiễm  HIV.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào lâm sàng, Xquang, chụp cắt lớp vi tính, cộng hường từ  và xét nghiệm.

a. Lâm sàng
Viêm  m ột khớp mạn tính, khởi phát từ  từ. Có thể có lỗ rò. Có thể  có hội chứng toán thân hoặc không: 

sốt kéo dài, th iếu máu, gầy sút. Lao khớp gối thường xuất hiện sau lao các cơ  quan khác. Có khoảng 

50% các trường hợp có kèm các triệu chứng của lao phổi, màng phổi, m àng tim , màng bụng, lao hạch... 

Do vậy, bệnh nhân có thể ho ra máu, khó thở, hạch to, phù...

b. Xquang khớp gói: hẹp khe khớp, hủy xương về hai phía của khớp (hình ảnh soi gương).

c. Xét nghiệm
+ Xét nghiệm  tế  bảo máu ngoại vi, tốc độ máu lắng.

Bilan viêm  sinh học: số lượng bạch cầu binh thường hoặc tăng nhẹ, tì lệ bạch cầu lym pho thường 

tăng (> 30%), tốc độ máu lắng tăng, có thể có thiếu máu..

+ Xét nghiệm  dịch khớp, sinh th iết màng hoạt dịch khớp gối, sinh th iế t hạch: tế  bào, PCR với BK, 

mô bệnh học.

2. Chẩn đoán nguyên nhân
+ Xét nghiệm  dịch khớp: tế  bào, sinh hóa, PCR với BK.

Xét nghiệm  dịch khớp có thể phát hiện bạch cầu tăng cao từ  10.000 - 20.000 tế bào/m m 3, protein 

dịch khớp > 3,5g/dl. Soi tim  vi khuẩn lao trực tiếp. Nhuộm  tìm  vi khuẩn kháng cồn kháng toan trong dịch 

khớp hay màng hoạt dịch khớp ch ỉ dương tính 10 - 20%. Nhuộm  soi theo phương pháp Zielh - Neelsen. 

Nuôi cấy trên môi trường Loevveinstein - Jesen từ  dịch khớp dương tính 80%  và từ  màng hoạt dịch 

khớp dương tính tớ i 94% . Thờ i gian m ọc vi khuẩn sau m ột hai tháng. Nuôi cấy cho kết quả dương tính 

cao hơn phương pháp soi kính (90%). c ầ n  làm PCR tìm  vi khuẩn lao (Polym erase Chain Reaction). Kết 

quả nhận được sau 24 - 48 giờ. Phương pháp có độ nhạy và độ đặc hiệu cao (độ nhạy 74 - 91% và độ 

đặc hiệu 95 -10 0% ).

+ Sinh th iết m àng hoạt dịch bằng kim hay phẫu thuật cho thấy tổn thương lao điển hình (nang lao, 

bã đậu, BK). Đ ây là phương pháp chẩn đoán rất có giá trị. Đ ặc biệt nội soi khớp và sinh th iết màng
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hoạt dịch dưới nội soi cho phép đánh giá trực tiếp tổn thương và sinh th iế t màng hoạt dịch đúng vị trí 

tổn thương.

+ Sinh th iết hạch gốc chí của khớp tổn thương đôi khi cũng có thể thấy tổn thương lao.

+ Phản ứng M antoux ch ỉ dương tính trong 90% số bệnh nhân. Xét nghiệm  này hỗ trợ  chẩn đoán, 

giúp định hướng các thăm  dò khác để chẩn đoán.

+ ELISA huyết thanh: cho phép xác định kháng thể kháng vi khuẩn lao trong huyết thanh bệnh nhân.

+ Cần phát hiện bằng chứng nhiễm lao tại các cơ quan khác: chụp phổi, tìm  BK trong đờm, trong 

dịch rửa phế quản, hạch đồ hoặc sinh th iết hạch...). AFB  đờm  dương tính trong trường hợp lao phổi 

phối hợp.

3. Chẩn đoán phân biệt
Chẩn đoán phân biệt lao khớp gối với các viêm  khớp do nguyên nhân khác, đặc biệt viêm  khớp do 

vi khuẩn sinh mủ.

- V iêm  khớp gốl do vi khuẩn sinh mủ

- V iêm  một khớp, có hội chứng nhiễm  khuẩn cấp tính rõ (sốt cao, rét run...), thường có đường vào 

(mụn nhọt ngoài da; tiêm , chọc, châm  cứu tại khớp... Hình ảnh Xquang và xét nghiệm  máu: biểu hiện 

tỉnh trạng viêm  khớp, c ấ y  dịch hoặc cấy máu có thể phân lập được vi khuẩn gây bệnh. Nguyên nhân 

do tụ cầu thường gặp nhất.

III. Đ IỀ U  TRỊ

1. Điều trị bằng thuốc chống lao
Điều trị lao khớp gối cần kết hợp nhiều kháng sinh và thời gian đủ dài để tránh kháng thuốc. Hiện 

nay, tỉ lệ kháng thuốc ngày càng cao, đặc biệt ỡ các đối tượng nhiễm  HIV.

- Liều thuốc chống lao

Streptom ycin (S): 15mg/kg.

Isoniazid (H): R im ifon 5mg/kg/ngày.

R ifam picin (R): R ifad ine 10mg/kg/ngày.

Pyrazynam id (Z): Pyrilene 15-30mg/kg/ngày.

Etham butol (E): M yam buto l 20m g/kg/ngày.

- Thờ i gian điều trị thuốc chống lao

Thời gian điều trị kéo dài khoảng 9-12 tháng.

- Chọn phác đồ chống lao

Thường điều trị qua hai g ia i đoạn.

Giai đoạn tấn công: phối hợp tối thiều 3 loại thuốc chống lao như rimifon, Streptomycin, pyrazynamid, 
ethambutol, rifamicin, dùng hàng ngày trong 2-3 tháng để tiêu diệt BK, ngăn chặn lao phát triển.

Giai đoạn duy tri: phối hợp 2-3 loại thuốc lao, tiếp tục dùng thuốc trong 4-12 tháng, mỗi tuần dùng 

2-3 ngày, tiêu d iệ t nốt BK còn lại để tránh lao tái phát.

+ Công thứ c điều trị lao mới: 2 HRZE/4HR. Tức là trong hai tháng đầu dùng 4 loại kháng sinh phối 

hợp: isoniazid (H), rifam picin (R), pyrazynam id (Z), etham butol (E); 4  tháng sau dùng hai loại thuốc là 

isoniazid và rifam picin (R) hàng ngày. Vớ i những bệnh nhân nghi ngờ hay đã biết là có kháng isoniazid 

thì có thể dùng công thứ c HRE trong giai đoạn duy trì.

+ Công thức điều trị lại: ch ỉ định trong trường hợp điều trị lần đầu thất bại, bệnh tái phát hoặc điều 

trị lại các trường hợp tự  bỏ điều trị.

Công thức điều trị lại: 2SHRZE/1H R ZE/5H R 3E3. Tức là trong hai tháng đầu dùng 5 kháng sinh phối 

hợp, tháng thử  ba dùng 4 loại thuốc, 5 tháng tiếp theo dùng 3 ngày mỗi tuần với 3 loại thuốc.
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2. Điều trị kết hợp
-  Cần bất động trong suốt thời gian tiến triển của bệnh nhưng không nên cố định hoàn toàn và không 

liên tục. Thờ i gian cố định thường kéo dài từ  2 -3 tháng, sau đó vận động tăng dần, tập thể dục để duy 

trì chức năng cột sống. Trường hợp tổn thương nhẹ, được chẩn đoán sớm thì ch ỉ cần nằm nhiều, tránh 

các vận động và m ang vác nặng, không cần cố định bằng bột. Nâng cao thể trạng.

- Thuốc giảm đau: chọn m ột trong các thuốc theo bậc thang giảm  đau của Tổ chức Y tế Thế giới 

acetam inophen (paracetam ol, Efferalgan), Efferalgan codein, m orphin. V í dụ dùng paracetam ol viên 

0,5g liều từ  1 - 3g/ngày. Tùy theo tình trạng đau mà điều chỉnh liều thuốc cho phù hợp. Chú ý, thận trọng 

khi dùng các thuốc trên ở  bệnh nhân đang điều trị thuốc chống lao vì có thể phối hợp gây độc cho gan. 

Do đó cần theo dõi sát chức năng gan (men gan, tỉ lệ prothrom bin, protein toàn phần, album in...).

- Chống viêm  không steroid khi bệnh nhân đau nhiều: chọn m ột trong số thuốc sau (lưu ý tuyệt đối 

không phối hợp thuốc trong nhóm vì không tăng tác dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng phụ), cần theo 

dõi sát chức năng gan thận khi dùng cho bệnh nhân đang điều trị thuốc chống lao:

+ D iclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75m g X 1 viên/ngày sau ăn no. 

Có thể  sử dụng dạng ống tiêm  bắp 75m g/ngày trong 2 - 4  ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó 

chuyển sang đường uống.

+ M eloxicam  (M obic) viên 7,5m g X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm  bắp 15m g/ngày X 2-4 

ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ P iroxicam  (Fe lden) viên hay ống 20mg, uống 1 viên/ngày uống sau ăn no hoặc tiêm  bắp ngày 1 

ống trong 2 - 4  ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ Celecoxib (Celebrex) viên 200m g, liều 1 đến 2 v iên /ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh 

nhân có tiền sử bệnh tim  m ạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.

3. Điều trị ngoại khoa
- C hỉ định điều trị ngoại khoa.

Tổn thương lao phá hủy đầu xương nhiều gây bán trật khớp hay trật khớp. Tổn thương xương lan toả.

- Các phương pháp phẫu thuật

Giải phóng ổ áp xe (nạo ổ áp xe, dẫn lưu ổ áp xe, nạo ổ khớp). M ờ rộng lỗ rò, đặt ống thông bơm 

thuốc kháng sinh.

Phẫu thuật tạo  hình khớp.

IV. PHÒNG BỆNH

- Tránh lây nhiễm: cách li người bệnh, tránh lây nhiễm. Phát hiện sớm tình trạng nhiễm lao ở  những 

người trong gia đình có bệnh nhân lao để có biện pháp điều trị và quản lí hợp lí, tránh lây lan ra cộng đồng.

- Đối với người đã bị lao: cần tuân thủ nguyên tắc điều trị lao nhằm tránh tái phát gây lao kháng 

thuốc. Phối hợp với chế độ ăn uống nhiều chất đạm, vitam in, các thuốc tăng cường sức khoẻ, nghỉ ngơi 

hợp lí. Cần thường xuyên kiểm  tra tình trạng toàn thân, tổn thương tạ i chỗ, sự tiến triển của bệnh và 

các tai biến của thuốc.
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NHƯƠC cơ

1.ĐẠI CƯƠNG

Bệnh nhược cơ (M yasthenia  gravis) là m ột bệnh thần kinh trong đó các tự  kháng thể  gây tổn thương 

các thụ cảm  thể acetylcholin  ở màng sau sinap dẫn đến rối loạn quá trình dẫn truyền qua sinap thần 

kinh cơ. Triệu chứng nổi bật của bệnh là các cơ vân yếu, hoạt động chóng mỏi.

Bệnh thường đi kèm với các bất thường của tuyến ức. Nữ bị nhiều hơn nam. Theo một số nghiên 

cứu, tỉ lệ m ắc bệnh vào khoảng 0,5-5/100.000 người. Bệnh nhược cơ thường đi kèm với các bệnh tự 

m iễn khác như: lupus ban đỏ hệ thống, Basedow, viêm  khớp dạng thấp, ...

Trong bệnh nhược cơ, tổn thương cơ bản là suy giảm số lượng acetylcholin  hoạt động ở  màng sau 

slnap. Mặc dù, số lượng acetylcholin  được giải phóng ra vẫn bình thường nhưng khả năng tạo ra điện 

thế khử cực để gây co cơ ở  màng sau sinap bị giảm, kết hợp với hiện tượng giảm  acetylcholin  tiền sinap 

sẽ làm khả năng co cơ ngày càng giảm cho dù các kích thích vẫn đến được đầu tận cùng của dây thần 

kinh vận động bình thường. Sự suy giảm số lượng acetylcholin  hoạt động ở  màng sau sinap thần kinh 

cơ trong bệnh nhược cơ do tác dụng của các tự kháng thể kháng acetylcholin.

Tuyến ức đóng m ột vai trò rất quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của bệnh nhược cơ. Đ a số các 

bệnh nhân bị bệnh nhược cơ đều có tuyến ức tăng sản với các trung tâm  mầm hoạt động mạnh và các 

u tuyến ức. Trong tuyến ức phát hiện thấy có các tế bào dạng cơ có các cấu trúc giống acetylcholin, 

chúng có thể  là các tự  kháng nguyên kích thích sản xuất ra các tự  kháng thể  kháng acetylcholin  ở bệnh 

nhân nhược cơ.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
- Một đặc điểm nổi bật về triệu chứng lâm sàng của bệnh nhược cơ là: triệu chứng nhược cơ thay 

đổi trong ngày (chiều nặng hơn sáng, đỡ khi nghỉ ngơi và nặng lên khi vận động nhiều).

- Sụp mi: do bị nhược các cơ  nâng mi, là triệu chứng khởi đầu ở  khoảng 65%  bệnh nhân, đôi khi 

có thể là triệu chứng duy nhất của bệnh. Thường sụp mi ở  cả hai m ắt nhưng không đều nhau. Các 

nếp nhăn ở trán xuất hiện sớm vì bệnh nhân thường cố m ở m ắt và nhìn lên bằng các cơ trán. Sụp mi 

thường kèm  theo triệu chứng nhìn đôi, lác do các cơ vận nhãn cũng bị tổn thương. Dấu hiệu sụp mi và 

nhìn đôi càng về chiều càng nặng.

- Yếu cơ chân vả tay: làm việc chóng mỏi, có thể không tự  nhấc tay, chân lên được. Càng vận động 

nhiều thì càng nhược cơ nặng, đỡ khi nghỉ ngơi.

- Nhược các cơ  vùng hầu - thanh quản: khó phát âm do bị nhược các cơ  vận động phát âm. Nếu 

nói liên tục thì bệnh nhân bị nói ngọng, líu lưỡi lại và không nói được nữa. Bệnh nhân nhai chóng mỏi, 

nặng có thể không nhai được và hàm dưới trễ xuống do bị nhược nặng các cơ  nhai. Khó nuốt và nuốt 

thường bị sặc, do đó bệnh nhân không ăn uống được.
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- Các cơn khó thở: do nhược các cơ hô hấp, có thể  diễn biến rất nhanh làm bệnh nhân bị suy hô 

hấp và dẫn đến tử  vong.

- Test prostigm in hoặc Tensilon (edrophonium ): cho tiêm  tĩnh mạch 2mg Tensilon, theo dõi 45 giây, 

nếu không có đáp ứng thì tiêm  thêm  3mg, lại theo dõi 45 giây, nếu không đáp ứng thì tiêm  nốt 5mg 

(tổng liều 10mg cho người lớn hoặc 0,2m g/kg cân nặng ở  trẻ em). Test dương tính khi tháy các triệu 

chứng nhược cơ giảm  rõ rệt (thường xuất hiện trong vòng 30- 60 giây) và kéo dài khoảng 2-20 phút. 

Nếu không có Tensilon, thì có thể dùng neostigm ine (prostigm in), tiêm  bắp với liều 0,04m g/kg cân nặng, 

tác dụng xuất hiện sau 5-15 phút và đạt tối đa trong 1-2 giờ. Do Tensilon và prostigm ine là các thuốc 

kháng men cholinesterase nên có tác dụng ức chế hoạt động của các men này, làm cho các phân tử 

acetylcholin  ở  màng sau sinap thần kinh cơ bị chậm phá hủy, tạo điều kiện cho acetylcholin  tác động 

được với các acetylcholin  để gây khử cực ở  màng sau sinap thần kinh cơ  và gây co cơ.

b. Cận lâm sàng
- Ghi điện cơ: trong bệnh nhược cơ thấy điện thé hoạt động của cơ  đáp ứng giảm  dần đối với kích 

thích dây thần kinh lặp đi lặp lại.

- Xquang: có thể  thấy trung thất trước rộng ra ở các bệnh nhân bị nhược cơ do u tuyến ức.

- Chụp C T scan, chụp MRI: xác định được các biến đổi về hình thái của tuyến ức.

- X é t nghiệm  tìm  các tự  kháng thể kháng acetylcholin  trong máu: rất có giá trị trong chẩn đoán cũng 

như theo dõi và tiên lượng bệnh.

c. Chẩn đoán xác định
Dựa vào các yếu tố sau, trong đó yếu tố 1 và 2 bắt buộc phải có.

1. Biểu hiện nhược các nhóm cơ vân khác nhau: m ức độ nhược cơ thay đổi trong ngày, tăng lên khi 

vận động và giảm đi khi ngh ỉ ngơi.

2. Test prostigm in hoặc Tensilon dương tính.

- Ghi điện cơ: điện thế  hoạt động cơ đáp ứng giảm dần khi kích thích dây thần kinh lặp đi lặp lại.

- Xét nghiệm  tìm  thấy các tự  kháng thể kháng acetylcholln  trong máu.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Các bệnh có sụp mi m ắt như: sụp mi bẩm sinh, tổn thương dây thần kinh số III, tai biến mạch 

máu não, u não... Các bệnh này có đặc điểm  là sụp mi không thay đổi trong ngày, test Tensilon hoặc 

prostigm in âm tính.

- Các bệnh có tổn thương thần kinh cơ  như: viêm đa dây thần kinh, loạn dưỡng cơ,... Trong các bênh 

này test Tensilon hoặc prostigm in âm tính.

- Nhược cơ do dùng các thuốc có tác dụng gây nhược cơ: peniclllam i, procainam ld. am inoglycosld 

liều cao. Khi ngừng thuốc thì các triệu chứng nhược cơ sẽ hết sau vài tuần.

- Nhược cơ trong bệnh Basedow: là tổn thương cơ do nhiễm độc giáp, test Tensilon hoặc prostigm in 

âm tính, các triệu chứng nhược cơ giảm đi khi tình trạng nhiễm  độc giáp thuyên giảm.

- Ngộ độc thứ c ăn có vi khuẩn Clostridium botulinum: nhược cơ thường xuất hiện trong vòng 18 giờ 

sau khi ăn, bắt đầu từ  các cơ vùng hầu họng rồi lan ra toàn thân, ghi điện cơ thấy điện thế  cơ hoạt động 

tăng dần đối với các kích thích dây thần kinh lặp đi lặp lại.

3. Chẩn đoán nguyên nhân: do rối loạn miễn dịch

V iệc phát hiện ra tuyến ức được coi là m ột trong những nguyên nhân gây bệnh.
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III. ĐIỀU TRỊ

1. Thuốc kháng cholinesterase: prostigm in, neostigm in, m estinol (cholinesterase phá hủy 

acetylcholin, làm cho kích thích trở  nên liên tục. Dùng thuốc này làm tăng acholine lên đáp ứng ngưỡng 

kích thích).

+ Thuốc dạng tiêm : có tác dụng nhanh nên thường dùng trong cấp cứu cơn nhược cơ nên phối hợp 

với atropin tiêm  bắp trư ớc khi tiêm  prostigm in để dự phòng tác dụng tăng tiế t của prostigm in) hoặc dùng 

ngay trước các bữa ăn để tạo điều kiện cho bệnh nhân có thể ăn uống. Prostigm in ống 0,5m g- tiêm  bắp 

2-5 ống/ngày.

+ Thuốc dạng uống: có tác dụng chậm  nhưng kéo dài nên thường được dùng có tính chất dự phòng 

trước các cơn nhược cơ hoặc khi muốn kéo dài tác dụng của thuốc. M estinol viên 60m g, liều 4-8 viên/ 

ngày chia 3-4 lần. N eostigm in uống liều 15mg/lần, cách 3-4 g iờ  uống m ột lần, tổng liều không vượt quá 

375mg/ngày.

+ Chú ý: khi dùng quá liều các thuốc kháng cholinesterase có thể gây lên cơn cường cholin. Các triệu 

chứng của cơn cường cholin cũng rất giống nhược cơ nên có thể gây nfylm  lẫn trong điều trị cấp cứu.

2. Các thuốc ức chế miễn dịch: có tác dụng ức chế các phản ứng m iễn dịch tạo ra các tự kháng 

thể trong bệnh nhược cơ

- Corticoid (prednisolon, dexam ethason,...): là thuốc điều trị cơ  bản của bệnh nhược cơ ở  cả giai 

đoạn có các cơn nhược cơ nặng cấp tính và giai đoạn điều trị duy trì. P redniso lon uống liều 1-2mg/kg 

cân nặng/ngày.

- Các thuốc ức chế m iễn dịch: azathioprin, cyc losporin ,... thường được dùng phối hợp với corticoid. 

Azath ioprin  uống liều khởi đầu 1 mg/kg cân nặng/ngày, có thể tăng dần liều theo đáp ứng của bệnh nhân 

với điều trị, liều duy trì thường 2-3m g/kg cân nặng/ngảy. Cyclosporin  uống liều 4-10m g/kg cân nặng/ 

ngày chia 2-3 lần/ngày. Trong khi dùng các thuốc ức chế m iễn dịch, phải theo  dõi thường xuyên công 

thứ c máu, đặc biệt là số lượng bạch cầu.

3. Lọc huyết tương
Có tác dụng lọc bỏ các tự  kháng thể cũng như các thành phần bổ thể trong huyết tương của bệnh 

nhân. Tiến hành lấy máu của bệnh nhân, lọc bỏ các thành phần huyết tương, ch ỉ g iữ  lại các thành phần 

hữu hình của máu và sau đó truyền trở  lại cho bệnh nhân.

4. Điều trị ngoại khoa: cắt bỏ tuyến ức

- Chỉ định mổ cắt bỏ tuyến ức dựa vào các yếu tố như: m ức độ nặng của bệnh, tuổi của bệnh nhân, 

các bệnh đi kèm. Nếu bệnh nhân bị nhược cơ toàn thân, bệnh nhân cao tuổi thì nên ch ỉ định mổ sớm.

- Các phương pháp mổ cắ t bỏ tuyến ức: mổ cắt bỏ tuyến ức qua đường cổ, qua đường mở ngực, 

phẫu thuật nội soi.

- Biến chứng sau mổ: suy hô hấp, chảy máu, tràn khí-tràn d ịch màng phổi, v iêm  mù trung thất, viêm 

xương ức, nhược cơ tái phát.

5. Một số lưu ý trong điều trị
-  Bảo đảm  dinh dưỡng tố t cho bệnh nhân, nhất là các bệnh nhân có rối loạn về nuốt.

- Đ iều trị tích cực các ổ nhiễm  khuẩn trong cơ thể bệnh nhân, đặc biệt khi bệnh nhân dùng corticoid 

kéo dài vì tình trạng nhiễm  khuẩn làm cho triệu chứng nhưực cơ nặng lên rất nhiều.

-  Không dùng các thuốc có thể gây ức chế quá trình dẫn truyền thần kinh cơ  như các thuốc
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giãn cơ, thuốc nhóm  benzodiazepam , m ột số thuốc kháng sinh (gentam icin, lincomycin. neomycin, 

streptom ycin,,,), số thuốc chống loạn nhịp (propranolol, quinid in,,,)

- Hướng dẫn bệnh nhân tập thở và tích cực ho khạc đờm  để tránh ứ đọng gây nhiễm trùng đường 

hô hấp.

IV. PHÒNG BỆNH
- Dự phòng đợ t tiến triển: khám và xét nghiệm hàng tháng để chỉnh liều thuốc kháng cholinesterase, 

cortico id và các thuốc ức chế m iễn dịch.

- Dự phòng các tác dụng không mong muốn của thuốc.

+ v ề  lâm sàng: theo dõi đường cong biểu đồ cân nặng và khám  mắt mỗi tháng. Hàng ngày kiểm tra 

huyết áp, đường cong nhiệt độ, các triệu chứng về nhược cơ, dạ dày-tá tràng, tình trạng nhiễm khuẩn...

+ v ề  xét nghiệm: kiểm  tra định kì mỗi tháng điện giải đồ (đặc biệt là kali máu), đường máu khi đói, 

chức năng gan, thận, tế bào máu ngoại vi, tốc độ máu lắng, protein-C  phản ứng và procalcito in nếu nghi 

ngờ nhiễm  khuẩn.
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VIÊM XƯƠNG TỦY NHIỄM KHUẨN

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm  xương tủy nhiễm  khuẩn (O steom yelitis) hay cốt tủy viêm  là tình trạng nhiễm  trùng cấp hay mạn 

tính của xương, thường là của vỏ hoặc tủy xương do vi khuẩn sinh mủ không đặc hiệu (không phải do 

lao, phong, nấm, kí sinh trùng) gây nên.

Có hai đường lây nhiễm  chính: viêm  xương tùy nhiễm khuẩn theo đường máu chiếm  20% các trường 

hợp, chủ yếu gặp ở trẻ em (thường tổn thương ở xương dài), sau đó là những người lớn đang truyền 

thuốc đường tĩnh mạch (thường tổn thương ở  cột sống dưới dạng viêm  đốt sống đĩa đệm), v ề  nguyên 

nhân, trên 95%  trường hợp gây ra do duy nhất một loại vi khuẩn, hay gặp nhất là tụ cầu vàng (khoảng 

50% trường hợp). Các vi khuẩn thường gặp khác bao gồm liên cầu tan huyết nhóm  B, Escherichia coli 
hay gặp ở  nhóm trẻ sơ sinh; liên cầu nhóm A  hay gặp ở  nhóm  trẻ  lớn tuổi hơn. Trong viêm đốt sống 

đĩa đệm, E. coli và các trự c khuẩn đường ruột khác chiếm khoảng 25%  trường hợp. Tụ cầu vàng, trực 

khuẩn mủ xanh hay gặp trong viêm  xương tủy nhiễm  khuẩn ở  bệnh nhân đang truyền máu trong bệnh 

viện và thường khu trú ở  các xương cùng, xương ức đòn hoặc cột sống; trong khi đó, Sallmonella và tụ 

cầu vàng là nguyên nhân chính trong viêm  xương tủy nhiễm khuẩn cấp tính vị trí xương dài trong nhóm 

bệnh nhân bị các bệnh lí máu.

V iêm  xương tủy đường kế cận chiếm  khoảng 80% các trường hợp, chủ yếu xảy ra ở  người lớn. 

Bao gồm  sau chấn thương trự c tiếp, sau châm  cứu, bị cắn hoặc sau phẫu thuật, thay khóp giả hoặc 

từ  ổ nhiễm khuẩn phần mềm kế cận gây ra. về nguyên nhân: trên 50%  là do tụ cầu vàng, đồng thời tụ 

cầu vàng cũng là nguyên nhân căn bản của viêm  xương tùy nhiễm  khuẩn sau phẫu thuật. Tuy nhiên, 

khác với đường máu, viêm  xương tủy đường kế cận thường phân lập được nhiều vi khuẩn tại ổ nhiễm 

khuẩn như tụ cầu vàng, tụ cầu da, vi khuẩn Gram  âm cũng như các vi khuẩn ái khí khác. Viêm xương 

tủy nhiễm  khuẩn sau phẫu thuật hoặc sau nhiễm khuẩn phần mềm vùng hầu họng, xoang, tiêu hoá 

hoặc tiế t niệu có thể do nhiều vi khuẩn yếm khí và ái khí. Nhiễm  khuẩn do trự c khuẩn mủ xanh thường 

sau dẫm  phải đinh.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định: dựa vào triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng.

a. Lâm sàng
Có hai thể là viêm xương tủy nhiễm khuẩn ở xương ngoại biên và viêm đốt sống đĩa đệm nhiễm khuẩn.

- Toàn thân: tình trạng nhiễm  trùng như sốt, rét run, môi khô, lưỡi bẩn, hơi thở  hôi.

- Tại chỗ:

+ Thể viêm  xương tủy nhiễm  khuẩn ở  ngoại biên: với đợ t cấp thường gặp ở  trẻ em, sưng nóng đỏ 

đau nhiều phần mềm tại chỗ. Trường hợp viêm  tiến triển mạn tính triệu chứng tại chỗ âm ỉ, đau, tiết dịch 

dai dẳng, có thể hình thành lỗ rò từ  xương ra ngoài da, chảy mủ hay thoá t ra m ảnh xương chết. V iêm
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có thể lan ra tổ chức xung quanh gây viêm  cơ, áp xe cơ hay viêm  khớp nhiễm  khuẩn.

+ V iêm  đốt sống đĩa đệm  (là dạng phổ biến nhất của viêm  xương tủy nhiễm khuẩn theo đường máu 

ở  người lớn). V ị trí tổn thương thường gặp ở cột sống thắ t lưng (50%), cộ t sống ngực (35%) và cột sống 

cổ: triệu chứng đau âm ỉ, co cơ cạnh sống, hạn chế vận động cột sống, có th ể  có triệu chứng chèn ép 

thần kinh như liệt tứ  chi hay liệt hai chi dưới, rối loạn đại tiểu tiện ,... do các biến chứng chèn ép của ổ 

áp xe hoặc xẹp, trượ t đốt sống. Có thể có lỗ rò cạnh cột sống chảy dịch mủ.

b. Thăm dò cận lâm sàng
- Chẩn đoán hình ảnh:

+ Xquang xương ngoại biên: là thăm  dò thường quy. Có thể  thấy hình ảnh sưng nề phần mềm, dấu 

hiệu phản ứng màng xương, hình ảnh tiêu xương, có thể có bờ viền đặc xương quanh ổ tiêu xương 

hoặc mảnh xương chết. Trường hợp viêm  đĩa đệm đốt sống điển hình là hình ảnh hẹp khe liên đốt sống, 

đốt sống bị bào mòn nham nhờ ở  chỗ tiếp giáp với đĩa đệm tổn thương.

+ Chụp cắt lớp vi tính: ch ỉ định trong chẩn đoán những tổn thương viêm  xương ở những vị trí khó 

xác định bởi chụp Xquang thường quy như xương sọ, xương chậu, cột sống hoặc những tổn thương 

viêm  xương sớm mà chụp Xquang chưa rõ hoặc để đánh giá các tổn thương phần mềm phối hợp, đặc 

biệt khi có tiêm  thuốc cản quang.

+ Chụp cộng hưởng từ: ch ỉ định trong trường hợp viêm  đốt sống đĩa đệm  hoặc khi viêm xương mà 

nghi ngờ có tổn thương phần mềm kèm theo. Có thể thấy rõ tổn thương đốt sống, đĩa đệm, các áp xe 

cơ  cạnh cột sống, áp xe tủy sống, áp xe trung thất và tổn thương phần m ềm  khác.

+ Siêu âm: phát hiện sưng nề phần mềm, dịch khớp, các áp xe cơ kèm  theo.

- Chọc hút bằng kim mù hoặc dưới hướng dẫn của siêu âm, màn huỳnh quang tăng sáng hoặc chụp 

cắt lớp vi tính lấy bệnh phẩm soi tươi, nhuộm gram, nuôi cấy tìm  vi khuẩn, làm kháng sinh đồ.

- Chụp xạ hình xương 3 pha (dùng technetium  99m) để chẩn đoán sớm viêm xương tủy nhiễm 

khuẩn trong 24-48 g iờ  đầu.

- Xét nghiệm  tế bào m áu ngoại vi phát hiện tình trạng viêm: bạch cầu máu bình thường hoặc tăng 

nhẹ, máu lắng và CRP (protein c  phàn ứng) thường tăng, c ấ y  máu, nuôi cấy tìm  vi khuẩn làm kháng 

sinh đồ.

Chẩn đoán xác định khi có ít nhất 2 trong 4 tiêu chuẩn sau:

- X é t nghiệm  dịch hút từ  xương tổn thương có mủ.

- Cấy máu hoặc bệnh phẩm  lấy từ  xương tổn thương dương tính với vi khuẩn.

- Lâm sàng điển hình với sưng đau nóng đỏ phần mềm tại chỗ.

- Dấu hiệu trên chụp Xquang hoặc chụp cắt lớp vi tính, chụp cộng hưởng từ  có tiêu xương, phản ứng 

màng xương điển hình hoặc hình ảnh viêm đốt sống đĩa đệm.

2. Chẩn đoán phân biệt: dựa vào các đặc điểm  lâm sàng, chẩn đoán hình ảnh và xét nghiệm

- Trường hợp tổn thương xương ngoại biên: phân biệt với các viêm  phần mềm, viêm  khớp nhiễm 

khuẩn hay viêm  khớp vô khuẩn, bệnh gút hay giả gút, các gẫy xương, nhồi máu xương, u xương lành 

tính hay ác tính, nhồi máu xương,...

-  Trường hợp viêm  đốt sống đĩa đệm: phân biệt với u tủy sống xâm  lấn đốt sống, nhiễm khuẩn 

tủy sống, viêm  đĩa đệm  đốt sống do lao, các rối loạn đĩa đệm cột sống vô khuẩn như thoái hóa, bệnh 

Scheuerm ann, u xương lành tính hay ác tính, nhồi máu thân đốt sống,...

3. Chẩn đoán nguyên nhân: phân lập vi khuẩn dựa vào cấy máu hay cấy bệnh phẩm

Có thể phân lập được nhiều vi khuẩn tại ổ nhiễm khuẩn.
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III.ĐIỀUTRỊ
1. Nguyên tắc
Chẩn đoán bệnh sớm, dùng ngay kháng sinh, dẫn lưu mủ và tổ chức hoại tử  (nếu có), bất động 

xương khi cần để tránh gẫy xương. Thực hiện ngay cấy máu, cấy dịch hút từ  xương tổn thương (nếu 

có thể), soi tươi, nhuộm  gram  tìm  vi khuẩn trước khi cho kháng sinh. Lựa chọn kháng sinh ban đầu dựa 

vào kết quả nhuộm  gram  (âm hay dương), lứa tuổi, đường lây nhiễm  để dự đoán vi khuẩn gây bệnh 

(phần đại cương).

Kháng sinh thuộc nhóm  d iệt khuẩn, liều cao, khởi đầu dùng đường tĩnh m ạch. Khi có kết quả kháng 

sinh đồ, điều trị theo  kết quả đáp ứng và kháng sinh đồ.

2. Điều trị cụ thể
a. Điều trị kháng sinh
•  Khi chưa có kháng sinh đồ: trong đa số trường hợp nên dùng kháng sinh nhóm chống tụ cầu 

vàng liều cao (oxacillin, nafcillin, cefazolin hoặc vancom ycin) như trình bày ở  dưới, nếu nghi ngờ nhiễm 

khuẩn Gram  âm cần kết hợp với thuốc thuộc nhóm cephalosporin  thế hệ 3 hoặc am inoglycosid hoặc 

fluoroquinolon. Khi lâm sàng nghi ngờ nhiễm khuẩn do các vi khuẩn sau:

- Do tụ cầu vàng:

+ Oxacillin (hoặc cloxacillin) 2g/lần dùng đường tĩnh mạch (TM), ngày dùng 4 lần cách 6 giờ. Thời 

gian dùng đường TM ít nhất 2 tuần, nếu đáp ứng tốt có thể chuyển uống 1 g/lần, 4 lần/ngày, tổng thời 

gian 4-6 tuần.

+ Hoặc cephazolin  1-2g/lần TM ngày 3 lần cách nhau 8 g iờ  ít nhất trong 2 tuần, sau chuyển đường 

uống cephalexin 1-2g/Iần, ngày dùng 4 lần, tổng thời gian 4-6 tuần.

+ Hoặc clindam ycin  600m g/lần TM, ngày dùng 3-4 lần. Sau đó, chuyển uống clindam ycin 300- 

450m g/lần, ngày uống 4 lần, tổng thời gian khoảng 4-6 tuần.

+ Trường hợp tụ cầu vàng kháng m ethicillin: vancom ycin 1g/lần pha 100ml dung dịch muối hay 

đường đẳng trương truyền TM trong 60 phút, ngày 2 lần cách 12 giờ, sau đó chuyển uống rifampicin 

300mg/lần, uống ngày 2 lần (nếu có bằng chứng vi khuẩn nhạy cảm), tổng thời gian 4- 6 tuần.

- Do nhiễm liên cầu beta tan máu: benzyl penicillin (penicillin G) 2 triệu U l/lần TM, ngày 4 lần trong 2-4 

tuần. Nếu lâm sàng cải thiện thì chuyển uống amoxicillin 1 g/lần, ngày uống 3 lần, tổng thời gian 4-6 tuần.

- Do nhiễm  Salmonella: c iprofloxacin 750m g/lần uống, ngày 2 lần cách 12 giờ, trong 6 tuần (chống 

chỉ định ở  phụ nữ có thai).

- Do nhiễm  trực khuẩn đường ruột Enterobacteriaceae: peflacin 13m g/kg/ngày, TM hoặc uống, chia 

2-3 lần, kết hợp kháng sinh nhóm am inoglycosid (như gentam icin 3m g/kg/ngày - dùng một lần tiêm  

bắp vào buổi sáng hoặc am ikacin 15m g/kg/ngày tiêm  bắp hoặc pha truyền TM chia 1-3 lần/ngày hoặc 

ceftriaxon 1-2 g /ngày TM, ngày 1 lần hoặc ticarcilin 200m g/kg /ngày TM chia 3 lần hoặc fosfom ycin 

200m g/kg/ngày TM ch ia  3 lần.

•  Khi có kháng sinh đồ: điều trị theo kháng sinh đồ hoặc vẫn tiếp tục duy trì thuốc kháng sinh trước 

đó nếu có hiệu quả.

Thờ i gian điều trị: từ  4 đến 6 tuần trong đó thường 2-4 tuần đầu dùng kháng sinh đường tĩnh mạch, 

căn cứ vào đáp ứng lâm sàng nhất là tình trạng sốt, sưng đau tại chỗ, xét nghiệm  theo dõi số lượng 

bạch cầu, máu lắng, CRP.

b. Các biện pháp khác phối hợp với điều trị kháng sinh
- Hạ sốt giảm đau bằng paracetam ol liều từ  1- 3g/ngày, mỗi lần 0,5-1 g khi sốt cao, đau nhiều. Nâng 

cao thể trạng bằng ăn uống, nuôi dưỡng qua ống thông hay đường tĩnh mạch.
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- Khi kháng sinh có tác dụng (trên lâm sàng, xét nghiệm ), nếu bệnh nhân còn đau nhiều thì có thể 

phối hợp với thuốc chống viêm  giảm  đau như d ic lo fenac 10Omg/ngày ch ia  2 lần hoặc m eloxicam  15mg/ 

ngày để giảm  đau, chống viêm  (không dùng ngay các thuốc trên khi chưa đánh giá được tác dụng của 

kháng sinh).

- Trường hợp viêm  đốt sống (ĩia đệm: m ặc áo nẹp cộ t sống thắt lưng, hạn chế vận động cột sống 

khi đau nhiều.

- Bất động tạm  thờ i vùng xương viêm  nhiễm để tránh đau hay gẫy xương khi vận động, đặc biệt khi 

viêm  xương lan rộng.

c. Phói hợp điều trị nội khoa với điều trị phẫu thuật
- Cốt tủy viêm  xương ngoại vi kèm áp xe ngoài xương - dưới màng xương hoặc kèm viêm khớp 

nhiễm khuẩn hoặc không cải th iện triệu chứng sau 3-5 ngày dù điều trị đúng.

- V iêm  đĩa đệm  đốt sống có cột sống mất vững hoặc có triệu chứng chèn ép thần kinh hoặc áp xe 

cơ cạnh cột sống lan rộng không thể giải quyết bằng dẫn lưu dưới da.

Lưu ỷ: trường hợp viêm  xương tủy nhiễm khuẩn mạn tính cần dùng kháng sinh thích hợp trước khi 

phẫu thuật nhiều ngày để khống chế tinh  trạng nhiễm khuẩn. Trong phẫu thuật, chú ý nạo bò tổn thương 

viêm, tổ chức mủ, các m ảnh xương chết, sau đó tiếp tục dùng thuốc đường tĩnh m ạch 4-6 tuần sau mổ.

IV. PHÒNG BỆNH

Thực hiện vô trùng tuyệ t đối khi làm các thủ thuật, phẫu thuật tiến hành tại khớp.

Đ iều trị tố t các nhiễm  khuẩn tại các cơ quan khác, đặc biệt tại da, phần mềm.

1 1 — « «
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VIÊM KHỚP NHIỄM KHUẨN

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm  khớp nhiễm  khuẩn (septic arthritis) hay viêm khớp sinh mủ (pyogenic arthritis) là viêm  khớp 

do vi khuẩn sinh mù không đặc hiệu (không phải do lao, phong, nấm, kí sinh trùng hay virus) gây nên.

Nguyên nhân hay gặp nhất là do vi khuẩn (VK) gram dương đặc biệt là tụ cầu vàng (50 - 70% trường 

hợp), liên cầu, phế cầu, lậu cầu. Vi khuẩn Gram âm ít gặp hơn (15% ), thường gặp E.coli, thương hàn, 

trực khuẩn mù xanh, Haemophilus influenza. Phân nguyên nhân theo lứa tuổi: ở  trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ, 

vi khuẩn thường gặp là liên cầu nhóm B, trực khuẩn gram  âm đường ruột, tụ cầu vàng; ở  trẻ lớn hơn vi 

khuẩn hay gặp là tụ cầu vàng, liên cầu tan huyết nhóm A, H.influenzae, phế cầu. Nguyên nhân thường 

gặp nhất ở  người lớn là do lậu cầu (chiếm 70% nhiễm khuẩn khớp ở người lớn dưới 40 tuổi). Người già 

hay bị mẳc vi khuẩn Gram  âm, phế cầu và liên cầu, đặc biệt khi m ắc các bệnh khác kèm theo như đái 

tháo đường, viêm  khớp dạng thấp, khớp nhân tạo,...

Đường lây nhiễm: phần lớn mắc VK  do vi khuẩn lan truyền theo đường máu xâm  nhập vào khớp. Có 

thể theo đường kế cận từ  nhiễm  khuẩn xương hoặc phần mềm cạnh khớp. Nhiễm  khuẩn có thể trực tiếp 

sau chấn thương, sau tiêm  khớp hoặc sau phẫu thuật (theo đường này thì nguyên nhân thường gặp là 

tụ cầu vàng, sau đó mới tớ i các vi khuẩn Gram  dương và các vi khuẩn gram  âm  khác). Có khoảng 10% 

trường hợp nhiễm đồng thờ i nhiều loại vi khuẩn, thường gặp sau chấn thương.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán  xá c  định: dựa vào triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng

a. Triệu chứng lâm sàng: gồm hai bệnh cảnh viêm khớp nhiễm  khuẩn không phải do lậu cầu và

do lậu cầu

Viêm  khớp nhiễm  khuẩn không do lậu cầu:

- Triệu chứng tại khớp: sưng nóng đỏ đau, có thể tràn dịch khớp, co cơ, hạn chế vận động, s ố  lượng 

khớp viêm  thường đơn độc, có thể viêm  nhiều khớp.

- Toàn thân: hội chứng nhiễm  trùng sốt, có khi rét run, môi khô lưỡi bẩn.

Nhiễm khuẩn khớp do lậu cầu:

Có hai bệnh cảnh lâm sàng trong nhiễm trùng do lậu cầu:

- Hội chứng nhiễm  khuẩn do lậu cầu: sốt, rét run, ban đỏ và mụn mủ ngoài da cùng các triệu chứng 

viêm  khớp, triệu chứng tại bộ phận sinh dục. Viêm khớp thường ở  khớp nhỏ có tính chất di chuyển kèm 

viêm bao hoạt dịch - gân ở  gối, cổ tay, bàn tay, cổ chân vả mắt cá chân.

- V iêm  khớp thực sự do lậu cầu: thường tổn thương một khớp lớn đơn độc như háng, gối, cổ tay, cổ 

chân với triệu chứng sưng nóng đỏ đau, có thể tràn dịch khớp.

b. Thăm dò cận lâm sàng
- Xét nghiệm  dịch khớp: hút dịch khớp mù hoặc trường hợp khó, ở sâu như khớp háng, khớp va i,...
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hút dưới hướng dẫn của siêu âm, chụp cắt lớp vi tính hoặc dưới màn huỳnh quang tăng sáng lấy bệnh 

phẩm đếm tế bào, soi tươ i, nhuộm  Gram, nuôi cấy dịch khớp tìm  vi khuẩn gây bệnh.

- Chẩn đoán hình ảnh:

+ Xquang quy ước: trường hợp sớm thấy sưng nề phần mềm, khe khớp có thể  rộng do tràn dịch. 

Trường hợp muộn: khe khớp hẹp. hủy hai đầu xương đối diện (hình ảnh soi gương), có th ể  có dinh, 

biến dạng khớp (thường ở giai đoạn rất muộn).

+ Siêu âm: có tác dụng phát hiện những tràn dịch khớp ở  vị trí sâu như khớp háng, khớp vai. đồng 

thời hướng dẫn chọc hút dịch khớp làm xét nghiệm.

+ Chụp cắt lớp vi tính: có giá trị tố t phát hiện nhiễm khuẩn khớp cùng chậu hoặc những tổn thương 

viêm  ở xương kèm theo.

+ Chụp cộng hường từ: ch ỉ định khi nghi ngờ có nhiễm khuẩn phần mềm kèm theo.

- Xét nghiệm tế bào máu ngoại vi thường có số lượng bạch cầu tăng cao; máu lắng, CRP (protein 

c  phản ứng) thường tăng.

- Cấy máu nhằm  phát hiện vi khuẩn gây bệnh, kháng sinh đồ phục vụ cho điều trị.

Chẩn đoán xác định khi có ít nhất 1 trong 2 tiêu chuẩn:

- Xét nghiệm  dịch khớp có mủ (bạch cầu đa nhân trung tính  thoá i hóa hoặc tế  bào dịch khớp cao 

trên 100.000/m l với trên 80%  là bạch cầu đa nhân trung tính) hoặc tìm  thấy vi khuẩn qua soi tươ i* 

nhuộm  gram.

- Cấy máu hoặc dịch khớp dương tính với vi khuẩn.

Kết hợp VỚI ít nhất 1 trong 2 tiêu chuẩn:

- Lâm sàng viêm  khớp điển hình.

- Dấu hiệu Xquang viêm  khớp điển hình: hình ảnh soi gương.

2. Chẩn đoán phân biệt
- V iêm  khớp do gút cấp: dựa vào lâm sàng, xét nghiệm , đáp ứng với điều trị colchicin.

-V iê m  khớp do lao: triệu chứng tại chỗ, toàn thân ít rầm rộ, tìm  thấy vi khuẩn lao qua nhuộm soi, nuôi 

cấy, PCR lao hay giải phẫu bệnh có hình ảnh lao điển hình.

- V iêm  khớp do virus, nám, kí sinh trùng: dựa vào các triệu chứng lâm sàng, đặc biệt nuôi cấy phân 

lập nguyên nhân gây bệnh.

-V iê m  khớp phản ứng: soi, cấy dịch khớp luôn âm tính.

- V iêm  xương tủy nhiễm  khuẩn: có hình ảnh tổn thương xương trên Xquang, chụp cắt lớp vi tính...

3. Chẩn đoán nguyên nhân
Cấy máu, cấy d ịch khớp,... tìm  vi khuẩn gây bệnh.

III. Đ I Ề U  T R Ị

1. Nguyên tắc
Chẩn đoán bệnh sớm, dùng ngay kháng sinh đường tĩnh mạch, dẫn lưu mủ khớp khi cần thiết, bất 

động khớp tương đối có thể  ngăn chặn được tình trạng hủy hoại khớp. Thự c hiện ngay cấy máu, cấy 

dịch khớp, soi tươ i dịch nhuộm  Gram  tìm  vi khuẩn trước khi cho kháng sinh. Lựa chọn kháng sinh ban 

đầu dựa vào kết quả nhuộm  Gram (âm hay dương), lứa tuổi, đường lây nhiễm  để dự đoán vi khuẩn gây 

bệnh (xem phần đại cương)..

2. Điều trị cụ thể
a. Điều trị kháng sinh
Điều trị cụ thể  trường hợp viêm  khớp nhiễm khuẩn không do lậu cầu
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- Khi chưa có kết quả cấy máu, dịch: dùng ngay kháng sinh cephalosporin  thế hệ 3 đường tĩnh mach 

(TM) như cephotaxim  3g/ngày chia 3 lần (cách 8 giờ m ột lần) hoặc ceftriaxon 1-2g m ột lần/ngày.

- Trường hợp soi tươ i nhuộm  Gram dịch khớp phát hiện vi khuẩn gram  dương: oxacillin  hoặc nafcillin 

2g mỗi 6 g iờ  m ột lần (8g/ngày) hoặc clindam ycin 2,4g TM /ngày chia 4 lần. Nếu nghi ngờ nhiễm tụ cầu 

vàng kháng kháng sinh: vancom ycin 2g/ngày chia hai lần (pha 1g với 100m l dung dịch muối hoặc 

đường đẳng trương truyền tĩnh mạch trong 60 phút). Những bệnh nhân nghi nhiễm  trùng trực khuẩn r r l  

xanh cần phối hợp thêm  kháng sinh nhóm am inoglycosid (như gentam icin 3m g/kg/ngày - dùng met lả " 

tiêm  bẳp vào buổi sáng hoặc am ikacin 15m g/kg/ngày tiêm  bắp hoặc pha truyền TM chia 1 - 3 lần/ngày

- Trường hợp cấy máu, dịch khớp dương tính thì điều trị theo kháng sinh đồ (hoặc tiếp tục duy tri 

kháng sinh theo như điều trị ban đầu nếu thấy đáp ứng tốt):

+ Nhiễm  khuẩn do tụ cầu vàng nhậy cảm với kháng sinh thì dùng oxacillin  hoặc nafcillin hoặc 

clindam ycin (liều như trên). Tụ cầu vàng kháng methicillin thì dùng vancom ycin  liều như trên.

+ Nhiễm khuẩn do phế cầu hoặc liên cầu do vi khuẩn nhậy với penicillin: penicillin  G 2 triệu đơn vị 
TM mỗi 4 giờ trong 2 tuần. Do H.in flu e n za e  và s.p n e u m o n ia e  kháng penicillin: ceftriaxon 1 - 2g một lần 

/ngày hoặc cefotaxim  1g 3 lần/ngày trong 2 tuần.

+ Nhiễm  khuẩn gram  âm: kháng sinh thế  hệ 2 hoặc 3 TM trong 3 - 4  tuần hoặc thuốc nhóm 

fluoroquinolon như levofloxacin  500mg TM /uống mỗi 24 giờ.

+ Nhiễm  khuẩn trự c khuẩn mủ xanh: phối hợp am inoglycosid (như gentam icin  3m g/kg/ngày -  dùng 

một lần tiêm  bắp vào buổi sáng hoặc am ikacin 15m g/kg/ngày tiêm  bấp hoặc pha truyền TM  chia 1 - 3  

lần/ngày) với m ột kháng sinh penicillin phổ rộng như m ezlocillin  3g TM mỗi 4 g iờ  hoặc ceftazidim  1g mỗi 

8 giờ. Thờ i gian dùng trong khoảng 2 tuần, sau đó dùng kháng sinh fluoroquino lon  như ciprofloxacin 

750mg uống 2 lần/ngảy đơn độc hoặc phối hợp với m ột thuốc nhóm  penicillin  phổ rộng như trên.

Thời gian điều trị v iêm  khớp nhiễm khuẩn: tùy loại vi khuẩn, độ nhậy cảm  - tình trạng kháng thuốc 

Thông thường, khoảng từ  1 - 2 tuần truyền TM sau đó chuyển sang đường uống bằng kháng sinh thích 

hợp. Liệu trình điều trị từ  2 - 4 tuần. Theo dõi qua đáp ứng lâm sàng nhất là tình trạng sốt, sưng đau tại 

chỗ, xét nghiệm  (số lượng bạch cầu, máu lắng, CRP).

Đ iề u  trị v iêm  kh ớ p  d o  lậ u  cầu

- Trường hợp lậu cầu nhạy cảm penicillin có thể dùng am oxic illin  uống 1500m g/ngày chia 3 lần hoặc 

dùng ciprofloxacin  uống 1000m g chia hai lần/ngày (ngoại trú).

-T rư ờ n g  hợp nghi ngờ lậu cầu kháng penicillin: khởi đầu ceftriaxon 1g TM mỗi 24 giờ trong 7 ngáy 

sau đó chuyển dùng ciprofloxacin  uống 500mg hai lần/ngày. Hoặc spectinom ycin  2g tiêm bắp mỗi 12 

g iờ /ngày trong 7 ngày.

- Khi nghi ngờ bội nhiễm  C h la m y d ia  trachom atis: phối hợp kháng sinh uống doxycyclin  100mg 2 lần  

ngày hoặc te tracyclin  500mg X 4 lần/ngày hoặc erythrom ycin 500m g X 4 lần/ngày trong 7 ngày.

b. Các biện pháp khác phối hợp với điều trị kháng sinh
- Hạ sốt giảm  đau bằng paracetam ol liều từ  1 - 3g/ngày, mỗi lần 0,5 - 1g khi sốt cao, đau nhiều. Nâng 

cao thể trạng bằng ăn uống, nuôi dưỡng qua ống thông hay đường tĩnh mạch.

- Khi kháng sinh có tác dụng (trên lâm sàng, xét nghiệm ), nếu bệnh nhân còn đau nhiều thì có thể  

phối hợp với thuốc chống viêm  giảm đau như d iclofenac 100m g/ngày chia 2 lần hoặc m eloxicam  15mg 

ngày để giảm  đau, chống viêm  (không dùng ngay các thuốc trên khi chưa đánh giá được tác dụng của 

kháng sinh).

- Không cần th iế t bất động khớp trong viêm  khớp nhiễm khuẩn ngoại trừ  khi bệnh nhân rất đau mà 

điều trị thuốc toàn thân chưa khống chế được. Tập vận động sớm  chống dính khớp.

- Hút, dẫn lưu khớp khi có viêm  khớp có dịch mủ.
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c. Điều trị ngoại khoa
- Nội soi khớp rửa khớp: trong trường hợp sau 3 - 5  ngày điều trị đúng thuốc kết hợp hút, dẫn lưu 

dịch khớp nhiều lần thấ t bại hoặc nhiễm khuẩn khớp dịch mủ đặc hay có vách ngăn không hút được 

dịch khớp.

- Phẫu thuậ t m ở khớp lấy bỏ tổ chức nhiễm  khuẩn khi kèm  nhiễm khuẩn sụn khớp hay xương, nhiễm 

khuẩn ở khớp nhân tạo  hoặc nhiễm khuẩn khớp ở sâu như khớp háng, đặc biệt ở  trẻ em.

IV. PHÒNG BỆNH

- Thực hiện vô trùng tuyệt đối khi làm các thủ thuật, phẫu thuậ t tiến hành tại khớp.

- Đ iều trị tố t các nhiễm  khuẩn tại các cơ quan khác, đặc biệt tại da, phần mềm và xương.

- Đối với bệnh lậu phòng bằng cách thực hiện hành vi tình dục an toàn.

6  ^V V K H V '.V
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VIÊM Cơ NHIỄM KHUẨN-ÁP XE cơ

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm  cơ nhiễm khuẩn (pyom yositis) là viêm  hoặc áp xe tại cơ vân do vi khuẩn sinh mủ gây nên. Đ ịnh 

nghĩa này loại trừ  các bệnh lí v iêm  cơ vô khuẩn do cơ chế tự  m iễn trong các bệnh lí hệ thống như viêm 

đa cơ, viêm  da cơ.

N g u y ê n  nhân : hay gặp nhất là do vi khuẩn Gram dương như tụ cầu đặc biệt là tụ cầu vàng, liên cầu; 

vi khuẩn Gram  âm như E .co li, trự c khuẩn mủ xanh và vi khuẩn kị khí ít gặp hơn.

Đ ư ờ n g  lâ y  n h iễ m : thường theo đường tại chỗ qua các nhiễm  khuẩn ở da như mụn nhọt hoặc theo 

đường máu. Bệnh có thể  xuất hiện tự  nhiên hoặc sau chấn thương, tiêm  truyền không vô khuẩn, châm 

cứu; hoặc sau khi bị mụn nhọt ngoài ra. V iêm  cơ thắt lưng chậu thường xảy ra sau các nhiễm khuẩn 

tiế t niệu sinh dục, sau viêm  đĩa đệm đốt sống hoặc sau phẫu thuậ t vùng tiểu khung. Viêm  cơ cũng 

thường gặp ở  bệnh nhân có suy giảm miễn dịch (tiểu đường, nhiễm  HIV, dùng cortico id kéo dài, bệnh 

mạn tính ,...).

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a .  Lâm sàng
- Toàn thân: hội chứng nhiễm  trùng: sốt, có thể kèm rét run; môi khô lưỡi bẩn, hơi thở  hôi.

- Tại chỗ: vị trí v iêm  cơ có thể tại m ột hay nhiều cơ. Các triệu chứng thường qua ba giai đoạn: giai 

đoạn đầu cơ  tổn thương sưng, đau và căng tại vùng tổn thương, có thể  kèm đỏ hoặc không. Giai đoạn 

hai thường xảy ra sau 10-20 ngày, cơ sưng nóng đỏ, ấn mềm hơn giai đoạn đầu, chọc có thể có mủ. 

Giai đoạn ba nếu không điều trị tích cực ở các giai đoạn trên, nhiễm  khuẩn có thể  phát triển thành áp 

xe đa ổ, toàn thân có thể sốc, suy đa phủ tạng.

- Trường hợp viêm  cơ ở vị trí sâu, đặc biệt đối với cơ thắt lưng chậu triệu chứng sưng nóng đỏ rất 

khó phát hiện. C hủ yếu bệnh nhân đau tại vùng thắt lưng hoặc hố chậu bên tổn thương, chân hạn chế 

động tác duỗi trong khi các động tác vận động khớp háng (gấp, giạng, khép, xoay) vẫn bình thường.

b. Các xét nghiệm cận lâm sàng
- Siêu âm cơ (dùng đầu dò tần số cao từ  5-20M Hz) là thăm  dò hình ảnh lựa chọn hàng đầu, có thể 

thấy hình ảnh cơ phù nề m ất cấu trúc sợi cơ biểu hiện viêm  hoặc các ổ có cấu trúc âm hỗn hợp hay 

trống âm biểu hiện ổ mủ.

- Chọc thăm  dò mù hoặc dưới hướng dẫn của siêu âm lấy bệnh phẩm  mủ làm xét nghiệm  tế bào học 

thấy bạch cầu đa nhân thoái hoá, soi tươ i nhuộm gram tìm  vi khuẩn gây bệnh. Nuôi cấy bệnh phẩm mù 

phân lập vi khuẩn, làm kháng sinh đồ.

- Xquang quy ước: có thể thấy bóng cơ to hơn hoặc khí trong cơ. T rường hợp kèm viêm  xương 

tủy nhiễm  khuẩn sẽ thấy hình ảnh tổn thương viêm  xương. T rường hợp viêm  cơ thắ t lưng chậu có
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thể  kèm  tổn thư ơng v iêm  đĩa đệm  đốt sống (khe đĩa đệm  hẹp, hủy xương về hai phía diện khớp-hình 

ảnh soi gương).

- Chụp cắt lớp vi tính: ch ỉ định trong trường hợp trên lâm sàng nghi ngờ viêm  cơ ở  vị trí sâu như cơ 

thắt lưng chậu mà siêu âm không rõ hoặc khi nghi ngờ có viêm  xương kèm  theo. Chụp cắt lớp vi tính 

còn có tác dụng hướng dẫn chọc hút ồ áp xe.

- Chụp cộng hường từ: phát hiện sớm viêm  cơ với độ nhạy rất cao. C hỉ định khi siêu âm nghi ngờ, 

chưa khẳng định có viêm  cơ hoặc khi có nghi ngờ viêm  đĩa đệm  đốt sống kèm theo.

- Cấy máu, cấy dịch chọc ổ viêm có thể dương tính.

- Tế bào máu ngoại vi: số lượng bạch cầu tăng, tỉ lệ bạch cầu trung tính tăng, tốc độ máu lắng tăng, 

protein c  phản ứng (CRP) tăng.

c. Chẩn đoán xác định
Dựa vào lâm sàng có biểu hiện sưng, nóng, đỏ, đau tại cơ kết hợp siêu âm cơ (hoặc chụp cắt lớp 

vi tính hay chụp cộng hường từ) có biểu hiện viêm, chọc hút cơ có mủ, nuôi cấy m áu/m ủ dương tính.

2. Chẩn đoán phân biệt
- u  cơ, sarcom  cơ: cơ sưng, không có triệu chứng viêm  trên lâm sàng và xét nghiệm . Chọc hút không 

có mủ, xét nghiệm  tế bào và sinh th iế t mô bệnh học cho chẩn đoán xác định.

- Đ ối với viêm  cơ thắ t lưng chậu cần phân biệt với tổn thương khớp háng, đám quánh ruột thừa, 

viêm  do lao.

- Chảy máu trong cơ  (chấn thương, bệnh máu...).

3. Chẩn đoán nguyên nhân
Dựa vào cấy máu hay mủ.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc
Chẩn đoán bệnh sớm, dùng ngay kháng sinh đường tĩnh mạch, dẫn lưu mủ khi có ổ áp xe. Thực 

hiện ngay cấy máu, cấy mủ, soi tươ i dịch nhuộm Gram  tìm  vi khuẩn trước khi cho kháng sinh. Lựa chọn 

kháng sinh ban đầu dựa vào kết quả nhuộm  gram (âm hay dương), đường lây nhiễm để dự đoán vi 

khuẩn gây bệnh (phần đại cương).

2. Điều trị kháng sinh
a. Trường hợp chưa có khảng sinh đồ
- Chưa định hướng được vi khuẩn gây bệnh: oxacillin  1-2g tiêm  TM /lần, 4 lần trong ngày hoặc 

cloxacillin  liều tương tự, sau 1-2 tuần dùng đường TM sê chuyển sang đường uống.

- Trường hợp nghi ngờ do tụ cầu hay liên cầu nhạy cảm  với m ethicillin: dùng oxacillin  hoặc cloxacillin 

liều như trên. Hoặc cephazolin  1g /lầnTM , hai lần trong ngày hoặc nafcillin 1-2g TM/lần, 4 lần trong ngày 

trong 1-2 tuần, sau đó chuyển uống oxacillin hay cloxacillin  4-6g/ngày.

- Nghi ngờ nhiễm  tụ cầu vàng kháng kháng sinh: vancom ycin  2g/ngày ch ia  hai lần (pha 1g với 100ml 

dung dịch muối hoặc đường đẳng trương truyền tĩnh m ạch trong 60 phút).

- Nghi ngờ do phế cầu hoặc liên cầu nhậy với penicillin: penicillin G 2 triệu đơn vị TM mỗi 4 giờ trong 

2 tuần. Do H.influenzae và s.pneumoniae kháng penicillin: ceftriaxon 1 -2g m ột lần/ngày, hoặc ceíotaxim  

1g X 3 lần/ngày.

- Trường hợp nghi ngờ vi khuẩn Gram âm: dùng ngay kháng sinh cephalosporin  thế hệ 3 đường tĩnh 

m ạch (TM) như cephotaxim  3g/ngày, chia 3 lần (cách 8 giờ m ột lần) hoặc ceftriaxon 1-2g một lần/ngày,
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hoặc thuốc nhóm fluoroquino lon  như levofloxacin 500mg TM /uống mỗi 24 giờ.

- Những bệnh nhân nghi ngờ nhiễm  trùng trực khuẩn mủ xanh: phối hợp am inoglycosid (như 

gentam icin 3m g/kg/ngày. Dùng m ột lần tiêm bắp vào buổi sáng hoặc am ikacin 15mg/kg/ngày, tiêm  bắp 

hoặc pha truyền TM chia 1- 3 lần/ngày) với một kháng sinh penicillin  phổ rộng như mezlocillin 3g TM 

mỗi 4 giờ, hoặc ce ftazid im  1g mỗi 8 giờ. Thời gian dùng trong khoảng 2 tuần, sau đó dùng kháng sinh 

fluoroquinolon như ciprofloxacin  750mg uống 2 lần/ngày đơn độc hoặc phối hợp với một thuốc nhóm 

penicillin  phổ rộng như trên.

b. Trường hợp có kháng sinh đò
Dùng thuốc theo  kháng sinh đồ hoặc tiếp tục duy trì điều trị theo phác đồ ban đầu nếu bệnh nhân 

đáp ứng tốt.

c. Thời gian điều trị
Nhìn chung từ  3-4 tuần, trong đó 1-2 tuần đầu dùng kháng sinh đường tĩnh mạch, sau đó chuyển 

sang đường uống, c ầ n  theo dõi tiến triển lâm sàng, số lượng bạch cầu, tốc độ máu lắng, CRP, siêu âm 

cơ để quyết định có tiếp  tục điều trị nữa hay không.

3. Điều trị phối hợp
- Hạ sốt giảm đau bằng paracetam ol liều từ  1- 3g/ngày, mỗi lần 0,5-1 g khi sốt cao, đau nhiều. Nâng 

cao thể trạng bảng ăn uống, nuôi dưỡng qua ống thông hay đường tĩnh m ạch.

- Chọc hút dẫn lưu mủ dưới hướng dẫn của siêu âm hoặc chụp cắt lớp vi tính trong các trường hợp 

viêm cơ hóa mủ. đăc biệt ổ áp xe ở  sâu như áp xe cơ  thắt lưng chậu.

4. Điều trị phẫu thuật
Chỉ định khi điều trị kháng sinh đúng trong 3- 5 ngày kết hợp chọc hút mủ thất bại hoặc khi ổ áp xe 

cơ lan rộng/có hoại tử  hoặc có biến chứng viêm  xương tủy.

IV. PHÒNG BỆNH

G iữ vệ sinh da sạch sẽ, điều trị tích cực các nhiễm khuẩn da như mụn nhọt.
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UNG THƯ DI CĂN XƯƠNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Ung thư  di căn xương là một hậu quả nghiệm  trọng của ung thư nói chung. Tất cả các loại ung thư 

đều có thể di căn vào xương, song gặp chủ yếu từ  các ung thư  biểu mô như ung thư  vú (nữ), ung thư 

tiền liệt tuyến (nam), ung thư  phổi, ung thư  dạ dày, ung thư  tuyến giáp,...

II. CHẨN ĐOÁN
Cần dựa vào các triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng sau:

1. Biểu hiện lâm sàng
Đau xương khớp, đặc biệt đau tại cột sống thắt lưng m ức độ nặng, toàn thân gầy sút cân, có thể thấy 

hạch ngoại vi hoặc di căn cơ quan khác trên bệnh nhân đã được chẩn đoán ung thư  nguyên phát hoặc 

chưa được chẩn đoán ung thư  nguyên phát.

2. Xét nghiệm
- Bilan viêm  (tốc độ lắng CRP): thường tăng

- Bilan phosphatase (calci máu phosphotase kiềm): thường tăng, đặc biệt có khi hủy xương nhiều, 

th iếu máu.

- Các m arker ung thư: có thể tăng cao theo từng loại ung thư  nguyên phát.

3. Xquang xương
Hình ảnh ổ tiêu xương, kết đặc xương hoặc hỗn hợp, đôi khi chỉ thấy hình ảnh loãng xương đơn 

thuần. Tuy nhiên, khi đã thấy tổn thương trên Xquang quy ước thì bệnh nhân đã ở giai đoạn muộn.

4. Xạ hình xương
Có độ nhậy rất cao nhưng độ đặc hiệu chưa cao.

Hình ảnh điển hình của ung thư  di căn xương là tăng 

hoạt tính phóng xạ đa ổ với hình dạng, kích cỡ và 

tỉ trọng khác nhau, phân bố không đối xứng, không 

đều, rải rác trên toàn bộ hệ thống xương đặc biệt 

trên cột sống, xương sườn. Khi ổ tổn thương là đơn 

độc, cần chụp SPECT (chụp ba pha) để phân tích 

đặc tính ổ tổn thương qua ba pha huyết động hoặc 

chụp PET để phát hiện ung thư ở giai đoạn sớm cả mành ung thư di căn xương điển hình
về vị trí và chức năng của khối u.

5. Cộng hưởng từ hoặc cắt lớp vi tính
Có độ chính xác cao hơn về hình ảnh tổn thương. Tuy nhiên, khó thực hiện được toàn thân và giá 

thành đắt.
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6. Sinh thiết xương
- Sinh th iế t xương dưới hướng dẫn của CT lấy mô bệnh học xé t nghiệm  giải phẫu bệnh được coi 

là tiêu chuẩn vàng. Tuy nhiên, có thể  thực hiện sinh th iết mù nếu ở  vị trí nông như gai chậu trước trên. 

Mô bệnh học có độ nhạy không cao và có thể cho kết quả âm tính giả do sinh th iế t không được đúng 

tổ chức ung thư.

- Cần thực hiện các thăm  dò khác để chẩn đoán ung thư  nguyên phát. Tuy nhiên, cũng có những 

trường hợp không thể  phát hiện được ung thư  nguyên phát.

III. ĐIỀU TRỊ

- Mục đích điều trị
+ Đ iều trị triệu chứng: giảm  đau, điều trị gẫy xương, tăng calci máu, nâng cao sức đề kháng... từ  đó 

nâng cao chất lượng cuộc sống.

+ Ngặn chặn và /hoặc làm giảm quá trình hủy xương, làm chậm  quá trình tiến triển của bệnh.

1. Điều trị triệu chứng
- G iảm  đau:

- Đ iều trị g iảm  đau theo  bậc thang giảm  đau của W HO.

Bậc 1: paracetam ol (liều người lớn 500m g-1000m g/cứ  mỗi 4-6 giờ nếu cần và không quá 4000m g/ 

ngày, liều cho trẻ em < 12 tuổ i là 10-15m g/kg cân nặng/cứ mỗi 4-6 giờ).

Bậc 2: paracetam ol + codein (Efferangan codein, U ltracet (37,5m g tram adol + 325mg acetam inophen) 

liều dùng 1-2 viên/cứ  4-6 g iờ  và không quá 8 viên/ngày, dùng không quá 5 ngày, giảm liều ở  những 

bệnh nhân suy gan, suy thận, người già).

Sậc 3 : m orphin hoặc các dẫn xuất của m orphin (m orphin su lphat 10mg, liều tùy theo từng mức độ 

đau của bệnh nhân, có thể sử dụng dạng uống hoặc tiêm, liều dao động 5 -30m g/cứ  mỗi 4 giờ nếu cần).

- Dùng thuốc chống viêm  không steroid cũng có tác dụng chống viêm  và giảm  đau trong ung thư di 

căn xương. Chọn m ột trong số thuốc sau (lưu ý tuyệt đối không phối hợp thuốc trong nhóm vì không 

tăng tác dụng điều trị mà lại có nhiều tác dụng không mong m uốn):

+ D iclofenac (Voltaren) viên 50mg X 2 viên/ngày chia 2 hoặc viên 75m g X 1 viên/ngày sau ăn no. Có 

thể sử dụng dạng ống tiêm  bắp 75m g/ngày trong 2-4 ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển 

sang đường uống.

+ M eloxicam  (M obic) viên 7,5m g X 2 viên/ngày sau ăn no hoặc dạng ống tiêm  bắp 15m g/ngày X 2 - 4 

ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đỏ chuyển sang đường uống.

+ P iroxicam  (Felden) viên hay ống 20mg, uống 1 v iên/ngày uống sau ăn no hoặc tiêm  bắp ngày 1 

ống trong 2 - 4  ngày đầu khi bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang đường uống.

+ C elecoxib (Celebrex) viên 200mg, liều 1 đến 2 viên/ngày sau ăn no. Không nên dùng cho bệnh 

nhân có tiền sử bệnh tim  m ạch và thận trọng hơn ở người cao tuổi.

- Kết hợp thuốc chống trầm  cảm ở  những bệnh nhân có biểu hiện lo lắng hay trầm  cảm nhiều: thuốc 

am ltriptylin  25mg, liều 1-4 viên/ngày, dogm atil 50mg, ngày 2-6 viên.

- Đ iều trị tăng calci máu

+ Truyền dịch pha loãng: dung dịch natri clrorid 9%0 3- 4 líưngày (200-300m l/g iờ  và duy trì nước tiểu 

100-200m l/giờ) với điều kiện huyết áp cho phép. Truyền dịch qua tĩnh m ạch trung tâm  là tốt nhất.

+ Lợi tiểu: dùng nhóm  furosem id 20m g (tiêm tĩnh mạch), sử dụng trong và sau khi truyền dịch.

+ Calcitonin: tiêm  bắp hoặc truyền tĩnh mạch pha với natri c lrorid 9%0 có tác dụng hạ calci máu rất
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nhanh với liều 4U I-6U I/kg  cân nặng cứ mỗi 12 giờ. Theo dõi nồng độ calci máu để quyết định việc sử 

dụng thuốc tiếp tục.

+ C orticoid: truyền tĩnh m ạch m ethylprednisolon 1-2m g/kg có tác dụng hạ calci máu cũng rất tốt.

+ B iphosphonat: dùng dạng truyền tĩnh mạch: pam idronat (Aredia 90m g pha với natri clrorid 9%0 

truyền trong 2 giờ), Zom eta  4mg (zoledronat acid) pha với 200m l natri c lrorid 9%0 hoặc glucose 5% 

truyền nhanh trong 30 phút.

- Đ iều trị th iếu máu

+ Truyền khối hồng cầu hoặc các chế phẩm của máu khác nếu cần.

+ Erythropoietin  tiêm  dưới da 2000-4000 U I/ ngày, tuần 3 lần.

2. Điều trị ngăn chặn hoặc giảm hủy xương, chậm quá trinh tiến triển của bệnh
+ Liệu pháp hormon: đặc biệt có giá trị vớ i các loại ung thư  các tuyến nội tiế t như ung thư vú 

(Tamoxifen - ức chế chọn lọc receptor của estrogen), ung thư  tiền liệt tuyến (flutam id - kháng androgen). 

Liệu pháp horm on làm cải th iện được thời gian sống thêm  cho bệnh nhân.

+ B iphosphonat: pam idronat (Aredia 30mg) liều 90rng, mỗl tháng truyền m ột lần hoặc zoledronat 

(Zom eta 4m g) liều 4m g mỗi tháng m ột lần pha truyền tình mạch.

+ Xạ trị ngoài, chiếu xạ vào những vùng di căn vớ; m ục đích giảm  đau, hạn chế sự phát triển của 

khối u.

+ Dùng dược chất phóng xạ (xạ trị trong): với m ục đích giảm  đau trong ung thư  di căn xương, ngày 

nay người ta đã sử  dụng dược chất phóng xạ để điều trị rất có hiệu quả. Phổ biến là strontium  - 89 và 

P32 (phosphorous-32), sam arium  153.

IV. PHÒNG BỆNH

- M ục tiêu là phát hiện ung thư  sớm khi chưa có di căn đề điều trị triệ t căn.

- Thự c hiện khám  sức khỏe định kì, sàng lọc ung thư  sớm, đặc b iệt với các đối tượng nguyên cao.
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LOAN DƯỠNG Cơ

I. ĐẠI CƯƠNG

Định nghĩa và phân loại: loạn dưỡng cơ là m ột nhóm bệnh cơ thoá i hóa tiến  triển do di truyền với 

các đặc đ iểm  về lâm sàng và di truyền đặc trưng. Bệnh được ch ia  thành các thể như loạn dưỡng cơ 

Duchenne, loạn dưỡng cơ Becker và các bệnh loạn dưỡng cơ hiếm gặp khác.

Dịch tễ  học: tùy theo thể, bệnh có thể  ch ỉ gặp ở  trẻ em hoặc cả trẻ em và người lớn.

Cơ chế bệnh sinh: do các bất thường về di truyền dẫn gây ra th iếu hụt hoặc biến đổi các protein 

cấu trúc của cơ  như  dystrophin  (gặp trong loạn dưỡng cơ D uchenne và Becker), ernenn, myotilin, 

dysferlin ,... vì th iếu dystropin  nên màng tế bào cơ chỉ cho Ca+ vào tế bào cơ  nhưng không cho ra được. 

Hậu quả là làm rối loạn quá trình phát triển của cơ gây ra thoái hóa, teo  cơ, giảm  hoặc m ất chức năng 

vận động của cơ.

Cho đến nay, v iệc điều trị loạn dưỡng cơ còn gặp nhiều khó khăn. H iện tại, chưa có phương pháp 

điều trị hữu hiệu cho các bệnh loạn dưỡng cơ. c ầ n  phối hợp đồng thời nhiều phương pháp điều trị kết 

hợp với phục hồi chức năng, giáo dục sức khỏe cho người bệnh và gia đình.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Loạn dưỡng cơ thường gặp bao gồm loạn dưỡng cơ D uchenne và loạn dưỡng cơ Becker. Một số 

loạn dưỡng cơ hiếm gặp khác như loạn dưỡng cơ Em ery-D reifuss; loạn dưỡng cơ vai, hông và gốc chi; 

loạn dưỡng cơ  bẩm  sinh,... không được nêu ở  đây do tính chất ít gặp và phức tạp.

a. Chẩn đoán xác định loạn dưỡng cơ Duchenne
- Gặp chủ yếu ở nam giới.

- Yếu cơ  xuất hiện sớm ngay sau đẻ hoặc trư ớc 6 tuổi, yếu cơ  xuất hiện ban đầu ở các cơ  mông, chi 

dưới sau đó ở  các cơ  lưng, hô hấp, chi trên, tổn thương cơ gốc chi xuất hiện trước, ở  giai đoạn sớm 

có thể có phì đại m ột số cơ  nhưng sau đó là teo  cơ tiến triển. Thường không có teo  ở cơ bụng chân và 

m ột số trường hợp cơ rộng và cơ  delta cánh tay.

- Trẻ thường yếu, chậm  b iết đi, hay ngã.

- Biến dạng cột sống: gù vẹo, vẹo hoặc ưỡn cột sống.

- Giai đoạn m uộn có teo cơ  hô hấp, khó thở, giảm hoặc m ất phản xạ gân xương.

- Có thể  có bệnh lí cơ  tim  và th iểu năng trí tuệ kèm theo.

- Xét nghiệm men cơ (CK, aldolase, SGOT, SGPT, LDH) bình thường hoặc tăng nhẹ hoặc tăng nhiều.

- Đ iện cơ  có các rối loạn nguồn gốc cơ.

- Sinh th iế t cơ nhuộm  hóa m iễn dịch hoặc xét nghiệm  ELISA không tìm  thấy dystrophin.

- Xét nghiệm  di truyền có bất thường gen mã hóa dystrophin.
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b. Chẩn đoán xác định loạn dường cơ Becker
- Gặp chủ yếu ở  nam giới.

- Các triệu chứng yếu cơ, phì đại và teo cơ giống như trong loạn dưỡng cơ Duchenne nhưng thường 

xuất hiện muộn từ  5 đến 45 tuổi, trung bình là 12 tuổi. M ức độ tổn thương cơ nhẹ hơn so với loạn dưỡng 

cơ Duchenne.

- Xé t nghiệm  men cơ (CK, aldolase, SGOT, SGPT, LDH) bình thường, tăng nhẹ hoặc tăng nhiều.

- Đ iện cơ có các rối loạn nguồn gốc cơ.

- Thường không có thiểu năng trí tuệ kèm theo.

- Sinh th iế t cơ nhuộm  hóa m iễn dịch thấy biến đổi về cấu trúc của dystrophin. Có m ột số trường hợp 

cho kết quả vừa có giảm  số lượng và biến đổi về cấu trúc của dystrophin  được xếp vào loạn dưỡng cơ 

thể trung gian giữa D uchenne và Becker.

- X é t nghiệm  di truyền có bất thường gen mã hóa dystrophin.

2. Chẩn đoán phân biệt
Loạn dưỡng cơ cần được chẩn đoán phân biệt với m ột số tình trạng bình thường hoặc bệnh lí sau.

a. Chậm phát triển vận động ở trè em
Không có yếu cơ bất thường, không có liên quan đến giới tính, các xét nghiệm  men cơ bình thường, 

điện cơ không có rối loạn và đặc biệt sinh th iết cơ bình thường.

b. Trong trường hợp có yếu cơ gốc chi lan tỏa cần phân biệt với bệnh lí cơ  do viêm  như viêm  đa cơ, 

viêm  da cơ, ... Khám  lâm sàng, sinh th iết cơ xét nghiệm  mô bệnh học và hóa m ô miễn dịch giúp xác 

định chẩn đoán căn cứ theo tiêu chuẩn của Tanimoto.

c. Các bệnh lí cơ do nguyên nhân thần kinh. Dựa vào các dấu hiện về thần kinh, điện cơ có tổn 

thương nguồn gốc thần kinh, xét nghiệm  men cơ không thay đổi, sinh th iế t cơ bình thường.

d. Các bệnh lí cơ nguyên nhân do thuốc, chuyển hóa, nội tiết, c ầ n  khai thác kĩ tiền sử dùng thuốc, 

căn cứ các triệu chứng lâm sàng và xét nghiệm của các bệnh này.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc điều trị
- Hiện tại không có phương pháp điều trị đặc hiệu cho các bệnh loạn dưỡng cơ.

- Hạn chế các biến chứng có thể xảy ra do tình trạng yếu cơ  tiến triển, bội nhiễm phổi, suy hô hấp, 

rối loạn tim  mạch.

2. Các biện pháp không dùng thuốc
-T rá n h  nghỉ ngơi tại g iường trong thời gian dài.

- Khuyến khích người bệnh duy trì các hoạt động trong sinh hoạt hàng ngày.

- Tập bơi lội nếu có điều kiện.

- Tập thờ.

- V ậ t lí trị liệu bằng kích thích điện.

- Với các trường hợp có tổn thương cơ hô hấp có thể phải hô hấp hỗ trợ  ngắt quãng.

3. Các thuốc điều trị
- C orticosteroid: prednisolon đường uống có thể có tác dụng với loạn dưỡng cơ Duchenne, thường 

bắt đầu với liều 0,75m g/kg/ngày, sau đó giảm liều dần. Thuốc có tác dụng làm chậm  quá trình tiến triển 

bệnh nhưng không ngăn chặn được hoàn toàn. Thời g ian-dùng kéo dài, có thể tới hàng năm. Với các 

thể loạn dưỡng cơ khác corticostero id ít có tác dụng.

- Đ iều trị biến chứng nhiễm  trùng hô hấp, rối loạn tim  m ạch nếu có.
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4. Một số biện pháp điều trị khác
- Đ iều trị những trường hợp bệnh nặng, có suy hô hấp, biến chứng.

- Đ iều trị thay thế  hoặc cấy ghép gen, tế  bào nguồn.

IV. PHÒNG BỆNH

- Tư  vấn trư ớc sinh cho các trường hợp có tiền sử gia đình đã có người m ắc bệnh loạn dưỡng cơ. 

Xét nghiệm AD N  cho phép sàng lọc những người mang gen gây bệnh loạn dưỡng cơ có thể truyền cho 

con cái họ.

- Phát hiện và chẩn đoán sớm loạn dưỡng cơ trong quá trình mang thai, nhất là với những người 

có nguy cơ cao bằng cách xét nghiệm nước ối để phát hiện sớm  tình trạng rối loạn di truyền gây bệnh 

loạn dưỡng cơ.

- Vớ i những trường hợp nghi ngờ có loạn dưỡng cơ nên hướng dẫn người bệnh đến khám  tại các 

Trung tâm  chuyên về bệnh lí cơ như khoa Cơ-Xương-Khớp các bệnh viện để người bệnh được chẩn 

đoán và điều trị sớm, hạn chế được các di chứng nặng và sớm.

- Thử  men có trong máu m ẹ hay chọc nước ối.

- Nghiên cứu nhiễm  sắc thể.
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VIÊM ĐA Cơ VÀ VIÊM DA cơ

I. ĐẠI CƯƠNG

Định nghĩa và phân loại: là m ột nhóm các bệnh lí v iêm  cơ do nguyên nhân tự  miễn gây nên tình trạng 

yếu cơ. Thề tổn thương cơ đơn thuần được gọi là viêm đa cơ. Khi có các tổn thương da kèm theo được 

gọi là viêm  da cơ. Các bệnh này được xếp thành các nhóm bao gồm viêm  đa cơ, viêm  da cơ, viêm  da 

cơ  th iếu niên, viêm  cơ liên quan tớ i bệnh ác tính, viêm cơ trong bệnh mô liên kết và viêm  cơ thể vùi.

Dịch tễ học: bệnh có thể  gặp ở  m ọi lứa tuổi tuy nhiên thường thấy ở trẻ  em  trong độ tuổi từ  10 - 

15 và người lớn từ  45 - 60, nữ m ắc nhiều hơn nam. T ỉ lệ m ắc bệnh nói chung từ  2 - 7 trường hợp/1 

triệu  người.

Cơ chế bệnh sinh: có sự đóng góp của các yếu tố cơ  địa, m iễn dịch và yếu tố môi trường trong đó 

cơ chế miễn d ịch đóng vai trò  quan trọng. Đ iều trị viêm đa cơ  và viêm  da cơ  đòi hỏi phối hợp nhiều biện 

pháp dùng thuốc và không dùng thuốc, tư  vấn giáo dục sức khỏe.

Có m ột số bệnh nhân viêm đa cơ  hoặc viêm  da cơ có kèm theo tổn thương phổi với biểu hiện chủ 

yếu là viêm phổi kẽ với các m ức độ khác nhau.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Chẩn đoán xác định viêm đa CO’ (polymyositis) theo tiêu chuẩn của Tanimoto và cộng sự 1995, 

gồm 8 yếu tố
- Nhóm  tiêu chuẩn lâm sàng:

+ Yếu cơ vùng gốc chi: chi dưới hoặc thân.

+ Đau cơ tự  nhiên hoặc do tác động.

+ V iêm  khớp không phá hủy khớp hoặc đau khớp.

+ Các triệu chứng hệ thống: sốt trên 37°c, tăng CRP hoặc tốc độ lẳng máu trên 20m m /giờ bằng 

phương pháp W estegren.

- Nhóm tiêu chuẩn cận lâm sàng:

+ Tăng CK (creatine kinase) hoặc aldolase huyết thanh.

+ Đ iện cơ  có các rối loạn nguồn gốc cơ.

+ Kháng thể kháng Jo-1 (anti-h istidyl transfer RNA synthetase).

+ Sinh th iết cơ  có các bằng chứng của viêm cơ: thâm  nhập tế bào viêm  m ột nhân, đại thực bào vào 

trong tổ chức cơ, trong đó tế bào lym pho T CD8 có vai trò quan trọng. Các tế bào viêm  bao bọc xâm 

nhập và phá hủy các sợi cơ  lành có chứa phân tử  MHC lớp 1.

Chẩn đoán xác định viêm đa cơ khi có ít nhất 4 trong 8 tiêu chuẩn.
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b. Chẩn đoán xác định viêm da cơ  (dermatomyositis) theo tiêu chuẩn của Tanimoto và cộng sự 
1995, gồm các yếu tố sau

•  Các tiêu chuẩn lâm sàng:
- ở  da
+ Ban tím quanh mí mắt (heliotrope discolouration) kết hợp với phù quanh hốc mắt.
+ Sẩn Gottron: ban hồng sừng hoá, ban sẩn tím, đối xứng ở mặt duỗi của khớp ngón tay, bàn 

ngón tay.
+ Ban hồng tím, đối xứng ở mặt duỗi của các khớp ngoại vi (khuỷu, gối, mắt cá).
- ở  cơ
+ Yếu cơ vùng gốc chi: chi dưới hoặc cánh tay.
+ Đau cơ tự nhiên hoặc do tác động.
+ Viêm khớp không phá hủy khớp hoặc đau khớp.
+ Các triệu chứng hệ thống: sốt trên 37°c, tăng CRP hoặc tốc độ lắng máu trên 20mm/giờ bằng 

phương pháp Westegren.
•  Các tiêu chuẩn cận lâm sàng:
-Tăng CK (creatine kinase) hoặc aldolase huyết thanh.
- Điện cơ có các rối loạn nguồn gốc cơ.
- Kháng thể kháng Jo-1 (anti-histidyl transfer RNA synthetase).
- Sinh thiết cơ có các bằng chứng của viêm cơ: thâm nhập tế bào viêm một nhân, chủ yếu là các 

lympho bào T, đại thực bào vào trong tổ chức cơ, xung quanh các mạch máu. Có thể có tổn thương 
mạch máu và hoại tử các sợi cơ đơn độc.

Chẩn đoán xác định viêm da cơ khi có ít nhất 1 trong 3 triệu chứng ở da và 4 trong 8 triệu chứng 
ở  cơ.

c. Chẩn đoán xác định viêm cơ  thể vùi gặp ở người trên 50 tuổi, yếu cơ không đối xứng, yếu cơ 
ngọn chi, sinh thiết cơ có các không bào có viền đỏ và bắt màu bazơ trong tế bào.

2. Chẩn đoán phân biệt
Viêm đa cơ và viêm da cơ cần phân biệt với một số tình trạng bệnh lí.
- Yếu cơ tiến triển mạn tính hoặc bán cấp do các bệnh lí về thần kinh như teo cơ do tổn thương tủy, 

bệnh xơ hóa cột bên, loạn dưỡng cơ, bệnh cơ do chuyển hóa, bệnh cơ do rối loạn nội tiết như cường 
hoặc suy giám, cường vỏ thượng thận, bệnh nhược cơ. Các dấu hiệu về thần kinh vận động, các xét 
nghiệm hormon, điện cơ và sinh thiết cơ có thể giúp phân biệt các bệnh lí này.

- Yếu cơ cấp tính do các bệnh lí thần kinh như hội chứng Guillain-Barré, viêm tủy cắt ngang, nhiễm 
độc thần kinh, viêm tủy do virus, ở  các bệnh lí này yếu cơ thường kèm dấu hiệu đau, co rút cơ. Các 
viêm cơ do chuyển hóa, virus, vi khuẩn, kí sinh trùng. Khai thác tiền sử, khám lâm sàng và các xét 
nghiệm về vi sinh vật có thể giúp phân biệt.

- Bệnh lí cơ do thuốc gây ra bởi một số thuốc như AZT, các thuốc hạ mỡ máu, choroquine, 
colchicine, Carbimazole, một số thuốc chẹn thần kinh cơ như pancuronium. Biểu hiến lầm sàng có khi 
rất giống viêm da cơ. Khai thác kĩ biểu hiện lâm sàng và đặc biệt tiền sử dùng thuốc có thể giúp xác 
định chẩn đoán.

- Yếu cơ do đau cơ hoặc do bệnh khớp. Một số tình trạng bệnh lí như đau cơ do thấp, các bệnh viêm 
khớp có thể gây đau và yếu cơ lan tỏa hoặc gần vị trí khớp tổn thương. Khám lâm sàng, các xét nghiệm 
về viêm và miễn dịch giúp chẩn đoán các bệnh này. Đặc biệt sinh thiết cơ cho kết quả bình thường.
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III. ĐIỀU TRỊ

1. Mục tiêu điều trị
- Nhằm cải thiện cơ lực cơ qua đó cải thiện và duy trì chức năng vận động trong sinh hoạt hàng ngày.
- Giảm các triệu chứng ngoài cơ như sốt, các tổn thương da, nuốt khó, nói khó, khó thờ.

2. Đánh giá trước điều trị
- Nhằm theo dõi và đánh giá đáp ứng điều trị.
- Đánh giá cơ lực qua khám thực thể và sử dụng các phương pháp định lượng ví dụ đánh giá thời 

gian người bệnh thực hiện 10 lần đứng dậy từ tư thế ngồi ghế.
- Xquang phổi, đo chức năng hô hấp, các xét nghiệm men cơ (CK, aldolase, SGOT, SGPT, LDH).

3. Các biện pháp không dùng thuốc
- Nghỉ ngơi tại giường xen kẽ với các bài tập thụ động trong giai đoạn viêm cơ nặng nhằm duy trì 

chức năng vận động và tránh co cứng.
- Ngay khi các triệu chứng được cải thiện cần áp dụng các bài tập tích cực.

4. Các thuốc điều trị
- Corticosteroid: prednisolone đường uống được chỉ định sớm với liều 1mg/kg/ngày. Sau 3-4 tuần 

và các triệu chứng được cải thiện có thể giảm liều 5-1 Omg mỗi 3-4 tuần cho đến liều thấp nhất có hiệu 

quả. Với các trường hợp nặng có thể bắt đầu bằng đường truyền tĩnh mạch. Nếu sau 3 tháng điều trị 

bằng prednisolone mà không có sự cải thiện về các triệu chứng thì cần chỉ định các thuốc ức chế miễn 

dịch. Corticosteroid đường tại chỗ chỉ định trong các trường hợp có tổn thương da trong viêm da cơ.

- Azathioprin (imuran): liều 2-3mg/kg/ngày. Không dùng cho phụ nữ có thai hoặc sắp có thai, cần 

theo dõi công thức bạch cầu, nhất là các trường hợp dùng liều cao, có suy gan, thận.

- Methotrexat: đường uống liều 10-20mg/kg/tuần, đường tiêm dưới da hoặc tĩnh mạch từ 15-50mg/ 

tuần. Cần theo dõi bạch cầu, chức năng gan, thận, chức năng hô hấp trong quá trình điều trị. Ngừng 

thuốc khi bạch cầu dưới 2.000/mm3 hoặc có tổn thương gan thận, trước khi có thai 3 tháng.

- Cyclophosphamid: truyền tĩnh mạch, liều 0,5-1 mg hảng tháng trong 6 tháng, dùng phối hợp với 

mesna truyền tĩnh mạch (tham khảo phác đồ điều trị cyclophosphamid). Thận trọng với các trường hợp 

suy thận. Tác dụng phụ có thể gây giảm bạch cầu, suy buồng trứng, viêm bàng quang chảy máu, vô tinh 
trùng, cần theo dõi công thức máu, tiểu cầu, hematocrit trong quá trình điều trị.

- Cyclosporin A (biệt dược Neoral, Sandimmum): liều: 2-5mg/kg/ngày, chia 2 lần. dùng đơn độc hoặc 

phối hợp với methotrexat.

- Mycophenolat mofetil (CellCept): liều khởi đầu 2 gam/ngày trong 6 tháng đầu, sau đó 1 gam/ngày 

trong 6 tháng tiếp, liều duy trì 0,5-3 gam/ngày trong 1-3 năm. Chú ý tác dụng phụ nôn, buồn nôn, tiêu 

chảy, đau bụng, cần theo dõi chức năng gan, kiểm tra men gan một tháng sau điều trị và nhắc lại sau 

3-4 tháng.

- Với các tổn thương da trong viêm da cơ có thể cân nhắc điều trị bằng chloroquin. Các lắng đọng 
calci thường khó điều trị. Một số thuốc như bisphosphonat, colchicin, probenecid, thuốc chẹn kênh calci 

có thể ngăn chặn việc hình thành các tổn thương mới tuy kết quả chưa rõ ràng.

- Viêm cơ thể vùi thường đáp ứng kém với các thuốc ức chế miễn dịch. Phối hợp corticosteoid với 

azathioprin hoặc methotrexat có kết quả trong một số trường hợp.
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5. Một số biện pháp điều trị tích cực có thể được áp dụng
- Các thuốc điều trị theo cơ chế sinh học như retuximab, etanercept, infliximab.
-Truyền immunoglobulin miễn dịch.
- Lọc huyết tương.

IV. PHÒNG BỆNH

- Tránh các nhiễm khuẩn, virus, kí sinh trùng là các yếu tố có thể làm khởi phát bệnh.
- Dùng các thuốc điều trị bệnh cần thận trọng và đúng chỉ định, theo dõi các tác dụng phụ trong quá 

trình điều trị.
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C hư ơng 10

TRUYỀN NHIỄM

BỆNH VIỆN BẠCH MAI



BỆNH THỦY ĐẬU__ •__________________ •___

I. ĐẠI CƯƠNG
Bệnh thủy đậu là bệnh truyền nhiễm lây qua đường hô hấp do virus Varicella Zoster (VZV) gây nên. 

Biểu hiện lâm sàng là sốt, phát ban dạng nốt phỏng ở da và niêm mạc.
- Tác nhân gây bệnh là virus Varicella Zoster.
- Trên lâm sàng virus gây nên bệnh thủy đậu (tiên phát) và zona (thứ phát).
- Người là ổ chứa bệnh duy nhất.
- Tỉ lệ lây nhiễm cao: khoảng 90% người lớn đã từng mắc bệnh thủy đậu.
- Lây trực tiếp qua đường hô hấp (các giọt nước bọt), hiếm khi lây qua các tổn thương da, niêm mạc.
- Thời gian lây nhiễm là 2-5 ngày đầu khi bẳt đầu có các triệu chứng.
- Tỉ lệ mắc bệnh như nhau giữa nam và nữ.
- Bệnh thường gặp ở cuối đông và đầu mùa xuân.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào dịch tễ, lâm sàng, xét nghiệm.

a. Dịch tễ học
Có tiếp xúc với bệnh nhân bị thủy đậu.
b . L â m  s à n g

Có ý nghĩa giúp chẩn đoán sớm ở cộng đồng.
•  Lâm sàng điển hình:
- Thời kì nung bệnh: từ 10 - 21 ngày, trung bình 14 ngày, hoàn toàn yên lặng.
- Thời kì khởi phát:
+ Sốt nhẹ 37-38°C, đôi khi sốt cao 39-40°C.
+ Mệt mỏi.
+ Nổi nốt phỏng: thoạt đầu là những nốt nhỏ màu hồng, sau đó nổi gồ trên da, ngứa, trong vòng 

24 giờ trở thành nốt màu hồng có phỏng nước trong, rất nông, xung quanh nốt phỏng có đường viền da 
mảnh, màu đò. Sau 48 giờ nốt phỏng khô lại: chất dịch bên trong nốt phòng trờ nên có màu đục, vùng 
trung tâm nốt phỏng thu nhỏ lại và khô lại, sờ vào nốt phỏng vẫn mềm (khác với đậu mùa sờ vào nốt 
phỏng thấy cứng).

+ Các tổn thương thường rất ngứa. Bệnh nhân thường ngứa gãi làm vỡ các nốt phỏng.
+ Vị trí nốt phỏng: rải rác khắp nơi, hay gặp nhất là ở mặt, ngực, trên da đầu và chân tóc luôn có. Đôi 

khi nốt phỏng mọc ở niêm mạc như ở trong má, vòm họng với những vết loét trợt nhỏ. Các nốt phỏng 
tồn tại cùng một thời gian với nhiều lứa tuổi khác nhau.

+ Hạch cổ thường nhỏ.
+ Các nốt phỏng tồn tại khoảng 4 ngày, sau đó vẩy vàng xuất hiện, khoảng ngày thứ 10 trở đi bắt 

đầu bong vẩy, thường không để lại sẹo.
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•  Thủy đậu ở các cơ địa đặc biệt 
+ Thủy đậu ở người suy giảm miễn dịch:
- Đó là những người bị giảm miễn dịch tế bào như mắc bệnh bạch cầu, u lympho, điều trị corticoid 

kéo dài.
- Tình trạng nhiễm trùng nặng, các nốt phỏng thường hoại tử và chảy máu.
- Có thể có tổn thương khu trú ở các tạng như phổi, gan, thần kinh và gây đông máu rải rác trong 

lòng mạch (DIC).
- Thường gây tử vong.
+ Thủy đậu bẩm sinh:
- Phụ nữ có thai mắc thủy đậu khoảng 5 ngày trước khl đẻ sẽ gây thủy đậu bẩm sinh do giai đoạn 

nảy virus nhiễm vào máu, với các biểu hiện ở phế quản - phổi, loét đường tiêu hóa, viêm não - màng 
não, viêm gan, thường tiến triển dẫn đến tử vong.

- Phụ nữ có thai mắc thủy đậu trong 3 tháng đầu của thai kì sẽ gây bệnh lí đối với phôi thai như mất 
một hoặc nhiều chi, viêm tắc võng mạc, đục thủy tinh thể và các tổn thương da để lại sẹo.

b. Cận lâm sàng
Có ý nghĩa xác định tác nhân gây bệnh.
- Phân lập virus ở nốt phỏng, ở máu khi bệnh nhân đang sốt qua nuôi cấy trên môi trường tế bào.

- Test chẩn đoán nhanh: xác định các tế bào tại nốt phỏng bằng phương pháp miễn dịch huỳnh 
quang với sự trợ giúp của kháng thể đơn dòng.

- Huyết thanh chẩn đoán: có bằng chứng của sự chuyển đổi huyết thanh hoặc có bằng chứng của 
kháng thể kháng virus thủy đậu typ IgM.

2. Chẩn đoán phân biệt
a. Hội chứng chân tay miệng
- Do virus Coxsackie A 16 gây nên.
-Thường ở trẻ nhỏ.
- Phát ban dạng nốt phòng - áp tơ ở khoang miệng, ở mặt trong của má và lưỡi.
b. Chứng ngứa sẩn
- ở  giai đoạn đầu khi chưa mọc các nốt phỏng cần phân biệt với các sần ngứa.
- Ban sần ngứa thường ở dạng sần trên da, nhưng không có ở mặt và ở da đầu (ngược lại với thủy đậu).

III. BIẾN CHỨNG

1. Biến chứng thần kinh
- Là biến chứng hay gặp ở trẻ nhỏ.
- Có thể biểu hiện là một viêm màng não vô khuẩn, viêm não, viêm chất trắng, hội chứng Guillain-Barré.
- Viêm não - màng não xuất hiện từ ngày thứ 3 đến ngày thứ 8, chậm nhất có thể gặp ở ngày thứ 21 

của bệnh. Biểu hiện lâm sàng là đột ngột sốt tăng lên, nhức đầu, li bì, nhiều khi co giật và liệt. Khám có 
hội chứng màng não. Nước não tủy trong, có tăng bạch cầu lympho, albumin tăng nhẹ.

2. Viêm phổi
- Là biến chứng thường gặp ở thủy đậu người lớn do bội nhiễm vi khuẩn (20%).
- Xuất hiện ngày thứ 3-5 của bệnh.
- Biểu hiện: ho, sốt, thở nhanh, đau ngực.
- Xquang phổi có hình ảnh thâm nhiễm dạng nốt vả viêm phổi kẽ.

3. Viêm da bội nhiễm
- Do liên cầu hoặc tụ cầu.
- Thường do gãi hoặc là không được chăm sóc tại chỗ các nốt phỏng.
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4. Các biến chứng khác
Viêm cơ tim, viêm giác mạc, viêm khớp, viêm cầu thận, viêm thận, xuất huyết nội tạng, ban xuất 

huyết giảm tiều cầu, mất điều hòa tiểu não.
Các nốt sẩn ở cùng một lứa tuổi.

IV. ĐIỀU TRỊ
- Nghỉ học bắt buộc cho đến khi khỏi bệnh.
- Dùng các thuốc sát trùng ngoài da bôi tại chỗ: xanh methylen.
- Dùng thuốc kháng histamin chống ngứa.
- Điều trị Acyclovir:
+ Được chỉ định cho những trường hợp thủy đậu có nguy cơ bị biến chứng.
+ Có thể dùng trong vòng 24 giờ đầu khi các nốt phỏng xuất hiện.
+ Liều lượng: viên 800mg, dùng 5 lần/ngày trong vòng 5 -7 ngày. Trẻ nhỏ dưới 12 tuổi: 20mg/kg X 

6 giờ/lần. ở  người bị suy giảm miễn dịch thường dùng đường tiêm tĩnh mạch 10-12,5mg/kg X 8 glờ/lần 
trong 7 ngày.

- Trong trường hợp có biến chứng:
+ Các tổn thương viêm da mủ thường do tụ cầu: điều trị bằng oxacillin (Bristopen) hoặc vancomycin. 
+ Biến chứng viêm phổi có thể điều trị bằng kháng sinh cephalosporin thế hệ ba (Ceftazidim) hoặc 

nhóm quinolon (Levofloxacin) (không sử dụng kháng sinh quinolon cho phụ nữ có thai và trẻ em 
< 12 tuổi).

V. PHÒNG BỆNH

1. Phòng không đặc hiệu
- Phát hiện bệnh sớm ở thời kì khởi phát tránh lây lan.
- Tiêm globulin miễn dịch: x
+ Mục đích: phòng ngừa thủy đậu ở những người bị suy giảm miễn dịch khi tiếp xúc với người mắc 

bệnh thủy đậu.
+ Liều lượng: 0,3ml/kg, tiêm bắp một lần.
+ Liều tiêm có thể dao động từ 2-1 Oml.

2. Phòng bệnh đặc hiệu
-Tiêm vaccin thủy đậu: là loại vaccin sống giảm động lực (chủng Okawa).
- Tiêm cho trẻ từ 12-18 tháng tuổi.
- Những trẻ đã mắc thủy đậu thì không cần tiêm phòng vaccin vì sau khi bị đã có kháng thể có tác 

dụng bảo vệ suốt đời.
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BÊNH DO NẤM CANDIDA

I. ĐẠI CƯƠNG

Nấm Candida gây bệnh ở người chủ yếu là Candida albicans, loại nấm cộng sinh, thường cư trú ở 
da, niêm mạc miệng, ruột, âm đạo. Bệnh do nấm Candida hay xuất hiện khi người bệnh có tình trạng 
suy giảm miễn dịch (như trẻ nhỏ, phụ nữ có thai, sử dụng kháng sinh, sử dụng corticoid kéo dài, tiểu 
đường, đặc biệt là người nhiễm HIV/AIDS). ở  những người này, bệnh thường tái diễn dai dẳng, hay tái 
phát, gây khó chịu và ảnh hưởng lớn đến sức khỏe.

Nấm Candida thường gây bệnh ở da và niêm mạc, dưới dạng nấm miệng, viêm âm hộ, âm đạo, 
viêm quanh móng... Bệnh có thể lan tỏa qua đường máu, có thể gây ra tổn thương ở các cơ quan khác 
như thận, lách, phổi, gan, mắt, màng não, não hoặc xung quanh van tim nhãn tạo. Sử dụng ma túy 
đường tĩnh mạch, đặt catheter mạch máu, và nuôi dưỡng đường tĩnh mạch là những yếu tố liên quan 
đến sự xâm nhập của Candida vào máu và gây nhiễm nấm huyết.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
•  Nấm Candida miệng:
- Tưa miệng rải rác hoặc liên kết lại với nhau thành từng mảng trắng ở niêm mạc miệng và họng, 

thường không đau.
- Khám họng thấy nhiều đốm hoặc đám giả mạc màu trắng, xốp, mủn, dễ bong ở lưỡi, lợi, mặt trong 

má, vòm họng, mặt trước amidan, thành sau họng.
- Chẩn đoán chủ yếu dựa trên lâm sàng. Chỉ soi cấy nấm khi lâm sàng không điển hình hoặc điều 

trị không kết quả.
•  Nấm Candida thực quản:
-Thường gặp ở người nhiễm HIV khi có suy giảm miễn dịch nặng (CD4 < 100/mm3).
- Dấu hiệu đặc trưng là khó nuốt và nuốt đau sau xương ức.
- Chẩn đoán chủ yếu dựa vào lâm sàng. Nội soi thực quản có thể thấy hình ảnh điển hình là các 

mảng trắng bám dọc và xung quanh thực quản.
•  Nấm Candida sinh dục:
- Thường gặp ở nữ giới.
- Người bệnh có biểu hiện ngứa, rát ở cơ quan sinh dục ngoài; khí hư đóng thành mảng trắng như 

váng sữa.
- Âm hộ-âm đạo đỏ, phù nề vả tiểu tiện đau buốt.
- Bệnh hay tái phát.
• Nhiễm nấm Candida huyết:
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-Sốt.
- Biểu hiện nhiễm trùng, nhiễm độc.
- Gan lách to.
- Có thể có biểu hiện viêm nội tâm mạc, viêm võng mạc, viêm phổi.
- Xét nghiệm:
+ Cấy máu.
+ Soi tươi tìm nấm hoặc nuôi cấy phân loại: nếu lâm sàng không điển hình hoặc điều trị không 

hiệu quả.
b. Cận lâm sàng
- Bệnh do nấm Candida ở da và niêm mạc: không cần thiết chỉ định xét nghiệm.
- Soi thực quản trong trường hợp bệnh nhân viêm thực quản không đáp ứng với điều trị thuốc chống 

nấm và cần chẩn đoán phân biệt với viêm thực quản do các căn nguyên khác (Herpes, Cytomegalovirus, 
loét áp tơ).

- Siêu âm tim khi nghi viêm nội tâm mạc do nấm Candida; các xét nghiệm tương ứng khi nghi viêm 
màng não, viêm khớp, viêm hệ tiết niệu do nấm.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Nấm họng cần được phân biệt với bạch hầu và bạch sản dạng lông:
+ Bạch hầu: bệnh hay gặp ở trẻ em không được tiêm phòng vaccin; giả mạc dai, dính, khó bóc; có 

yếu tố dịch tễ bạch hầu.
+ Bạch sản dạng lông ở lưỡi: tổn thương là các khía rãnh ở hai bên rìa lưỡi, khó bong.
- Nấm thực quản cần chẩn đoán phân biệt với viêm thực quản do Herpes simplex (HSV) hoặc 

Cytomegalovirus (CMV).
- Nấm âm đạo cần được chẩn đoán phân biệt với các nhiễm trùng đường sinh dục do các căn 

nguyên khác. Trong các bệnh II này, dịch âm đạo có thể có mủ, thường có mùi hôi; bệnh nhân ít thấy 
ngứa như trong viêm âm đạo do nấm Candida.

- Nhiễm nấm huyết rất khó phân biệt với nhiễm khuẩn huyết do các căn nguyên khác, chỉ có thể xác 
định qua cấy máu.

3. Chẩn đoán xác định
- Chẩn đoán bệnh do nấm Candida ở da và niêm mạc (nấm họng, nấm thực quản, nấm âm đạo) chủ 

yếu dựa trên lâm sàng; chỉ soi và cấy nấm khi bệnh nhân không tiến triển tốt hơn sau khi điều trị thuốc 
chống nấm 5-7 ngày, nghi nấm Candida kháng thuốc, hoặc bệnh do các căn nguyên khác.

- Cấy máu phân lập nấm gây bệnh khi nghi nhiễm nấm huyết.

III. ĐIỀU TRỊ

•  Nấm Candida miệng:
- Fluconazol 100-150mg/ngày X 7 ngày; hoặc
- Ketoconazol 200mg 2 lần/ngày trong 7 ngày.
•  Nấm Candida thực quản:
- Nếu bệnh nhân uống được, dùng thuốc uống:
+ Fluconazol 200-300mg/ngày X 14 ngày, hoặc
+ ltraconazol 400mg/ngày X 14 ngày; hoặc
+ Ketoconazol 200mg 2 lần/ngảy X 14 ngày.
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- Nếu bệnh nhân không uống được, có thể đặt ống thông dạ dày và cho bệnh nhân uống thuốc như 
trên. Nếu tình trạng bệnh nhân quá nặng: dùng amphotericin B liều 0,3mg/kg/ngày truyền tĩnh mạch.

- Hỗ trợ dinh dưỡng cho bệnh nhân: ăn qua ống ống thông; điều trị giảm đau toàn thân và tại chỗ.
•  Nấm Candida sinh dục:
- Fluconazol 150-200mg uống liều duy nhát; nếu người bệnh suy giảm miễn dịch nặng thì dùng liều 

cao và kéo dài hơn, hoặc:
- Itraconazol 100mg uống 2 viên/ngày X 3 ngày liên tiếp; hoặc:
- Clotrimazol 100mg hoặc miconazol 100mg đặt âm đạo 1 viên/ngày X 3-7 ngày, hoặc:
- Clotrimazol 500mg 1 lần, nystatin 100.000 đơn vị, đặt âm đạo 1 viên/ngày X 14 ngày.
•  Nhiễm nấm huyết Candida:
-Amphotericin B tiêm tĩnh mạch, 0,5-1,0mg/kg/ngày X 2 tuần.
- Nếu bệnh nhân không dung nạp được amphotericin B, dùng fluconazol 200-400mg/ngày truyền 

tĩnh mạch.
- Chú ý loại bỏ các tác nhân gây nhiễm trùng như ống thông, điều trị các bệnh lí có sẵn.

IV. PHÒNG BỆNH

-Tăng cường miễn dịch cơ thể. Vệ sinh thân thể, đặc biệt bộ phận sinh dục ở nữ giới.
- Loại bỏ yếu tố thuận lợi cho nấm phát triển như ngừng các can thiệp như đặt ống thông và nhiễm 

trùng bệnh viện.
- Đối với bệnh nhân HIV/AIDS, cần phải điều trị sớm và tuân thù tốt với thuốc ARV.
- Có thể điều trị dự phòng fluconazol đối với bệnh nhân suy giảm miễn dịch nặng.
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VIÊM GAN VIRUS CẤP

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm gan virus (VGVR) cấp là bệnh truyền nhiễm thường gặp, nhất là ở các nước đang phát triển, 
do các virus viêm gan gây viêm nhiễm và hoại tử tế bào gan. Hiện nay, đã xác định 5 loại virus viêm gan 
khác nhau là A, B, c, D, E. Trong đó, virus viêm gan A, B, E thường gây nên viêm gan cấp tính, đặc biệt 
virus viêm B hay khi đồng nhiễm các virus có thể gây những biểu hiện rất nặng như viêm gan tối cấp.

* Đặc điểm virus học của các virus viêm gan

Bảng 1. Đặc điểm virus học của các virus viêm gan

Hạt virus Hình thể Bộ gen Phân loại Kháng
nguyên

Kháng thề Ghi chú

HAV 27nm Không có vò ARN Picornavirus HAV Anti-HAV HAV thải ra phân sớm. VGVR A cãp IgM
. anti-HAV (+ ). Nhiễm HAV từ trước IgG

anti-HAV (+ )

HBV 42nm Có 2 lớp vỏ ADN Hepadnavirus HBsAg Anti-HBs VGVR B cẩp: IgM antl-HBc (+ )
HBcAg Antl-HBc HBV tăng sinh: HBeAg (+ ), ADN - HBV cao
HBeAg Antl-HBe HBcAg chỉ phát hiện khi sinh th iế t gan

HBsAg (+ ) >95%  trong VGVR B cáp

HCV 4 0 -6 0 n m Có vỏ ARN Flavivirus HCV Anti-HCV VGVR c cấp: Anti-HCV (C33c, C22-3, NS5),
C100-3 ARN - HCV
C33c VGVRCmạn:anti-HCV (C100-3,C33c,
C22-3 C22-3, NS5) và ARN - HCV
NS5

HDV 3 5 -3 7 n m Vò là HBsAg ARN Viroid/ HBsAg AntiHBs
Satellite HDVAg Anti-HDV

HEV 3 2 -3 7 n m Không có vò ARN Calicivirus HEVAg Antl-HEV VGVR cấp: IgM anti-HEV (+ )

*  (HAV: Hepatitis A virus, HBV: Hepatitis B virus, HCV: Hepatitis c virus, HDV: Hepatitis D virus, HEV: Hepatitis E virus)

Bảng 2. Đặc điểm lâm sàng và dịch tễ của các loại VGVR
Đặc điểm HAV HBV HCV HDV HEV

Ù bệnh (ngày) 1 5 -4 5 , trung binh 30 3 0 -1 8 0 , TB 6 0 -9 0 1 5 -1 6 0 ,TB 50 3 0 -1 8 0 , TB 6 0 -9 0 10 — 60, TB 40
Khởi phát Cãp Âm 1 hoặc cấp Âm ỉ Ẵm 1 hoặc cấp Cấp
Tuổi Trè em và thanh niên Thanh niên, trẻ sơ 

sinh, trẻ nhỏ
Mọi lứa tuổi, chủ 
yẽu người lớn

Giống HBV Thanh niên 
(2 0 -4 0  tuổi)

Dường lây 
truyén

Tiêu hóa + + + Không Không Không + + +

Máu Không + + + + + + + + + Không

Mẹ con Không + + + + + / - + Không

Tinh dục Không + + + / - + + Không
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Bảng 2. (tiếp)

Đặc điểm HAV HBV HCV HOV HEV
Lâm sàng Cấp Nhẹ Đôi khi nặng Trung bình Hiếm khi nặng Nhẹ

Tốicẵp 0,1% 0 ,1 -1 % 0,1% 5 -2 0 % 1 -2 %

Mạn tính Không 1 -1 0 %
Trẻ sơ sinh 90%

85% Thường gặp Không

Người mang mạn tính Không 0 ,1 -3 0 % 1 ,5 -3 ,2 % Thay đổi Không

Ung thư Không + + + Không

Tiên lượng Tót Xẩu theo lứa tuổi Trung bình cãp, tố t 
Mạn,xâ'u

Tốt

Phòng bệnh IG
Vaccin

HBIG
Vaccin

Không Vaccin HBV Không

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
Trong viêm gan virus cấp biểu hiện lâm sàng rất thay đổi, có thể không triệu chứng với transaminase 

tăng cao, có thể có triệu chứng với biểu hiện vàng da, vàng mắt rõ hoặc biểu hiện nặng nguy hiểm nhất 
là thể tối cấp. Tùy theo thể lâm sàng có các triệu chứng:

•  Thể điển hình
- Thời kì ủ bệnh: kéo dài từ vài tuần đến vài tháng tùy từng loại virus.
- Thời kì khởi phát (thời kì tiền vàng da). Người bệnh có biểu hiện sốt nhẹ, mệt mỏi, chán ăn, buồn 

nôn, nôn, đau hạ sườn phải, sau đó xuất hiện nước tiểu vàng sẫm và vàng mắt. Triệu chứng sốt sẽ hết 
khi bệnh nhân xuất hiện vàng mắt.

- Thời kì toàn phát (còn gọi là thời kì vảng da)
+ Da vàng, củng mạc mắt vàng, niêm mạc dưới lưỡi vàng. Nước tiểu sẫm màu, số lượng ít.
+ Gan to nhẹ, mềm, ấn tức.
Thông thường giai đoạn này kéo dài trong vòng 1 tháng, sau đó các triệu chứng giảm dần và người 

bệnh xuất hiện đái nhiều, bệnh ổn định.
- Thời kì hồi phục: vàng da giảm, cảm giác ăn ngon, nước tiểu trong, số lượng nhiều.
•  Các thể lâm sàng
- Thể teo gan vàng cấp hay bán cấp: chù yếu xảy ra trong nhiễm HBV, HDV và HEV, rất hiếm gặp 

do HAV nếu có thường ở người đã có bệnh gan mạn tính trước đó. Phụ nữ mang thai nhiễm HEV, có 
khoảng 20% biểu hiện viêm gan tối cấp.

+ Bệnh xuất hiện khi tỉ lệ prothrombin giảm < 60% kèm theo rối loạn về thần kinh.
+ Dựa theo thời gian xuất hiện các dấu hiệu thần kinh, người ta chia làm 3 loại:
■ Tối cấp: từ lúc khởi bệnh đến lúc xuất hiện dấu hiệu thần kinh trong một tuần.
■ Cấp: xuất hiện dấu hiệu thần kinh trong tháng đầu.
■ Bán cấp: xuất hiện dấu hiệu thần kinh sau 1 tháng.
•  Triệu chứng

■ Vàng da rất đậm, hơi thở mùi gan, diện đục gan thu nhò. Dấu hiệu thần kinh chia 3 độ:
Độ I: người bệnh có thể thay đổi tính cách, khó nhận biết được trên lâm sàng nếu thầy thuốc không 

chú ý.
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Độ II: người bệnh hay quên, lơ mơ, mất trí nhớ.
Độ III: biểu hiện hôn mê, kích động, giãy giụa, tăng trương lực cơ.
■ Xét nghiệm: AST (aspartat amino-transferase), ALT (alanin amino-transferase) tăng cao, bilirubin 

tăng cao chủ yếu là trực tiếp. Các yếu tố đông máu giảm nặng, tỉ lệ prothrombin giảm có khi dưới 10%. 
Người bệnh có thể có biểu hiện xuất huyết trên da hay xuất huyết nội tạng. 

b. Cận lâm sàng
•  Xét nghiệm máu
- Công thức máu: bạch cầu và tiểu cầu máu bình thường.
- Xét nghiệm đánh giá chức năng gan:
+ AST, ALT tăng gấp 5 lần so với giá trị binh thường, có khi đến hàng nghìn u/l/37°c.
+ Bilirubin máu tăng > 17mmol/l, chù yếu là bilirubin trực tiếp.
+ Albumin máu bình thường, giảm trong những trường hợp nặng.
+ Đông máu: tỉ lệ prothrombin bình thường hay giảm, trong thể nặng giảm < 60%, có thể < 10%.
- Xét nghiệm huyết thanh; trong giai đoạn viêm gan cấp, các dấu ấn huyết thanh xuất hiện tương 

ứng với loại kháng nguyên.
+ Nhiễm HBV cấp: xuất hiện anti HBc IgM (+).
+ Nhiễm HAV: anti HAV IgM (+).
+ Nhiễm HCV: anti HCV (+).
+ Nhiễm HDV: anti HDV (+).
+ Nhiễm HEV: anti HEV IgM (+).
•  Siêu âm gan: không có tổn thương khu trú.

2. Chẩn đoán phân biệt
Cần phải phân biệt với tất cả các trường hợp vàng da do các nguyên nhân khác:
- Nhiễm trùng huyết:
+ Tình trạng nhiễm trùng nhiễm độc: sốt cao, rét run, vã mồ hôi, vật vã li bì.
+ Gan lách to.
+ Xét nghiệm: bạch cầu máu tăng cao, đặc biệt đa nhân trung tính.
+ Cấy máu xác định vi khuẩn.
- Sốt rét nặng biến chứng:
+ Yếu tố dịch tễ học: sống hay đến vùng dịch tễ sốt rét.
+ Sốt cao liên tục, thiếu máu.
+ Xét nghiệm máu có kí sinh trùng sốt rét.
- Nhiễm trùng đường mật do sỏi:
+ Sốt, tình trạng nhiễm trùng.
+ Bạch cầu máu tăng, siêu âm có hình ảnh sỏi đường mật hay trong gan.
- Viêm gan cấp do các virus khác như virus Dengue, Cytomegalovirus, Estein-Barr virus: ngoài các 

triệu chứng viêm gan cấp còn có các triệu chứng của nhiễm các loại virus đó.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Viêm gan virus cấp thông thường
- Viêm gan virus cấp do các loại virus viêm gan A, B, D và E gây nên không có chỉ định điều trị thuốc 

đặc hiệu, chủ yếu điều trị triệu chứng và nghỉ ngơi. Viêm gan cấp do virus viêm gan c có chỉ định điều 
trị các thuốc đặc hiệu (xem thêm hướng dẫn chẩn đoán và điều trị viêm gan virus C).
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- Các thuốc cần tránh sử dụng trong giai đoạn cấp: corticoid, rượu, estrogen.
- Các thuốc điều trị không đặc hiệu.
+ Truyền dịch: sử dụng các dung dịch đẳng trương: glucose 5%, ringer lactat, natri clorua 0,9%, ...
+ Vitamin nhóm B như B1, B6 và B12 uống hoặc tiêm bắp.
+ Thuốc bổ gan: leverteen, legalon, ...
+ Truyền các loại thuốc: L-ornithin-L-aspartat 2 -  4g/ngày.
+ Thuốc lợi mật: chophytol, sorbitol, MgS04.
+ Dung dịch đạm dùng cho bệnh nhân có bệnh lí gan (không có các acid amin nhân thơm): 

Morihepamin truyền tĩnh mạch.
+ Trong những trường hợp nặng, giảm albumin máu: truyền Human albumin 20% lọ 50ml X 1- 2lọ/ 

ngày tùy theo mức độ giảm albumin.
- Chế độ nghỉ ngơi và dinh dưỡng
Có vai trò rất quan trọng trong viêm gan virus cấp.
+ Uống đường glucose.
+ Ăn thức ăn có nhiều chất dinh dưỡng, nhiều đạm và đường.
+ Uống nhân trần, ăn hoa quả.
+ Nghỉ ngơi, tránh lao động hoặc làm việc gắng sức.
- Theo dõi:
Bệnh nhân nhiễm virus viêm gan cấp tính, có các dấu hiệu sau đây cần nhập viện cấp cứu để theo 

dõi và điều trị tránh chuyển sang thể viêm gan nặng (hôn mê gan).
+ Tình trạng mệt mòi dữ dội.
+ Không ăn uống được, nôn nhiều.
+ Biểu hiện xuất huyết.
+ Rối loạn tri giác.
+ Rối loạn hô hấp.
+ Trụy tim mạch...

2. Viêm gan nặng (teo gan cấp và tối cấp)
- Thuốc điều trị không đặc hiệu: giống như thể thông thường.
- Hồi sức hô hấp:
Thở oxy, hút đờm dãi và tư thế nằm nghiêng an toàn.
- Đảm bảo tuần hoàn: bồi phụ nước và điện giải.
- Trung hòa NH3 trong máu:
Truyền các dung dịch có chứa arginin hoặc ornithin chuyển NH3 độc cho cơ thể thành muối trung 

tính không độc.
L-ornithin-L-aspartat 3 - 6g/ngày truyền tĩnh mạch.
- Khi tỉ lệ prothrombin < 60%:
+ Truyền huyết tương tươi đông lạnh: 250 - 500ml/ngày cho đến khi tỉ lệ prothrombin > 60%.
+ Vitamin K 10mg X 2 ống/ngày tiêm bắp hoặc tĩnh mạch, ngừng khi tỉ lệ prothrombin > 60%.
- Chống táo bón: Sorbitol 2g X 2 - 4 gói/ngày uống hoặc duphalac 15ml X 2 - 4 gói/ngày uống.
- Kháng sinh: amoxicillin 2g/ngày, neomycin 3g/ngày, ciprofloxacin 1g/ngày chia 2 lần trong 10 -14 

ngày hoặc các kháng sinh khác tùy theo chỉ định như cefoperazon, ceftazidim, ...
- Chế độ ăn: kiêng đạm, đặt ống thông dạ dày cho ăn qua ống thông.
- Nghỉ ngơi tuyệt đối tại giường.
- Ghép gan là biện pháp tốt nhất làm tăng tỉ lệ sống cho bệnh nhân viêm gan tối cấp.
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4. PHÒNG BỆNH

1. HAV và HEV
Vệ sinh ăn uống là biện pháp cần thiết nhất.
Sử dụng vaccin với HAV.

2. HBV và HDV
- Tiêm phòng vaccin HBV: tất cả các trường hợp nếu có thể. Tuy nhiên, cần chú ý:
+ Trẻ sinh ra từ mẹ có HBsAg (+), nhất là có HBeAg (+) cần phải tiêm Y globulin miễn dịch và vaccin 

viêm gan virus B.
+ Cán bộ y tế.
+ Người thường xuyên tiếp xúc với người bị nhiễm HBV.
+ Người bệnh suy thận có nguy cơ phải chạy thận nhân tạo.
+ Thanh thiếu niên.
+ Người hoạt động mãi dâm.
- Kiểm tra máu và chế phẩm máu trước khi sử dụng.
- Dùng kim bơm tiêm một lần.
- Dùng bao cao su khi quan hệ tinh dục với người mang HBsAg. ■

3. HCV
- Hiện nay chưa có vaccin.
- Sử dụng các biện pháp phòng bệnh:
+ Kiểm tra máu và chế phẩm máu trước khi sử dụng.
+ Dùng bơm kim tiêm một lần.
+ Không chích ma túy.
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BỆNH QUAI BỊ

I. ĐẠI CƯƠNG

- Bệnh quai bị là một bệnh truyền nhiễm cấp tính, lây trực tiếp qua đường hô hấp, tác nhân gây bệnh 
là do virus quai bị, ngoài gây sưng đau tuyến nước bọt mang tai không hoá mủ, ngoài ra còn viêm tuyến 
sinh dục, viêm màng não, viêm tụy và một số cơ quan khác.

- Bệnh lành tính, tự khỏi và gây miễn dịch bền vững.
- Virus quai bị là virus ARN, thuộc nhóm Paramyxovirus, một số sợi mảnh ARN ở trung tâm hình 

xoắn, ngoài có vỏ bọc bằng lipid và protein.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
• Viêm tuyến nước bọt mang tai:
Đây là thể thường gặp nhiều nhất trên lâm sàng.
- Bệnh cấp tính, sốt 38°C-39°C hoặc cao hơn, kèm nhức đầu, mệt mỏi, đau nhức xương khớp, ăn 

ngủ kém.
- Biểu hiện đầu tiên là đau, xuất hiện ở quanh ống tai ngoài, sau lan ra xung quanh gây khó nói, khó 

nuốt, khó há miệng. Hai tác giả Rilliet và Barthez lưu ý 3 điểm đau có tính chất gợi ý đến viêm tuyến 
nước bọt mang tai, đó là:

+ Điểm khớp thái dương hàm.
+ Điểm mỏm chũm.
+ Điểm hạch dưới hàm.
-Tuyến mang tai:
+ Sưng to, lan ra vùng trước tai, mỏm chũm, lan xuống dưới hàm và làm mất rãnh dưới hàm.
+ Tuyến sưng to làm vành tai bị đẩy ra ngoài và lên trên.
+ Khi tuyến mang tai sưng to đôi khi khuôn mặt bị biến dạng.
+ Da vùng sưng có màu sắc bình thường căng, bỏng, không nóng đỏ, có tính đàn hồi.
+ Thường sưng cả hai bên tuyến mang tai, bên này sau bên kia vài giờ tới vài ngày. Tỉ lệ số các 

trường hợp sưng cả hai bên so với một bên là 6/1.
- Thăm khám thấy lỗ sténon phù nề, đỏ tấy nhưng không bao giờ có mù chảy ra khi ấn.
•  Viêm tinh hoàn
- Hay gặp ở lứa tuổi dậy thì, chiếm 20% - 30% các trường hợp quai bị ở người lớn. Rất hiếm gặp 

ở  trẻ dưới 2 tuổi và người trên 50 tuổi. Biểu hiện này đôi khi xuất hiện đơn độc không kèm viêm tuyến 
mang tai.

- Bệnh xuất hiện sau khi sưng tuyến mang tai 5 - 1 0  ngày. Bệnh nhân sốt cao trở lại, rét run, nhức
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đầu, nôn, đau ở tinh hoàn sắp bị sưng, rồi tinh hoàn sưng to gấp 3-4 lần bình thường, đau nhức, da bìu 
đỏ, đôi khi mào tinh cũng sưng to. Thường bệnh nhân chỉ sưng một bên tinh hoàn nhưng cũng có thể 
sưng hai bên.

- Bệnh tiến triển chừng 4 -5  ngày bệnh nhân hết sốt nhưng tinh hoàn sưng lâu hơn, không hoá mủ. 
Sau chừng 2 tuần tinh hoàn mới hết sưng và phải sau 2 tháng mới đánh giá được tinh hoàn có bị teo 
hay không. Một số tác giả thấy tỉ lệ teo tinh hoàn do quai bị là 30% - 40% sau 2 -4  tháng mắc bệnh.

- Nếu bệnh nhân teo một bên tinh hoàn thì không có ảnh hưởng gì nhưng nếu teo cả hai bên thì có 
khả năng bị vô sinh.

•  Viêm màng não
- Gặp ở 10% - 35% các trường hợp, nhất là ở trẻ nhỏ, có thể xảy ra đơn độc hoặc sau khi viêm tuyến 

mang tai 3 -10 ngày.
- Triệu chứng lâm sàng: sốt cao, nhức đầu, nôn, rối loạn ý thức, co giật, cổ cứng, dấu Kernig (+). Nếu 

bệnh cảnh xảy ra sau viêm tuyến mang tai thì dễ liên hệ đến căn nguyên do virus quai bị.
- Chọc dò dịch não tuỷ biểu hiện như một viêm màng não nước trong tăng lympho bào. Protein dịch 

não tuỷ tăng vừa (50 - 100mg%), đường bình thường.
•  Viêm não
- Hiếm xảy ra hơn so với viêm màng não (0,5%), cũng có thể xảỷ ra đồng thời hoặc sau khi viêm' 

tuyến mang tai khoảng 2-3 tuần.
- Biểu hiện lâm sàng: cũng có bệnh cảnh giống như các viêm não virus khác với sốt cao, nhức đầu, 

co giật, tăng trương lực cơ, rối loạn hành vi tác phong, cấm khẩu, có thể liệt khu trú.
- Xét nghiệm dịch não tuỷ trong, áp lực tăng nhưng thành phần không có biến đổi.
- Các rối loạn ý thức và vận động trong tổn thương thần kinh do virus quai bị thường cuối cùng sẽ tự 

phục hồi, rất hiếm có di chứng vĩnh viễn.
•  Viêm tuy cấp
- Thường ít gặp, theo từng tác giả thường gặp 3 - 7% ở người lớn, phần lớn là thể ẩn, chỉ biểu hiện 

biến đổi sinh hoá qua xét nghiệm.
- Bệnh xảy ra vào tuần thứ hai (ngày thứ 4-10)  khi viêm tuyến mang tai đã đỡ.
- Bệnh nhân sốt trờ lại, đau thượng vị cấp ở điểm giữa đường nối từ mũi ức đến rốn. Nôn, đầy bụng, 

ỉa lỏng, chán ăn là những dấu hiệu hay gặp.
-Xét nghiệm amylase huyết thanh và trong nước tiểu tăng cao từ ngày thứ 3 của bệnh và trờ về bình 

thường sau 15 ngày.
- Bệnh diễn biến lành tính, khỏi sau 1 -2  tuần, hiếm để lại di chứng.
+ Viêm buồng trứng: 7% sau dậy thì, sốt và đau hạ vị (hiếm khi vô sinh).
b. Dịch tễ học
- Mùa đông xuân.
- Sống ở nơi đang có bệnh nhân quai bị, hay lớp học, công trường, cơ quan có người bị quai bị.
c. Xét nghiệm
- Công thức máu: bạch cầu máu bình thường hay giảm nhẹ, bạch cầu lympho tăng.
- Sinh hoá: amylase máu và nước tiểu tăng cao.
- Phân lập virus quai bị ở tuyến nước bọt và dịch não tuỳ.
- Làm phản ứng huyết thanh chẩn đoán: phản ứng kết hợp bổ thể hay phản ứng ức chế ngưng kết 

hồng cầu. Phản ứng ELISA, hay phương pháp miễn dịch huỳnh quang phát hiện kháng thể IgM, IgG 
đặc hiệu.
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2. Chẩn đoán phân biệt
a. Viêm tuyến nước bọt mang tai
•  Vi khuẩn
- Có biểu hiện nhiễm trùng vùng tuyến mang tai sưng, nóng, đỏ, đau và khi ấn vào có mủ chảy qua 

lỗ ống sténon.
- Xét nghiệm máu số lượng bạch cầu tăng và tăng tỉ lệ bạch cầu đa nhân trung tính.
•  Tắc ống dẫn tuyến do sỏi: chẩn đoán: chụp cản quang ống sténon.
•  Bệnh khác
- Virus khác: Virus Influenza, Parainfluenza (dựa vào xét nghiệm để chẩn đoán).
- Lymphosarcom, Hodgkin, lupus ban đỏ: thăm khám toàn thân, sinh thiết hạch, xét nghiệm máu để 

có chẩn đoán xác định.
- Lao hạch: chọc hạch làm tế bào học, chụp phổi và xét nghiệm máu.
b. Viêm tinh hoàn
+ Lao tinh hoàn và mào tinh hoàn:
Thăm khám toàn thân, diễn biến bệnh ít biểu hiện cấp tính, sốt về chiều, kết hợp thêm chụp phổi, 

siêu âm có dịch màng tinh hoàn và các xét nghiệm máu, đờm tìm trực khuẩn kháng cồn, toan (AFB: acid 
fast bacilli) và PCR lao trong dịch màng tinh hoàn.

+ Viêm tuyến tiền liệt và viêm mào tinh hoàn trong bệnh lậu:
- Xuất hiện sau khi quan hệ tình dục không an toàn, có đái máu, đái mủ.
- Xét nghiệm nước tiểu nuôi cấy có vi khuẩn lậu.
c. Viêm màng não - não
+ Viêm màng não do vi khuẩn:
Biển hiện cấp tính, tình trạng nhiễm trùng - nhiễm độc nặng, hội chứng màng não rõ.
Chọc dịch não tuỷ để chẩn đoán.
+ Viêm màng não do lao: khờl phát từ từ, thăm khám toàn diện, chụp phổi, chọc dịch não tuỷ phân 

tích chẩn đoán.

III. ĐIỀU TRỊ

Hiện nay, chưa có thuốc điều trị đặc hiệu. Kháng sinh không có tác dụng. Chỉ điều trị theo cơ chế 
và triệu chứng.

1. Viêm tuyến nước bọt
- Bệnh nhân phải được cách li tối thiểu là 2 tuần. Người bệnh hạn chế đi lại nhất là đối với thanh niên 

và đang trong thời gian còn sốt + sưng tuyến nước bọt (6 -8  ngày đầu).
- Chườm nóng vùng hàm, nếu cần dùng thuốc an thần nhẹ, giảm đau (aspirin, paracetamol). Thường 

xuyên súc miệng nước muối 0,9% hoặc acid boric 5% sau khi ăn. Ăn nhẹ và lỏng những ngày đầu.
- Hạ sốt nếu sốt quá cao bằng paracetamol 10mg/kg/mỗi 8 giờ.

2. Viêm tinh hoàn
- Phải nằm nghỉ tại giường cho đến khi tinh hoàn hết sưng. Hạn chế các hoạt động nặng trong 3 đến 

6 tháng.
- Mặc quần lót chặt để treo tinh hoàn, chườm nóng.
- Dùng thuốc giảm đau như paracetamol 10mg/kg/mỗi 8 giờ.
- Dùng corticoid (prednisolon, dexamethason) 25 - 30mg/ngày.
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Thuốc corticoid sử dụng từ 5 - 7 ngày thì dừng, chỉ có tác dụng chống viêm vả giảm đau chứ không 
hạn chế được khả năng teo tinh hoàn. Khi cho các loại thuốc này phải chú ý đến các trường hợp không 
dùng được thuốc, như người bệnh có tiền sử dạ dày vả phải kết hợp với các thuốc bọc niêm mạc dạ dày.

3. Viêm não-màng não
+ Nếu bệnh nhân có biểu hiện tăng áp lực nội sọ nhiều (nhức đầu, nôn vọt); có thể chọc dò tuỷ sống 

lấy dịch não tuỷ làm giảm bớt áp lực, nhưng mỗi lần lấy không quá 15ml.
- Dung dịch glucose 30% hoặc các dịch ưu trương khác với liều 250ml/ngày.
- Manitol 20% 300ml/ngày.
+ Sử dụng corticoid tĩnh mạch (prednisolon, dexamethason) 25 - 30mg/ngày.
- Trợ tim mạch, thăng bằng nước điện giải.
- Chú ý đến chế độ nuôi dưỡng và chăm sóc hộ lí cho bệnh nhân.
- Sử dụng kháng sinh thích hợp khi có bội nhiễm.

4. Viêm tuỵ
Chườm nóng vùng thượng vị, ăn nhẹ và lỏng, dùng thuốc giảm đau nếu cần, chú ý loại trừ các bệnh 

cảnh phải can thiệp ngoại khoa.

IV. PHÒNG BỆNH

Không tiếp xúc với người bệnh trong 14 - 21 ngày.

1. Tạo miễn dịch chủ động
+ Tiêm vaccin:
- Đơn giá.
- Đa giá: ba trong một (quai bị, sời, rubella).
- Chỉ định:
+ Người > 1 tuổi (mọi thời điểm), đặc biệt tuổi dậy thì, trường thành, thanh thiếu niên, cá nhân sống 

trong tập thể đông đúc.
+ Người nhiễm HIV không triệu chứng (thậm chí cả người có triệu chứng).
+ Tái tiêm chủng ở người đã tiêm vaccin quai bị dùng virus chết (không thấy nguy cơ phản ứng phụ).

2. Tạo miễn dịch thụ động
- Dự phòng đặc hiệu bằng 7 globulin miễn dịch chống quai bị, dùng sớm cho phụ nữ có thai khi tiếp 

xúc với bệnh nhân quai bị, 3-4ml tiêm bắp, tuy vậy khả năng bảo vệ không.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

1. Bùi Đại và cộng sự (2005). ‘‘Bệnh quai bị” Bệnh học Truyền nhiễm, Nhà xuất bản Y học 2005, 
trang 191 -  197.

2. Trịnh Ngọc Phan (1983). "Bệnh quai bị”, Bệnh học Truyền nhiễm. Nhà xuất bản Y học 1983, trang 
151-159.

3. Poul D. Hoeprich, M. Colin Jordan, Allan R. Ronalcf (1994). "Mumps" Infectious diseases — Fith 
Edition, page 825 -  829.



VIÊM NÃO HERPES SIMPLEX

I. ĐẠI CƯƠNG

- Viêm não do virus Herpes là bệnh nhiễm trùng thần kinh cấp tính, xuất hiện tản phát không mang 
tính chất mùa.

- Virus Herpes xâm nhập vào hệ thần kinh trung ương, gây hoại tử nhu mô não kèm xuất huyết. Bệnh 
thường khởi phát cấp tính. Diễn biến nặng và bệnh nhân có nguy cơ tử vong cao. Tuy nhiên, đây lại là 
loại viêm não có điều trị đặc hiệu và nếu được chẩn đoán sớm, điều trị phù hợp và tích cực, bệnh nhân 
có tiên lượng sống tốt.

- Căn nguyên gây bệnh: Herpes simplex virus (HSV) là virus thuộc họ Herpeviridae, viêm não do 
Herpes có thể xuất hiện trong nhiễm virus tiên phát hoặc do virus tồn tại tiềm tàng trong cơ thể tái hoạt 
và xâm nhập vào hệ thần kinh trung ương gãy nên.

II. CHẤN ĐOÁN

1. Triệu chứng lâm sàng
- Khời phát đột ngột.
- Sốt, đau đầu; dây thần kinh khu trú gợi ý tổn thương thùy thái dương và thùy trán não như thay đổi 

cảm nhận mùi hoặc mất cảm giác mùi, thay đổi tính cách, mất trí nhớ; các biẻu hiện tổn thương não 
khác như co giật, hôn mê, ...

- Viêm não có thể đi kèm VỚI viêm màng não và bệnh nhân có các biểu hiện cứng gáy, dấu Kernig 
dương tính.

2. Cận lâm sàng
- Công thức máu: không có biến đổi đặc hiệu.
- Dịch não tủy (DNT): proteln tăng nhẹ < 1 g/l; bạch cầu tăng (10-200 tế bào/mm2 3, hiếm khi > 500/ 

mm3), đa số là bạch cầu lympho. Trong giai đoạn sớm, bạch cầu trung tính có thể chiếm ưu thế. Có 
thể gặp hồng cầu trong DNT do tình trạng xuất huyết hoại tử nhu mô não. DNT có thể bình thường 
trong một số trường hợp.

- Chẩn đoán hình ảnh: tổn thương não có thể phát hiện sau khởi phát triệu chứng 2-4 ngày; chụp 
cộng hường từ (MRI) nhạy hơn chụp cắt lớp vi tính trong việc phát hiện sớm những tổn thương trên 
não do HSV và cần được chỉ định trong giai đoạn đầu của bệnh. Tổn thương gợi ý viêm não Herpes 
bao gồm giảm tín hiệu thì T1 và tăng tín hiệu thì T2 ở chất xám thùy thái dương trong và thùy trán, 
có thể có xuất huyết kèm theo, thường không đối xứng; có thể lan đến thùy đảo và góc hồi hải mã. 
MRI bình thường trong khoảng 10% BN HSV-PCR (+).

- Điện não đồ (EEG): có hoạt động sóng chậm không đặc hiệu trong 5-7 ngày đầu của bệnh, tiếp 
theo là sóng nhọn kịch phát hoặc phức hợp pha ưu thế ở vùng thái dương; có thể gặp biểu hiện phóng 
điện dạng động kinh bên từng đợt ở thùy thái dương, thường ở ngày thứ 2-14 của bệnh.
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A B c

*  MRI sọ não: giảm tin hiệu trên thì T1: Hình A. Và tăng tin hiệu trẽn 72, Hình B. Xung FLAIR; Hình c. ở thúy thài dương 
và dưới thúy trán bên trái.

3. Chẩn đoán phân biệt
Viêm não do HSV cần được chẩn đoán phân biệt với viêm màng não mủ (VMNM), viêm não -  màng 

não do các căn nguyên virus khác.
- VMNM: diễn biến cấp tính, có sốt, và có thể đi kèm với rối loạn ý thức, tương tự như viêm não 

Herpes. DNT trong VMNM có tăng protein (thường > 1g/L), đường giảm, tế bào tăng cao (vài trăm đến 
hàng chục nghìn tế bào/mm3), chủ yếu là bạch cầu đa nhân trung tính. Soi và cấy DNT cho phép xác 
định vi khuẩn gây bệnh.

- Viêm não do các virus khác (viêm não Nhật Bản, các loại Enterovirus,...) có thể có diễn biến tương 
tự như viêm não Herpes\ biến loạn DNT không khác biệt so với viêm não Herpes. Tổn thương não lan 
tỏa trên phim cộng hường từ thường gặp trong các viêm não do các virus khác, trong khi tổn thương 
trong viêm não do Herpes có ưu thế ở thúy trán và thùy thái dương. Xét nghiệm PCR đặc hiệu cho các 
virus viêm não Nhật Bản, Enterovirus có giá trị chẩn đoán các căn nguyên này.

4. Chẩn đoán xác định
Cần nghĩ tới viêm não do Herpes simplex ở bất cứ bệnh nhân viêm não cấp tính nào, nhất là trong 

những trường hợp bệnh lẻ tẻ không mang tính chất mùa, có các biểu hiện gợi ý tổn thương thúy thái 
dương hoặc thùy trán nâo ở một bên.

- PCR xác định ADN - HSV trong dịch não tủy: là tiêu chuẩn vàng trong chẩn đoán viêm não do 
Herpes simplex, có độ nhạy và độ đặc hiệu cao. PCR Herpes có thể âm tính giả khi xét nghiệm trong 
vòng 1-3 ngày sau khởi bệnh.

- Xác định kháng thể đặc hiệu với HSV: kháng thể đặc hiệu với HSV thường xuất hiện sau khởi 
bệnh > 1 tuần và chỉ có ý nghĩa chẩn đoán hồi cứu hoặc trường hợp bệnh nhân đến muộn; có thể có 
phản ứng chéo với các virus khác. Chẩn đoán xác định khi IgM (+) trong DNT hoặc tỉ số IgG DNT/HT 
> 20 hoặc hiệu giá kháng thể IgG đặc hiệu trong DNT tăng > 3 lần sau 2 tuần và không có sự hiện diện 
của các kháng thể khác.
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III. ĐIỀUTRỊ

Bệnh nhân viêm não Herpes cần được điều trị tại cốc cơ sờ có điều kiện chẩn đoán hình ảnh (chụp 
cộng hưởng từ sọ não) và chẩn đoán đặc hiệu (PCR DNT xác định virus Herpes) và tiếp cận được với 
acyclovir tĩnh mạch. Điều trị có kết quả tốt ở những bệnh nhân trẻ tuổi, tình trạng tinh thần theo thang 
điểm Glasgow lúc bắt đầu điều trị acyclovir không quá thấp. Một số bệnh nhân vẫn có di chứng về thần 
kinh sau điều trị, nhất là người > 50 tuổi.

1. Điều trị thuốc kháng virus
Cần chỉ định sớm thuốc kháng virus acyclovir ngay khi nghi ngờ viêm não Herpes.
- Liều dùng: acyclovir 10mg/kg truyền tĩnh mạch mỗi 8 giờ. Acyclovir phải được pha tới nồng độ 

< 7mg/ml và truyền trong thời gian trên 1 giờ để hạn chế ảnh hưởng lên chức năng thận.
- Điều trị acyclovir tĩnh mạch được chỉ định trong 10 ngày hoặc cho đến khi ADN của virus không 

còn phát hiện được trong dịch não tủy. Trong những trường hợp nặng, suy giảm miễn dịch, thời gian 
điều trị có thể kéo dài đến 21 ngày.

- Không khuyến cáo acyclovir uống do khả năng hấp thu qua niêm mạc ruột thấp và nồng độ trong 
máu/dịch não tủy không bảo đảm.

2. Điều trị hỗ trợ
Bệnh nhân viêm não do Herpes trong giai đoạn đầu cần được điều trị và chăm sóc tại khoa điều trị 

tích cực; các chức năng sống như hô hấp, tuần hoàn cần được theo dõi chặt chẽ và can thiệp khi bần 
thiết. Các điều trị hỗ trợ bao gồm:

- Hạ nhiệt bằng paracetamol uống hoặc truyền tĩnh mạch.
- Điều trị tăng áp lực nội sọ.
- Điều chỉnh rối loạn nước và điện giải.
- Điều trị chống co giật nếu xảy ra.
- Điều trị corticoid đồng thời với acyclovir được thấy là có hiệu quả trong viêm não do HSV do có tác 

dụng làm giảm phù não và giảm phản ứng viêm trong nhu mô não.
- Kháng sinh chống bội nhiễm.

IV. PHÒNG BỆNH

Hiện chưa có biện pháp có hiệu quả để dự phòng viêm não do Herpes simplex.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

1. Allen J.Aksamit (2005). “Herpes simplex encephalitis in adult and older children”. Current 
treatment options in neurology Vol 5, March, pp 53-57.

2. Lawrence Corey (2004): “Herpes simplex viruses”. Harrison s principles of internal medicine 16th 
edition, pp 1070-1074.



VỈEM MANG NAO DO
NẤM CRYPTOCOCCUS NEOFORMANS

I. ĐẠI CƯƠNG

- Viêm màng não (VMN) do nấm Cr/ptococcus neoỉormans là một bệnh nhiễm trùng hệ thần kinh 
trung ương hiếm gặp, thường ở những người suy giảm miễn dịch; bệnh chủ yếu diễn biến kéo dài, có tỉ 
lệ tử vong cao, khó chẩn đoán nếu không có sự hỗ trợ cận lâm sàng. VMN do Cryptococcus cần được 
điều trị tích cực và kéo dài để ngăn ngừa tử vong và di chứng.

- Căn nguyên gây bệnh: Cryptococcus neotormans là một loại vi nấm có mặt trong môi trường đất 
nhiễm phân chim, trong một số loại quả cây, lây nhiễm cho người qua đường hô hấp hoặc các vết 
thương ngoài da. Cryptococcus có thể gây bệnh ở phổi, nhiễm nấm huyết, nhưng bệnh lí thường gặp 
nhất là viêm màng não. Bệnh có thể gặp ở người bình thường, nhưng phần lớn gặp ở người suy giảm 
miễn dịch như nhiễm HIV, sử dụng corticoid kéo dài, bệnh máu ác tính, bệnh sarcoid, v.v... Người nhiễm 
HIV có nguy cơ bị viêm màng não do nấm Cryptococcus ở giai đoạn suy giảm miễn dịch nặng, CD4 
< 100 tế bào/mm1 * 3 máu.

II. CHẨN ĐOÁN

Cần nghĩ đến viêm màng não do nấm Cryptococcus ở bệnh nhân có viêm màng não kéo dài, nhất 
là người nhiễm HIV; chỉ định các xét nghiệm phù hợp để khẳng định chẩn đoán.

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
- Bệnh diễn biến từ từ.
- Các biểu hiện chính: đau đầu, sốt, buồn nôn, lú lẫn, có thể có cơn động kinh. Giảm thị lực là dấu 

hiệu thường gặp, tiến triển đến mù.
- Thăm khám: dấu hiệu màng não kín đáo; liệt các dây thần kinh sọ não thường không đối xứng. 

Bệnh nhân viêm màng não có nhiễm nấm huyết có thể có ban sẩn hoại tử ngoài da.
- Viêm màng não do Cryptococcus ở người nhiễm HIV:
+ Biểu hiện ít khác biệt so với người không nhiễm HIV.
+ Bệnh nhân có thể đồng thời có các biểu hiện của nhiễm HIV giai đoạn tiến triển như nấm họng, 

ban sẩn ngứa ngoài da, các bệnh lí khác;
+ Dịch não tủy (DNT) có thể bình thường hoặc biến loạn tối thiểu, nồng độ nấm trong DNT thường 

cao hơn người không nhiễm HIV.
+ Các biểu hiện do nấm ở các cơ quan và bộ phận ngoài hệ thần kinh trung ương cũng gặp với tần 

suất cao hơn.
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+ Có thể tái phát với triệu chứng nặng hơn khi bệnh nhân được điều trị thuốc kháng HIV (thuốc ARV) 
như một biểu hiện của hội chứng viêm phục hồi miễn dịch.

b. Cận lâm sàng
- DNT: áp lực tăng cao; protein DNT tăng, tế bào tăng.
- Chụp cắt lớp vi tính hoặc cộng hưởng từ sọ não có thể tháy hình ảnh tăng áp lực nội sọ; một số 

bệnh nhân có áp xe não do Cryptococcus.
- Chụp phổi có thể phát hiện tổn thương phổi ở những người có viêm phổi kèm theo, bao gồm thâm 

nhiễm tại chỗ, thâm nhiễm nốt hoặc lan tỏa, sưng hạch rốn phổi, tổn thương hang và tràn dịch màng phổi.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Lao màng não: diễn biến từ từ, dấu hiệu màng não không rõ rệt, có các dấu thần kinh khu trú, DNT 

biến loạn nhẹ, tương tự như VMN do Cryptococcus. Chẩn đoán lao màng não bằng xét nghiệm PCR/ 
cấy DNT tìm lao, chụp Xquang phổi tìm tổn thương lao, chụp cắt lớp vi tính (CT) hoặc MRI sọ não v.v... 
Soi và cấy DNT có nấm sẽ khẳng định VMN do Cryptococcus.

- Viêm não do Toxoplasma: là bệnh lí có thể gặp ở người nhiễm HIV, diễn biến từ từ, biểu hiện đau 
đầu và rối loạn ý thức, tương tự như VMN do Cryptococcus. Chụp cắt lớp vi tính hoặc cộng hưởng từ 
(MRI) sọ não sẽ thấy tổn thương áp xe đặc trưng cho viêm não do Toxoplasma.

- Viêm màng não-não do A. cantonensis'. tăng bạch cầu ái toan trong DNT và/hoặc trong máu là gợi 
ý cho VMN do A. cantonensis và các ấu trùng giun sán khác. Xét nghiệm nấm Cryptococcus dương 
tính là chẩn đoán khẳng định cho VMN do nấm Cryptococcus và loại trừ chẩn đoán VMN do giun sán.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Soi tìm nám trong dịch não tủy: là phương pháp đơn giản, nhanh và hiệu quả đề phát hiện nấm 

Cryptococcus. DNT được nhuộm tươi bằng mực tàu và soi tìm nấm. Một số các phương pháp nhuộm 
khác là nhuộm methenamlne bạc theo phương pháp Gomori, nhuộm alcian xanh. Nấm Cryptococcus có 
mặt trong DNT, ngoài giá trị chẩn đoán, còn là một đặc điểm nói lên mức độ nặng của bệnh.

- Cấy nấm: c. neoformans có thể phân lập từ DNT và/hoặc máu; mọc trong tất cả các môi trường 
nuôi cấy vi khuẩn và nuôi cấy nấm. Thời gian nuôi cấy từ 3 đến 7 ngày.

- Chẩn đoán huyết thanh học: kháng nguyên polysaccharid của nấm Cryptococcus có thể phát hiện 
trong DNT, máu, và nước tiểu của bệnh nhân. Các xét nghiệm ngưng kết latex và xét nghiệm miễn dịch 
men (enzyme immunoassay) có độ nhạy và độ đặc hiệu > 90%. Kết quả âm tính giả có thể gặp khi nồng 
độ kháng nguyên trong DNT quá cao.

III. ĐIỀU TRỊ

Bệnh nhân viêm màng não do nấm Cryptococcus nên được điều trị ở những cơ sờ tuyến trên có điều 
kiện xét nghiệm và chăm sóc phù hợp.

-Amphotericin B là thuốc ưu tiên cho điều trị VMN do Cryptococcus; liều dùng: 0,7-1 mg/kg/ngày, 
truyền tĩnh mạch chậm; có thể kết hợp với flucytosin 100mg/kg/ngày. Amphotericin B có thể gây các tác 
dụng phụ như sốt, hạ kali và maginesi máu, thiếu máu, suy thận; flucytosin có thể gây ức chế tủy xương 
và giảm các dòng tế bào máu.

- Fluconazol có thể chỉ định ngay từ đầu cho các trường hợp VMN nhẹ, không có biến chứng, hoặc 
trong trường hợp không có amphotericin B. Fluconazol còn được chỉ định như điều trị củng cố sau điều 
trị amphotericin B. Liều fluconazol: 400-900mg uống mỗi ngày.

- Điều trị tăng áp lực nội sọ: chọc dẫn lưu dịch não tuỷ hàng ngày một hoặc nhiều lần tùy mức độ
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tăng áp lực nội sọ, mỗi lần dẫn lưu 15 - 20ml hoặc cho tới khi người bệnh bớt đau đầu (mannitol và 
corticoid không có tác dụng).

Bệnh nhân VMN do Cryptococcus không phải lả người nhiễm HIV cần được điều trị amphotericicn 
B trong thời gian 6-10 tuần, hoặc cho đến khi hết triệu chứng của VMN và nuôi cấy nấm trong DNT (lấy 
vài millilit DNT) 2 lần âm tính. Bệnh nhân cần được tiếp tục điều trị fluconazol trong vòng 6-12 tháng.

Bệnh nhân nhiễm HIV cần được điều trị amphotericin B trong ít nhất 2 tuần; những bệnh nhân đáp 
ứng với điều trị có thể được thay sang fluconazol trong 8-10 tuần, sau đó tiếp tục điều trị duy trì (dự 
phòng thứ phát) bằng fluconazol 150-200mg/ngày, suốt đời; ngừng sử dụng khi bệnh nhân điều trị ARV 
có số CD4 > 200 TB/mm3 > 6 tháng.

Viêm màng não do Cryptococcus có tỉ lệ tử vong cao; một số bệnh nhân sau khi được điều trị và khỏi 
bệnh có thể có các di chứng vĩnh viễn như mù, suy giảm trí tuệ.

IV. PHÒNG BỆNH

Người nhiễm HIV và người suy giảm miễn dịch do các bệnh tiềm tàng hoặc sử dụng corticoid kéo 
dài cần tránh phơi nhiễm với các nguồn lây nhiễm nấm như phân chim.

Người nhiễm HIV được điều trị ARV và có hệ miễn dịch được phục hồi (CD4 > 200 tế bào/mm3 máu) 
sẽ có ít nguy cơ bị VMN do Cryptococcus.
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BẸNH DO NAM PENIC ILLIU M  MARNEFFEI

I. ĐẠI CƯƠNG

Bệnh do nấm Penicillium là nhiễm trùng cơ hội thường gặp ở người nhiễm HIV/AIDS, khi có tình 
trạng suy giảm miễn dịch nặng, CD4 dưới 100 tế bào/mm3. Bệnh rất hiếm gặp ở người không nhiễm 
HIV. Bệnh do nấm Penidllium có biểu hiện lâm sàng đa dạng với các tổn thương trên da, sốt kéo dài, 
hạch to, gan lách to, thiếu máu.

Nấm Penicillium marneffei thuộc họ Penicillium, được phân lập đầu tiên năm 1956 từ gan bị tổn 
thương của chuột tre; là loại nấm lưỡng hình, có dạng tế bào nấm men khi phát triển trong tế bào hay 
nuôi cấy trên môi trường giàu dinh dưỡng ở 37°c, và có dạng sợi khi nuôi cấy ở nhiệt độ 25°c -  30°c.

Nguồn bệnh từ đất hay các động vật hoang dã. Bệnh thường gặp tại các vùng nhiệt đới nóng ẩm: 
Đông Nam Á, Nam Trung Quốc, Ấn Độ...

II. CHẨN ĐOÁN
1. Chẩn đoán xác định
a. Lâm sàng
Nhiễm nấm Penicillium thường diễn ra ở dạng nhiễm nấm huyết với biểu hiện lâm sàng đa dạng.
- Khởi phát từ từ.
- Người bệnh thường có sốt kéo dài, nhiệt độ dao động 38,5°c -  39°c.
- Các biểu hiện toàn thân: gầy sút cân, thiếu máu, đôi khi có phù do suy kiệt.
- Tổn thương da: gặp ở khoảng 70% số trường hợp nhiễm nấm R marneffei. Tổn thương da điển 

hình có dạng sẩn kích thước từ vài millimet tới 1 -2cm, loét hoại tử ở trung tâm, không đau, không ngứa; 
phân bố toàn thân, tập trung nhiều ở các vùng da hở như mặt cổ. Tổn thương da thường là một phần 
trong bệnh cảnh nhiễm nấm huyết nhưng cũng có thể không đi kèm các biểu hiện bệnh toàn thân.

- Các biểu hiện hô hấp kèm theo như: ho, ho khan không đờm kéo dài.
- Hạch to, gan, lách to.
- Cỏ thể có phù suy dinh dưỡng, tràn dịch các mảng.
Chẩn đoán dựa vào xét nghiệm cấy máu dương tính với p. marneffei.
b. Xét nghiệm
- Xét nghiệm máu cơ bản: công thức máu, sinh hoá máu (chức năng gan, thận).
- Xét nghiệm tế bào CD4.
- Xét nghiệm tổn thương da: cạo tổn thương da.
+ Soi trực tiếp (nhuộm Wright hay Giemsa) tìm các tế bào nấm Penicillium.
+ Cấy tổn thương da tìm nấm Penicillium.
- Cấy máu tìm nấm.
- Có thể lấy bệnh phẩm: hạch, tuỷ xương, soi và cấy tìm nấm.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Tổn thương da do tụ cầu:
Có tổn thương báo trước: nhọt ngoài da, có ở nhiều nơi trên cơ thể, thương tổn hoá mủ, cấy dịch 

mù có tụ cầu. Xét nghiệm máu có bạch cầu máu tăng cao.
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- Nhiễm trùng huyết tụ cầu:
Nhiễm trùng nhiễm độc nặng, có đường vào, tổn thương phủ tạng (phổi hình ảnh áp xe nhỏ), cấy 

máu mọc vi khuẩn tụ cầu.
- Lao: da hay lao phổi: sốt về chiều, có tiền sử tiếp xúc với nguồn bệnh lao.
Thăm khám toàn diện, Xquang phổi.
Xét nghiệm máu, xét nghiệm đờm tìm AFB.
Xét nghiệm dịch mủ soi cấy AFB.
- Dị ứng thuốc: có tiền sử dùng thuốc, thương tổn ban đỏ, mày đay, ngứa, có ở toàn thân.
Xét nghiệm phân huỷ tế bào mast với các loại thuốc bệnh nhân đã sử dụng.
- MAC: những bệnh nhân nhiễm nấm p. marneffei chỉ có các biểu hiện sốt kẻo dải, hạch to trong ổ 

bụng, gan lách to, dựa vào cấy máu dương tính với p. marneffei.

III. ĐIỀU TRỊ
1. Điều trị đặc hiệu
Amphotericin B 0,7mg/kg/ngày X 2 tuần.
Truyền tĩnh mạch trong 500ml dung dịch glucose 5% trong thời gian 6 -8  giờ.
(Chú ý: khi sử dụng amphotericin B người bệnh có thể có phản ứng quá mẫn: sốt cao, nhiễm độc 

thận. Có thể sử dụng paracetamol 10mg/kg trước khi truyền amphotericin.
Các trường hợp quá mẫn nặng không sử dụng được amphotericin B phải thay thế bằng itraconazol 

với liều 400mg/ngày trong 8 -10  tuần.
Sau đó itraconazol 400mg/ngày trong 10 tuần.
Những trường hợp nhẹ:
Itraconazol 400mg/ngày trong 8 tuần.

2. Điều trị duy trì
Itraconazol 200mg/ngày cho đến khi TCD4 > 200 tế bào/mm3 (ở bệnh nhân được điều trị ARV) kéo 

dài trên 6 tháng.
Phụ nữ có thai: không dùng itraconazol trong ba tháng đầu của thai kỳ do có nguy cơ dị dạng thai. 

Thay thế bằng amphotericin B.

3. Điều trị triệu chứng và nâng cao thể trạng
- Hạ sốt bằng paracetamol 10 mg/kg/6giờ.
- Bảo vệ chức năng gan thận, thăng bằng nước và điện giải.
- Truyền máu tươi toàn phần khi hemoglobin dưới 80g/l.
- Các dung dịch dinh dưỡng: Morihepamin, human albumin.
- Săn sóc hộ lí.
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VIÊM MÀNG NÃO TĂNG BẠCH CẨU Ál TOAN

I. ĐẠI CƯƠNG

- Viêm màng não (VMN) tăng bạch cầu (BC) ái toan là một bệnh lí có thể gặp trong lâm sàng, diễn 
biến thường kéo dài, có thể dẫn tới tử vong hoặc di chứng thần kinh nặng nề. Nhận biết và điều trị đúng 
VMN tăng BC ái toan giúp làm giảm bệnh tật và tử vong do căn bệnh này.

- Các nguyên nhân gây VMN tăng BC ái toan: VMN tăng BC ái toan thường do các ấu trùng của các 
loài giun sán gây nên.

+ Giun phổi chuột Angiostrongilus cantonensis. là nguyên nhân phổ bién nhất gây VMN tăng BC ái 
toan. Người nhiễm A. cantonensis khi ăn phải các động vật và rau nhiễm ấu trùng giun, chưa được nấu 
chín. Trong cơ thể người, ấu trùng A. cantonensis xâm nhập vào hệ thần kinh trung ương gây viêm, xuất 
huyết, hoại tử và sự hình thành các u hạt quanh ấu trùng giun trong tổ chức não.

+ Các loại giun sán khác có thể gây VMN tăng BC ái toan bao gồm Toxocara canis (giun đũa 
chó), Gnathostoma spinigerum (giun gai), Trichinella spiralis (giun xoắn), Taenia solium (sán lợn), v.v... 
Người nhiễm các loại giun sán này khi ăn phải các thức ăn chứa ấu trùng chưa được nấu chín, thường 
là thịt động, có thể nhiễm trực tiếp từ môi trường. Ấu trùng của các loại giun sán này có thể xâm nhập 
vào hệ thần kinh trung ương, gây tổn thương cơ học (xuất huyết, hoại tử), và phản ứng viêm.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
- Giai đoạn ủ bệnh có thể kéo dải từ 6 ngày đến 30 ngày, trung bình 1 đến 2 tuần đối với A. 

cantonensis.
- Khời phát có thể đột ngột hoặc bán cấp.
-Đau đầu nặng, buồn nôn, nôn, rối loạn cảm giác.
- Sốt có thể có hoặc không.
- Dấu hiệu màng não từ kín đáo đến rõ ràng.
- Rối loạn tinh thần và tổn thương thần kinh khu trú có thể gặp ờ một số bệnh nhân nặng.
- Nhiễm ấu trùng giun gai có thể đi kèm biểu hiện phù ở mặt và chi, đau dọc các dây thần kinh, rối

loạn cảm giác và vận động tại những nơi ấu trùng giun di trú; sự xâm nhập của ấu trùng vào mắt có thể 
gây phản ứng viêm mãnh liệt, có thể dẫn đến mù.

- Tổn thương mắt có thể gặp trong nhiễm ấu trùng giun đũa chó, nhiễm ấu trùng sán lợn.
- Nhiễm ấu trùng sán lợn thường đi kèm với nang sán dưới da, trong cơ và các cơ quan nội tạng

khác ngoài não và màng não.
- Nhiễm giun xoắn T. spiralis đi kèm với đau cứng cơ toàn thân, phù.
b. Cận lâm sàng
- Dịch não tùy (DNT): dịch não tủy trong, áp lực tăng.
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Sinh hóa DNT: protein tăng, đường bình thường, có thể tăng trong một số ít trường họp;
- Tăng bạch cầu ái toan trong DNT và/hoặc trong máu ngoại vi là dấu hiệu có giá trị chẩn đoán; tỉ lệ 

BC ái toan thường tăng trên 10%, có thể cao hon, nhưng có thể hoàn toàn bình thường.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Viêm màng não mủ do vi khuẩn thường khởi phát đột ngột; bệnh nhân thường sốt cao; rối loạn tinh 

thần có thể xuất hiện sớm nếu bệnh nhân không được điều trị phù hợp; DNT thường biến loạn điển hình 
với tăng protein, đường hạ; số lượng bạch cầu tăng rất cao, từ vài trăm đến hàng chục ngàn, chủ yếu 
là BC đa nhản trung tính; số lượng BC và tỉ lệ BC đa nhân trung tính trong máu ngoại vi cũng tăng cao; 
số lượng và tỉ lệ bạch cầu ái toan không tăng trong cả DNT và máu ngoại vi. Vi khuẩn gây bệnh có thể 
được xác định qua nhuộm soi DNT, nuôi cấy DNT và máu.

- Viêm màng não do virus có thể khởi phát đột ngột hoặc bán cấp. Bệnh nhân thường có sốt; các 
dấu màng não có thể kín đáo hoặc rõ ràng; tổn thương thần kinh khu trú hiếm gặp. DNT có tăng nhẹ 
protein, tăng tế bào, chủ yếu là bạch cầu đơn nhân, số lượng và tỉ lệ bạch cầu ái toan không tăng trong 
cả DNT và máu ngoại vi.

- Lao màng não thường khởi phát từ từ; đau đầu và sốt tăng dần; các dấu màng não thường kín đáo; 
các dấu thần kinh khu trú thường xuất hiện từ tuần bệnh thứ hai và thứ ba; các biến loạn DNT bao gồm 
tăng protein, đường và chlor giảm, tăng tế bào lympho và trung tính hỗn hợp; số lượng và tỉ lệ bạch cầu 
ái toan không tăng trong cả DNT và máu ngoại vi. Các tổn thương thường thấy trên phim chụp cắt lớp 
vi tính và cộng hưởng từ (MRI) sọ não là các ổ nhồi máu trong nhu mô não. Vi khuẩn lao có thể được 
xác định qua nhuộm kiềm toan (tỉ lệ dương tính rất thấp), PCR-BIC hoặc nuôi cấy MGIT.

- Viêm màng não do nấm Cryptococcus neoformans thường gặp ở người nhiễm HIV hoặc có bệnh 
lí suy giảm miễn dịch tiềm tàng. Bệnh thường diễn biến kéo dài; DNT biến loạn nhẹ hoặc hoàn toàn 
bình thường; số lượng và tỉ lệ bạch cầu ái toan không tăng trong cả DNT và máu ngoại vi. Nấm
c. neoformans gây bệnh có thể được phát hiện qua nhuộm soi DNT bằng mực tàu và nuôi cấy.

- Một số bệnh nội khoa như lupus ban đỏ hệ thống, bệnh bạch cầu (leukemia), v.v... có thể có biểu 
hiện màng não và biến loạn DNT; bệnh nhân có thể có đau đầu và sốt. Có thể phân biệt biểu hiện màng 
não trong các bệnh này với VMN tăng BC ái toan trên cơ sờ các biểu hiện tiềm tàng của bệnh nội khoa, 
và tình trạng không tăng BC ái toan trong DNT và máu ngoại vi.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
VMN tăng BC ái toan được chẩn đoán chủ yếu trên cơ sở tăng BC ái toan trong DNT và/hoặc trong 

máu ngoại vi; tiền sử ăn các thức ăn động vật (ốc sên, tôm, ếch, v.v...) chưa nấu chín có giá trị hỗ trợ 
chẩn đoán nhưng rất ít khi có thể khai thác được từ bệnh nhân. Các xét nghiệm chẩn đoán đặc hiệu 
hiện rất hiếm và khó tiếp cận.

- Ắu trùng A  cantonensis rất hiếm khi được tìm thấy trong DNT. Chụp cộng hường từ sọ não (MRI) 
trong các trường hợp nhiễm A. cantonensis nặng có thể thấy hình ảnh tồn thương màng não, các 
tổn thương dưới vỏ; tăng tín hiệu trên T2 ở vùng dưới vỏ và rìa não thất. Xét nghiệm kháng thể bằng 
phương pháp Western blot cho thấy có đáp ứng với kháng nguyên 31 kDa của A. cantonensis, nhưng 
xét nghiệm này hiện chưa có tại Việt Nam.

- Nhiễm ấu trùng sán lợn cho hình ảnh các kén sán trong tổ chức não trên phim chụp cắt lớp vi tính 
và MRI. Xét nghiệm huyết thanh học -  ngưng kết hồng cầu gián tiếp trong DNT và ELISA trong huyết 
thanh -  có thể sử dụng để khẳng định chẩn đoán.

- Nhiễm ấu trùng giun đũa chó có thể khẳng định bằng xét nghiệm tìm ấu trùng trong mô bị tổn 
thương qua xét nghiệm mô bệnh học hoặc ly giải mô. Xét nghiệm ELISA sử dụng sản phẩm từ ấu trùng
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T. canis có tính đặc hiệu và có thể sử dụng để khẳng định chẩn đoán. Tuy nhiên, hiệu giá kháng thể với 
Toxocara trong quần thể dân cư không có biểu hiện lâm sàng có thể dao động đáng kể, và một hiệu giá 
kháng thể tăng không thể khẳng định chẩn đoán một cách chắc chắn.

- Nhiễm giun xoắn có thể khẳng định bằng sinh thiết cơ và xét nghiệm mô bệnh học tìm giun trong 
tổ chức cơ vân.

III. ĐIỀU TRỊ

Điều trị VMN tăng BC ái toan chủ yếu là chống viêm và điều trị triệu chứng; điều trị căn nguyên ít có 
tác dụng.

- Điều trị triệu chứng: điều trị các thuốc giảm đau, chống nôn, hạ sốt, an thần, v.v... tương tự như các 
viêm màng não và bệnh nhiễm trùng khác. Chọc dò và dẫn lưu DNT để giảm áp lực nội sọ có tác dụng 
cải thiện tình trạng lâm sàng.

- Điều trị các thuốc steroid: được chỉ định cho các trường hợp VMN nặng. Các thuốc steroid có 
tác dụng làm giảm đau đầu, cải thiện nhanh các triệu chứng lâm sàng khác (sốt, buồn nôn, nôn). Liều 
prednisolon phụ thuộc vào mức độ nặng của bệnh, giảm dần trong vòng 2 tuần. Bệnh nhân có triệu 
chứng tái phát sau khi ngừng steroid có thể cần điều trị nhẳc lại bằng một đợt mới. Bệnh nhân nhiễm 
ấu trùng sán lợn có chỉ định dùng steroid để ngăn ngừa phản ứng viêm do ấu trùng bị chết hàng loạt khi 
điều trị các thuốc chống ấu trùng như praziquantel hoặc albendazol.

- Các thuốc chống giun sán có thể sử dụng trong điều trị VMN tăng BC ái toan bao gồm albendazol, 
thiabendazol, mebendazol, levamizol, diethylcarbamazin và một số thuốc khác. Albendazol thường 
được sử dụng ở liều 400mg. 2 lần/ngày X 10-14 ngày. Tuy nhiên, các thuốc này ít có tác dụng với các 
ấu trùng đã xâm nhập vào tổ chức não.

IV. PHÒNG BỆNH

VMN tăng BC ái toan do nhiễm ấu trùng các loại giun sán có thể dự phòng bằng cách nấu chín kĩ 
các thức ăn có khả năng mang mầm bệnh như ốc sên, tôm, cua, ếch, các loại rau mọc ở nơi có ốc sên 
và chuột; giữ vệ sinh, tránh phơi nhiễm với môi trường nhiễm phân chó và phân lợn; v.v...
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NHIỄM KHUẨN HUYẾT

I. ĐẠI CƯƠNG
+ Nhiễm khuẩn huyết là một tập hợp những biểu hiện lâm sàng của một tình trạng nhiễm trùng nhiễm 

độc toàn thân nặng, có nguy cơ từ vong nhanh do sốc và suy các cơ quan (suy đa tạng), do vi khuẩn từ 
một ổ nhiễm trùng khởi đầu xâm nhập vào máu nhiều lần, liên tiếp.

+ Tất cả các vi khuẩn có độc tính mạnh hay yếu đều có thể gây nhiễm trùng huyết trên cơ địa suy 
giảm sức đề kháng hay suy giảm miễn dịch.

Các vi khuẩn gây nhiễm trùng huyết thường gặp:
- Vi khuẩn Gram âm chiếm 2/3 các trường hợp: Escherichia coli (E.coli), Klebsiella pneumoniae, 

p.seudomonas, Proteus, Yersinia, Neisseria.
- Cầu khuẩn Gram (+): Staphylococcus aureus (S.auureus), liên cầu.
- Trực khuẩn Gram (+) kị khí: Clostridium perfringens.
+ Mối liên quan giữa đường vào và căn nguyên thường gặp gây nhiễm trùng huyết:
- Da, niêm mạc: S.auureus, S.pyogenes...
- Hô hấp đặc biệt đường hô hấp dưới (viêm phổi...): Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae, Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae...
- Tiêu hóa và gan mật: E.coli, K.pneumoniae, Enterobacteriae khác, vi khuẩn kị khí.
-Tiết niệu: E.coli, Enterobacteriae...
+ Các yếu tố nguy cơ:
- Giảm bạch cầu, ung thư, nhiễm HIV/AIDS, nghiện ma tuý, suy dinh dưỡng...
- Mắc một số bệnh: xơ gan, nghiện rượu, đái tháo đường, cắt lách, hôn mê, viêm phế quản mạn tính.
- Người già, phụ nữ có thai, trẻ sơ sinh.
+ Các khái niệm:
- Hội chứng đáp ứng viêm hệ thống (SIRS: Systemic inflammatory response syndrome).
SIRS được xác định khi có ít nhất 2 trong các dấu hiệu sau:
Nhiệt độ > 38°c hoặc < 35°c.
Nhịp tim > 90 lần/phút.
Nhịp thỏ' > 20 lần/phút hoặc PaC02 < 32mmHg.
Bạch cầu máu ngoại vi > 12G/L hoặc < 4G/L hoặc > 10% bạch cầu non.
-Tình trạng nhiễm khuẩn (Sepsis): SIRS xảy ra do nhiễm khuẩn.
-Tình trạng nhiễm khuẩn nặng (Severe sepsis):
Là tình trạng nhiễm khuẩn có ít nhất một dấu hiệu giảm tưới máu hoặc rối loạn chức năng cơ quan: 

nổi vân tím trên da, nước tiểu < 0,5ml/kg/giờ, lactat > 2mmol/l, tinh trạng ý thức thay đổi, bất thường 
điện tim, tiểu cầu máu <100 giga/l (G/l), đông máu nội mạch rải rác (DIC), ARDS (Acute respiratory 
distress syndrome) và rối loạn chức năng tim.

- Sốc nhiễm khuẩn:
Sốc nhiễm khuẩn xuất hiện nếu tình trạng nhiễm khuẩn nặng có dấu hiệu sau:
Huyết áp động mạch trung bình < 60mmHg (hoặc < 80mmHg nếu người bệnh có tiền sử cao huyết
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áp), duy trì được huyết áp trung bình > 60mmHg (hoặc > 80mmHg nếu người bệnh có tăng huyết áp) 
với dopamin > 5mcg/kg/phút, norepinephrin < 0,25mcg/phút hoặc epinephrin < 0,25mcg/kg/phút không 
đáp ứng với bù dịch.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào các dấu hiệu lâm sàng và cận lâm sàng, đặc biệt khi cấy máu xác đjnh được vi khuẩn 

gây bệnh.
a. Dấu hiệu lâm sàng
- Triệu chứng nhiễm trùng, nhiễm độc toàn thân nặng:
+ Sốt cao, rét run liên tiếp, có thể hạ nhiệt độ đặc biệt ở người già và trẻ em.
+ Khó thở, nhịp thở nhanh, mạch nhanh, huyết áp hạ.
+ Da lạnh, vã mồ hôi.
+ Mệt mỏi chán ăn, môi khô lưỡi bẩn, vật vã, hốt hoảng tiểu ít.
- Triệu chứng của ổ nhiễm trùng khởi đầu: tiểu buốt trong nhiễm trùng tiết niệu, ho trong nhiễm trùng 

hô hấp, hội chứng màng não và sốt trong viêm màng não mủ...
- Phản ứng của hệ liên võng nội mô: gan to, mật độ gan mềm, lách to.
- Ổ di bệnh ở các cơ quan trong cơ thể:
+ Phổi: viêm phổi, áp xe phổi.
+ Thần kinh: viêm màng não mủ, áp xe não, áp xe ngoài mảng cứng...
+ Gan: áp xe gan, áp xe đường mật...
+ Thận: áp xe thận, viêm mủ bể thận....
+ Tim mạch: viêm nội tâm mạc, tắc mạch...
+ Lách: áp xe lách, tắc mạch lách...
b. Cận lâm sàng
- Cấy máu phân lập được vi khuẩn:
Cần cấy máu trước khi sử dụng kháng sinh, xét nghiệm có hệ thống khi bệnh nhân có sốt, rét run. 

Khi phân lập được vi khuẩn có chẩn đoán xác định và làm kháng sinh đồ đánh giá mức độ nhạy cảm 
của vi khuẩn với kháng sinh.

- Công thức máu: bạch cầu tăng cao, tì lệ bạch cầu đa nhân trung tính tăng.
- Xét nghiệm đánh giá chức năng gan, thận và rối loạn đông máu (DIC: Disseminated Intravascular 

Coagulation):
Ure máu, Creatinin máu tăng khi bệnh nhân có suy thận.
AST, ALT tăng, bilirubin máu tăng.
Đông máu cơ bản: tỉ lệ prothrombin giảm trong những trường hợp nặng.
Xét nghiệm đánh giá DIC: D-dimer, nghiệm pháp rượu,nghiệm pháp Wonkaulla...

2. Chẩn đoán phân biệt
Cần phân biệt với các bệnh sau:
- Bệnh sốt rét:
Có yếu tố dịch tễ học: sống hay đến vùng dịch tễ sốt rét.
Biểu hiện lâm sàng cơn sốt rét: sốt cao, rét run vã mồ hôi, cơn xảy ra theo chu kì tùy theo chủng loại 

kí sinh trùng.
Xét nghiệm máu tìm thấy kí sinh trùng sốt rét.
- Bệnh thương hàn:
Sốt kéo dài, rối loạn tiêu hóa, bụng trướng, gan lách to, đào ban.
Phản ứng Widal (+).
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Cấy máu, cấy tủy xương, cấy phân mọc vi khuẩn thương hàn...
- Sốt do nung mủ sâu (áp xe gan, phổi, dưới cơ hoành...). Có khi nung mủ sâu này là hậu quả của 

đợt nhiễm khuẩn huyết trước. Rất khó phân biệt các ổ nung mủ sâu là ổ di bệnh hay ch ỉ là ổ áp xe đơn 

độc. C hẩn đoán xác định khi siêu âm hay chích ổ áp xe cấy m ọc vi khuẩn.

- Lao toàn thể:
Tiền sử tiếp xúc hay m ắc bệnh lao trước đó.

Sốt, ho, khó thở, đau ngực.

Chụp phổi có tổn thương lao.
X é t nghiệm đờm: vi khuẩn lao (+).

III. ĐIỀU TRỊ
1. Điều trị đặc hiệu bằng kháng sinh
a. N g u y ê n  tắc
- Đ iều trị sớm. c ấ y  máu trước khl sử dụng kháng sinh.
-Đ ủ  liều, liều cao hay phối hợp kháng sinh với thời gian cần th iết cho điều trị.

- Dựa vào kháng sinh đồ để sử dụng kháng sinh tùy theo m ức độ nhạy cảm.

b . Á p  d ụ n g

- Khi chưa có kết quả cấy máu cần điều trị theo phỏng đoán vi khuẩn dựa vào đường vào của nhiễm 

khuẩn huyết và cơ  địa bệnh nhân.

- Khi có kết quả cấy máu cần dựa vào kháng sinh đồ.

+ Theo dõi để đánh giá hiệu quả điều trị:
- Nếu nhiệt độ giảm, tình trạng toàn thân tốt lên là kết quả tốt, tiếp tục điều trị.

- Nếu còn sốt, cấy máu lại, đánh giá tình trạng lâm sàng và cận lâm sàng, kháng sinh đang sử dụng 

để điều chỉnh kháng sinh cho phù hợp.

+ Các kháng sinh được sử dụng tùy theo căn nguyên và đường vào:

Bảng 1. Kháng sinh sử dụng ban đầu cho 
nhiễm trùng huyết ở người lớn có chức năng thận bình thường

Cơ địa bệnh nhân Kháng sinh sử dụng (Truyền tĩnh mạch)

Người lớn khỏe 
mạnh

Các kháng sinh sử dụng:
1. Ceftrlaxon 2 -  4g/ngày hoặc tlcarcillln-davulanat 3,1 g/lán X 4 -  6 lẫn/ngày hoặc piperacillin-tazobactam 3,375g/ 
lẩn X 4 — 6 lân/ngày.
2. Imipenem-cilastatin 0,5g/lán X 4 lán/ngày hoặc meropenem lg /lá n  X 3 lẩn/ngày hoặc cefeplm 2g/lãn X  2 lán/ 
ngày. Có thể phối hợp với gentamicin hoặc amikacin 5 -  7mg/kg/ngày.
Nếu bệnh nhân dị ứng với kháng sinh nhóm p-lactam, sử dụng ciprofloxacin 400mg/lán X 2 lán/ngày hoặc levofloxa- 
cln 500 -  750mg/lán X 2 lán/ngày phôi hợp với clindamycin 600mg/lân X 3 lán/ngày. Nễu nghi ngớ có thể do MRSA 
thêm vancomycin 15 -  20mg/kg/lẩn X 2 lắn/ngày

Bệnh nhân giảm 
bạch cẩu đa nhân 
trung tính

Các kháng sinhsửdụng:
1. Imipenem-cilastatin 0,5g/lẩn X 4 lán/ngày hoặc meropenem 1 g/lán X 3 lán/ngày hoặc cefepim 2g/lán X 3 lán/ 
ngày.
2. Ticarcillin-clavulanat 3,1g/lán X 6 lán/ngày hoặc piperacillin-tazobactam 3,375g/lán X 6 lán/ngày phói hợp với 
tobramycin 5 -  7mg/kg/ngày.
Thêm vancomycin 15 -  20mg/kg/lán X 2 lán/ngày nếu có nhiễm trùng catheter tĩnh mạch, sửdụng hóa chát hoặc có tl lệ 
MRSA cao...

Bệnh nhân cắt lách Cefotaxim 2g/lán X 3 -  4 lán/ngày hoặc ceftriaxon 2g/lán X 2 lán/ngày. Néu tì lệ phễ cáu kháng cephalosporin cao thêm 
vancomycin.
Nếu bệnh nhân dị ứng với kháng sinh nhóm (Hactam, vancomycin 15 -  20mg/kg/lán X 2 lẩn/ngày phổi hợp với 
ciprofloxacin 400mg/lãn X 2 lán/ngày hoặc levofloxacin 500 -  750mg/lán X 2 lán/ngày hoặc aztreonam 2g/lán X 3 
Ịán/ngày.



734 H ướng dẵn chẩn đoán va điểu trị bệnh Nội khoa

Bảng 1. (Tiếp)

Cơ địa bệnh nhân Kháng sinh sử dụng (Truyền tỉnh mạch)
Bệnh nhân tiêm 
chích ma túy

Oxacillin 6g/ngày chia 3 lấn phối hợp với gentamicin hoặc amikacin 5 -  7mg/kg/ngày.
Nẽu bệnh nhân dị ứng với kháng sinh nhóm p-lactam và t ỉ  lệ MRSA cao, vancomicin 15 -  20mg/kg/lán X 2 lán/ngày 
phối hợp với gentamycin hoặc amikacin

Suy giảm miên dịch 
mắc phải (AIDS)

Cefepime 6g/ngày chia 3 lán, ticarcillin-clavulanat 3,1g/lân X 6 lãn/ngày hoặc piperacillin-tazobactam 3,375g/lán X 

6 lán/ngày phối hợp với tobramycin 5 -  7mg/kg/ngày.
Nếu bệnh nhân dị ứng với kháng sinh nhóm p-lactam, sử dụng ciprofloxacin 400mg/lẫn X 2 lán/ngày hoặc levofloxacin 
500 -  750mg/lãn X 2 lán/ngày phôi hợp vancomycin 15 -  20mg/kg/lẩn X  2 lán/ngày, tobramycin 5 -  7mg/kg/ngày.

(MRSA: Methicillin resistance staphylococcus aureus: tụ cầu vàng kháng methicillin)

•  Nhiễm trùng huyết do não mô cầu

Có thể sử dụng m ột trong các kháng sinh sau:

Ceftriaxon 2g/lần X 2 lần/ngày hoặc cefotaxim  2g/lần X 6  iần/ngày.

Não mô cầu nhạy với penicillin: penicillin G 1 8 - 2 4  triệu đơn v ị/ngày ch ia  6 lần.

M eronem  1 g/lần (trẻ em 40m g) X 3 lần cách nhau 8 giờ.

•  Nhiễm  trùng huyết do s.aureus (xem them  hướng dẫn chẩn đoán và điều trị nhiễm trùng do
s. aureus).

•  Nhiễm trùng huyết từ  đường tiêu hóa hay tiế t niệu: đa số là các vi khuẩn G ram  âm, các kháng sinh 
có thể  sử dụng:

-  Kháng sinh fluoroquinolon: ciprofloxacin 0,5g X 2 lần/ngày chia 2 lần hoặc pefloxacin 400mg X 2 lần/ 
ngày chia 2 lần hoặc norfloxacin 200m g/ngày chia 2 lần.

- Kháng sinh cephalosporin  thế  hệ 3 hoặc 4: ceftriaxon hoặc cefotaxim  hoặc cefepim .

- Các kháng sinh có thể dùng đơn độc hoặc phối hợp 2 nhỏm với nhau hoặc phối hợp thêm với nhóm 

am inoglycosid tùy theo mức độ nặng của bệnh: gentam icin hoặc am ikacin hoặc netilm icin 4 - 6m g/kg/ 

ngày tiêm  bắp hoặc tobram ycin.

•  Nhiễm trùng huyết nghi từ  đường gan mật:

- Kháng sinh fluoroqulnolon: ciprofloxacin hoặc Pefloxacin 400m g x 2 lần/ngày (uống hoặc truyền 

tĩnh mạch).

- Kháng sinh cephalosporin  thế hệ 3 hoặc 4: cefoperazon 50 - 100m g/kg/ngày (có thể  sử dụng 

cefoperazon + sulbactam  với liều cefoperazon 2 - 4g/ngày) hoặc cefepim  hoặc ceftriaxon hoặc cefotaxim.

- Các kháng sinh có thể dùng đơn độc hoặc phối hợp 2 nhóm với nhau hoặc phối hợp thêm  với nhóm 

am inoglycosid (liều như trên) tùy theo m ức độ nặng của bệnh.

- Có thể  kết hợp với m etronidazol: trẻ  em: 30mg/kg/ngày, người lớn: 1g/ngày chia 2 lần.
•  Nhiễm  trùng huyết từ  đường hô hấp:

- Kháng sinh cephalosporin  thế hệ 3 hoặc 4: ceftriaxon hoặc ceftazid im  50 - 1 0Omg/kg/ngày tiêm  tĩnh 
mạch chia 2 lần hoặc cefepim .

- Kháng sinh nhóm fluoroquinolon:

Levofloxacin hoặc m oxifloxacin  400m g (uống) hoặc grepafloxacin 600m g (uống) hoặc Sparfloxacin 
200m g (uống)

Các kháng sinh có thể  dùng đơn độc hoặc phối hợp 2 nhóm với nhau hoặc phối hợp thêm  với nhóm 

am inoglycosid (liều như trên) tùy theo m ức độ nặng của bệnh.
•  Nhiễm trùng huyết vi khuẩn kị khí:

M etronidazol: trẻ  em: 30m g/kg/ngày chia 2 lần, người lớn: 1g/ngày chia 2 lần hoặc clindam ycin. Các 
thuốc sử dụng dưới dạng uống hoặc truyền tĩnh mạch.

Nếu nghi ngờ hoại thư  sinh hơi có thể  sử dụng penic illin  1 8 - 2 4  triệu /ngày ch ia  4 -  6 lần truyền 
tĩnh mạch.
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•  Nhiễm trùng do các vi khuẩn bệnh viện: sử dụng theo  kháng sinh đồ. Nếu không có kháng sinh đồ 

có thể sử dụng m ột trong các kháng sinh sau tùy theo kinh nghiệm.

- Nhóm ß-lactam:
Cefoperazon - su lbactam  với liều cefoperazon 2 - 4g/ngày hoặc im ipenem -cilastatin  hoặc ticarcillin 

+ clavu lan ic acid hoặc p iperacillin  + tazobactam  hoặc meropenem .

- Nhóm fluoroquinolon. Sử dụng một trong các kháng sinh sau: levofloxacin hoặc m oxifloxacin hoặc 

grepafloxacin hoặc Sparfloxacin.
-  Các kháng sinh có thể  dùng đơn độc hoặc phối hợp 2 nhóm với nhau hoặc phối hợp thêm  với nhóm 

am inoglycosid (liều như trên) tùy theo m ức độ nặng của bệnh.

c. Thời gian điều trị kháng sinh
Thời gian điều trị trung bình 1 0 - 1 4  ngày hoặc kéo dài hơn tùy thuộc vào ổ nhiễm trùng và căn 

nguyên gây bệnh.
Ngừng kháng sinh sau khi bệnh nhân hết sốt, tình trạng toàn thân tố t lên và các chỉ số xét nghiệm 

trờ  về bình thường.

2. Hồi sức cấp cứu (xem thêm  hướng dẫn chẩn đoán và điều trị sốc nhiễm  khuẩn)

a. Bồi phụ thể tích tuần hoàn
Duy trì áp lực tĩnh  m ạch trung  tâm  (ALTM TT) 8 -12cm  nước. Đ o  A LTM TT  đẻ đ iều ch ỉnh tốc độ 

d ịch truyền.

b. Hồi sức hô hấp
- Thở  oxy kính mũi hay m ask túi tùy theo tình trạng người bệnh.

- Đ ặt nội khí quản và thông khí nhân tạo khi có ch ỉ định.
- Hút đờm.

- Theo dõi liên tục mạch, huyết áp, S p 0 2.

c. Chống suy thận
- Khi huyết áp trung bình > 60m m Hg hoặc tối đa > 90m m Hg, nếu chưa có nước tiểu, cần ch ỉ định 

dùng furosem id tĩnh m ạch để duy trì lượng nước tiểu ổn định.

- Khi đã có suy thận cấp thực thể, cần chi định điều trị bằng chạy thận nhân tạo.

d. Điều trị đông máu nội mạch rải rác bằng heparin
Truyền tiểu cầu nếu tiểu cầu giảm nặng. Sử dụng heparin khi có DIC.

e. Dự phòng loét và xuất huyết tiêu hoá do stress
Sử dụng thuốc bọc niêm mạc và thuốc kháng H2. Có thể sử dụng m ột trong các thuốc sau: ranitidin 

150m g/ngày hoặc Omeprazol 40m g/ngày hoặc pantoprazol 40m g/ngày. uống , tiêm hoặc truyền tĩnh 
m ạch chậm.

f. Lọc máu ngoài CO’ thể: loại trừ  các cytokin và các hóa chất trung gian.

3. Can thiệp ngoại khoa
Tùy theo tình trạng bệnh nhân và căn nguyên có ch ỉ định can th iệp  cho phù hợp. Trong những 

trường hợp nặng cần can th iệp ngoại khoa ngay, tiến hành vừa hồi sức vừa xử trí ngoại khoa.
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VỈEM MANG NAO MU

I. ĐẠI CƯƠNG

-V iê m  màng não mủ là viêm  các khoang dưới nhện do các vi khuẩn sinh mủ. Bệnh diễn biến cấp tính 

nên được xem như là m ột cấp cứu nội khoa. Chẩn đoán sớm, điều trị tích cực và hợp lí là quan trọng 

để bệnh nhanh khỏi, ít di chứng và hạ thấp tỉ lệ tử  vong. Sử dụng kháng sinh trong viêm  màng não mủ 

là các kháng sinh d iệt khuẩn, lựa chọn đầu tiên dựa vào cơ địa bệnh nhân, lâm sàng và các yếu tố dịch 

tễ học trước khi phân lập được vi khuẩn.

- Căn nguyên:

Có nhiều vi khuẩn có thể gây viêm  màng não mủ. Tuy nhiên, tần suất m ắc của từng chủng vi khuẩn 

tùy thuộc vào tuổi cũng như m ột số yếu tố liên quan đến sức đề kháng cơ thể:

Bảng 1. Căn nguyên vi khuẩn phổ biến gây viêm màng não (2, 3)

Yếu tố Vi kh uẩ n  p hổ  b iến

Tuổi

0 — 4 tuán Streptococcus agolactiae, E.coli, Listeria monocytogenes, Klebsiella pneumoniae, Enterococcus spp, Salmonella spp

4 — 12 tuán 5. agalactiae, E.coli, L.monocytogenes, H. influenzae, 5.pneumoniae, N. Meningitis

3 tháng đến 18 tuổi H.influenzae, N.meningitis, s.pneumonlae

1 8 -5 0  tuổi s.pneumoniae, N.meningitis, Streptococcus suis

>  50 tuổi s.pneumoniae, N.meningitis, L.monocytogenes, TK gram (-) hiếu khí.

Các yếu tố  khác

Tổn thương miễn dịch s.pneumoniae, N.menlngltls, L.monocytogenes, trực khuẩn gram âm hiẽu khí (bao góm cả Pseudomonas aerugi
nosa)

Vỡ nén sọ s.pneumoniae, H.influenzae, liên cáu tan máu nhóm A, B

Chẩn thương sọ não, 
sau PT thán kinh

Staphylococcus aureus (S.aureus), Staphylococcus epidermidis (S.epidermidis), trực khuẩn gram âm hiếu khí (bao
gómcả
p. aeruginosa)

Thòng dịch não tủy S.epidermidis, S.aureus, trực khuẩn gram âm hiếu khí (cả p. aeruginosa)

Hạ bạch cáu Trực khuẩn Gram âm hiếu khí (bao gổm cả p.aeruglnosa), 5.aureus

II. CHẨN ĐOÁN

1. C hẩn  đoán  xá c  đ ịn h

Dựa vào các triệu chứng lâm sàng và xét nghiệm, đặc biệt xét nghiệm  dịch não tủy. 

a. L â m  s à n g

Bệnh diễn biến cấp tính với các triệu chứng sau:

- Sốt: thường sốt cao 38°c - 39°c, đôi khi sốt rất cao kèm theo rét run, co giật.
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- Hội chứng m àng não với 3 triệu chứng thường gặp: đau đầu, buồn nôn và nôn, rối loạn tiêu hoá 

(táo bón, đôi khi tiêu chảy).

- Triệu chứng thự c thể: cổ cứng, Kernig (+).

- Toàn thân: có thể có m ột số biểu hiện khác liên quan đến tác nhân gây bệnh: ban xuất huyết do não 

mô cầu, viêm  phổi do phế cầu, viêm  nội tâm  mạc do tụ cầu vàng.

Trong trường hợp nặng có thể vật vã, lơ mơ và hôn mê.

b. X é t  n g h iệ m

•  Dịch não tủy: là xét nghiệm  vừa để chẩn đoán xác định, vừa chẩn đoán nguyên nhân.

- Dịch não tủy thường có màu ám khỏi (sớm) hoặc lờ đục như nước dừa hay nước vo gạo.

- Xét nghiệm: tăng tế bào từ  100 đến hàng nghìn tế bào/m m 3 vớ i đa số bạch cầu đa nhân (> 80%) 

và các tế bào bạch cầu thoái hoá (tế bào mủ). Protein thường tăng trên 1g/ml, đường (glucose) thường 

giảm  hoặc chỉ còn vết.

- Soi và cấy dịch não tủy có thể phân lập được tác nhân gây bệnh và làm kháng sinh đồ.

•  Các xét nghiệm  khác

- Công thức máu: bạch cầu tăng cao, tỉ lệ bạch cầu đa nhân trung tính thường tăng trên 80%.

- Cấy máu, cấy dịch ở các ồ nhiễm trùng như mù tai, nhọt ngoài da, phết tử  ban.

- Chụp phổi, chụp cắt lớp vi tính (CT scan) và cộng hưởng từ (MRI) sọ não cũng rất cần th iết khi có 

chỉ định góp phần xác định bệnh lí liên quan tới viêm màng não mủ.

2. C hẩn  đoá n  căn  n g u yê n

Có rất nhiều loại vi khuẩn có thể gây viêm màng não mủ, trong đó s.pneumoniae, N.meningitis và 

H. Influenzae chiếm  80% các trường hợp mắc bệnh.

•  Phế cầu (S.pneumoniae):
- Thường có các ổ nhiễm  khuẩn phế cầu kế cận sọ não như viêm  tai giữa, viêm  tai xương chũm, 

viêm  phổi... hay ở  những cơ địa đặc biệt như: nghiện rượu, suy dinh dưỡng, đái tháo đường, bệnh ác 

tính, bệnh suy giảm  m iễn dịch, có tổn thương nền sọ và rò rỉ dịch não tùy.

- Soi d ịch não tùy: cầu khuẩn Gram  (+), xếp đôi, có vỏ bọc xung quanh.

- Phân lập được vi khuẩn từ  máu và dịch não tủy người bệnh.

•  Não mô cầu (N.meningitis):
- Bệnh lây qua đường hô hấp và gây dịch. Trè em và người trẻ là nhóm m ắc bệnh cao nhất.

- VM N do N.meningitis thường đi kèm với nhiễm khuẩn huyết.

- Ban xuất huyết hoại tử  trên da và có thể có tình trạng sốc.

- Soi d ịch não tủy: song cầu gram  (-).

- Phân lập được vi khuẩn từ  máu và dịch não tủy người bệnh.

•  H. Influenzae:
- Có thể  đi kèm  vớ i các biểu hiện khác của nhiễm trùng toàn thân như viêm  phổi, v iêm  mủ hầu họng, 

viêm  cơ, nhiễm  trùng huyết, viêm  tủy xương.

- Soi d ịch não tủy: cầu trực khuẩn Gram  (-).

- Phân lập vi khuẩn từ  dịch não tùy.

•  Tụ cầu vàng (S.aureus) và p. aeruginosa: gây VM N ở những người bệnh sau phẫu thuật thần kinh, 

chấn thương sọ não, dẫn lưu dịch não tủy, viêm  nội tâm  mạc.

•  Streptococcus suis:
- Thường tiếp xúc lợn ốm, lợn chết hoặc ăn tiết canh, th ịt lợn ốm, lợn chết chưa nấu chín.

- Biểu hiện lâm sàng: VM N  mủ, nhiễm trùng huyết... có thể có xuất huyết dướ i da, ban xuất huyết 

hoại từ  lan rộng ở mặt, ngực, tay chân, hoại tử  đầu chi.
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- Nhuộm  gram soi trự c tiếp: cầu khuẩn gram dương xếp đôi hoặc xếp chuỗi.

- Nuôi cấy, phân lập và làm kháng sinh đồ dịch cơ thể (máu, dịch não tủy...).

- K ĩ thuật PCR tìm  các yếu tố độc lực đặc hiệu (cps2A, mrp, gapdh, sly, ef...) dương tính.

3. C hẩn  đoán  phân  b iệ t

+ C ác bệnh nhiễm  trùng nặng: thương hàn, nhiễm trùng huyết...

- Bệnh cảnh lâm sảng của thương hàn hay nhiễm trùng huyết. Tuy nhiên, khó phân biệt khi nhiễm 

trùng huyết có kèm theo  viêm  màng não mủ hay ngược lại.

- C hẩn đoán dựa vào phân lập được vi khuẩn từ  máu.

+ VM N do vi khuẩn không gây mủ: lao, giang mai, Leptospira...

B ả n g  2. K ế t q u ả  d ịc h  n ã o  tủ y  tro n g  m ộ t s ố  v iêm  m à n g  n ão

Màu ỉ ắ c Âp lực Bạch cầu Đường Protein Soi tươi Cấy

DNT bình 
thường

Trong, không màu 20-700m m Hg <  10 BC/ml V ĩ - 2/3 
đường máu

<  0.5g/l Âm tính Âm tính

VMN mủ Đục Tăng Rẵt tăng, đa só BCĐNTT Giảm nhiêu Tăng cao Nhuộm Gram + +
VMN lao Trong/vàng chanh Tăng Tăng, đa số lympho Giảm nhẹ Tăng AFP + ±

VMN nấm Trong hoặc đục Bình thường 
hoặc tăng

Tăng, đa số lympho Giảm nhẹ Tăng Nhuộm mực 
tàu +

±

VMN V iru s Trong Binh thường 
hoặc tăng

Tăng đa só lympho Bình thường Bình thường/ 
tăng nhẹ

Ảm tính Âm tính

+ VM N do virus.

+ VM N do kí sinh trùng: dịch não tùy trong, tăng bạch cầu ưa aicid.

+ Áp xe não, viêm  tắc tĩnh mạch não...

- Bệnh cảnh áp xe não, tắc mạch não: dấu hiệu thần kinh khu trú...

- Chụp CT scan, MRI sọ não phát hiện ổ áp xe, tắc mạch não.

III. ĐIỀU TRỊ

Viêm  màng não là m ột cấp cứu nội khoa, cần được điều trị sớm  và tích cực. Kháng sinh có vai trò 

quan trọng trong điều trị v iêm  màng não mủ. Nếu điều trị muộn dễ để lại các biến chứng và di chứng 

nặng nề, nhất là đối với trẻ em.

1. Nguyên tắc lựa chọn kháng sinh
- Càng sớm càng tốt. Sử  dụng kháng sinh ngay khi có chẩn đoán.

- Hợp lí: dự đoán vi khuẩn để lựa chọn kháng sinh có hiệu quả.

- Kháng sinh phải qua được hàng rào máu não.

- Kháng sinh diệt khuẩn đạt được nồng độ diệt khuẩn bởi vậy luôn phải dùng đường tĩnh mạch.

- Vấn đề lựa chọn kháng sinh ban đầu (khi chưa có kết quả phân lập vi khuẩn) thường phải dựa vào 

kinh nghiệm, dựa vào lứa tuổi, yếu tố thuận lợi... để dự đoán vi khuẩn và sử dụng kháng sinh phổ rộng. 

Khi phân lập được vi khuẩn và có kết quả kháng sinh đồ, chúng ta phải tham  khảo kĩ lưỡng trước khi 

lựa chọn kháng sinh đặc hiệu.

2. Thời gian điều trị kháng sinh
-T h ờ i gian điều trị kháng sinh tùy theo đáp ứng lâm sàng và biến đổi d ịch não tùy. Thời gian điều trị 

trung bình 1 0 - 1 4  ngày. Ngừng kháng sinh khi protein dịch não tùy < 0,5g/l.

- Tiêu chuẩn khỏi bệnh: khỏi hoàn toàn khi protein dịch não tủy < 0,4g/l và tế bào dịch não tủy chỉ 

còn 10 - 20 tế bào/ml.
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3. Điều trị kháng sinh cụ thể

B ả n g  3. Đ iề u  trị k h á n g  s in h  th eo  k in h  n g h iệ m  đ ó i v ớ i V M N  m ủ  (2, 3, 4)

Yêu tố Kháng sinh

Tuổi

0 - 4  tuân Ampicillin két hơp với cefotaxim hoặc ampỉcillin kết hợp với aminoglycosid
4 —12 tuán Ampicillin kết hợp với cephalosporin thế hệ 3 (C3)
3 tháng đến 18 tuổi C3 hoặc ampicillin phối hợp với chloramphenicol
1 8 -5 0  tuổi C3 thêm ampicillln nếu nghi ngờ VMN do L.monocytogens
>  50 tuổi Ampicillin phối hợp với C3
Tổn thương miễn dịch Vancomycin phối hợp với ampicillin, ceftazidim
Vỡ nén sọ C3
Chấn thương sọ não, sau phẫu Vancomycin phõi hợp với cefepim, vancomycin phối hợp với ceftazidim hoặc vancomycin phối hợp với
thuật thán kinh meropenem
Thông dịch não tủy Vancomycin phói hợp với cefepim, vancomycin phối hợp với ceftazidim hoặc vancomycin phối hợp với 

meropenem
Hạ bạch cáu Vancomycin phối hợp với ceftazidim hoặc cefepim

(Cephalosporin thế hệ 3 (C3): Cefotaxim hoặc cettriaxon)

B ả n g  4. Đ iề u  tr ị k h á n g  s in h  đ ặc  h iệ u  đ ố i v ớ i V M N  m ủ  (2, 3, 4)

Căn nguyên Kháng sinh lựa chọn đáu tiên Kháng sinh thay thế

H. influenzae
ß lactamase âm tính Ampicillin Cephalosporin thế hệ 3, cefepim, chloramphenicol, aztreonam
ß lactamase dương tính Cephalosporin thế hệ 3 Cefepim, chloramphenicol, aztreonam, fluoroquinolone

5. pneumoniae
Penicillin MIC <0 .,1μg /ml Penicillin G hoặc amplcillln C3, chloramphenicol, vancomycin

Penicillin MIC 0,1-1 gg/m l Cephalosporin thé hệ 3 Cefepim, meropenem, vancomycin

Penicillin MIC >  2μg /ml Vancomycin kết hợp C3 Meropenem, fluoroquinolon
Cefotaxim hoặc ceftrlaxon MIC >  1,0μg/ml Vancomycin kết hợp C3 Fluoroquinolon
N. meningitis
Penicillin MIC <  0,1 μg /ml Penicillin G hoặc ampixlllin C3, chloramphenicol
Penicillin MIC 0,1 - 1 μg /ml Cephalosporin thế hệ 3 Chloramphenicol, fluoroqulnolon, meropenem
5. suis Ceftriaxon kết hợp ampixillin
Listeria monocytogenes Ampixillln hoặc penicillin G Trimethoprim-sulfamethoxazol, meropenem
E.coli và các Enterobacteriaceae khác Cephalosporin thẽ hệ 3 Aztreonam, fluoroquinolone, meropenem, trimethoprim- 

sulfamethoxazol, ampicillln
Pseudomonas earuglnosa Cefepim hoặc ceftazidime Aztreonam, fluoroquinolone, meropenem

Streptococcus agalactiae Ampicillin hoặc penicillin G Trimethoprim-sulfamethoxazol, cephalosporin thế hệ 3

Staphylococcus aureus
Nhạy với methicillin Nafcillin hoặc oxacillin Vancomycin, meropenem

Kháng với methicillin Vancomycin Trimethoprim-sulfamethoxazol, linezolid

Staphylococcus epidermidis Vancomycin Linezolid
Enterococcus spp
Nhạy với ampixillin Ampixillin +  gentamycln
Kháng ampixillin Vancomycin +  gentamycin
Kháng ampixlllin và vancomycin Linezolid

(Cephalosporin thế hệ 3: Cefotaxim hoặc cefthaxon; fluoroquinolon: gatifloxacin, moxifloxacin)
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B ả n g  5. L iề u  lư ợ n g  k h á n g  s in h  ở  n g ư ờ i có c h ứ c  n ă n g  g a n  th ậ n  b ìn h  th ư ờ n g  (3, 5, 6)

Kháng sinh
Người lớn Trẻ em

Tổng liều trong ngày Khoảng cách liều (giờ) Tồng liều trong ngày Khoảng cách liều (giờ)

Amikacin 15mg/kg 8 20 — 30mg/kg 8

Gentamicin 3-5m g/kg 8 7.5mg/kg 8

Tobramycin 3 - 5mg/kg 8 7.5mg/kg 8

Ampicillin 12 4 2 0 0 -3 0 0  g/kg 6

Aztreonam C71
oovõ 4 - 8 - -

Cefotaxim 8 - 1 2g 4 - 6 200mg/kg 6 -8

Ceftazidim 6g 8 125- 150mg/kg 8

Ceftriaxon 4g 1 2 -2 4 8 0 -  100mg/kg 1 2 -2 4

Chloramphenicol 4 - 6g 6 75-100m g/kg 6

Ciprofloxacin 1g 12 - -

Meropenem 6g 8 120mg/kg 8

Nafcillin 9 -1 2 g 4 200mg/kg 6

Oxacillin 9 - 1 2g 4 200mg 6

Penicillin G 24 triệu UI 4 0.25mU/kg 4 - 6

Vancomycin 2 - 3 g 8 - 1 2 50 — 60mg/kg 6

Trimethoprim/sulfamethoxazol 10 — 20mg/kg 6 - 1 2 10 — 20mg/kg 6 -1 2

Cefepim 6g 8 150mg/kg 8

Gatifloxacin 400mg 24

Moxifloxacin 400mg 24

4. Đ iều  t r ị  hỗ  trợ

- Bồi phụ nước điện giải và thăng bằng kiềm toan tùy theo tình trạng người bệnh.

- Chống co giật bằng d iazepam : 0,3m g/kg/lần có thể tiêm  nhắc lại nếu cần.

- Corticoid: những trường hợp nặng có thể dùng dexam ethason làm giảm  nhanh các triệu chứng cơ 

năng và thực thể.

Liều sừ dụng: 0 ,4m g/kg/24 giờ chia 4 lần và ch ỉ dùng trong 4 - 5  ngày.

- Đ ặt ống thông dạ dày để đảm bảo dinh dưỡng nếu bệnh nhân hôn mê.

- Theo dõi các biến chứng do viêm  màng não gây ra: dày dính màng não, áp xe não, tràn mủ màng 

cứng, giãn não thất... để sớm giải quyết.

- Theo dõi và xử trí suy hô hấp, nhiễm  trùng huyết và sốc nhiễm  khuẩn: thở  oxy, thông khí nhân tạo... 

(Xem phác đồ sốc nhiễm  khuẩn).

- Vệ sinh chống loét.

5. T iêu  ch u ẩ n  k h ỏ i bệnh

- Ngừng kháng sinh khi protein dịch não tủy < 0,5g/l.

- Khỏi hoàn toàn: protein dịch não tủy < 0,4g/l và tế bào ch ỉ còn 10 - 20 tế bào/ml.



H ướng dẫn chấn đoán và điếu trị bệnh Nội khoa 741

TÀI LIỆU THAM KHẢO

1. David A. Greenberg et al (2006). "Thần kinh học lâm sáng". Nhà xuất bản Y học, trang 41 -  45 

(Bản dịch từ  nguyên tác C lin ical Neurology, Nhà xuất bản M cG raw-H ill).

2. Allan R. Tunkel, Barry J.Hartman, Sheldon L.Kaplan et al (2004). “Practice guidelines for the 

management of bacterial meningitis”. CID 2004: 39 (1 novem ber), page 1267 -  1284.

3. Anthony s .  Fauci, Eugene Braunwald et al (2009). “Acute meningitis and encephalitis" H arrison’s 

m anual o f m edicine 17th edition, Me Graw Hill Medical, page 1042 -  1052.

4. Karen L. Roos, Kenneth L. Tyler (2008).",Meningitis, encephalitis, brain abscess and empyema”, 
Harrison's princip les Internal M edincine 17th edition, vo lum e II, page 2621 -2 6 4 1 .



BENH UON VAN

I. ĐẠI CƯƠNG

+ Bệnh uốn ván là bệnh nhiễm trùng, nhiễm  độc toàn thân do Clostridium tetani gây nên. Nha bào 

uốn ván xâm nhập vào cơ  thể qua vết thương, tại vết thương trong điều kiện kị khí, nha bào chuyển 

thành thể  hoạt động, sinh sản và phát triển, tiế t ra ngoại độc tố. Ngoại độc tố uốn ván tác động vào thần 

kinh cơ gây nên biểu hiện lâm sàng của bệnh là cứng hàm, co cứng cơ liên tục, các cơn giật cứng toàn 

thân và nhiều biến chứng khác gây tử  vong.

Bệnh diễn biến khó tiên lượng trước, điều trị phức tạp, tỉ lệ tử  vong cao.

Bệnh không gây m iễn dịch nên khi khỏi bệnh phải tiêm  phòng để tránh tái phát.

+ Đ ường vào:

- Mọi vết thương có thể là đường vào (da. niêm mạc): vết thương dập nát bần, ngóc ngách như tai 

nạn lao động, chiến tranh, xe cộ; vết thương nhỏ dễ bỏ qua như dẫm phải đinh, gai, vết bỏng, xâu tai 

hoặc là vết thương hờ, viêm  tai giữa, viêm  chân răng, sâu răng...

- v ế t thương nội tạng: uốn ván sản khoa (sau đẻ, sẩy thai, sau nạo phá thai...).

- Sau phẫu thuật ngoại khoa: phẫu thuật ruột, hố chậu, sau gãy xương chày...

- Uốn ván nội khoa, uốn ván sơ sinh.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
Dựa vào các biểu hiện lâm sàng, không có xét nghiệm đặc hiệu để chẩn đoán.

a. uón ván toàn thể
Là thể  bệnh thường gặp nhất.

+ Yếu tố dịch tễ học.

- Đ ường vào: vết thương ở  da, niêm mạc, sau đẻ.

- Không được tiêm  phòng uốn ván hoặc tiêm  phòng không đầy đủ.

+ Lâm sàng.

0  bệnh: từ  khi bị vết thương đến khi xuất hiện triệu chứng đầu tiên (cứng hàm), trung bình 7 - 1 4  

ngày, càng ngắn bệnh càng nặng.

Khời phát: từ  khi cứng hàm đến khi có cơn co giật, trung bình 2 - 5  ngày, càng ngắn bệnh càng nặng.

Thời kì toàn phát với các triệu chứng:

- Cứng hàm, dùng đè lưỡi mờ m iệng thì 2 hàm răng càng thít chặt. Không thấy điểm đau rõ rệt ở  

vùng quai hàm.

- Co cứng cơ: co cứng các cơ theo trình tự: mặt, gáy, cổ, lưng, bụng, chi và ngực, đặc biệt là cơ 

bụng, co cứng tăng khi kích thích. Co cứng cơ duỗi ở lưng, gáy gây uốn cong ngừa người ra sau, co 

cứng cơ lồng ngực (liên sườn, hô hấp), dấu hiệu chẹn ngực gây suy hô hấp.

- Cơn co gật: trên nền co cứng xuất hiện cơn co giật. Co giật toàn thân, xuất hiện tự  nhiên hoặc sau
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kích thích. Cơn g iậ t có thể  kéo dài vài g iây đến vài phút hoặc hơn. Có thể có cơn co thắt thanh quản 

gây tím  tái, ngạt thở, ngừng thở. Trong cơn giật bệnh nhân tỉnh hoàn toàn.

- Rối loạn cơ năng: khó nuốt, bí đại tiểu tiện.

- Toàn thân: bệnh nhân tỉnh hoàn toàn và không sốt.

- Rối loạn thần kinh thự c vật: mạch nhanh, huyết áp hạ, vã mồ hôi...

b. uốn ván thể đầu
Cần phải theo dõi sát các biểu hiện co cứng cơ, co g iậ t trong 24 -  48 giờ. Dựa vào các triệu chứng: 

đường vào và triệu chứng lâm sàng.

- Đ ường vào: vết thương vùng đầu mặt.

- Triệu chứng: cứng hàm, liệt VII ngoại biên, liệt mắt (dây III, IV và VI). Cứng hàm thường phối hợp 

với co thắt hầu họng và thanh quản.

c. uón ván rốn
Do nhiễm  trùng rốn hay cắt rốn không đảm bảo vệ sinh. Trẻ bỏ bú, nhắm mắt, khóc không ra tiếng, 

cơ  bụng co cứng, khó thở  tím  tái, có những cơn ngừng thở.

2. Chẩn đoán phân biệt
+ Cứng hàm.

- Các bệnh răng hàm  mặt, tai mũi họng: viêm  tấy am idan, ta i biến răng khôn m ọc lệch, viêm  khớp 

thái dương hàm, trậ t khớp thái dương hàm.

Ngoài triệu chứng đặc hiệu của từng bệnh có 2 dấu hiệu giúp ta chẩn đoán phân biệt uốn ván khởi 

phát: có đ iểm  đau rõ rệt và dùng đè lưỡi có thể  mở rộng được m iệng.

- Các bệnh do bệnh thân não, não: tai biến mạch máu não...

- Cứng hàm trong nhiễm trùng huyết: chủ yếu đau cơ nhai và có các triệu chứng của nhiễm trùng huyết.

+ Co giật.

- VM N thể  giả uốn ván: không có cứng hàm, đau đầu, nôn và chọc d ịch não tủy có rối loạn.

- Hạ đường huyết đột ngột: co giật kèm theo vã mồ hôi, tiêm  dung dịch g lucose ưu trương bệnh nhân 

đáp ứng nhanh.

- Tetani ở trẻ  em: co cứng ở đầu chi, có khi có cơn co thắt, không cứng hàm. Khám có dấu hiệu 

Schvosteck và Trouseau. Xét nghiệm  calci máu hạ. Đ iều trị thử  có kết quả.

- Ngộc độc strychnin  (rượu mã tiền): có tiền sử dùng strychnin hay rượu mã tiền. Co cứng toàn thân 

cùng lúc, không qua giai đoạn cứng hàm.

- Hysterie: dùng liệu pháp tâm  lí.

Tất cả các bệnh trên đều có những điểm khác với bệnh uốn ván: tấ t cả đều có triệu chứng rối loạn 

ý thức ở  nhiều m ức độ khác nhau, ngay từ  đầu của bệnh nhưng bệnh uốn ván chỉ rối loạn tinh thần khi 

giai đoạn m uộn. Co g iật nhưng không có dấu hiệu cứng hàm.

3. Phân đ ộ  uốn ván
Bảng 1. Phân độ uốn ván (Theo Mollaret)

Triệu chứng ĐỘI Độ II Độ III
Ù bệnh 1 5 -3 0  ngày 7 - 1 4  ngày <  7 ngây

Khởi phát >  5 ngày 2 - 5  ngày < 2  ngày

Cứng hàm + + + +++
Co cứng co, khó nuót +- + ++
Co giật toàn thân ± ++ +++
Rối loạn hô hấp - Tím tái Cơn ngừng thở

Rói loạn thán kinh thực vật - + ++
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III. BIÊN CHỨNG

- Hô hấp:

+ Co thắt thanh quản gây ngạt, ngừng thở, ngừng tim, sặc, trào ngược dịch dạ dày vào phổi.

+ ứ  đọng đờm  dãi do tăng tiết, không nuốt được, phản xạ ho khạc yếu.

- Suy hô hấp:

+ Tim mạch: ngừng tim , hạ huyết áp, nhịp tim nhanh và viêm  tắc tĩnh m ạch chi dưới...

+ Bội nhiễm: viêm  phế quàn phổi, nhiễm trùng vết mờ khí quản, nhiễm  trùng tiế t niệu do đặt ống 

thông tiểu, loét các chỗ tì đè, nhiễm trúng huyết...

+ Tiêu hóa: trướng bụng do rối loạn hấp thu, táo bón, xuất huyết dạ dày do stress.

+ Rối loạn nước, điện giải: mất nước do vã mồ hôi, ăn không đủ. Thừa nước do truyền nhiều.

+ Suy thận: do độc tố, do tiêu cơ vân, thuốc độc cho thận, do rối loạn nước và điện giải.

+ Suy dinh dưỡng.

+ Cứng khớp.

+ Tai biến do đièu trị: lệ thuộc canun, tai biến do huyết thanh kháng độc tố uốn ván.

IV. ĐIỀU TRỊ

1. N guyên  tắ c  đ iề u  tr ị

- Trung hòa độc tố uốn ván còn lưu hành.

- Xử  lí đường váo.

- Chăm  sốc, điều trị triệu  chứng (khống chế cơn giật), chống bội nhiễm  và dinh dưỡng.

2. Đ iều  tr ị  cụ  th ể

a. Trung hòa độc tó uốn ván lưu hành
SAT (serum  anti tetani): ống 1500 đơn vị X 4 -  6 ống/ngày (test trước tiêm).

SAT sử dụng càng sớm càng tốt trong 48 giờ đầu của bệnh, có tác dụng trung hòa độc tố uốn ván 

còn lưu hành trong máu. không trung hòa được độc tố đã gắn vào tế bào thần kinh.

b. Xử lí đường vào
- Mở rộng, cắt lọc, lấy dị vật, không khâu kín vết thương.

- Đ iều trị kháng sinh thích hợp với tình trạng đường vào.

c. Thuốc kháng sinh
+ D iệt vi khuẩn uốn ván: làm giảm số lượng vi khuẩn uốn ván tại vết thương. Có thể sử dụng một 

trong các kháng sinh sau:

- Penicillin lọ 1 triệu đơn vị X 2 lọ/ngày X 10 -  14 ngày.

- M etronidazol 500mg/lần X 4 lần/ngày cách nhau 6 giờ trong 7 - 1 0  ngày, uống hoặc truyền tĩnh mạch. 

+ Đ iều trị nhiễm  khuẩn bệnh viện:

- Nếu cấy có kết quả vi khuẩn, dùng kháng sinh theo kháng sinh đồ.

- Khi chưa có kết quả cấy vi khuẩn có thể sử dụng kháng sinh chống nhiễm khuẩn bệnh viện. 

Các kháng sinh có thể  sử dụng: ceftazidim , cefepim, im ipenem  + cilastatin, cefoperazon + sulbactam  

ticarcilin  + c lavu lan lc acid, p iperaclllin  + tazobactam , levofloxacin, m eropenem ,...

Các kháng sinh trên có thể  sử dụng đơn độc hoặc phối hợp với kháng sinh nhóm  am inoglycosid như 

am ikacin, neltim ycin, tobram ycin...

Liều lượng m ột số kháng sinh thường sử dụng:

Ceftazid im  2 -  6g/ngày chia 2 - 3  lần, cefepim  2 -  4g/ngày chia 2 lần, Im lpenem  + cilastatin 2 -  6g/ 

ngày chia 2 lần, cefoperazon + sulbactam  2 -  4g/ngày chia 2 lần, ticarcilln  + c lavulanic acid 1,6 -
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3,2g/lần X 3 -  4 lần/ngày, piperacillin + tazobactam  4,5g X 3 lần/ngày, m ezlocillin, levofloxacin 750mg/ 

ngày uống hoặc truyền tĩnh mạch, m eropenem  1 , 5 -  3g/ngày chia 3 lần, am ikacin 15 -  20mg/kg/ngày, 

netilm icin 4 - 6  m g/kg/ngày, tobram ycin 3 - 5mg/kg/ngày.

- Thời gian dùng kháng sinh từ  10 -  14 ngày hoặc dài hơn tùy theo m ức độ nhiễm khuẩn.

d. Thuóc chóng co giật
•  Tiêu chuẩn của thuốc an thần lí tường

- Kiểm soát được cơn co giật.

- Thời gian tác dụng nhanh.

- Không ức chế hô hấp, tuần hoàn.

- Có tác dụng mềm cơ, giảm đau, chống lo lắng.

- Dễ sử dụng, dung nạp tốt.

- Thải trừ  nhanh.

•  Nguyên tẳc sử dụng thuốc chống co giật

- Dùng liều lượng thuốc ít nhất mà khống chế được cơn giật đẻ tránh quá liều gây ngộ độc.

- Ưu tiên dùng loại thuốc ít độc, ít gây nghiện.

- Chọn thuốc có tác dụng tố t nhất với bệnh nhân, đồng thời tìm  nguyên nhân gây co giật.

•  Các nguyên nhân có thể gây co giật

- Kích thích: tiếng động, va chạm  (thăm khám, chăm  sóc), bí đái, táo bón...

- Thiếu nước và điện giải.

- Tắc đường hô hấp, tăng tiế t đờm, khô đờm, tắc ống canuyn.

- Rối loạn thần kinh thự c vật.

- Thuốc an thần sử dụng chưa đủ.

•  Các nhóm thuốc

+ Nhóm  benzodiazepin  là thuốc thông dụng nhất và thường được chọn đầu tiên trong điều trị bệnh 

uốn ván.

- D iazepam  (Seduxen viên 5mg, ống 10mg).

Nhẹ: 1 -  2m g/kg/ngày, nặng: 2 -  5m g/kg/ngày và tối đa: 6 -  7m g/kg/ngày.

Chia đều liều thuốc cho trong cả ngày theo giờ để làm nền (1 giờ, 2 g iờ  hoặc 4 giờ) và ch ỉ định tiêm 

thêm  nếu cần thiết.

- M idazo lam : liều 1 -8m g/kg /ngày tiêm  tĩnh  m ạch, cắ t cơn g iậ t 0 ,05  - 0 ,2m g/kg /liều  tiêm  tĩnh 

m ạch chậm .

+ Hỗn hợp C octailytic:

Gồm aminazin 25mg X 1 ống, pipolphen 0,05g X 1 ống (hoặc dim edrol 0,01 g) và dolacgan 0,1g X 1 ống. 

Trộn lẫn, tiêm  bắp mỗi lần tiêm  từ  1/2 liều đến cả liều. Không quá 3 liều/ngày và không dùng quá 1 

tuần. Không dùng cho trẻ em và phụ nữ có thai.

Nếu sử dụng cho trẻ em bỏ dolacgan.

+ Thuốc giãn cơ: p ipecuronium , atracurium .

- Sử dụng khi thuốc an thần nhóm benzodiazepim e không khống chế được cơn giật.

- Khi dùng thuốc giãn cơ, phải dùng liều tối thiểu, mở khi quản và cần phải có hô hấp hỗ trợ.

- Liều lượng: sử dụng liều thấp nhất có thể khống chế được cơn giật.

Liều p ipecuronium : 0 ,02-0,08m g/kg tiêm  tĩnh mạch hay truyền tĩnh mạch trong 2 - 4  giờ.

+ Thuốc mê:

- Thiopental: ch ỉ định và cách dùng như đối với thuốc giãn cơ. Có thể pha 1g/250m l dung dịch đẳng 

trương, truyền tĩnh m ạch nhanh khi giật, hết giật ngừng truyền.
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- Propofol: ch ỉ định và cách dùng như đối với thuốc giãn cơ. Liều lượng 0,3 -  4m g/kg/g iờ  truyền liên 

tục tùy theo đáp ứng bệnh nhân.

+ Thuốc làm mềm cơ: m ydocalm  150mg X 4 viên/ngày.

e. Đảm bảo thông khí chống suy hô hấp 
+ Chỉ định m ờ khí quản:

- Co thắt hầu họng, thanh quản gây tím tái hay ngừng thở.

- Có cơn ngừng thờ.

- ứ  đọng nhiều đờm  dãi gây suy hô hấp.

- Co giật liên tục, không kiểm  soát được bằng thuốc chống co giật.

+ Đ iều kiện để rút canun: hết giật, giảm cơn co cứng, ho khạc tốt, nuốt được. Không có nhiễm trùng 

ở   phế quản phổi, ít đờm  dãi.

+ Biến chứng mờ khí quản:

- Sớm: chảy máu, tràn khí dưới da, nhiễm trùng vết mổ, nhiễm  trùng phổi.

- Muộn: sẹo hẹp khí quản, hội chứng lệ thuộc canuyn.

+ Thông khí nhân tạo.

- Chỉ định:

Có biểu hiện suy hô hấp, tím , độ bão hoà oxy giảm < 90%.

Co giật liên tục có ch ỉ định dùng thuốc giãn cơ.

Có cơn ngừng thở  hay nhịp thở  < 8 lần/phút.

- Phương pháp: bóp bóng ambu có oxy, thông khí nhân tạo.

+ Các biện pháp hỗ trợ  hô hấp khác: thở  oxy qua canun. Hút đờm  dãi thường xuyên tránh tắc đờm.

f. Các biện pháp điều trị khác
- Hạ huyết áp:

Bồi phụ đầy đủ nước và điện giải. Nếu bù đủ dịch mà huyết áp vẫn hạ sử dụng dopam in 5 - 20m g/ 

kg/phút hoặc các thuốc vận mạch khác nếu cần tùy theo tình trạng bệnh nhân (xem thêm  chẩn đoán và 

điều trị nhiễm trùng nặng và sốc nhiễm khuẩn).

- Dự phòng xuất huyết tiêu hoá do stress:

Ranitidin 150m g/ngày hoặc Omeprazol 40m g/ngày hoặc pantoprazo l 40m g/ngày. uống, tiêm  hoặc 

truyền tĩnh m ạch chậm.

- Chống táo bón: Sorbito l 5g X 2 -  4 gói/ngày kết hợp B isarcodyl 5mg x 2 -  4 viên/ngày.

- Dinh dưỡng và chăm  sóc hộ lí:

Đ ặt ống thông dạ dày cho ăn qua ống thông. Đ ảm  bảo đầy đủ các chất dinh dưỡng.

Đ ể bệnh nhân ở  buồng yên tĩnh tránh các kích thích, hạn chế khám  khi không cần thiết, nên tiêm  

thuốc bằng đường tĩnh m ạch nếu có thể.

Phòng và chống loét.

g. Theo dõi bệnh nhân
- Cơn co giật: nhịp độ, cường độ, tác dụng của thuốc an thần sử dụng.

- Tình trạng hô hấp: ứ đọng đờm  dãi, tím  tái, tắc nghẽn đường thở, bội nhiễm  phổi, xẹp phổi.

- M ức độ rối loạn thần kinh thực vật.

- Tình trạng nhiễm  trùng ở vết thương, vết mờ khi quản.

- Dinh dưỡng cho bệnh nhân, rối loạn nước và điện giải.

3. T iên  lư ợ n g  bệnh  uốn  ván

Dựa vào nhiều yếu tố sau:

- Tình trạng vết thương: vế t thương bần, nhiễm trùng thường nặng...
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- Thờ i gian ủ bệnh: càng ngắn càng nặng, < 7 ngày tiên lượng nặng.

- Thời kì khởi phát: < 48 giờ rất nặng.

- Cơ địa bệnh nhân: tuổi, (sơ sinh và người già rất nặng), bệnh mạn tính...

- Nhịp độ, cường độ của cơn giật, đặc biệt cơn giật liên tục, cơn co thắt hầu họng, thanh quản.

- Rối loạn thần kinh thự c vật: sốt cao, mạch nhanh, huyết áp dao động hay hạ...

- Kết quả điều trị: tác dụng của an thần có không chế được cơn giật.

V. PHÒNG BỆNH

1. Phòng bệnh chủ động
- Tiêm vaccin phòng bệnh uốn ván.

-T iê m  3 mũi, mỗi mũi cách nhau 1 tháng. Sau đó, cứ 10 năm tiêm  nhắc lại 1 mũi.

2. Phòng bệnh thụ động sau khi bị thương
- Cắt lọc sạch vết thương, lấy hết dị vật, rửa oxy già và thuốc sát trùng và không khâu kín.

Dùng kháng sinh penicillin.

- Tiêm phòng uốn ván:

Nếu bệnh nhân được tiêm  phòng vaccin đầy đủ và còn trong thời gian m iễn dịch cần tiêm  vaccin 

nhắc lại.

Nếu chưa tiêm  phòng, tiêm  phòng không đầy đủ hay quá thờ i gian m iễn dịch cần tiêm  S A T 1500 đơn 

vị (1 ống). Phải tiêm  kèm  vaccin để có m iễn dịch chủ động.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

1. Nguyễn Thị Thu Thảo (2008) "Bệnh uốn ván", Bệnh Truyền nhiễm  -  Nhà xuất bản Y học, trang 

150 -163

2. Barnett R. Nathan and Thomas p. Bleck (2006). 'Te fan t/s ’T ro p ica l In fectious d iseases principles, 

pathogens and practice, Second edition, vo lum e 1; page 4 8 2 -4 9 2 .

3. Elias Abrutyn (2008). “Tetanus", Harrison s principles o f Internal Medicine, 17th edition, vo lum e 1; 

page: 898 -  900.



NHIỄM TRỪNG DO TỤ CẨU VÀNG 
(STAPHYLOCOCCUS AUREUS)

I. ĐẠI CƯƠNG

- Nhiễm trùng do Staphylococcus aureus (S.aureus) là bệnh phổ biến nhất là các nước nhiệt đới. 

Biểu hiện lâm sàng của bệnh rất đa dạng từ  những nhiễm trùng da đến những tổn thương các cơ quan 

rất nặng.

- S.aureus gây ra 2 hội chứng: nhiễm độc và nhiễm khuẩn. Biểu hiện lâm sàng của hội chứng nhiễm 

độc có thể là do độc tố, không có sự hiện diện của vi khuẩn. Trái lại nhiễm  khuẩn bao gồm sự sinh sôi 

và phát triển của vi khuẩn, sự xâm nhập hay phá hủy mô của vật chủ.

- Staphylococcus aureus (S.aureus) là cầu khuẩn Gram dương, không di động, không sinh nha 

bào, đứng riêng lẻ hoặc thành từng đôi. S.aureus có mặt ở  khắp nơi, sự lây truyền trực tiếp từ  các 

thương tổn m ở hoặc gián tiếp từ  không khí, dụng cụ hoặc từ  nhân viên y tế. Các chủng S.aureus gây 

nhiễm trùng bệnh viện kháng với kháng sinh cao đặc biệt chủng S.aureus kháng methicillm  (MRSA: 

M ethicilline resistance Staphylococcus aureus).
- Yếu tố nguy cơ: những người dễ nhiễm S.aureus là trẻ em, người già, suy dinh dưỡng, suy giảm 

miễn dịch hoặc những người làm mất các phương tiện bào vệ (chích, nặn non các mụn nhọt...).

II. CHẨN ĐOÁN

1. Hội chứng sốc nhiễm dộc do S.aureus (Toxic shock syndrome: TSS)
Là m ột hội chứng nhiễm  độc cấp tính, đe dọa tính m ạng, được đặc trưng bời các triệu chứng: sốt, 

hạ huyết áp, nổi ban, rối loạn chức năng nhiều cơ quan và bong da trong thờ i gian lui bệnh.

Tiêu chuẩn chẩn đoán:

+ Sốt > 38°c.

+ Phát ban toàn thân.

+ Hạ huyết áp: huyết áp tối đa < 90m mHg (người lớn).

+ Ảnh hường ít nhất 3 trong số những hệ thống sau:

- Dạ dày ruột: nôn hay tiêu chảy dữ dội.

- Cơ: đau cơ hay creatin kinas (CK) huyết thanh gấp 2 lần so với trị số bình thường.

- Thận: ure, creatin in máu tăng hay có nhiễm trùng tiế t niệu.

- Gan: men gan hay b ilirub in máu tăng gấp 2 lần so với bình thường.

- Huyết học: số lượng tiểu cầu < 100G/L.

- Thần kinh trung ương: rối loạn ý thức.

+ Bong da: 1 hay 2 tuần sau khi xuất hiện bệnh (đặc biệt ở  tay và lòng bàn chân).
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2. Nhiễm khuẩn tụ cầu
a. Lâm sàng
Rất đa dạng, gồm  có:

+ Nhiễm khuẩn da và mô mềm:

Nhọt là nhiễm  khuẩn hoại tử  nằm sâu của nang lông nhất là ở m ông, m ặt cổ. Nhọt đau, nóng đỏ, 

sốt và các triệu  chứng toàn thân. Nhọt có thể biến chứng do sờ  nắn, tiêm , chích gây nên áp xe, viêm  

hạch bạch huyết, nhiễm  trùng huyết. Nếu nhọt ở quanh m iệng rất nguy hiểm  vì có thể gây ra tụ cầu 

m ặt ác tính.

Nhiễm tụ cầu của tổ chức dưới da: là tinh  trạng nhiễm  khuẩn lan rộng ở mô dưới da gây viêm  mô 

tế bào, áp xe dưới da.

+ Nhiễm  khuẩn đường hô hấp: viêm  phổi, viêm mủ màng phổi...

Sốt cao, ho, đau ngực, nghe phổi có nhiều ran ẩm nổ hai bên, hội chứng 3 giảm  nếu tràn mủ màng 

phổi, tình trạng nhiễm  trùng nặng. Trường hợp nặng có thể có dấu hiệu suy hô hấp: khó thở, nhịp thở 

tăng, tím môi và đầu chi, S p 0 2 giảm.

+ Nhiễm khuẩn hệ thần kinh trung ương:

V iêm  màng não mủ, áp xe não, tụ mủ dưới màng cứng, áp xe ngoài màng cứng, viêm  tĩnh mạch 

huyết khối nhiễm  khuẩn nội sọ.

Sốt cao, tình trạng nhiễm  trùng nặng, đau đầu, buồn nôn, nôn, có hội chứng màng não (trong viêm 

màng não mủ) hoặc có dấu hiệu thần kinh khu trú (trong áp xe não ...), rối loạn ý thức (vật vã, lơ mơ 

hoặc hôn mê) hoặc có biểu hiện của hội chứng tăng áp lực nội sọ.

+ Nhiễm khuẩn nội mạch: viêm màng trong tim.

Sốt, tình trạng nhiễm  trùng rõ, ban xuất huyết hay tắc mạch đầu chi, nghe tim  có tiếng thổi do tổn 

thương van ba lá.

+ V iêm  cơ xương: viêm  xương tùy, áp xe cơ, viêm  khớp.

V iêm  tủy xương cấp thường gặp ở các xương như xương chày, đùi, cánh tay, cổ tay. Biểu hiện sốt 

cao, đau dữ dội, thăm  khám  đau vùng bên cạnh đầu xương, đau vùng quanh sụn nối.

V iêm  khớp mủ ở  các khớp lớn xảy ra sau tiêm  khớp bị nhiễm khuẩn.

+ Nhiễm trùng huyết: thường do ổ nhiễm trùng ban đầu làm viêm  tắc tĩnh mạch tại chỗ, vi khuẩn 

xâm nhập vào m áu gây nên các ổ di bệnh ở  nhiều cơ quan khác và tiến triển nặng. Gồm các thể: tối 

cấp, cấp...

- Thể tối cấp: do m ột lượng lớn vi khuẩn xâm nhập vào máu. Tiến triển nặng trong 2 - 5  ngày. Biểu 

hiện sốt cao 39°c -4 0 °c ,  biểu hiện tình trạng sốc nhiễm khuẩn, điển hình của thể tối cấp là tụ cầu mặt.

Nguyên nhân là do sự kích thích đường vào của S.aureus (nặn trứng cá, nặn nhọt non, cạo râu 

xước vào nhọ t...). Lâm sàng với biểu hiện sốt cao, rét run, m ệt lả, nhọt sưng lan rộng sang vùng hố 

mắt, nhãn cầu lồi ra, khó cử động do phù hố mắt, phù kết mạc chứng tỏ có viêm hậu nhãn cầu và có 

thể tắc tĩnh mạch xoang hang, biểu hiện liệt mặt. Tất cả các tổn thương do S.aureus ở vùng đầu mặt 

có thể trờ  thành tụ cầu mặt.

- Thể cấp: với các triệu chứng sốt cao, rét run, mệt lả, mê sảng, tình trạng nhiễm  trùng nặng, bụng 

trướng, gan lách to.

b. Cận lâm sàng
- Công thức máu: bạch cầu máu tăng cao > 10G/L, đặc biệt bạch cầu đa nhân trung tính.

- Xquang phổi: tổn thương viêm  phổi hay tràn dịch màng phổi.
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- Siêu âm phát hiện ồ áp xe cơ đặc biệt cơ đáy chậu, tràn mủ màng phổi, viêm  khớp, viêm màng 

trong tim  (cục sùi)...

- Chụp cắ t lớp vi tính, cộng hường từ  (M RI) phát hiện áp xe não, áp xe ngoài màng cứng, viêm  

tủy xương...

- Chọc dịch tại nơi tổn thương cấy tìm  vi khuẩn:

Dịch màng phổi: đục mủ, xét nghiệm bạch cầu tăng, cấy tìm  vi khuẩn.

Dịch não tủy đục, bạch cầu tăng, có bạch cầu đa nhân trung tính thoái hóa, đường trong dịch não 

tủy giảm, cấy tìm  vi khuẩn.

Chọc ổ áp xe lấy mủ cấy tìm vi khuẩn: ổ áp xe cơ, gan, thận...

- Cấy máu tìm vi khuẩn gây bệnh.

Chẩn đoán nhiễm  khuẩn do S.aureus dựa trên sự phân lập được S.aureus từ  chất mủ hoặc các dịch 

vô khuẩn bình thường trong cơ thể.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Kháng sinh
Sử dụng kháng sinh trong nhiễm trùng do S.aureus phải dựa vào m ức độ nhạy cảm của S.aureus 

với kháng sinh. Những trường hợp nhiễm trùng nhẹ có thể sử dụng kháng sinh đường uống, những 

trường hợp năng sử dụng đường tiêm  tĩnh mạch hoặc phối hợp kháng sinh tùy theo chỉ định.

+ Các kháng sinh sử dụng trong điều trị nhiễm trùng do S.aureus.
- Kháng sinh penicillin  M: m ethicillin, oxacillin, d icloxacillin , naícillin.

- Kháng sinh cephalosporin  thế hệ T. cephazolin, cephalexin ...

- Kháng sinh nhóm lincosam ides: clindam ycin, lincomycin.

- Kháng sinh va rcom yc in .

- Kháng sinh kết hợp 2 streptogram in, quinupristin và dalíopristin.

- Kháng sinh oxazelid inon: linezolid.

- Kháng sinh daptom ycin.

- Kháng sinh nhóm am inoglycosid: gentam icin, am ikacin, tobram ycin, neltim ycin ...

+ Lựa chọn kháng sinh:

- Kháng sinh oxaxillin  và naícillin là 2 loại kháng sinh được chọn sử dụng cho những nhiễm trùng 

nặng do S.aureus.
- Kháng sinh vancom ycin  là thuốc được chọn để điều trị những chủng MRSA. Kháng sinh quinupristin/ 

dalíopristin  và linezolid sử  dụng điều trị những chùng MRSA.

Bảng 1. Sử dụng kháng sinh theo mức độ nhạy cảm

Mức độ nhạy cảm Thuốc lựa chọn đẩu tiên Thuốc thay thế
Nhạy cảm với methicillin Nafcillin hoặc oxacillin 2g/lãn X 6 lán/ngày, có thể phổi 

hợp VỚI kháng sinh nhóm aminoglycosid (amikacin 
15 -  20mg/kg/ngày, netilm icin 4 - ómg/kg/ngày, 
tobramycin 3 - 5mg/kg/ngày)

Cephalosporin thế hệ 1: 2g/lãn X 3 lẩn/ngày, 
vancomycin Ig /lâ n  X 2 lán/ngày, có thể phối hợp 
VỚI kháng sinh nhóm aminoglycosid.

S.aureus kháng 
methicillin (MRSA)

Vancomycin 1 g/lần X 2 lân ngày, có thể phối hợp với 
kháng sinh nhóm aminoglycosid

Quinupristln/dalfoprlstln 7,5mg/kg/lân X 3 
lán/ngày; linezolid 600mg/lán X 2 lán/ngày; 
daptomycln 4 -  6mg/kg/ngày
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Bảng 2. Điều trị kháng sinh trong nhiễm trùng S.aureus

Bệnh nhiễm 
khuẩn

Kháng sinh lựa chọn 
đầu tiên và liều dùng

Kháng sinh thay thế 
và liều dùng

Thời gian 
điều trị

Hội chứng sốc 
nhiễm độc

Clindamycin 900mg/lãn X  3 lán/ngày hay 
oxaxillin 2g/lãn X  6  lán/ngày tiêm tĩnh 
mạch

Cephalosporin thế 1 (C1) 2g/lán x3  lán/ngày 
hoặc vancomycin 1 g/lán X  2 lán/ngày nếu nghi 
ngờMRSA

14 ngày

Viêm mô tế bào Oxaxillin, nafcillin 1 - 2g/lãn TMC cách 
nhau 4 — 6 giờ

C11 - 2g/lãn X  3 lần/ngày, clindamycin 
600mg/län X  3 lán/ngày hoặc vancomycin Ig /lán  
X  2 lán/ngày nếu nghi ngờ MRSA

1 0 -1 4  ngày

Nhọt Nặng: Oxaxillin, naícillin 1-2 g/lán TMC 
cách nhau4 - 6 giờ 
Nhẹ: Cephalexin hay oxaxillin 250 -  
500mg/lần X  4 lân/ngày

C1 Ig /lẫn  X  3 lẩn/ngày, clindamycin 600mg/lân X  

3 lẩn/ngày tiêm TMC hoặc uổng 300mg/lân X  

3 lán/ngày hoặc vancomycin Ig /lán  X  2 lán/ngày 
nếu nghi ngờ MRSA hay dị ứng penicillin

7 - 1 0  ngày

Viêm phổi Oxaxillin, nafdllin  1 - 2g/lán TMC cách 
nhau 4 giờ, có thể phối hợp với kháng 
sinh nhómaminoglycosid

C12g/lắn X  3 lán/ngày, clindamycin 600mg/lân X  

3 lán/ngày hoặc vancomycin Ig /lân  X  2 lán/ngày 
nếu nghi ngờ MRSA

1 4 -2 1  ngày hoặc kéo 
dài hơn

Viêm mủ màng 
phổi

Oxaxillin, nafcillin 2g/lẩn TMC cách 
nhau 4 giờ có thể thêm rifamycin 
300mg/lần X  2 lẩn/ngày

C1 2g/lân X  3 lán/ngày, clindamycin 600mg/lân X  

3 lán/hgày hoặc vancomycin 1g /lãnx2  lán/ngày 
nẽu nghi ngờMRSA

Tùy theo đáp ứng điểu 
trị

Viêm màng não 
mủ

Oxaxillin, nafcillin 2 g/lẩn TMC 
cách nhau 4 giờ

Vancomycin Ig /lã n  X  2 lân/ngày nếu nghi ngờ 
MRSA

Tối thiểu 1 4 -2 1  ngày 
tùy theo đáp ứng

Áp xe ngoài 
màng cứng 
(không có viêm 
màng não)

Oxaxillin, naícillin 2 g/lán TMC 
cách nhau 4 giờ

C1 2g/lán X  3 lán/ngày, clindamycin 600mg/lân X  

3 lán/ngày hoặc vancomycin 1 g/lán X  2 lán/ngày 
nếu nghi ngờ MRSA

Tối thiểu 4 tuán

Áp xe não, viêm 
mủ dưới màng 
cứng

Oxaxillln, nafcillin 2g/lân TMC cách 
nhau 4 giờ có thể thêm rifamycin 
300mg/lẩn X 2 lẩn/ngày

Vancomycin Ig /lân  X  2 lãn/ngày nếu nghi ngờ 
MRSA hay dị ứng penicillin

Tối thiểu 4 tuân tùy theo 
đáp ứng

Viêm xương tủy 
cáp tính

Oxaxillin, nafcillin 2g/lãn TMC cách 
nhau 4 giờ, có thể phối hợp với kháng 
sinh nhóm aminoglycosid

C12g/lán X  3 lán/ngày, clindamycin 600mg/lân X  

3 lán/ngày hoặc vancomycin 1 g/lán X  2 lán/ngày 
nếu nghi ngờ MRSA, có thể phối hợp với kháng 
sinh nhóm aminoglycosid

4 tuân

Viêm xương tủy 
mạn tính

Oxaxillin, nafcillin 2g/lán TMC cách 
nhau 4 giờ, ±  rifamycin 300mg X 2 lán/ 
ngày (uổng)

C12g/lán X  3 lán/ngày, clindamycin 900mg/lân X 

3 lẩn/ngày hoặc vancomycin Ig /lẵn  X  2 lắn/ngày 
nếu nghỉ ngờ MRSA, ±  rifamycin

6 — 8 tuân

Viêm khớp Oxaxillln, nafclllin 2g/lân TMC cách 
nhau 4 giờ, có thể phối hợp với kháng 
sinh nhóm aminoglycosid

C12g/lán X  3 lãn/ngày hoặc vancomycin Ig /lãn  X  

2 lẩn/ngày nếu nghi ngờ MRSA hay d 
ị ứng penicillin

Tối thiểu 3 tuân

Viêm cơ mủ 
(áp xe cơ)

Oxaxillin, nafcillln 1 - 2g/lân TMC cách 
nhau 4 giờ, có thể phối hợp với kháng 
sinh nhóm aminoglycosid

C11 - 2g/lán X  3 lán/ngày hoặc vancomycin 
Ig /lãn X  2 lán/ngày nễu nghi ngờ MRSA hay dị 
ứng penicillin

1 0 -1 4  ngày hoặc kéo 
dài tùy theo đáp ứng

Viêm màng 
trong tim

Oxaxillin, naícillin 2g/lân ĨMC cách 
nhau 4 giờ, ±  gentamicin 1 mg/kg

C12g/lán X  3 lán/ngày hoặc vancomycin 
Ig /lãn X  2 lán/ngày nếu nghi ngờ MRSA hay dị 
ứng penicillin

Tối thiểu 4 tuân

Nhiễm trùng 
huyết đơnthuán

Oxaxillin, naícillỉn 2g/lẩn TMC cách 
nhau 4  giờ, có thể phối hợp V Ớ I kháng 
sinh nhóm aminoglycosid

C12g/lân X  3 lán/ngày hoặc vancomycin 
Ig /lãn X  2 lán/ngày nếu nghi ngờ MRSA hay dị 
ứng penicillin

1 0 -1 4  ngày hoặc kéo 
dài tùy theo đáp ứng

Nhiễm trùng 
huyẽt có biển 
chứng

Oxaxillin, nafcillin 2g/lánĩM C cách 
nhau 4 giờ, có thể phôi hợp với kháng 
sinh nhóm aminoglycosid

C12g/lãn X  3 lán/ngày hoặc vancomycin 
Ig /lẩn X  2 lán/ngày nếu nghi ngờ MRSA hay dị 
ứng penicillin, cé thể phối hợp với kháng sinh 
nhómaminoglycosid

4 tuân

(Chi chú: Cephalosporin thế hệ 1: C1; TMC: tĩnh mạch chậm)
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2. Điều trị triệu chứng
- Sử dụng thuốc hạ nhiệt: paracetam ol...

- Xử  trí sốc nhiễm  khuẩn, suy hô hấp, rối loạn đông m áu (xem  phác đồ chẩn đoán và xử  trí sốc 

nhiễm  khuẩn).

2. Can thiệp ngoại khoa
- Cắt lọc mô hoại tử, rửa sạch vết thương, không khâu kín vết thương.

- Chích rạch, mổ dẫn lưu ổ áp xe cơ. áp xe ngoài màng cứng, áp xe não, áp xe ngoài mảng cứng, 

mủ màng phổi...

IV. PHÒNG BỆNH

Biện pháp phòng nhiễm  những chủng S.aureus kháng thuốc là: rửa tay trước và sau khi tiếp xúc với 

bệnh nhân.
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BỆNH SỐT MÒ

I. ĐẠI CƯƠNG

Sốt mò là m ột bệnh truyền nhiễm, lây truyền qua vết đốt của ấu trùng mò, khởi phát cấp tính, biểu 

hiện đa dạng, bao gồm  sốt, vế t loét ngoài da, phát ban, sưng hạch, tổn thư ơng nhiều cơ quan và phủ 

tạng; có thể diễn biến nặng, dẫn tới tử  vong, nhưng tiến triển tố t và hồi phục nhanh nếu được điều trị 

thích hợp.

Nguyên nhân gây bệnh: Oríentia tsutsugamushi. ồ  bệnh và trung gian truyền bệnh là mò 

Leptotrombidium. s ố t mò lưu hành chủ yếu ở  vùng nông thôn, rừng núi. Bệnh thường xuất hiện lẻ tẻ, 

có thể gặp quanh năm, cao điểm  là các tháng xuân -  hè -  thu.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Triệu chứng lâm sàng
- Thờ i gian ủ bệnh: 6 - 2 1  ngày (trung bình 9 - 1 2  ngày).

- Sốt: thường đột ngột; sốt cao liên tục, có thể kèm theo rét run, đau đầu, đau mỏi người.

- Biểu hiện da và niêm mạc:

+ Da sung huyết, có thể phù nhẹ dưới da vùng mặt và mu chân; sung huyết kết m ạc mắt.

+ v ế t  loét ngoài da: là dấu hiệu đặc hiệu của sốt mò; có dạng hình bầu dục, kích thước 0,5-2cm, 

có vẩy đen hoặc đã bong vẩy; thường không đau, khu trú ở những vùng da mềm như nách, ngực, cổ, 

bẹn, bụng, v.v...

+ Ban ngoài da: thường xuất hiện vào cuối tuần thứ  nhất của bệnh, có dạng dát sần, phân bổ chủ 

yếu ở  thân, có thể ở  cả chân tay; có thể gặp ban xuất huyết.

- Sưng hạch; sưng hạch tạ i chỗ vết loét, hạch toàn thân; kích thư ớc 1,5 - 2cm, mềm, không đau, di 

động bình thường.

- Gan to, lách to: gặp ở m ột số bệnh nhân; m ột số trường hợp có vàng da.

-T ổ n  thương phổi: bệnh nhân thường có ho; nghe phổi có thể  có ran; m ột số bệnh nhân có tràn dịch 

màng phổi; những trường hợp sốt mò nặng có khó thở, suy hô hấp cấp.

- Tổn thương tim  mạch: bệnh nhân thường có tình trạng huyết áp hạ; có thể  có viêm cơ tim.

- V iêm  màng não, viêm  não gặp ở một số ít các trường hợp.

b. Cận lâm sàng
- Công thứ c máu: bạch cầu bình thường hoặc tăng; tỉ lệ bạch cầu lym pho và m ono thường tăng; tiểu 

cầu có thể hạ.

- Xquang phổi: tổn thương kiểu viêm  phế quản; m ột số bệnh nhân có tổn thương viêm phổi.

- Chức năng gan: thường thấy tăng AST, ALT; có thể tăng bilirubin, g iảm  album in.
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- C hức năng thận: nước tiểu có protein và hồng cầu. Suy thận (tăng ure huyết và creatinin) gặp ở  

một số ít trường hợp, thường hồi phục nhanh chóng khi bệnh nhân được điều trị phù hợp.

- Siêu âm: có thể có gan lách to, tràn dịch màng phổi, màng bụng.

2. Chẩn đoán phân biệt
- Thương hàn cũng có các biểu hiện sốt, gan lách to và tổn thương nhiều hệ cơ  quan và phủ tạng. 

Khác với sốt mò, thương hàn thường khởi phát bán cấp và đi kèm với triệu chứng rối loạn tiêu hóa. 

Hồng ban trong thương hàn có số lượng ít, phân bổ chủ yếu ở bụng và ngực. Dấu hiệu trướng bụng và 

ùng ục hố chậu phải rất đặc hiệu cho thương hàn. Xét nghiệm  máu thường thấy bạch cầu hạ; nuôi cấy 

máu, phân và một số bệnh phẩm  khác m ọc vi khuẩn thương hàn (s.typhi, s .paratyphi các loại).

- Bệnh do Leptospira: bệnh cấp tính, biểu hiện chính là sốt, đau cơ, có thể  có phát ban, vàng da, tổn 

thương phổi, suy thận; xét nghiệm  máu cũng có thể có  hạ tiểu cầu, tăng men gan. Dấu hiệu gợi ý chẩn 

đoán bệnh do leptospira là đau cơ và suy thận.

- Các bệnh nhiễm arbovirus: thường có diễn biến cấp tính với các triệu chứng sốt, đau đầu, mỏi 

người, có thể có phát ban. Các bệnh nhiễm  arbovirus thường không đi kèm với gan lách to, ít khi có biểu 

hiện đồng thời ở nhiều cơ  quan và phù tạng, và thường tự  khỏi trong vòng 5 - 7  ngày.

- Các bệnh nhiễm  rickettsia khác (sốt chuột và sốt do rickettsia nhóm phát ban). Các biểu hiện tương 

tự  như sốt mò, bao gồm  sốt, đau đầu, mỏi người, phát ban, tổn thương m ột số cơ  quan và phủ tạng, 

vết loét đặc hiệu ngoài da không gặp trong bệnh sốt chuột, có thể gặp trong sốt do rickettsia nhóm phát 

ban nhưng hiếm hơn trong sốt mò. Các bệnh này thường tiến triển lành tính, và cũng đáp ứng với các 

thuốc điều trị như doxycyclin, ch loram phenicol.

- Nhiễm trùng huyết: có sốt, tổn thương nhiều cơ quan và phủ tạng như trong sốt mò. Nhiễm trùng 

huyết thường ít khi đi kèm với sung huyết và phát ban trên da, tràn dịch các m àng, c ầ n  làm xét nghiệm 

cấy máu để xác định vi khuẩn gây nhiễm  trùng huyết.

3. Chẩn đoán nguyên nhân
Các xét nghiệm  huyết thanh học chẩn đoán sốt mò:

- Kháng thể hấp phụ m iễn dịch gắn men (ELISA).

- Kháng thể m iễn dịch huỳnh quang gián tiếp (IFA).

- Kháng thể m iễn dịch gián tiếp peroxidase (IIP).

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị kháng sinh
Điều trị bằng m ột trong các thuốc kháng sinh có tác dụng với rickettsia sau đây:

- D oxycyclin: liều 0,1 g X 2 viên uống chia 2 lần/ngày trong 5 ngày, uốn g  thuốc sau khi ăn để tránh 

nôn. Cho bệnh nhân uống bù thuốc nếu bị nôn trong vòng 2 g iờ  sau khi uống thuốc.

-A z ith rom ycin  500m g uống m ột v iên/ngày X 1 - 3 ngày. C hỉ định cho trẻ dướ i 8 tuổi và phụ nữ có thai.

-Te tracyc lin  liều 25 - 50m g/kg cân nặng/ngày, uống chia 4 lần trong 5 ngày.

- C hloram phenico l liều trung binh 50m g/kg cân nặng uống 2 lần/ngày trong 5 ngày.

2. Điều trị hỗ trợ
- Hạ nhiệt bằng paracetam ol hoặc m ột thuốc hạ nhiệt khác, chườm  mát, khi bệnh nhân sốt cao.

- Bù dịch đường uống (dung dịch O RS) hoặc tĩnh m ạch (dung d ịch natri ch lorid  0,9%, R inger lactat, 

g lucose 5%) nếu bệnh nhân sốt cao và ăn uống kém. Bù dịch tĩnh mạch thận trọng khi bệnh nhân có 

biểu hiện suy hô hấp -  truyền nhiều dịch có thể làm cho tình trạng suy hô hấp nặng thêm  gây tử vong.
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- Đ iều trị suy hô hấp/tuần hoàn: cho bệnh nhân thở  oxy qua ống thông mũi hoặc qua mặt nạ, đặt nội 

khí quản và thở m áy nếu tinh  trạng suy hô hấp nặng. Đ ặt ca the ter tĩnh m ạch dưới đòn, kiểm soát áp 

lực tĩnh m ạch trung tâm ; bù dịch kết hợp với các thuốc vận mạch (như  dopam in) trong trường hợp hạ 

huyết áp.

- Đ iều trị suy thận: bù dịch, lợi niệu.

IV. D ự  PHÒNG

- Chống ấu trùng mò đốt bằng cách m ặc quần áo kín, quần áo có ngâm tẩm  các hóa chất chống 

côn trùng như benzyl benzoat, bôi các hóa chất xua côn trùng như die thylto luam id lên các vùng da hở.

- D iệt chuột, sử  dụng hóa chất diệt côn trùng, diệt có  hoặc đốt cỏ.
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BÊNHTHƯƠNG HÀN

I. ĐẠI CƯƠNG

Bệnh thương hàn là m ột bệnh truyền nhiễm  cấp tính gây dịch, lây truyền theo đường tiêu hóa hầu 

hết do trự c khuẩn Salmonella typhi gây nên.

Nguồn lây bệnh chủ yếu là người bao gồm  người bệnh, người bệnh trong thờ i kì hồi phục và người 

lành mang vi khuẩn mạn tính.

- Salmonella typhi là trự c khuẩn gram  âm không sinh nha bào dễ m ọc ở môi trường nuôi cấy thông 

thường, trự c khuẩn có 3 loại kháng nguyên chính: o , H và Vi.

- Đ ặc điểm  lâm sàng là số t kéo dài và gây nhiều biến chứng, đặc b iệ t là xuất huyết tiêu hóa và 

thủng ruột.

- Hiện nay vi khuẩn Salmonella typhl đa kháng các kháng sinh như am pixillin, co-trim oxazol, 

ch loram phenicol, đặc biệt m ột số chùng vi khuẩn kháng quinolon đã xuất hiện.

II. CHẨN ĐOÁN

1. C hẩn  đoá n  xá c  đ ịn h

a. Lâm sàng
+ Thời kì nung bệnh: 7 - 1 5  ngày. Thường không có triệu chứng gì đặc biệt.

+ Thời kì khởi phát: 5 - 7  ngày, s ố t từ  từ  tăng dần, nhức đầu, m ệt mỏi, táo  bón.

+ Thời kì toàn phát: 2 - 3  tuần.

- Sốt cao liên tục 3 9 °c  - 4 0 °c , sốt hình cao nguyên.

- Tình trạng nhiễm  trùng nhiễm  độc toàn thân: li bì, môi khô, lưỡi bẩn.

- Đ ào ban đường kính 2 - 4mm , ở bụng, phần dưới ngực, hông.

- Rối loạn tiêu hóa: đi ngoài phân lỏng sệt, màu vàng nâu rất khẳm, 5 - 6  lần/ngày.

Bụng trướng, óc ách hố chậu phải, gan lách to.

- Phổi: có ran, gõ đục đáy phổi phải.

- Tim: tiếng tim  mờ, m ạch nhiệt độ phân ly đôi khi có tiếng ngựa phi.

- Họng: loét họng Duguet.

+ Thời ki lui bệnh: kéo dài vài tuần. Các triệu chứng giảm  dần rồi khỏi bệnh.

Trong thực tế lâm sàng có thể áp dụng các triệu chứng lâm sàng sau để định hướng chẩn đoán bệnh 

thương hàn:

- Sốt > 7 ngày.

- Tình trạng nhiễm  trùng, nhiễm  độc toàn thân.

- Rối loạn tiêu hóa (ỉa lỏng, trướng bụng).

- Gan, lách to.

- Đ ào ban.
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b. Dịch tễ học
- Sống ở vùng dịch lưu hành.

- Tiếp xúc với bệnh nhân thương hàn.

c. Xét nghiệm
•  Công thức máu:

- Bạch cầu bình thường hoặc giảm.

- Hồng cầu và tiểu cầu: bình thường.

•  Phân lập vi khuẩn: khi phân lập được vi khuẩn cần làm kháng sinh đồ để đánh giá mức độ nhạy 

cảm của vi khuẩn với kháng sinh.

- Cấy máu: là xét nghiệm  có giá trị nhất để chẩn đoán xác định, c ầ n  cấy máu trước khl sử dụng 

kháng sinh, tỉ lệ dương tính cao trong những tuần đầu của bệnh.

- Cấy tủy xương: là phương pháp để phân lập vi khuẩn nhất là khi bệnh nhân đã sử dụng kháng sinh 

làm giảm tỉ lệ cấy máu dương tính.

- Cấy phân: tỉ lệ dương tính từ  tuần thứ  2 - 3  của bệnh.

•  Phản ứng huyết thanh:

- Phản ứng W idal: kĩ thuật này phải thực hiện 2 lần cách nhau ít nhất 1 tuần nếu hiệu giá kháng thể

0  > 1/200 ngay từ  lần đầu tiên hoặc hiệu giá kháng thể o  lần 2 cao gấp 4 lần hiệu giá kháng thể o  lần

1 có giá trị chẩn đoán xác định.

- Các kĩ thuật khác như ELISA; IFA... cũng cho độ nhậy và độ đặc hiệu cao.

2. Chẩn đoán phân biệt
•  Bệnh sốt rét:

- Có yếu tố dịch tễ học: sống hay đến vùng dịch tễ sốt rét.

- Biểu hiện lâm sàng cơn sốt rét: sốt cao, rét run vã mồ hôi, cơn xảy ra theo chu kì tùy theo chùng 

loại kí sinh trùng.

- X é t nghiệm  máu tìm  thấy kí sinh trùng sốt rét.

•  Bệnh sốt mò:

- Sốt cao, phát ban, da và củng mạc mắt sung huyết, nổi hạch.

- v ế t  loét do ấu trùng mò đốt (Eschar).

•  V iêm  nội tâm  m ạc nhiễm  khuẩn (Osler)

- Sốt, có bệnh cảnh nhiễm  trùng, có tổn thương tim.

- Siêu âm tim  có sùi van tim.

•  Nhiễm  trùng huyết:

- Có bệnh cảnh nhiễm  trùng: sốt cao, gai rét, gan lách to.

- Có triệu chứng của nhiễm  trùng cơ quan ngõ vào.

- Xét ngh iệm : bạch cầu máu tăng, đặc biệt bạch cầu đa nhân trung tính.

- Cấy máu: phân lập được vi khuẩn gây bệnh có giá trị chẩn đoán xác định.

•  Bệnh nung mủ sâu:

- Thường gặp nhất áp xe gan, áp xe dưới cơ hoành...

- Sốt cao kèm rét run, đau bụng, giảm di động cơ hoành.

- Công thức máu: bạch cầu máu tăng với tỉ lệ đa nhân trung tính tăng cao.

- Chẩn đoán dựa vào siêu âm hoặc chụp cắt lớp vi tính ổ bụng thấy ổ áp xe.
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III. BIẾN CHỨNG

1. B iến  c h ứ n g  đ ư ờ n g  tiê u  hóa

•  Xuất huyết tiêu hóa:

- Chiếm  15% các trường hợp, thường ở đoạn cuối ruột non.

- Triệu chứng thường xảy ra vào tuần thứ  2 - 3  của bệnh.

- Xuất huyết tiêu hóa có thể nhẹ, tự  khỏi, nhưng cũng có thể gặp bệnh cảnh nặng với các dấu hiệu 

sốc: m ạch nhanh, huyết áp hạ, da xanh, bụng trướng, đi ngoài phân đen.

- X é t  nghiệm : hồng cầu, hem oglobin giảm.

•  Thủng ruột:

- V ị trí: thường gặp trong khoảng 60cm  đoạn cuối hồi tràng gần góc hồi manh tràng.

- Triệu chứng thường xảy ra vào tuần thứ  2 - 3 của bệnh.

- Biểu hiện lâm sàng: đau bụng dữ  dội ở hố chậu phải hoặc lan tỏa toàn bụng, mạch nhanh, huyết 

áp hạ. Khám có phản ứng thành bụng, cảm  ứng phúc mạc, gõ m ất diện đục trư ớ c gan.

- Xét nghiệm: bạch cầu máu tăng cao. Chụp ổ bụng không chuẩn bị có hình ảnh liềm hơi dưới cơ hoành.

•  Biến chứng gan mật: viêm  gan, viêm  túi mật...

2. B iến  c h ứ n g  tim  m ạch

- V iêm  cơ tim , trụy tim  mạch.

- V iêm  tắc động mạch, tĩnh mạch.

-V iê m  màng ngoài tim.

3. B iến  ch ứ n g  đ ư ờ n g  t iế t  n iệu

V iêm  tiểu cầu thận, suy thận cấp.

4. N h iễm  trù n g  kh u  trú  c ơ  q ua n : viêm  màng não mù, viêm  đài bể thận...

IV. ĐIỀU TRỊ

1. N guyên  tắ c  đ iề u  t r ị

- Lựa chọn kháng sinh theo kháng sinh đồ.

- Bồi phụ nước, điện giải đầy đủ.

- Chế độ dinh dưỡng tốt, ăn thức ăn mềm, lỏng.

- Phòng ngừa và phát hiện sớm, xử  trí kịp thời các biến chứng.

2. K háng  s in h

a. Với trẻ em dưới 12 tuổi và phụ nữ có thai
- Ceftriaxon: 80 - 100m g/kg/24 g iờ  hoặc ceíotaxim  50 - 100m g/kg/24 g iờ  X 10 -1 4  ngày.

b. Với người lớn
+ C iprofloxacin: viên 500m g ngày uống 2 viên X 7 -1 0  ngày hoặc 

+ Pefloxacin: 400m g X 2 lần/ngày, uống hay truyền tĩnh m ạch trong 7 - 1 0  ngày hoặc 

+ Norfloxacin 400m g/ngày X 7 -  10 ngày hoặc

+ Ceftriaxon: 80 - 100m g/kg/24 g iờ  hoặc cefotaxim  50 - 100m g/kg/24 g iờ  X 10 -1 4  ngày.

+ Các kháng sinh khác có thể sử dụng nếu vi khuẩn thương hàn kháng với các kháng sinh 

cephalosporin thế hệ 3, fluoroquinolon:

Azithrom ycin  liều trẻ  em 20m g/kg/ngày và người lớn 1g/ngày trong 5 ngày.

+ Các kháng sinh khác
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Những kháng sinh cổ điển rất ít được sử dụng vì tình hình kháng thuốc phổ biến tại V iệt Nam, tuy 

nhiên có thể  sử dụng nếu vi khuẩn còn nhạy cảm:

-A m ox ic illin , ampixillin: 75 - 100mg/kg/24 giờ.

- Co-trim oxazol 60m g/kg/24 giờ.

- Chloram phenico l 30 - 50m g/kg/24 giờ.

Thời gian điều trị trong 7 - 1 4  ngày.

2. Điều trị triệu chứng
- Bù nước điện giải tùy theo tình trạng người bệnh, trợ  tim  mạch.

- Hạ nhiệt bằng paracetam ol, chườm  mát.

- D inh dưỡng: chế độ ăn lỏng, mềm, đủ dinh dưỡng.

- Corticoid: ch ỉ được sử dụng khi bệnh nặng có rối loạn tri giác, lơ mơ, hôn mê, do tình trạng nhiễm 

độc nặng hoặc tình trạng sốc với m ục đích làm giảm nhanh các biểu hiện đe dọa tử  vong trước khi 

kháng sinh đặc hiệu có tác dụng.

Dexamethason 3mg/kg truyền tĩnh mạch trong 30 phút, sau đó 1mg/kg/6 giờ, chỉ sử dụng trong 48 giờ.

3. Điều trị biến chứng
+ Xuất huyết tiêu hóa:

- Sử dụng các thuốc cọ mạch, truyền máu cùng nhóm.

- Phẫu thuật cắt ruột (nơ i chảy máu) khi điều trị nội khoa không kết quả.

+ Thủng ruột:

- Chống sốc và điều trị ngoại khoa mổ khâu lỗ thủng.

- Đ iều trị kháng sinh toàn thân.

V. PHÒNG BỆNH

Cách ly người bệnh và xử lí chất thải của người bệnh.

- Đ iều trị người lành mang trùng.

- Vệ sinh môi trường, g iáo dục cộng đồng về vệ sinh ăn uống và bảo vệ nguồn nước sạch.

- Tiêm  phòng bằng vaccin.
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BÊNH LYTRƯC KHUẤN

I. ĐẠI CƯƠNG

- Đ ịnh nghĩa: lỵ trự c khuẩn là bệnh nhiễm khuẩn đường tiêu hóa cấp tính do trực khuẩn Shigella gây 

nên và có thể gây thành dịch. Bệnh cảnh lâm sàng từ  tiêu chảy nhẹ đến nặng, đau bụng, mót rặn, phân 

nhày máu, sốt và dấu hiệu nhiễm trùng - nhiễm độc.

- Căn nguyên: trự c khuẩn Shigella thuộc họ Enterobacteriaceae, là trự c khuẩn gram  âm.

Shigella có 4 nhóm huyết thanh:

- Shigella dysenteriae.
- Shigella flexneri.
- Shigella boydii.
- Shigella sonnei.
Nhóm Shigella dysenteriae có 10 typ, trong đó typ S.shiga gây nên bệnh cảnh lâm sàng nặng, dễ tử  

vong (Shigella shiga).
- Bệnh lỵ trực khuẩn hay gây những vụ dịch nhỏ ở nơi đông người, vệ sinh kém, bệnh tăng lên về 

mùa hè và liên quan đến phân - nước - rác.

- Nguồn bệnh: người lành mang trùng và người bệnh (người bệnh đang thờ i kì hồi phục thải nhiều 

vi khuẩn trong phân tớ i 6 tuần sau khi khỏi bệnh).

II. CHẦN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
- Dịch tễ học: bệnh xảy ra đồng loạt trên địa bàn hẹp, trong thờ i gian ngắn.

- Lâm sàng: bệnh diễn biến cấp tính với các hội chứng:

+ Hội chứng lỵ: bệnh nhân đau quặn, mót rặn, phân nhày máu mũi.

+ Hội chứng nhiễm  khuẩn: bệnh nhân sốt cao, tình trạng nhiễm  trùng, nhiễm  độc rõ.

+ M ất nước và điện giải.

- X é t  nghiệm:

+ Công tức máu: bạch cầu tăng cao, trong đó tỉ lệ bạch cầu đa nhân trung tính tăng.

+ Cấy phân: tìm  Shigella (lấy phân xét nghiệm ở  chỗ có chất nhầy máu, cấy trên môi trường thạch 

máu khi chưa dung kháng sinh).

+ Soi phân tươi: có nhiều hồng cầu và bạch cầu đa nhân.

+ Soi trực tràng: thấy hình ảnh viêm  lan tỏa cấp tính niêm m ạc trực tràng, có vết loét nông, có thể 

xuất huyết.

+ Chẩn đoán huyết thanh: chỉ dùng từ  ngày thứ 7 với S.shigaỉì lệ 1/50, s.tlexneriịỉ  lệ 1/150 là có giá 

trị (m ột số người m ắc bệnh mà không có biểu hiện lâm sàng thì kết quả cũng dương tính).

+ Phương pháp m iễn dịch huỳnh quang để phát hiện vi khuẩn trong phân.



761H ướng dẫn chẩn đoán va điễu trị bệnh Nội khoa

2. Chẩn đoán phân biệt
•  Nguyên nhân tại ruột:

+ Salmoneela typhi (thương hàn): bệnh nhân sốt từ  từ  tăng dần, rối loạn tiêu hóa, dấu hiệu typhos, 

bạch cầu trong máu bình thường hoặc g iảm ...

+ s. typhimurium, S.chollerasuis, S.enteritidis (nhiễm  trùng nhiễm độc thức ăn): bệnh nhân sốt cao, 

đi ngoài phân tóe  nước, bạch cầu trong máu tăng cao...

+ Tụ cầu: do độc tố tụ cầu, bệnh nhân không sốt, phân tóe nước, bạch cầu trong máu bình thường...

+ Tả (thể nhẹ): không sốt, nôn nhiều, đi ngoài phân toàn nước, tiêu chảy phân nhiều nước, chuột rút...

+ Lỵ amíp: bệnh nhân sốt nhẹ hoặc không sốt, hội chứng lỵ nhẹ và không điển hình, bạch cầu trong 

máu không tăng.

•  Nguyên nhân ngoài ruột:

+ Nhiễm trùng tại tiểu khung: nhiễm trùng tiế t niệu ở  nam và bộ phận sinh dục nữ, sau phẫu thuật ổ 

bụng nhiễm trùng.

+ Không nhiễm  trùng: u xơ  tử  cung, u nang vòi trứng, u xơ  tiền liệt tuyến, chửa ngoài tử cung... (kích 

thích trự c tràng gây hội chứng lỵ).

III.ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc
Bù nước, điện giải và điều trị căn nguyên.

2. Bồi phụ nước điện giải
Thể nhẹ: uống ORS.

Thể nặng (mất nước nhiều, trụy mạch, hạ huyết áp ...): truyền dịch, chù yếu các dung dịch đẳng 

trương, tố t nhất dung dịch R inger lactat.

3. Điều trị đặc hiệu
Kháng sinh có vai trò rút ngắn thời gian bệnh và giảm ngắn thời gian thải vi khuẩn ra phân.

- C iprofloxacin 500mg X 2 viên/ngày/3 -  5 ngày.

- Pefloxacin 400m g X 2 viên/ngày/3 -  5 ngày.

-  O floxacin 200m g X 2 viên/ngày/3 -  5 ngày.

-A c id  nalidixic 1g: người lớn 2g/ngày/3 -  5 ngày. Trẻ em 55m g/kg/ngày/3 -  5 ngày (không dùng cho 

trẻ em dưới 3 tháng tuổi).

Có thể dùng cho phụ nữ có thai hay bệnh nhân không uống được: ceftriazon, azithrom ycin.

Trước đây khi chưa có hiện tượng Shigella kháng thuốc, người ta  thường dùng:

+ C otrim oxazol 480m g (sulfam ethoxazol 400mg + trim etoprim  80mg).

Trẻ em 2 -  3 tuổi 1 viên/ngày.

4 - 6  tuổi 2 viên/ngày.

7 - 1 1  tuổi 3 viên/ngày.

Người lớn và trẻ em trên 12 tuổi uống 4 viên/ngày.

Thời gian dùng 5 - 7  ngày. Thuốc không dùng cho phụ nữ có thai và trẻ sơ sinh.

4. Điều trị hỗ trợ
- Hạ sốt: paracetam ol 0,5g.

- G iảm đau: Nospa, spasm averin, atropin sulíạt.

- Trợ lực, dùng vitam in nhóm B.
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- Thụt tháo.

-A n  thần: trẻ em co giật dùng d iazepam  hay phenobacbita l.

- Dinh dưỡng: ăn cháo thịt, trẻ  em vẫn bú mẹ bình thường.

5. Tiêu chuẩn ra viện
- Bệnh nhân ra viện khi cấy phân 2 lần cách nhau 3 ngày âm tính.

- Khi bệnh nhân khỏi lâm sàng mà cấy phân vẫn dưong tính thì giao cho trung tâm  y tế dự phòng.

IV. PHÒNG BỆNH

- Vệ sinh thực phẩm, vệ sinh ăn uống và vệ sinh nước.

- Cắt khâu trung gian truyền bệnh: diệt ruồi, nhặng...

- Phát hiện và điều trị kịp thờ i người lành mang trùng, người nhiễm  trùng nhẹ, nhất là nhân viên chế 

biến thực phẩm.

- G iáo dục sức khỏe: rửa tay bằng xà phòng trước khi ăn uống và khi chế biến thực phẩm. Sử dụng 

nước sạch.
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Chương 11

DỊ ỨNG - MIỄN DỊCH LÂM SÀNG

BỆNH VIỆN BẠCH MAI



xơ  CỨNG Bì HỆ THỐNG TIẾN TRIỂN
-----------------------------------------f------ ------ « -------------------------------------- -—

I. ĐỊNH NGHĨA

Xơ cứng bì hệ thống (XCBHT) lả m ột bệnh tự m iễn dịch mạn tính, không rõ căn nguyên, đặc trưng 

về lâm sàng bởi tình trạng dầy và cứng da do sự tích lũy colagen, liên quan đến nhiều hệ cơ quan bao 

gồm ống tiêu hoá, tim , phổi, thận và m ạch máu.

II. CHẨN ĐOÁN

1. C hẩn  đoá n  xá c  đ ịn h

а. Triệu chứng lâm sàng
- Da: dày cứng da, phù nề, vôi hoá, rối loạn sắc tố da.

- Khớp: viêm  khớp, sưng, nóng, đỏ, biến dạng, ...

- Khám đầu chi: phát hiện tím, nhợt hoặc hoại từ  đầu chi (hội chứng Raynaud).

- Phổi: ho khan, ran nổ, ran ẩm, hội chứng đông đặc, ...

- Tim mạch: có thể có tăng huyết áp, rối loạn nhịp tim , tiếng cọ màng tim , các tiếng thổi ở tim, các 

biểu hiện suy tim  phải (gan to, tĩnh m ạch cổ n ổ i, ...).

- Tiêu hóa: nuốt nghẹn, rối loạn tiêu hóa, hội chứng trào  ngược.

- Thận: biểu hiện viêm  cầu thận, hội chứng thận hư (HCTH), suy thận (phù, đái ít, đái đỏ, thiểu niệu, 

vô niệu).

б. Triệu chứng cận lâm sàng
- Công thức máu: có thể có hồng cầu (HC) giảm, hem oglobin giảm, bạch cầu (BC) tăng, tốc độ lắng 

máu tăng.

- Đ ịnh lượng ure tăng, creatin in tăng, kali máu tăng trong trường hợp có suy thận.

- Tồng phân tích nước tiểu: protein niệu, HC, BC, trụ niệu trong trường hợp có tổn thương thận.

- Đ iện di protein huyết thanh: album in giảm, g lobulin  tăng.

- Đ o chức năng phổi: FVC, FE V 1.

- Chụp Xquang tim  phổi, CT scan lồng ngực (nếu nghi ngờ có tổn thương phổi kẽ).

- Siêu âm D opper mạch chi, mạch thận: hẹp mạch, giảm tốc độ dòng chảy trong động mạch, tĩnh mạch.

- Đ iện 'tâm  đồ.

- Nội soi dạ dày - tá tràng.

- Kháng thể kháng nhân (ANA) dương tính đặc hiệu với xơ  cứng bì.

c. Tiêu chuẩn chẩn đoán của Hội thấp khớp học Hoa Kỳ năm 1980
- T iêu chuẩn chính:

+ Xơ cứng da: dày da, cứng da đối xứng ở  ngón tay, gốc các khớp liên đốt hoặc khớp đốt bàn tay 

Tổn thương da có thể liên quan đến toàn bộ bàn tay, cổ, ngực, bụng, mặt.
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- Tiêu chuẩn phụ:
+ Xơ cứng đầu chi: các tổn thương da mô tả trên giới hạn ở ngón tay.
+ Sẹo lõm hoặc mất lớp mô đệm đầu ngón tay, ngón chân: hậu quả của tắc mạch hoặc nhồi máu.
+ Xơ hoá hai đáy phổi: hình ảnh mờ dạng lưới hoặc nốt, hình tổ ong hoặc hình kính mờ ở hai đáy 

phổi trên phim thẳng hoặc phim CT scan lồng ngực.
* Chẩn đoán xác định khi có 1 tiêu chuẩn chính hoặc > 2 tiêu chuẩn phụ.

2. Chẩn đoán phân biệt
a. Viêm  k h ớ p  d ạ n g  th ấp

- Viêm sưng, nóng, đỏ đau nhiều khớp, đặc biệt là các khớp ngón tay, bàn ngón tay.
- Cứng khớp buổi sáng.
- Yếu tố dạng thấp (Rheumatoid factor) dương tính ở xấp xỉ 80% bệnh nhân.
- Chẩn đoán xác định khi có > 4/7 tiêu chuẩn trong bảng tiêu chuẩn chẩn đoán viêm khớp dạng thấp 

của Hội Thấp khớp học Hoa Kỳ năm 1987.
b. L u p u s  b a n  đ ỏ  h ệ  th ố n g

- Ban đỏ hình cánh bướm ở mặt, đau khớp, rụng tóc.
- Xét nghiệm kháng thể kháng nhân phối hợp, kháng ds-DNA dương tính.
- Chẩn đoán xác định khi có ằ 4/11 tiêu chuẩn của Hội Thấp khớp học Hoa Kỳ năm 1997.
c. V iêm  d a  cơ , v iê m  đ a  c ơ

- Đau cơ, yếu cơ chủ yếu các cơ ở gốc chi, có thể kèm theo các mảng ban tím ở da.
- Xét nghiệm men cơ trong máu tăng cao.
- Thường có nguyên nhân ác tính > 50% các trường hợp.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc điều trị: điều trị kiểm soát bệnh phối hợp điều trị triệu chứng.

2. Phương pháp điều trị
a. Các thuốc kiểm soát bệnh
- Glucocorticoid:
+ Methylprednisolon, prednisolon hoặc prednison 1,5-2mg/kg/24 giờ, giảm dần liều 10mg/tuần và 

duy trì ở liều 5- 10mg/ngày.
+ ít tác dụng trong kiểm soát bệnh và nhiều tác dụng phụ nên tránh sử dụng kéo dài.
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- Cyclophosphamid:
+ Chỉ định: tổn thương phổi kẽ của xơ cứng bì hệ thống tiến triển (XCBHTTT) không đáp ứng với 

các thuốc khác.
+ Liều lượng: uống 1-2mg/kg/24 giờ hoặc truyền tĩnh mạch 3 - 4 tuần một lần, mỗi lần 500 - 1000mg, 

giảm liều khi có suy thận. Thời gian điều trị > 6 tháng.
+ Theo dõi điều trị: CTM 1 tuần/lần, xét nghiệm chức năng gan thận trước điều trị và 1 tháng/lần 

trong thời gian điều trị. Ngừng điều trị nếu SLBC < 1.5G/L, TC < 100G/L, HC niệu (+). Bù dịch tối đa trong 
thời gian điều trị để tăng thải thuốc.

- Cyclosporin A:
+ Chỉ định: tổn thương phổi kẽ của XCBHTTT.
+ Liều lượng: 2 - 5mg/kg/24 giờ, uống chia 2 lần trong > 6 tháng.
+ Theo dõi điều trị: đo HA hàng tuần. Xét nghiệm chức năng thận trước điều trị và 1 tháng/lần, mức 

lọc cầu thận 3 tháng/lần trong thời gian điều trị.
b. Điều trị triệu chứng
- Hội chứng-Raynaud:
+ Tránh tiếp xúc với khói thuốc lá, tránh lạnh, giữ ấm toàn bộ cơ thể, đặc biệt bàn tay và tránh các 

sang chấn tâm lí.
+ Thuốc: thuốc chẹn kênh calci đường uống (đặc biệt là nifedipin) có hiệu quả tốt nhất. Nếu không 

hiệu quả có thể dùng thêm iloprost truyền tĩnh mạch, prazosin uống hoặc nitroglycerin dán tại chỗ.
+ Khi có loét đầu chi: đảm bảo vô trùng, tránh bội nhiễm vùng tổn thương. Phẫu thuật loại bỏ tổ chức 

hoại tử và cắt cụt là những giải pháp cuối cùng.
- Tổn thương da:
+ Hạn chế tắm vì có thể làm khô da.
+ Sử dụng kem làm ẩm da chứa lanolin.
+ Colchicin có thể có hiệu quả với triệu chứng calci hoá dưới da.
- Triệu chứng cơ xương khớp:
+ Thuốc chống viêm không steroid (NSAIDs) có hiệu quả trong phần lớn trường hợp.
+ Trường hợp có viêm cơ hoặc viêm gân - bao hoạt dịch không đáp ứng với NSAIDs có thể dùng 

glucocorticoid liều thấp (prednison 10 - 20mg/ngày). cần phối hợp phục hồi chức năng.
+ Nếu glucocorticoid không hiệu quả có thể phối hợp thêm methotrexat.
- Triệu chứng tiêu hoá:
+ Những bệnh nhân có rối loạn nhu động thực quản nên được ăn nhiều bữa nhỏ trong ngày và 

nằm cao đầu sau ăn, tránh ăn về đêm. Cân nhắc dùng thêm các thuốc kháng acid (như cimetidin, 
omeprazol).

+ Những trường hợp có trướng bụng, tiêu chảy, sút cân, giảm hấp thu do rối loạn nhu động ruột non 
cần điều trị bằng các thuốc kháng sinh phổ rộng như trimethoprim-sulfamethoxazol, metronidazol hoặc 
ciprofloxacin mỗi đợt 2 tuần, cần bổ sung vitamin và muối khoáng.

-Triệu chứng tim phổi:
+ Viêm phổi kẽ: giai đoạn sớm cần được điều trị bằng glucocorticoid và các thuốc ức chế miễn 

dịch (đặc biệt là cyclophosphamid). Trong giai đoạn cuối, khi tổ chức xơ phát triển nhiều, cân nhắc 
việc ghép phổi.

+ Tăng áp động mạch phổi đơn thuần: thở oxy liên tục, sử dụng chống đông và điều trị suy tim phải 
có thể cải thiện tốt các triệu chứng. Cân nhắc sử dụng iloprost truyền tĩnh mạch.
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+ Các biểu hiện tràn dịch màng tim, suy tim, rối loạn nhịp tim điều trị tương tự những biểu hiện này 
ở trong các bệnh lí khác.

- Tổn thương thận:
+ Dùng thuốc lợi tiểu nếu có suy thận.
+ Nếu có suy thận nặng không đáp ứng lợi tiểu cần cân nhắc lọc máu sớm hoặc liên hệ ghép thận. 
+ Khi có cao huyết áp cần điều trị hạ áp bằng các thuốc chẹn kênh calci, ức chế angiotensin II hoặc 

ức chế men chuyển (nếu không có hẹp động mạch thận hoặc suy thận nặng).

i
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DI ỨNG THUỐC

I. ĐỊNH NGHĨA
Dị ứng thuốc (drug allergy) là phản ứng quá mức, bất thường, có hại cho cơ thể người bệnh khi dùng 

hoặc tiếp xúc với thuốc (có sự kết hợp dị nguyên với kháng thể hoặc yếu tố tương đương), do đã có g a 
đoạn mẫn cảm. Dị ứng thuốc không phụ thuộc vào liều lượng thuốc, có tính mẫn cảm chéo, với một số 
triệu chứng và hội chứng lâm sàng nhất định, thường có biểu hiện ngoài da và rất ngứa. Nếu dùng lại 
thuốc đó hoặc họ hàng với nó thì phản ứng dị ứng sẽ xảy ra nặng hơn và có thể tử vong.

II. PHÂN BIỆT DỊ ỨNG THUỐC VỚI MỘT SỐ PHẢN ỨNG CÓ HẠI KHÁC DO THUÓC

- Đặc ứng thuốc (idiosyncrasy): là tình trạng một cá thể nhạy cảm bất thường, đặc biệt và bất ngờ với một 
loại thuốc nào đó với liều lượng rất thấp so với liều điều trị, gặp ở một số ít người, không liên quan đến tác 
dụng dược lí quen biết. Ví dụ: tình trạng thiếu máu do phenyltoin hay suy tủy xương do chloramphenicol,...

- Không dung nạp thuốc (intolerance): đây là phản ứng kịch liệt, đặc biệt của cơ thể đối với một loại 
thuốc với liều bình thường, có khuynh hướng di truyền. Triệu chứng lâm sàng giống ngộ độc thuốc chỉ 
xảy ra riêng biệt trên một số ít người, bệnh không phát triển mạnh hơn hay nguy hiềm hơn khi dùng lại 
chính thuốc đó. Ví dụ: uống một vài giọt thuốc atropin có thể làm giãn đồng tử hoặc hạ huyết áp, hay 
ngủ kéo dài 16 giờ sau khi uống 1 viên thuốc kháng histamin.

- Độc tính của thuốc (drug toxicity): xảy ra ở bất kì người nào hoặc nhiều người khi cùng dùng một khối 
lượng thuốc khá lớn hoặc với liều thấp khi người bệnh già yếu, suy giảm chức năng một số cơ quan (gan, 
thận,...) hoặc thuốc có độc tính cao. Ví dụ: chlorpromazin liều cao sẽ làm hạ huyết áp và có thể tử vong.

- Tác dụng phụ của thuốc (side effect): là tác động không mong muốn do thuốc, có thể đoán trước 
được với một loại thuốc nhất định, ngoài tác dụng trị liệu chính. Ví dụ: atropin gây khô miệng. aspTin và 
thuốc chống viêm không steroid gây loét dạ dày, ...

- Tác dụng thứ phát của thuốc (secondary effect): biểu hiện lâm sàng giống nhau sẽ xảy ra trên 
những người cùng dùng một loại thuốc nào đó liều cao, kéo dài. Ví dụ: hội chứng giả Cushing sau khi 
dùng corticoid hoặc loạn khuẩn, nhiễm nấm, thiếu vitamin sau dùng kháng sinh, ...

III. BIÊU HIỆN LÂM SÀNG DỊ ỨNG THUỐC (Xem bảng)
B ả n g : B iể u  h iện  lâ m  s à n g  d ị ứ n g  th u ố c

Vị trí Biểu hiện lâm sàng
Toàn thân Sốc phản vệ, hạ huyết áp, sót, viêm mạch, sưng hạch, bệnh huyểt thanh.
Da Mày đay, phù Quincke, sẩn ngứa, viêm da tiếp xúc, mẫn cảm ánh sáng, đỏ da toàn thân, hóng ban nhiễm sâc có định, hội 

chứng Stevens-Johnson, hội chứng Lyell.
Phổi Khó thở, viêm phé nang.
Gan Viêm gan, tổn thương tế bào gan.
Tim Viêm cơtim .
Thận Viêm cấu thận, hội chứng thận hư.
Máu Ban xuãt huyết giảm tiểu cẩu, thiếu máu tán huyết, giảm bach cáu hạt.
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IV. MỘT SỐ HỘI CHỨNG LÂM SÀNG DỊ ỨNG THUỐC

1. Mày đay
Là biểu hiện hay gặp và thường lả biểu hiện ban đầu của các trường hợp dị ứng thuốc khác, xuất 

hiện và biến mất nhanh. Tổn thương cơ bản là sẩn phù rất ngứa. Mày đay cấp < 6 tuần, mạn > 6 tuần.

2. Phù Quincke
Xuất hiện sau khi dùng thuốc vài phút hoặc vài giờ, chậm hơn so với mày đay, biểu hiện trong da và 

tổ chức dưới da có từng đám sưng nề, đường kính từ 2 - 10cm, thường xuất hiện ở những vùng da có 
tổ chức lỏng lẻo: môi, cổ, quanh mắt, bụng, bộ phận sinh dục, thanh quản, ruột, dạ dày, não, tử cung. 
Phù Quincke thường không sốt, không ngứa, màu da ít thay đổi.

3. Sốc phản vệ
Lâm sàng của sốc phản vệ khá đa dạng, thường xảy ra chớp nhoáng sau dùng thuốc từ vài giây 

đến 20-30 phút, khởi đầu bằng cảm giác lạ thường (bồn chồn, hoảng hốt, sợ chết, ...). Sau đó là sự 
xuất hiện nhanh các triệu chứng ở một hoặc nhiều cơ quan như tim mạch, hô hấp, tiêu hoá, da, ... với 
những biểu hiện như ngứa ran khắp người, đau quặn bụng, đại tiểu tiện không tự chủ, mạch nhanh, 
nhỏ, huyết áp tụt hoặc không đo được, khó thở. Thể tối cấp người bệnh hôn mê, nghẹt thở, rối loạn tim 
mạch, ngừng tim và tử vong sau ít phút.

4. Chứng mất bạch cầu hạt
Sốt cao đột ngột, sức khoẻ giảm sút nhanh, loét hoại tử niêm mạc mắt, miệng, họng, cơ quan sinh 

dục; viêm phổi, viêm tắc tĩnh mạch, nhiễm khuẩn huyết, dễ dẫn tới tử vong.

5. Bệnh huyết thanh
Do tiêm huyết thanh hoặc các protein dị thể, xuất hiện từ ngày thứ 2 đến ngày thứ 14 sau khi dùng 

thuốc. Bệnh nhân mệt mỏi, chán ăn, mất ngủ, buồn nôn, đau khớp, sưng nhiều hạch, sốt cao 38°c - 
39°c, có thể viêm gan, viêm thận, có thể có mày đay toàn thân.

6. Viêm da dị ứng tiếp xúc
Thường xảy ra sau ít giờ tiếp xúc với thuốc, người bệnh thấy ngứa dữ dội, nổi ban đỏ, mụn nước, 

phù nề các vùng da hở, vùng tiếp xúc với thuốc.

7. Đỏ da toàn thân
Đỏ da toàn thân là tình trạng đỏ da diện rộng hoặc toàn thân như tôm luộc, gồm 2 giai đoạn: đỏ da 

và bong vẩy trắng.

8. Hồng ban nút
Sau một vài ngày dùng thuốc, bệnh nhân sốt cao, đau mỏi toàn thân, xuất hiện nhiều nút to nhỏ nổi 

lên mặt da, nhẵn đỏ, ấn đau, vị trí ở giữa trung bì và hạ bì, tập trung nhiều ở mặt duỗi của các chi, đôi khi 
xuất hiện trên thân mình và mặt. Tổn thương chuyển màu giống bầm máu và lui dần sau một vài tuần.

9. Hồng ban nhiễm sắc cố định
Bệnh xuất hiện sau vài giờ hoặc vài ngày sau dùng thuốc. Người bệnh sốt nhẹ, mệt mỏi, trên da 

xuất hiện nhiều ban lúc đầu đỏ, sau màu sẫm, ở môi, tứ chi, thân mình. Bệnh sẽ xuất hiện ở chính vị trí 
đó nếu những lần sau lại dùng thuốc đó hoặc các thuốc giống nó.
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10. Hồng ban đa dạng
Sau dùng thuốc, người bệnh thường mệt mỏi, sốt và xuất hiện nhiều dạng tổn thương da: ban đỏ, 

sẩn, mụn nước, bọng nước, thường có ban hình bia bắn, tiến triển cấp tính toàn thân.

11. Hội chứng Stevens -  Johnson
Đặc trưng của hội chứng này là loét các hốc tự nhiên (trên 2 hốc hay gặp ở mắt và miệng) và có 

nhiều dạng tổn thương da: bọng nước, diện tích da tổn thương < 10% diện tích da cơ thể, có thể kèm 
theo tổn thương gan thận, thể nặng có thể gây tử vong.

12. Hội chứng Lyell
Là tình trạng nhiễm độc hoại tử da nghiệm trọng nhất đặc trưng bởi dấu hiệu Nikolsky dương tính 

(dễ tuột da), tỉ lệ tử vong cao. Bệnh nhân quá mệt mỏi, sốt cao, trên da xuất hiện các mảng đỏ hoặc 
chấm xuất huyết, sau đó lớp thượng bì tách khỏi da, khẽ động tới là trợt ra từng mảng. Diện tích da tổn 
thương > 30% da cơ thể, có thể viêm gan, thận, tinh trạng người bệnh thường rất nặng, nhanh dẫn tới 
tử vong.

V. CHẨN ĐOÁN DỊ ỨNG THUỐC

- CÓ quá trình dùng thuốc.
- Phản ứng dị ứng xảy ra sau dùng thuốc.
- Có các triệu chứng, hội chứng của dị ứng thuốc (ngứa là dấu hiệu quan trọng).
- Tiền sừ dị ứng (tiền sử dị ứng thuốc hoặc dị ứng cá nhân, gia đình).
- Xét nghiệm (XN): có một XN (+) trờ lên tuỳ theo thể lâm sàng hoặc loại phản ứng (phản ứng thoát 

hạt (degranulation) tế bào mast, tiêu bạch cầu đặc hiệu, test chuyển dạng lympho bào, RAST, ...).

VI. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị sốc phản vệ
Phác đồ cấp cứu sốc phản vệ (theo thông tư 08 ngày 4-5-1999 của Bộ Y tế).

a. X ử  trí n g a y  tại ch ỗ

- Ngừng ngay tiếp xúc với dị nguyên (thuốc đang tiêm, uống, bôi, nhỏ mắt, mũi).
- Cho bệnh nhân nằm tại chỗ.
- Dùng thuốc: adrenalin là thuốc cơ bản đề chống sốc phản vệ.
+ Adrenalin dung dịch 1/1.000, ống 1ml = 1mg, tiêm dưới da ngay sau khi xuất hiện sốc phản vệ với 

liều như sau: 1/2 -1 ống ở người lớn. Không quá 0,3ml ở trẻ em (ống 1ml (1mg) + 9ml nước cất = 10ml 
sau đó tiêm 0,1ml/kg). Hoặc adrenalin 0,01mg/kg cho cả trẻ em lẫn người lớn.

+ Tiếp tục tiêm adrenalin liều như trên 10-15 phúưlần cho đến khi huyết áp trờ lại bình thường.
- ủ ấm, đầu thấp, chân cao, theo dõi huyết áp 10-15 phút/lần (nằm nghiêng nếu có nôn).
Nếu sốc quá nặng đe doạ tử vong, ngoài đường tiêm dưới da có thể tiêm adrenalin dung dịch 

1/10.000 (pha loãng 1/10) qua tĩnh mạch, bơm qua ống nội khí quản hoặc tiêm qua màng nhẫn giáp.
b. C ác  b iện  p h á p  k h á c

Tùy theo điều kiện trang thiết bị y tế và trình độ chuyên môn kĩ thuật của từng tuyến có thể áp dụng 
các biện pháp sau:

- Xử trí suy hô hấp: tùy theo tuyến cơ sở và mức độ khó thở có thế sử dụng các biện pháp sau đây:
+ Thở oxy mũi, thổi ngạt.
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+ Bóp bóng ambu có oxy.
+ Đặt ống nội khí quản, thông khí nhân tạo. Mờ khí quản nếu có phù thanh môn.
+ Truyền tĩnh mạch chậm diaphyllin 1mg/kg/giờ hoặc terbutalin 0,2μg/kg/phút.

Có thể dùng:
+ Terbutalin 0,5mg (1ml), 1 ống dưới da ở người lớn và 0,2 ml/10kg ở trẻ em. Tiêm lại sau 6-8 giờ 

nếu không đỡ khó thở.
+ Xịt họng terbutalin, salbutamol mỗi lần 4-5 nhát bóp, 4-5 lần trong ngày.
- Thiết lập một đường truyền tĩnh mạch: adrenalin để duy trì huyết áp bắt đầu 0,1μg/kg/phút, điều 

chỉnh tốc độ theo huyết áp (2mg adrenalin/giờ cho người lớn 55kg).
- Các thuốc khác:
+ Methylprednisolon 1 - 2mg/kg/4 giờ hoặc hydrocortison hemisucclnat 5mg/kg/giờ tiêm tĩnh mạch 

(có thể tiêm bắp ở tuyến cơ sở). Dùng liều cao hơn nếu sốc nặng (gấp 2-5 lần).
- NaCI 0,9% 1-2 lít ở người lớn, không quá 10ml/kg ở trẻ em.
- Diphenhydramin 25mg hoặc dimedrol 10mg X 2 ống, tiêm bắp hay tĩnh mạch.
c. Điều trị phối hợp
- Uống than hoạt 1g/kg cân nặng nếu dị nguyên qua đường tiêu hoá.
- Băng ép chi phía trên chỗ tiêm (nếu dị nguyên theo đường tiêm).

- Chú ý:
+ Theo dõi bệnh nhân ít nhất 24 giờ sau khi huyết áp đã ổn định.

+ Sau khi sơ cứu nên tận dụng đường tiêm tĩnh mạch đùi.

+ Nếu huyết áp vẫn không lên sau khi truyền đủ dịch và adrenalin, thì có thể truyền thêm huyết 

tương, albumin (hoặc máu nếu mất máu) hoặc bất kì dung dịch cao phân tử sẵn có.
+ Điều dưỡng viên có thể dùng adrenalin dưới da theo phác đồ khi y, bác sĩ không có mặt.

2. Một số thể lâm sàng dị ứng thuốc
Mày đay, phù Quincke, bệnh huyét thanh, đỏ da toàn thân, các loại hồng ban,...): hai loại thuốc chính 

điều trị:

-Glucocorticoid (methyl-prednisolon, depersolon, Medrol, celeston, dexamethason, prednisolon,...), 

liều dùng phụ thuộc vào thể lâm sàng và loại thuốc.

+ Thể nhẹ, ví dụ: uống prednisolon 5mg X 6 - 8 viên/ngày X 3 - 5 ngày hoặc Medrol 16mg X 2 viên/ 

ngày X 3 -5 ngày.

+ Thẻ nặng, ví dụ: depersolon 30mg hoặc methyl-prednisolon (Solu-Medrol) 40mg X 2 - 4 lọ/ngày X 

3 - 5 ngày. Sau đó dùng thuốc uống: prednisolon 5mg X 6 - 8 viên/ngày X 3 - 5 ngày hoặc Medrol 16mg 

X 2 viên/ngày X 3-5 ngày.

- Kháng sinh histamin Hi: chlopheniramin, phenergan, hexofenadin (Telfast), cetirizin (Cezil, Zyrtec), 

loratadin (Clarityne), desloratadin (Aerlus), levocectirizim (Xyzal).

+ Thể nhẹ, ví dụ: chlopheniramin 4mg X 2 viên/ngày X 3 - 5 ngày hoặc Telfast 180mg, uống 1 viên/ 
ngày X 3 - 5 ngày.

+ Nặng: dimedrol 10mg, tiêm bắp 2 -4  ống X 3 - 5 ngày. Sau đó dùng uống: chlopheniramin 4mg X 

2 viên/ngày hoặc desloratadin (Aerius), levocectirizim (Xyzal) 5mg, loratadin (Clarityne), cetirizin (Cezil, 

Zyrtec) 10mg x1 viên/ngày X 3 - 5 ngày.
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3. Hội chứng Stevens - Johnson và Lyell
a. Bồi phụ nước, điện giải, dinh dường, chống nhiễm trùng (giống điều trị bòng)
- Bồi phụ nước, điện giải: dung dịch glucose 5% 500ml -  2000ml/ngày hoặc dung dịch NaCI 0,9%: 

truyền tĩnh mạch 3-5 ngày có thể dựa vào tiến triển lâm sàng và lượng nước tiểu để điều chỉnh lượng 
dịch truyền. Dựa vào điện giải đồ để bồi phụ các chất điện giải.

- Chống nhiễm trùng:
+ Tại chỗ: thay vải trải giường hàng ngày. Vệ sinh các hốc tự nhiên thường xuyên. Bôi dung dich 

Castellani vào những vùng da bị loét trợt. Glycerin borat: bôi môi. Chỉ tra hydrocortison vào mắt nếu 
không loét giác mạc, thông thường hay tra dung dịch CB2 ngày 2-4 lần.

+ Toàn thân: dùng kháng sinh, nếu có điều kiện thì dùng kháng sinh ít có nguy cơ dị ứng dựa vào 
phản ứng phân hủy tế bào mast hoặc tiêu bạch cầu đặc hiệu. Thông thường hay dùng kháng sinh họ 
macrolld (ít gây dị ứng).

- Dinh dưỡng: nếu chưa loét trợt đường tiêu hóa, cần cho ăn súp đủ số lượng và chất lượng (giàu 
protein và vitamin). Nếu có loét trợt đường tiêu hóa: cung cấp năng lượng qua đường tĩnh mạch, cần 
thiết có thể truyền đạm, mỡ cho người bệnh.

b. Điều trị dị ứng thuóc
-  Glucocorticoid: methyl-prednlsolon (Solu-Medrol 40mg) hoặc depersolon 30mg X 2-4 lọ/ngày, tiêm 

tĩnh mạch 3-5 ngày đầu, sau đó giảm liều bằng thuốc uống. Prednisolon 5mg X 6-8 viên/ngày X 3-5 ngày 
hoặc Medrol 16mg X 2 viên/ngày X 3-5 ngày. Cuối cùng prednisolon 5mg X 2-4 viên/ngày X 3-5 ngày 
hoặc Medrol 16mg X 1 viên/ngày X 3-5 ngày.

Nếu có tổn thương não, tim mạch,... có thể dùng glucocorticoid theo phương pháp liều cao, ngắn 
ngày (“pulse therapy’’ hoặc “bolus”): methyl-prednisolon 500-1 OOOmg: pha dịch truyền dung dịch NaCI 
0,9% 250ml (hoặc dung dịch glucose 5% 250ml), truyền tĩnh mạch XXX giọưphút X 3 ngày, sau đó giảm 
liều (uống).

- Kháng histamin H1: dimedrol 10mg X 2-4 ống/ngày. Tiêm bắp 3-5 ngày đầu, sau đó có thể dùng 
uống. Chlopheniramin 4mg X 2 viên/ngày hoặc desloratadin (Aerlus), levocectirizim (Xyzal) 5mg, 
loratadin (Clarityne), cetirizin (Cezil, Zyrtec) 10mg, uống 1 viên/ngày X 3-5 ngày.

VII. BIỆN PHÁP HẠN CHÉ DỊ ỨNG THUÓC VÀ SPV

- Tuyên truyền việc sử dụng thuốc hợp lí, an toàn đúng chỉ định.
- Trước khi kê đơn thuốc, người thầy thuốc phải khai thác kĩ tiền sử dị ứng của người bệnh, ở  người 

bệnh có tiền sử dị ứng với thuốc, thức ăn,... rất dễ bị dị ứng khi dùng thuốc. Phải dự phòng SPV đối với 
những bệnh nhân mẫn cảm, cân nhắc về liều lượng, đường dùng và tốc độ hấp phụ của thuốc dùng 
trong điều trị và chẩn đoán. Khi một bệnh nhân đã có tiền sử sốc phản vệ với một thuốc nào đó dù nhẹ 
cũng phải cố gắng tránh dùng lại, cần hiểu rõ các phản ứng chéo giữa các loại thuốc.

- Trước khi tiêm kháng sinh (penicillin, streptomycin) phải thử test lẩy da, test âm tính mới được tiêm. 
Phải chuẩn bị sẵn thuốc và dụng cụ cấp cứu SPV.

- Khi đang tiêm thuốc, nếu thấy có những cảm giác khác thường (bồn chồn, hốt hoảng, sợ hãi, ...) 
phải ngừng tiêm và kịp thời xử lí như sốc phản vệ).

- Sau khi tiêm thuốc đẻ người bệnh chờ 10-15 phút để đề phòng SPV xảy ra muộn hơn.
- Nội dung hộp thuốc cấp cứu sốc phản vệ:
+ Adrenalin: 1mg - 1ml: 2 ống.
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+ Nước cất: 10ml: 2 ống.
+ Bơm kim tiêm vô khuẩn: 10ml; 2 cái, 1ml: 2 cái
+ Hydrocortison hemisuccinat 100mg hoặc methyl prednisolon (SoluMedrol 40mg hoặc depersolon 

30mg: 2 ống).
+ Cồn, bông, băng gạc vô trùng...
+ Dây garo.
+ Phác đồ cấp cứu SPV.
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LUPUS BAN Đỏ HỆ THỐNG

I. ĐỊNH NGHĨA
Bệnh lupus ban đỏ hệ thống (systemic lupus erythematosus - SLE) là một bệnh tự miễn, trong đó 

các tế bào và tổ chức bị tổn thương bời sự lắng đọng các tự kháng thể bệnh lí và phức hợp miễn dịch.

II. CHẨN ĐOÁN
1. Triệu chứng
a. Triệu chứng lâm sàng
•  Triệu chứng toàn thân: sốt, chán ăn, mệt mỏi, giảm cân, ...
•  Triệu chứng thực thể:
-Tổn thương da: ban đỏ hình cánh bướm, ban dạng đĩa, loét miệng, phù, ...
- Khớp: đau khớp (có sưng, nóng, đỏ, có hoặc không kèm theo tràn dịch), có thé tái phát nhiều lần.
- Triệu chứng nội tạng:
+ Tim mạch: triệu chứng viêm màng ngoài tim, tràn dịch màng ngoài tim (có thể có ép tim), viêm nội 

tâm mạc, viêm cơ tim, tăng huyết áp (HA), có thể có biểu hiện suy tim, (gan to, tĩnh mạch cổ nổi, nhịp 
ngựa phi, ...).

+ Phổi: có biểu hiện viêm màng phổi có hoặc không kèm theo tràn dịch màng phổi, viêm phổi kê, 
trường hợp nặng chảy máu phế nang.

+ Thận, tiết niệu: có thể có các dấu hiệu viêm cầu thận, hội chứng thận hư (HCTH), suy thận (phù. 
cổ trướng, đái ít hoặc vô niêụ, ...).

+ Tiêu hóa: nôn, buồn nôn, tiêu chảy, đau bụng, triệu chứng bán tắc ruột thường xuất hiện trong đợt 
bùng phát.

+ Thần kinh, tâm thần: co giật, rối loạn tâm thần.
+ Có thể có triệu chứng huyết học (thiếu máu, xuất huyết giảm tiểu cầu) hoặc viêm mạch.
b. Triệu chứng cận lâm sàng
- Xét nghiệm cơ bản:
+ Công thức máu: hồng cầu (HC) giảm, hemoglobin (Hb) giảm khi có thiếu máu, có thể có bạch cầu 

(BC) giảm, tiểu cầu (TC) giảm.
+ Tốc độ lắng máu: tăng cao.
+ Men gan: AST, ALT tăng trong giai đoạn hoạt động bệnh.
+ Urê tăng, creatinin tăng khi có suy thận, điện giải đồ có thể có tăng kali, giảm natri máu.
+ Tồng phân tích nước tiểu: protein niệu cao, HC, BC niệu khi có tổn thương thận.
+ Điện tâm đồ: nhịp nhanh, điện thể ngoại biên thấp, ...
+ Chụp Xquang tim phổi: có thể thấy hình ảnh tràn dịch màng phổi, tràn dịch màng tim, viêm phổi kẽ ...
+ Siêu âm bụng: có thể thấy gan to, hình ảnh thận teo nhỏ, ranh giới vỏ thận, tủy thận không rõ ở  

những trường hợp suy thận mạn, ...
- Xét nghiệm chuyên khoa:
+ Kháng thể kháng nhân (ANA) độ nhạy cao nhưng độ đặc hiệu không cao đối với lupus.
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+ Kháng thể kháng ds - DNA đặc hiệu với lupus.
+ Siêu âm tim: có thể thấy hình ảnh tràn dịch màng ngoài tim, EF giảm khi có suy tim.
+ Chụp Xquang, siêu âm khớp bị đau.
+ Chụp cắt lớp vi tinh (CT scan), cộng hưởng từ (MRI) bụng, ngực, não khi có nghi ngờ tổn thương.

2. Chẩn đoán xác định
Dựa theo bảng 11 tiêu chuẩn chẩn đoán SLE của Hội Thấp khớp học Hoa Kỳ có chỉnh sửa năm 

1997 bao gồm:
- Ban hình cánh bướm ở mặt: cố định, phẳng hoặc gồ lên mặt da, lan tỏa hai bên má.
- Ban dạng đĩa: hình tròn gờ lên mặt da, lõm ở giữa có thể kèm theo sẹo teo da.
- Nhạy cảm ánh sáng: khi tiếp xúc với ánh sáng có thể gây ban đỏ xuất hiện.
- Loét miệng: bao gồm loét miệng, mũi họng do thầy thuốc quan sát thấy.
- Viêm khớp: một hoặc nhiều khớp ngoại biên với cứng khớp, sưng hoặc tràn dịch.
- Viêm thanh mạc:
+ Viêm màng phổi.
+ Viêm màng ngoài tim.
- Tổn thương thận: protein niệu thường xuyên cao hơn 0,5mg/ngày hoặc hơn (+++) nếu không định 

lượng hoặc cặn tế bào.
- Rối loạn về tâm, thần kinh: co giật hoặc rối loạn tâm thần trong điều kiện không do các nguyên 

nhân khác.
- Rối loạn huyết học: thiếu máu tan máu; hoặc giảm bạch cầu dưới 4G/L; hoặc giảm lympho bào 

dưới 1.5G/L hoặc giảm tiểu cầu dưới 100G/L khi không có sai lầm trong dùng thuốc.
- Rối loạn miễn dịch: xuất hiện kháng thể kháng ds-DNA, kháng Sm và/hoặc kháng phospholipid.
- Kháng thể kháng nhân dương tính.
Bệnh nhân được chẩn đoán SLE khi có > 4/11 tiêu chuẩn cả trong tiền sử bệnh và tại thời điểm 

thăm khám.

3. Chẩn đoán phân biệt
- Viêm khớp dạng thấp:
+ Viêm sưng, nóng, đỏ đau nhiều khớp, đặc biệt là các khớp ngón tay, bàn ngón tay.
+ Cứng khớp buổi sáng.
+ Yếu tố dạng thấp (rheumatoid factor) dương tính ở xấp xỉ 80% bệnh nhân.
+ Chẩn đoán xác định khi có ằ 4/7 tiêu chuẩn trong bảng tiêu chuẩn chẩn đoán viêm khớp dạng thấp 

của Hội Thấp khớp học Hoa Kỳ năm 1987.
- Xơ cứng bì:
+ Giai đoạn đầu có thể chỉ có biểu hiện đau khớp, tổn thương nội tạng, kháng thể kháng nhân dương 

tính như SLE.
+ Khi bệnh tiến triển tổn thương sạm da, dày da, cứng da, mất sắc tố da ngày càng rõ hơn.
+ Chẩn đoán xác định khi có 1 tiêu chuẩn chính hoặc ầ. 2 tiêu chuẩn phụ trong bảng tiêu chuẩn chẩn 

đoán xơ cứng bì của Hội Thấp khớp học Hoa Kỳ năm 1980.
- Viêm da cơ, đa cơ:
+ Đau cơ, yếu cơ chủ yếu các cơ ở gốc chi, có thể kèm theo các mảng ban tím ở da.
+ Xét nghiệm men cơ trong máu tăng cao.
+ Thường có nguyên nhân ác tính > 50% các trường hợp.
- Một số bệnh nhân giai đoạn khởi phát chỉ có một triệu chứng lâm sàng như: sưng đau một khớp, 

xuất huyết giảm tiểu cầu, tràn dịch màng ngoài tim... rất khó chẩn đoán. Đối với những bệnh nhân này 
nếu nghi ngờ SLE cần tiến hành các xét nghiệm công thức máu, tổng phân tích nước tiểu, kháng thể 
kháng nhân (ANA), kháng thể kháng chuổi kép (ds-DNA) và theo dõi các xét nghiệm này 3 tháng một 
lần để chẩn đoán xác định SLE.
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III.ĐIỀUTRỊ

1. Thuốc chống viêm không Steroid (NSAID)
- Giảm các triệu chứng viêm khớp, đau khớp.
-Sốt.
- Chống viêm.
- Liều lượng tùy từng loại thuốc và tùy theo mức độ cấp tính của bệnh.
- NSAID độc với gan và thận cần tránh sử dụng cho những bệnh nhân lupus có viêm thận.

2. Thuốc kháng sốt rét tổng hợp: (chloroquin, hydroxychloroquin)
-Tác dụng điều trị ban đỏ, nhạy cảm ánh sáng, đau khớp, viêm khớp, rụng tóc.
- Liều từ 200-400mg/ngày uống sau bữa ăn.
- Chống chỉ định với bệnh nhân viêm gan, thận và phụ nữ có thai.
- Cần khám mắt trước điều trị và 6 tháng/lần trong quá trình điều trị vì thuốc có độc tính với võng mạc.

3. Corticoid: prednisolon, prednison, methylprednisolon
- Liều thấp: gồm các chế phẩm tại chỗ và uống prednisolon, prednison, methylprednisolon < 10mg/ 

ngày, chỉ định cho các trường hợp bệnh đang ở giai đoạn ổn định hoặc chỉ có biểu hiện ở da và khớp.
- Liều trung bình: prednisolon, prednison hoặc methylprednisolon khởi đầu 0,5 - 2mg/kg/ngày đường 

uống hoặc tiêm truyền, chia 2-3 lần trong ngày, sau 2 -4  tuần chuyển về dùng 1 lần trong ngày, duy trì 
trong 4 - 1 2  tuần và bắt đầu giảm dần liều khi các triệu chứng thuyên giảm, thường giảm 10-15% liều 
đang dùng sau mỗi 10-15 ngày và duy trì ở liều < 10mg/ngày hoặc 10 - 20mg cách ngày. Liều trung bình 
được chỉ định trong các trường hợp có tổn thương nội tạng hoặc trong đợt cấp.

- Liều cao đường tĩnh mạch (pulse therapy): methylprednisolon 250 - 1000mg/ngày, truyền tĩnh 
mạch trong 30 phút, truyền 3 ngày liên tiếp, sau đó chuyển về liều trung bình. Liều cao đường tĩnh mạch 
thường được chỉ định để điều trị tấn công trong các trường hợp bệnh nặng đe doạ sự sống hoặc không 
đáp ứng với liều thông thường.

- Theo dõi điều trị: huyết áp, đường máu, calci máu, Cortisol máu, test ACTH, các triệu chứng của 
viêm loét dạ dày - tá tràng, đo mật độ xương (nếu có điều kiện).

•  Các thuốc ức chế miễn dịch
- Methotrexat, cyclophosphomid, azathiopin, mycophenolat mofetil, ...
+ Chỉ định: không đáp ứng với corticoid; phối hợp với corticoid để hạn chế tác dụng phụ.
- Methotrexat:
+ Chỉ định cho các trường hợp lupus có viêm da và viêm khớp cấp.
+ Liều lượng 7,5mg uống 1 lần/tuần có thể tăng lên tới 20mg uống 1 lần/tuần, giảm liều đối với 

những trường hợp có độ thanh thải creatinln < 60ml/phút.
+ Tác dụng phụ: thiếu máu, ức chế tủy xương, giảm bạch cầu, giảm tiểu cầu, độc với gan, thận, 

nhiễm khuẩn.
- Cyclophosphomid:
+ Chỉ định: viêm thận lupus.
+ Liều lượng: đường tĩnh mạch 500-1000mg/m2 da cơ thể 1 lần/tháng trong 6 tháng đầu, 1 lần/3 tháng 

trong 6 tháng tiếp. Đường uống 1,5-3mg/kg/ngày giảm liều đối với những trường hợp có độ thanh thải 
Creatinin < 25ml/phút.

+ Tác dụng phụ: nhiễm khuẩn, nhiễm virus, ức chế tủy xương, giảm bạch cầu, thiếu máu, giảm tiểu 
cầu, viêm bàng quang chảy máu, ung thư bàng quang, nôn, tiêu chảy, khối u các tính, vô sinh, ...

-Azathioprin:
+ Chỉ định: viêm thận lupus, điều trị duy trì viêm thận lupus sau khi đã điều trị pulse methylprednisolon 

và bolus cyclophosphamid.
+ Liều lượng: 2-3mg/kg/ngày uống, giảm liều nếu độ thanh thải Creatinin < 50ml/phút.
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+ Tác dụng phụ: nhiễm khuẩn, nhiễm virus, ức chế tủy xương, giảm bạch cầu, thiếu máu, giảm tiểu 
cầu, viêm tụy, nhiễm độc gan, khối u ác tính, rụng tóc, triệu chứng dạ dày - ruột, ...

- Mycophenolat moíetil:
+ Chỉ định: viêm thận lupus, điều trị duy trì viêm thận lupus sau khi đã điều trị pulse methylprednisolon 

và bolus cyclophosphamid.
+ Liều lượng: 2-3g/ngày uống.
+ Tác dụng phụ: nhiễm khuẩn, giảm bạch cầu, thiếu máu, giảm tiểu cầu, u lympho, khối u ác tính, ...
Lưu ý: khi sử dụng bất kì loại thuốc ức chế miễn dịch nào trong điều trị lupus người bệnh cần phải 

được các bác sĩ chuyên khoa có kinh nghiệm theo dõi để kịp thời phát hiện và xử trí các tác dụng không 
mong muốn của thuốc.

4. Điều trị một số biến chứng nội tạng
a. Hội chứng thận hư, suy thận
- Duy trì chế độ ăn nhạt 2-3g muối/ngày, hạn chế đạm 0,6- 0,7g/kg cân nặng cơ thể.
- Corticoid liều cao đường tĩnh mạch (Pulse therapy) hoặc cyclophosphamid đường tĩnh mạch 500- 

1000mg/m2 da cơ thể 1 lần/tháng trong 6 tháng đầu, 1 lần/3 tháng trong 6 tháng tiếp theo. Chống chỉ 
định cho những trường hợp suy thận nặng độ 3, độ 4. Theo dõi điều trị: CTM 1 tuần/lần, xét nghiệm 
chức năng gan thận trước điều trị và 1 tháng/lần trong thời gian điều trị. Ngừng điều trị nếu SLBC < 
1.5G/L, TC < 100G/L, HC niệu (+). Bù dịch tối đa trong thời gian điều trị để tăng thải thuốc.

- Dùng thuốc hạ huyết áp khi có tăng huyết áp.
- Dùng thuốc lợi tiểu duy trì thể tích nước tiểu 24 giờ khoảng 1500ml (chú ý bù đù kali), truyền 

albumin khi cần.
- Dùng thuốc kích thích sản sinh hồng cầu erythropoietin (Epokin, Eprex).
- Chạy thận nhân tạo khi có chỉ định.
b. Suy tim, tăng huyết áp
- Dùng thuốc hạ huyết áp.
- Lợi tiểu.
- Điều chình nhịp tim.
c. Tràn dịch màng ngoài tim
- Nếu tràn dịch số lượng vừa và ít điều trị corticoid; methylprednisolon 0,5-2mg/kg/ngày tiêm tĩnh mạch.
- Nếu tràn dịch nhiều có dấu hiệu ép tim cấp phải chọc tháo màng tim, phối hợp với corticoid liều 

0,5-2mg/kg/ngày tiêm tĩnh mạch.
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MÀY ĐAY

I. ĐỊNH NGHĨA

1. Định nghĩa
Mày đay là một dạng tổn thương cơ bản ngoài da, đặc trưng bời sự xuất hiện nhanh của các sẩn 

phù với 3 đặc điểm:
- Sưng nề lan tỏa từ trung tâm với hình dạng và kích thước khác nhau, thường bao xung quanh bời 

một quầng đỏ.
- Ngứa hoặc đôi khi có cảm giác rát bỏng.
- Thường tự biến mất trong vòng 24 giờ.
(Định nghĩa của Hội Dị ứng - Miễn dịch lâm sàng châu Âu, 2009).

2. Phân loại
Tùy theo thời gian diễn biến, mày đay được chia thành 2 dạng là mày đay cấp tính (diễn biến < 6 

tuần) và mày đay mạn tính (diễn biến > 6 tuần).

II. CHẨN ĐOÁN

- Một đặc trưng cơ bản trên lâm sàng của tổn 
thương mày đay là xu hướng thay đổi kích thước 
và hình thái rất nhanh, mỗi tổn thương đơn lẻ 
thường xuất hiện và biến mất trong vòng một vài 
giờ, ít khi tồn tại quá 8 giờ và có thể di chuyển từ 
vị trí này sang vị trí khác. Nói chung, tổn thương 
mày đay thường xuất hiện về chiều tối và sáng 
sớm, giảm dần vào buổi sáng và buổi trưa. Đặc 
trưng này có thể khiến cho việc chẩn đoán mày 
đay trên lâm sàng gặp khó khăn vì tại thời điểm 
bệnh nhân đi khám có thể không có tổn thương 
thực thể trên da.

- Mày đay cấp tính thường xuất hiện sau khi 
tiếp xúc với dị nguyên gây bệnh từ vài phút đến vài 
giờ, kéo dài một vài ngày đến một vài tuần (nhưng 
dưới 6 tuần). Nguyên nhân gây bệnh thường gặp 
là do các loại thức ăn (như tôm, cua, cá, trứng, 
sữa, ...), thuốc, phấn hoa, lông súc vật, ... Mày 
đay mạn tính kéo dài ít nhát 6 tuần, một số trường

1. Đặc điểm lâm sàng

I
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hợp có thể diễn ra dai dẳng trong nhiều năm và không rõ căn nguyên gây bệnh. Một số yếu tố như thay 
đổi thời tiết, đồ uống có cồn, thay đổi nhiệt độ môi trường đột ngột, ánh nắng mặt trời, gãi hoặc cọ sát, tì 
đè ,... mặc dù không phải là nguyên nhân gây bệnh nhưng có thể kích phát không đặc hiệu triệu chứng 
của cả mày đay cấp và mạn tính.

- Khai thác tiền sử của người bệnh có thể tìm thấy mối liên quan giữa sự xuất hiện của mày đay và 
việc tiếp xúc với các yếu tố lạ như thuốc, thức ăn, hóa chất, nọc côn trùng, lông súc vật, ... Ngoài ra, 
khai thác tiền sử dị ứng của bệnh nhân và gia đình người bệnh cũng có thể phát hiện được các bệnh dị 
ứng khác đi kèm như chàm, viêm mũi dị ứng, viêm kết mạc dị ứng, hen phế quản, ...

2. Đặc điểm cận lâm sàng
- Test lẩy da với các dị nguyên có thể cho kết quả dương tính với những dị nguyên mà người bệnh 

mẫn cảm.
- Test huyết thanh tự thân có kết quả dương tính trong phần lớn các trường hợp mày đay mạn tính 

do nguyên nhân miễn dịch.
- Xét nghiệm định lượng IgE đặc hiệu với các dị nguyên nghi ngờ có thể xác định được chính xác 

loại dị nguyên mà người bệnh mẫn cảm.
- Các xét nghiệm tự kháng thể tuyến giáp và chức năng tuyến giáp có thể có biến loạn trong các 

trường hợp mày đay mạn tính kết hợp với viêm tuyến giáp tự miễn.
- Các xét nghiệm máu và nước tiểu thông thường ít có biến đổi ở các bệnh nhân mày đay.

3. Chẩn đoán xác định
- Chủ yếu dựa vào các biểu hiện lâm sàng và hỏi tiền sử bệnh, lưu ý mối liên quan giữa sự xuất hiện 

của mày đay với tiền sử tiếp xúc các yếu tố lạ.

4. Chẩn đoán phân biệt
- Hồng ban đa dạng.
- Tổn thương da do viêm mạch.
- Hội chứng tăng tế bào mast.
- Nấm da.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị đặc hiệu
- Tránh tiếp xúc hoặc loại bỏ các yếu tố đã được biết gây bệnh hoặc làm nặng bệnh: ngừng dùng 

thuốc, thức ăn, chuyển chỗ ở, đổi nghề, tránh nóng, lạnh, ánh nắng mặt trờ i,...
- Cân nhắc điều trị giảm mẫn cảm đặc hiệu nếu không thể loại bỏ được dị nguyên gây bệnh.

2. Điều trị triệu chứng
Các nhóm thuốc chù yếu đề kiểm soát triệu chứng gồm: adrenalin (epinephrin), các thuốc kháng 

histamin, thuốc kháng leukotriene và glucocorticoid.
a. Thuốc kháng histamin H1
- Chỉ định: là lựa chọn đầu tiên trong tất cả các thể mày đay.
- Liều lượng, cách dùng: xem bảng 1.
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Bảng 1. Các thuốc kháng histamin H1

Thuốc Liều lượng cách dùng Yêu cáu giảm liểu

Thế hệ 1 (gâybuỗn ngủ) Chlorpheniramin NL: 4mg X 3-4 lẩn/ngày 
TE: 0,35mg/kg/24 giờ

Không

Diphenhydramin NL: 25-50mg X 3-4 lán/ngày 
TE: 5mg/kg/24 giờ

Suy gan

Doxepin NL: 25-50mg X 3 lân/ngày Suy gan

Hydroxyzin NL: 25-50m gx3 lán/ngày 
TE: 2mg/kg/24 giờ

Suy gan

Ketotifen NL: 2mg X 2 lãn/ngày 
TE >  3 tuổi: 1m gx2  lân/ngày

Không

Thế hệ 2 (ít hoặc không Acrivastĩn NL: 8mg X 3 lần ngày Không
gây buôn ngủ) Cetirizin NL và TE >  6 tuổi: 5-T0mg X 1 lán/ngày 

TE <  6 tuổi: 5mg/ngày
Suy gan, suy thận

Desloratadin NL:5m gx1 lán/ngày Suy gan,suy thận

Ebastin NL:1ũ-2ũmgx1 lẩn/ngày Suy gan, suy thận

Fexofenadin NL: 60mg X 2 lán/ngày hoặc 180mg X 1 lán/ngày Suy thận

Levocetirizin NL:5m gx1 lán/ngày Suy gan, suy thận

Loratadin NLvàTE >  30kg: 10m gx1 lán/ngày 
TE <  30kg: 5mg/ngày

Suy gan

Mizolastin NL: lO m g x l lán/ngày Suy thận

* NL: người lớn; TE: trẻ em.

b. Thuốc kháng histamin H2
- Chỉ định: phối hợp với thuốc kháng Hi trong trường hợp không đáp ứng với thuốc kháng Hi 

đơn thuần.
- Liều lượng, cách dùng: xem bảng 2.

Bảng 2 ■ Các thuốc kháng histamin Hỉ trong điều trị các bệnh dị ứng
Thuốc Liều lượng cách dùng
Famotidin Người lớn: 40mg/ngày uống hoặc tiêm TM

Trẻ em: 0,5 -1  mg/kg/ngày. Tổng liều không vượt quá 40mg/ngày.

Ranitidin Người lớn: 150mg uõng 6 - 8 giờ/lán không vượt quá 600mg/ngày.
Trẻ em: >  12 tuổi: 1,25 - 2,5mg/kg uống 12 giờ/lán không vượt quá 300mg/ngày

Cimetidin Người lớn: 300 - 800mg uống 6 - 8 giờ/lán 
Trẻ em: 20 -  40mg/kg/ngày uống chia ra 6 glờ/lán.

c. Glucocorticoid
- Chỉ định: phối hợp với thuốc kháng Hi và H2 để giảm triệu chứng trong các trường hợp mày đay 

nặng không đáp ứng với các thuốc kể trên.
- Liều lượng, cách dùng: nên dùng liều trung bình, một đợt ngắn ngày để hạn chế tác dụng phụ. Có 

thể dùng prednison hoặc prednisolon hoặc methylprednisolon uống 40 - 60mg/ngày (ở người lớn) hoặc 
1mg/kg/ngày (ở trẻ em) trong 5 -7 ngày.
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3. Theo dõi và tái khám
a. Các chỉ số cần theo dõi
- Tình trạng lâm sàng.
- Công thức máu (đặc biệt tỉ lệ bạch cầu ái toan).
- Tốc độ máu lắng.
- Nồng độ IgE đặc hiệu (nếu có thể).
b. Thời gian tái khám
- Mày đay cấp tính: sau 3 -5  ngày.
- Mày đay mạn tính: 2 -4  tuần.

IV. PHÒNG BỆNH

- Không có biện pháp phòng bệnh tiên phát.
- ở  những người có cơ địa dị ứng và đã có tiền sử bị mày đay, cần cố gắng xác định nguyên nhân 

gây bệnh và tránh tối đa việc tiếp xúc với các yếu tố này.
- VỚI những người đang trong đợt cấp của mày đay, cần tránh tối đa việc tiếp xúc với các yếu tố kích 

phát không đặc hiệu làm nặng triệu chứng của mày đay như bia rượu, gió lạnh, thay đổi nhiệt độ đột 
ngột, xúc động mạnh, gắng sức, ...
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PHÙ QUINCKE DỊ ỨNG

I. ĐỊNH NGHĨA

Phù Quincke (hay còn gọi là phù mạch) đặc trưng bởi tình trạng sưng nề đột ngột và rõ rệt ở vùng 
da và tổ chức dưới da, có cảm giác ngứa hoặc đôi khi đau nhức, thường liên quan đến các vùng niêm 
mạc, bán niêm mạc và thường tồn tại trong vòng 72 giờ.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Đặc điểm lâm sàng
- Phù Quincke biểu hiện trên lâm sàng là tình trạng sưng nề xuất hiện nhanh và đột ngột ở cầ vùng 

dưới và trên bề mặt của da và niêm mạc, chủ yếu xuất hiện ở lưỡi, môi, mắt, quanh miệng, bàn tay, bàn 
chân, hầu họng và bộ phận sinh dục. Tình trạng sưng nề thường phát triển trong vài phút đến vài giờ,

có thể khu trú hoặc lan tỏa, gây cảm giác căng
'*■ X

đau hoặc ngứa nhẹ hoặc tê bì do dây thân 
kinh cảm giác bị chèn ép. Vùng tổn thương 
thường có màu hồng nhạt, ranh giới không rõ, 
khi bị cọ xát, kích thích, tình trạng sưng nề 
có thể tăng lên và màu sắc trở nên tái nhợt. 
Mỗi tổn thương đơn lẻ của phù Qulncke do 
dị ứng thường tồn tại trong vòng 72 giờ, biến 
mất không để lại di chứng.

- Một số yếu tố như thay đổi thời tiết, ăn 
thức ăn tanh, đồ uống có cồn, các yếu tố vật 
lí như nóng, lạnh, ánh nắng mặt trời, gãi hoặc 
cọ sát, tì đè, ... mặc dù không phải là nguyên 
nhân gây bệnh nhưng có thể làm xuất hiện 
hoặc tăng nặng triệu chứng của phù Quincke 
do dị ứng.

- Khai thác tiền sử của người bệnh có thể 
phát hiện được mối liên quan giữa sự xuất 
hiện của phù Quincke và việc tiếp xúc VỚI 

các yếu tố lạ như thuốc (đặc biệt là các thuốc 
kháng sinh nhóm beta lactam, sultamid, các 
thuốc chống viêm giảm đau không steroid và

Phù Quincke vùng má
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thuốc cản quang), thức ăn (hải sản, trứng, sữa, lạc, ...), nọc côn trùng (kiến, ong), lông súc vật (chó, 
mèo), các yếu tố vật lí (như nóng, lạnh, ánh nắng), hoá chất, ... Phù Quincke thường xuất hiện trong 
vòng vài phút đến vài giờ sau khi tiếp xúc với dị nguyên gây bệnh, một số ít trường hợp có thể xuất hiện 
tối cấp trong vòng vài giây.

- Khai thác tiền sử dị ứng của bệnh nhân và gia đình người bệnh cũng thường phát hiện được các 
bệnh dị ứng khác đi kèm như chàm, viêm mũi dị ứng, viêm kết mạc dị ứng, hen phế quản, ...

2. Đặc điểm cận lâm sàng
- Test lẩy da với các dị nguyên có thể cho kết quả dưcrng tính với những dị nguyên mà người bệnh 

mẫn cảm.
- Xét nghiệm định lượng IgE đặc hiệu với các dị nguyên nghi ngờ có thể xác định được chính xác 

loại dị nguyên mà người bệnh mẫn cảm.
- Các xét nghiệm máu và nước tiểu thông thường ít có biến đổi ở các bệnh nhân phù Quincke.

3. Chẩn đoán xác định
Chủ yếu dựa vào các biểu hiện lâm sàng và hỏi tiền sử bệnh, lưu ý mối liên quan giữa sự xuất hiện 

của phù Quincke với tiền sử tiếp xúc các yếu tố lạ.

4. Chẩn đoán phân biệt
- Viêm mô tế bào: thường biểu hiện sưng, nóng, đỏ, đau tại vùng tổn thương, kèm theo có sốt cao, 

thể trạng nhiễm trùng.
- Phù do suy tim: xuất hiện từ từ, kèm theo các biểu hiện khác của suy tim như gan to, tĩnh mạch cổ 

nổi, khó thở khi gắng sức và khi nằm, tiền sử có mẳc các bệnh tim mạch.
- Phù bạch huyết: phù cứng, không ngứa, chỉ có cảm giác đau tức, tập trung ở hai chi dưới, xuất hiện 

từ từ, gặp ở những người có tiền sử lội ruộng thường xuyên.
- Phù do bệnh thận: xuất hiện từ từ trên những bệnh nhân có tiền sử bệnh thận, phù trắng, phù mềm, 

ấn lõm, xét nghiệm chức năng thận có biến loạn.
- Viêm tắc tĩnh mạch: tại vùng tổn thương thường có cảm giác đau tức, da có màu tím đỏ, có thể có 

đám hoại tử, siêu âm Doppler mạch có thể phát hiện chỗ viêm tắc tĩnh mạch.
- Viêm da cơ: thường có nổi ban đỏ ở mặt và thân mình, đau yếu cơ, sốt kéo dài, xét nghiệm có tăng 

men creatimin kinase (CK).

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị phù mạch do cơ chế dị ứng
a. Điều trị đặc hiệu
- Tránh tiếp xúc hoặc loại bỏ các yếu tố đã được biết gây bệnh hoặc làm nặng bệnh: ngừng dùng 

thuốc, thức ăn, chuyển chỗ ờ, đổi nghề, tránh nóng, lạnh, ánh nắng mặt trời, ...
- Cân nhắc điều trị giảm mẫn cảm đặc hiệu nếu không thể loại bỏ được dị nguyên gây bệnh.
b. Điều trị triệu chứng
Các nhóm thuốc chủ yếu để kiểm soát triệu chứng gồm: adrenalin (epinephrin), các thuốc kháng 

histamin và glucocorticoid.
-Adrenalin:
+ Chỉ định: cho tất cả các trường hợp phù Quincke do cơ chế dị ứng có phù nề đường hô hấp hoặc 

tụt huyết áp.
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+ Liều dùng: 0,3 - 0,5mg tiêm bắp, nhắc lại sau 15-20 phút nếu cần, trường hợp nặng nhắc lại sau 
1 -2  phút. Nếu không đáp ứng, tiêm TM 3 - 5ml dung dịch adrenalin 1/10.000 hoặc bơm qua màng 
nhẫn giáp hoặc nội khí quản. Có thể pha loãng 1 ống adrenalin 1mg với 3ml dung dịch muối sinh lí để 
khí dung trong các trường hợp có phù nề đường hô hấp trên.

- Thuốc kháng histamin Hi:
+ Chỉ định: trong tất cả các trường hợp phù Quincke cấp và mạn tính do cơ chế dị ứng.
+ Liều lượng, cách dùng: xem bảng 1.

Bảng 1. Các thuốc kháng histamin H1 trong điều trị phù mạch dị ứng

Thuốc Liều lượng cách dùng Yêu cầu giảm liều

Thế hệ 1 (gây buồn ngủ) Chlorpheniramin NL: 4m g x3 -4  lẩn/ngày 
TE:0,35mg/kg/24giờ

Không

Diphenhydramin NL: 25-50mg x 3-4 lẩn/ngày 
TE: 5mg/kg/24 giờ

Suy gan

Doxepin NL: 25-50mg X 3 lán/ngày Suy gan

Hydroxyzin NL: 25-50mg X 3 lần/ngày 
TE: 2m g/kg/24 giờ

Suy gan

Ketotifen NL: 2mg X 2 lán/ngày 
TE >  3 tuổi: 1 mg X 2 lán/ngày

Không

Thế hệ 2 (ít hoặc không gây 
buồn ngủ)

Acrivastin NL: 8mg X 3 lẫn/ngày Không

Cetirizin NL và TE >  6 tuổi: 5-T0mg X 1 lán/ngày 
TE <  6 tuổi: 5mg/ngày

Suy gan, suy thận

Desloratadin N L:5m gx1 lán/ngày Suy gan, suy thận

Ebastin NL:10-20m gx1 lán/ngày Suy gan, suy thận

Fexofenadin NL: 60mg X 2 lán/ngày hoặc 180mg x 
1 lán/ngày

Suy thận

Levocetirizin NL: 5mg X 1 lán/ngày Suy gan, suy thận

Loratadin NLvàTE >30kg : 10m gx1 lán/ngày 
TE <  30kg: 5mg/ngày

Suy gan

Mizolastin NL: IQ m gxT lán/ngày Suy thận

*  NL: người lớn; TE: trẻ em.

- Glucocorticoid:
+ Chỉ định: trong các trường hợp phù mạch cấp và mạn tính để giảm triệu chứng và dự phòng triệu 

chứng tái lại.
+ Liều lượng, cách dùng: nên dùng liều trung bình, một đợt ngắn ngày để hạn chế tác dụng phụ. Có 

thể dùng prednison hoặc prednisolon hoặc methylprednisolon uống 40 -  60mg/ngày (ờ người lớn) hoặc 
1mg/kg/ngày (ờ trẻ em) trong 5 -7 ngày.

- Các biện pháp điều trị hỗ trợ khác:
- Đặt nội khí quản hoặc mờ khí quản nếu tình trạng phù nề đường hô hấp gây đe doạ tính mạng 

người bệnh và không đáp ứng với thuốc đơn thuần.
c. Các chỉ số cần theo dõi
-Tình trạng lâm sàng.
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- Công thức máu (tỉ lệ BC ái toan).
- Tốc độ máu lắng.
- Nồng độ kháng thể IgE đặc hiệu (nếu có thể).
d. Tái khám
- Phù mạch cấp tính: sau 3-5 ngày.
- Phù mạch mạn tính: sau 2- 4 tuần.

mmmmm •- - ỉ  — M B Ü
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VIÊM MACH DỊ ỨNG

I. ĐỊNH NGHĨA

Viêm mạch dị ứng (Schõnlein -  Henoch) là một bệnh li viêm mạch hệ thống không rõ căn nguyên, 
có tổn thương các mạch nhỏ do lắng đọng phức hợp miễn dịch IgA, liên quan chủ yếu đến da, thận, 
ruột và khớp.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định
a. Biểu hiện lâm sàng
- Viêm mạch Schõnlein - Henoch thường biểu hiện với 4 triệu chứng kinh điển là nổi ban xuất huyết, 

đau khớp, đau bụng và tổn thương thận.
- Ban xuất huyết: gặp ở hầu hết các bệnh nhân, hơi nổi gờ trên mặt da, ấn kính không mất màu, 

không ngứa, không đau, có thể có hoại tử và bọng nước trong một số ít trường hợp (thường gặp ở 
người trưởng thành), ở  người lớn và trẻ lớn tuổi, ban thường tập trung ở  vùng thấp của tay và chân 
(dấu hiệu đi ủng), nhưng ở  trẻ nhỏ, ban thường tập trung ở  lưng, mông và đùi. Các ban xuất huyết 
thường đa hình thái, có thể dạng chấm nốt hoặc liên kết với nhau thành mảng, đám, tồn tại 5-10 ngày, 
nhạt dần màu và mất đi không để lại di chứng. Các ban xuất huyết mới có thể liên tục xuất hiện trong 
4-8 tuần.

- Đau khớp/viêm khớp: gặp ở 50 - 80% bệnh nhân, chủ yếu ở khớp gối và cổ chân, kéo dài 3-7 ngày, 
không đối xứng và không gây biến dạng khớp.

- Đau bụng: xảy ra ở hơn 50% số bệnh nhân, thường đau quặn từng cơn, chủ yếu ở vùng quanh 
rốn và thượng vị, gây ra do xuất huyết ở phúc mạc và mạc treo. Biểu hiện đau bụng thường xuất hiện 
trong vòng 1 tuần sau khi nổi ban xuất huyết, có thể kèm theo buồn nôn, nôn, tiêu chảy và đại tiện ra 
máu hoặc phân đen.

- Tổn thương thận: xảy ra ở 40 - 50% số bệnh nhân, thường biểu hiện viêm cầu thận mức độ nhẹ 
và hầu hết các trường hợp này đều hồi phục hoàn toàn. Một số ít trường hợp có thể biểu hiện viêm cầu 
thận tiến triển nhanh, hội chứng thận hư hoặc viêm cầu thận mạn dẫn đến suy thận mạn. Tổn thương 
thận trong viêm mạch Schốnlein -  Henoch thường xuất hiện sau khi khởi phát bệnh 2 -8  tuần hay gặp 
ở  những bệnh nhân có xuất huyết tiêu hóa và ban xuất huyết dai dẳng kéo dài quá 1 tháng, rất ít gặp 
ở trẻ dưới 2 tuổi. Viêm cầu thận mạn và suy thận giai đoạn cuối trong viêm mạch Schỗnlein - Henoch 
thường gặp ở người trường thành, ít gặp hơn ở trẻ em.

- Các biểu hiện thường gặp khác trong viêm mạch Schốnlein - Henoch là sốt nhẹ, mệt mỏi, đau nhức 
bắp chân vả sưng nề hai cẳng chân. Ngoài ra, chảy máu cam, lồng ruột, xuất huyết phổi, tinh hoàn, não, 
nhồi máu não, co giật cũng là những biểu hiện hiếm có thể gặp trong viêm mạch Schổnlein - Henoch.

b. Biểu hiện cận lâm sàng
-Tăng số lượng bạch cầu đa nhân trung tính.
- Số lượng tiều cầu và các xét nghiệm đông cầm máu bình thường.
- Tăng nồng độ CRP.
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- Xét nghiệm nước tiểu có protein niệu, hồng cầu niệu và trụ hồng cầu ở những bệnh nhân có tổn 
thương cầu thận.

- Tăng nồng độ IgA trong máu.
- Mô bệnh học: mẫu sinh thiết da hoặc thận có hình ảnh hoại tử dạng fibrin của thành mạch máu, 

phù nề tế bào nội mô thành mạch và xâm nhập bạch cầu đa nhân trung tính. Nhuộm miễn dịch huỳnh 
quang mô sinh thiết có tình trạng lắng đọng IgA vả bổ thể.

c. Tiêu chuẩn chẩn đoán
Tiêu chuẩn của Liên đoàn phòng chống bệnh khớp châu Âu (2010) chẩn đoán xác định viêm mạch 

Schốnlein -  Henoch khi có ban xuất huyết dạng chấm nốt nổi gờ trên mặt da và ít nhất một trong các 
tiêu chuẩn sau đây:

- Đau bụng lan toả.
- Sinh thiết tổn thương da và mạch máu có lắng đọng IgA.
- Viêm khớp (cấp, bất kì khớp nào) hoặc đau khớp.
- Tổn thương thận (hồng cầu niệu hoặc protein niệu).

2. Chẩn đoán phân biệt
Khi không có đủ các tiêu chuẩn chẩn đoán xác định bệnh, tùy theo biểu hiện lâm sàng, cần phân biệt 

với một số bệnh lí sau:
- Các nguyên nhân đau bụng ngoại khoa: có thể có phản ứng thành bụng, cảm ứng phúc mạc, không 

có các biểu hiện trên da và khớp của viêm mạch dị ứng.
- Nhiễm trùng não mô cầu: sốt, thể trạng nhiễm trùng, ban xuất huyết đa hình thái, không có tính chất 

phân bố ở vùng thấp như trong viêm mạch dị ứng.
- Thấp tim: sốt, không có tổn thương da đặc trưng của viêm mạch dị ứng, khám lâm sảng và siêu âm 

tlm có biểu hiện tổn thương van tim và cơ tim, tăng nồng độ CRP máu.
- Xuất huyết giảm tiểu cầu vô căn: ban xuất huyết đa hình thái, thường dạng mảng, có thể phân 

bố toàn thân, thường kèm theo xuất huyết niêm mạc và nội tạng như chảy máu chân răng, tiêu hóa, 
rong huyết, ...

- Lupus ban đỏ hệ thống: sốt kéo dài, ban cánh bướm, đau khớp, rụng tóc, viêm loét miệng, ...
- Phản ứng thuốc: ban xuất huyết xuất hiện sau khi dùng thuốc, thường có ngứa, có thể kèm theo 

tổn thương niêm mạc các hốc tự nhiên như miệng, mắt, ...
- Viêm khớp dạng thấp: sốt kéo dài, sưng đau khớp đối xứng, có biến dạng khớp, thường không có 

đau bụng và không có ban xuất huyết ngoài da.
- Viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn: sốt cao, biểu hiện nhiễm trùng, tổn thương van tim trên lâm sàng 

và siêu âm tim.

III. ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc điều trị
- Không có điều trị đặc hiệu.
- Phương pháp điều trị chủ yếu: chống viêm + điều trị triệu chứng.

2. Phương pháp điều trị
a. Các biện pháp điều trị bảo tồn
Được chỉ định cho tất cả các bệnh nhân. Những trường hợp chỉ có ban xuất huyết đơn thuần có thể 

chỉ cần điều trị bằng các biện pháp này:
- Nghỉ ngơi tại giường trong đợt cấp.
- Vitamin c liều cao (1-2g/ngày uống hoặc tiêm tĩnh mạch).
- Bù dịch.
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b. Điều trị chống viêm
•  Thuốc chống viêm không steroid (NSAIDs):
- Dần xuất: naproxen, diclofenac, Ibuprofen,...
- Chỉ định: các trường hợp chỉ có ban xuất huyết và đau khớp đơn thuần. Dùng một đợt 5 -10  ngày 

hoặc đến khi triệu chứng ổn định.
- Liều lượng:
+ Naproxen: người lớn và trẻ em > 12 tuổi: 200 - 500mg X 2 - 3 lần mỗi ngày, tối đa 1500mg/ngày. 

Trẻ em > 2 tuổi: 5mg/kg X 2 lần mỗi ngày. Giảm liều trong suy gan.
+ Diclofenac: 50 - 75mg uống 2 lần/ngày; không uống cùng sữa và trong bữa ăn.
+ Ibuprofen: người lớn: 200-800mg uống 2 - 4 lần mỗi ngày (tối đa 2,4g/ngày). Trẻ em: 30 - 40mg/ 

kg/ngày chia 3 - 4 lần (tối đa 40mg/kg/ngày).
- Hạn chế sử dụng khi bệnh nhân có xuất huyết tiêu hoá hoặc suy thận hoặc suy gan nặng.
•  Glucocorticoid (prednison, prednisolon, methylprednisolon, ...):
- Chi định: trong các trường hợp có đau bụng, tổn thương thận, đau khớp và ban xuất huyết không 

đáp ứng với các thuốc chống viêm không steroid đơn thuần hoặc với các biểu hiện nặng và hiếm gặp 
của bệnh như tổn thương thần kinh, tổn thương phổi, ... Dùng sớm glucocorticoid ở những bệnh nhân 
chưa có tồn thương thận có thể hạn chế được sự xuất hiện của các tổn thương này trong quá trình tiến 
triển của bệnh.

- Liều dùng: khởi đầu 1mg/kg/ngày, giảm dần liều, thời gian sử dụng tùy thuộc vào đáp ứng của 
người bệnh, đặc biệt tồn thương thận. Thời gian điều trị mỗi đợt không nên kéo dài quá 1 tháng.

-Theo dõi tác dụng phụ: huyết áp, mật độ xương, đường máu, nồng độ calci máu, cortisol máu, test 
ACTH, các triệu chứng viêm loét dạ dày - tá tràng, ... [1],

•  Các thuốc ức chế miễn dịch (ƯCMD):
- Dần xuất: azathioprin, cyclophosphamid, cyclosporin, ...
- Chỉ định: dùng phối hợp với glucocorticoid khi bệnh nhân có tổn thương thận không đáp ứng với 

glucocorticoid đơn thuần, đặc biệt là hội chứng thận hư và viêm cầu thận tiến triển nhanh [3, 4],
- Liều dùng:
+ Azathioprin: uống 2mg/kg/24 giờ trong 3 -6  tháng.
+ Cyclophosphamid: uống 1 - 2mg/kg/24 giờ trong 3 - 8 tuần.
+ Cyclosporin: 2 - 5mg/kg/24 giờ, uống chia 2 lần trong 3 - 6 tháng.
-Theo dõi độc tính:
+ Azathioprin: công thức máu (CTM) và chức năng gan trước điều trị và 1 lần/tuần trong 1 tháng đầu, 

sau đó 1 - 2 lần/tháng. Ngưng thuốc nếu số lượng bạch cầu (SLBC) < 1.5G/L, TC < 100G/L. HC niệu (+).
+ Cyclophosphamid: CTM 1 lần/tuần trong thời gian điều trị, xét nghiệm (XN) chức năng gan thận 

trước điều trị và 1 tháng/lần. Ngừng điều trị nếu SLBC < 1.5G/L, TC < 100G/L, HC niệu (+). Bù > 2000ml 
nước/24 giờ.

+ Cyclosporin: đo HA hàng tuần, XN chức năng thận trước điều trị và 1 tháng/lần, mức lọc cầu thận 
3 tháng/lần.

•  Các phương pháp điều trị khác: một số phương pháp điều trị sau đây có thể được sử dụng ở 
những bệnh nhân có tổn thương nội tạng nặng không đáp ứng với các thuốc điều trị trên:

- Corticoid liều cao: methylprednisolon (pulse therapy) 500mg/ngảy trong 3 ngày, sử dụng ở những 
bệnh nhân có hội chứng thận hư không đáp ứng với corticoid liều thông thường.

- Immunoglobulin tĩnh mạch liều cao.
- Lọc huyết tương.
- Ghép thận.
c. Điều trị triệu chứng: [2,3]
- Suy thận: dùng thuốc lợi tiểu, ăn nhạt, hạn chế dịch.
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-Đau bụng: dùng thuốc giảm đau, an thần.
- Xuất huyết tiêu hoá: thuốc ức chế tiết dịch vị (Omeprazol, Cimetidin, ranitidin), thuốc cầm máu 

(transamin, ...) và bọc niêm mạc dạ dày. Hạn chế tối đa việc sử dụng glucocorticoid và các thuốc chống 
viêm không Steroid.

- Đau khớp: dùng các thuốc chống viêm giảm đau toàn thân hoặc tại chỗ.

3. Theo dõi điều trị
a. Các chỉ số cần theo dõi
- Huyết áp.
- Sự xuất hiện các triệu chứng lâm sàng: ban xuất huyết ngoài da, đau khớp, đau bụng, nôn ra máu, 

đi ngoài phân đen.
-Tốc độ lắng máu.
- Tổng phân tích nước tiểu: hồng cầu niệu, protein niệu.
- Xét nghiệm chức năng thận: ure, Creatinin, kali máu.
- Nồng độ IgA trong máu (nếu CÓ thể).
b. Thời gian tái khám
- Nếu không có tổn thương thận: theo dõi 3 tháng/lần trong 6 tháng.
- Nếu có tổn thương thận: theo dõi 1 tháng/lần cho đến khi ổn định XN nước tiểu và chức năng thận.

Bảng 1. Lựa chọn điều trị trong viêm mạch Schởnlein - Henoch

Biểu h iện
Lựa chọn đ iể u  t r ị

ĐTbảo
tđn

« 5 4 /0 Corticoid uống 
ngán ngày Corticoid TM

Corticold 
liều cao

Corticoid +  
ƯCMD

Gạn huyết 
tương

BanXH đon thuần X

Ban XH + đ a u  khớp X X

Ban XH +  sưng nề cẳng chân X X

Đau bụng nặng X X

Đau bụng +  nôn X X

Tổn thương tinh  hoàn X X

Hội chứng thận hư X X X

VCTtiễn triển nhanh X X X

Xuất huyết phổi X X X

* VCT: viêm cầu thận; ĐT: điêu trị; NSAID: thuốc chống viêm không steroid; TM; tĩnh mạch; ƯCMD: ức ché miễn dịch.
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VIÊM GAN Tự MIỄN

I. ĐẠI CƯƠNG

Biểu hiện bệnh chủ yếu là tình trạng tăng aminotransferase máu và có hình ảnh mô học viêm quanh 
khoảng cửa. Bệnh tiến triển với tổn thương hoại tử bắc cầu, nhiều thùy và tiến triển đến xơ gan. Nếu 
không được điều trị viêm gan tự miễn (VGTM) có tỉ lệ tử vong cao (50% bệnh nhân VGTM mức độ nặng 
chết trong vòng 5 năm). Chẩn đoán VGTM chủ yếu là loại trừ các nguyên nhân khác của viêm gan hoặc 
đang uống rượu rất nhiều. Đặc điểm quan trọng của VGTM là hay gặp ở nữ (tỉ lệ nữ/nam là 4/1), tăng 
gammaglobulin và hiện diện trong máu tự kháng thể.

II. SINH LÝ BỆNH

Chưa tìm ra căn nguyên gây bệnh. Có nhiều yếu tố được đưa ra dựa trên nền tảng bệnh lí miễn dịch. 
Các yếu tố di truyền, virus, hóa chất, hormon có thể là căn nguyên của bệnh.

III. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG

VGTM có thể gặp ở mọi lứa tuổi và ở cả hai giới, độ tuổi hay gặp 10-30 tuổi.

1. Hỏi bệnh
Gầy sút, mệt mỏi, đau tức hạ sườn phải.

2. Khám lâm sàng
Có thè thấy vàng mắt, vàng da, gan to, lách to, cổ trướng. Giai đoạn nặng hơn có biểu hiện hôn mê 

do tăng ure máu.

3. Xét nghiệm máu
Có thể thấy tăng gammaglobuline. Bilirubin > 3mg/dL, phosphatase kiềm > 2 lần, AST > 1000U/L. 

Các xét nghiệm miễn dịch định lượng tự kháng thể giúp chẩn đoán xác định cũng như phân loại thể 
viêm gan: kháng thể kháng tiểu vi thể gan thận typ 1 (LKM-1), kháng thể kháng tương bào gan typ 1 
(LC-1), kháng thể kháng thụ thể glycoprotein trên màng tế bào gan người châu Á (ASGPR), kháng thể 
kháng ty lạp thể (AMA-M2), kháng thể kháng cơ trơn (SMA), kháng thể kháng tương bào bạch cầu đa 
nhân trung tính (ANCA), kháng thể kháng KN gan/gan-tụy hòa tan (anti SLA/LP).

VGTM có thể kết hợp với những bệnh sau:
-Viêm tuyến giáp tự miễn, bệnh Basedow.
- Viêm loét đại tràng mạn tính.
- Xơ cứng bì, viêm khớp dạng thấp.
-Viêm mạch, hồng ban nút.
- Tan máu (Coombs +), xuất huyết giảm tiểu cầu vô căn.
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IV. CHẨN ĐOÁN VÀ PHÂN LOẠI 

1. Chẩn đoán
Do không có tiêu chuẩn “vàng” trong chẩn đoán VGTM, nên chẩn đoán chủ yếu bằng phương pháp 

loại trừ các nguyên nhân gây viêm gan mạn khác. Sau đây là tiêu chuẩn chẩn đoán của nhóm nghiên 
cứu VGTM thế giới đưa ra năm 1999 (bảng 1).

Bảng 1. Tính điểm chẩn đoán VGTM

Danh sách Yếu tố Điểm Danh sách Yếu tố Điểm

Giới Nữ +  2

Men gan Tỉ lệ phosphatase kiềm (ALP)/ Globulin hoặc > 2 ,0 +  3
aspartat aminotransferase im munoglobulinG 1,5 -2 ,0 +  2
(hoặc alanin aminotransferase) trên mức bình thường 1 ,0 -1 ,5 +  1
< 1 5 +  2 < 1 ,0 0
1 ,5 -3 ,0 0
> 3 ,0 -2

Hiệu giá kháng thể > 1 :8 0 +3 Đặc điểm mô học gan Viêm gan nói chung +  3
kháng nhân,SMA, 1:80 + 2 Thâm nhiên lympho bào và
hoặc LKM1 1:40 +1 tương bào +  1

< 1 :4 0 0 Tế bào gan thể hoa hổng +  1
Không có các đặc điểm trên -5
Biến đổi đường mật -3
Thay đổi khác -3

Các tự kháng thể khác AMA-dương tính -4 Bệnh tự miền khắc + 2

Markervirusviêm Dương tính -3 Bổ sung các thông số Các tự  kháng thể khác +2
gan Ẵm tính +3 tùy chọn kháng nguyên bạch cáu 

người (HLA) DR3 hoặc DR4
+1

Tiễn sử dung thuốc Có -4 Đ ápứ ngđ iéu trị Hoàn toàn + 2
không +1 Tái phát +3

Lượng rượu trung <  25 g/ngày +2
binh >  60 g/ngày -2

Ghi chú: Tổng điểm A >15 hoặc >17 cho chẩn đoán xác định VGTM trước hoặc sau điều trị, tương ứng. Mặt khác, điểm giữa 
10-15 và 12-17 cho chẩn đoán có thể xảy ra hoặc trước sau trị liệu, tuơng ứng. AMA (kháng thể kháng ti thể); LKM-1 (khàng thể 
kháng tiểu vi thể gan-thận); SMA (kháng thể kháng c ơ  trơn).

2. Phân loại (bảng 2)

Bảng 2. Phân loại VGTM

Lâm sàng-xét nghiệm Typl Typ2 Typ3

Tự kháng thể SMA, ANA Anti-actin Anti-LKM P450IID6 SLA/LP

Tuổi 10-20 và 45-70 2-14 30-50

Nữ (%) 78 89 90

Bệnh tự miễn kèm theo (%) 41 34 58

Các tự kháng thể khắc Anti-actin, Anti-SLA 
Anti-ASGPR, pANCA

Kháng thể kháng-LC1 
Kháng thể kháng-ASGPR

AMA, SMA 
ANA, Anti-ASGPR

y-globulin tăng Trung bình-nhiểu Nhẹ Trung bình
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Bảng 2. (Tiếp)

Lâm sàng - xét nghiệm Typ 1 Typ 2 Typ 3

Immunoglobulin A ị Không Có thế Không

HLA B8, DR3, DR4 B14, DR3, C4AQ0 Không rõ

Đáp ứng corticosteroid Rát tố t Trung bình Rát tó t

Tiên triển xơ gan 45% 82% 75%

V. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

- Xơ đường mật tiên phát: lâm sàng, sinh hóa, mô bệnh học như viêm gan tự miễn nhưng thường 
kết hợp với viêm loét đại tràng mạn tính. Chẩn đoán qua chụp đường mật và sinh thiết gan với hình ảnh 
thâm nhiễm tế bào lymphocyte và xơ đường mật.

- Viêm đường mật tự miễn: tăng phosphatase kiềm, Ỵ-glutamyltranspeptidase, transaminase. Mô 
bệnh học có hình ảnh tổn thương khoảng cửa, thâm nhiễm lympho bào, tương bào và viêm đường mật. 
Phân biệt với xơ đường mật trong gan tiên phát khi không có kháng thể kháng AMA và kháng pyruvat 
dehydrogenase KT: anti ANAvà SMA. Đáp ứng corticosteroid.

- Viêm gan virus: viêm gan A, B, c. thường có tăng transaminase, bilirubin, y-globulin, IgG và 
phosphatase kiềm cao hơn VGTM và hình ảnh mô bệnh học là hoại tử nhiều phân thùy gan trong khi 
ở viêm gan tự miễn chủ yếu là tổn thương viêm tế bào gan ngoài ra có kết hợp với bệnh khác (viêm 
tuyến giáp, viêm loét đại tràng mạn tính, ...) cùng yếu tố HLA-DR4, HLA B8, A1, ... kháng thể kháng 
SMA, kháng ANA thường gặp hơn (92% so với 22%) các kháng thể trên có hiệu giá thấp trong viêm 
gan do virus.

-Viêm gan mạn tính căn nguyên ẩn: thường có kháng thể kháng SMA, kháng LKM1. Hình ảnh mô 
bệnh học điển hình như VGTM. Có yếu tố HLA-B8, HLA-DR3, HLA- AI- B8- DR3. Đáp ứng với thuốc 
corticoid.

VI. TIÉN TRIẺN VÀ TIÊN LƯỢNG

Các chỉ số tiên lượng dựa vào:
1. Xét nghiệm sinh hóa khi đến khám
-AST > 10 lần chỉ số bình thường: 50% tử vong sau 3 năm.
-AST > 5 lần chỉ số bình thường + GGT > 2 lần chỉ số bình thường; 90% tử vong sau 10 năm. 
-AST < 10 lần chỉ số binh thường + GGT < lần chỉ số bình thường; 49% xơ gan sau 15 năm; 10% 

từ vong sau 10 năm.

2. Mô bệnh học khi đến khám
- Hoại tử khoảng cửa: 17% xơ gan sau 5 năm.
- Hoại từ bắc cầu: 82% xơ gan sau 5 năm; 45% tử vong sau 5 năm.
- Xơ gan: 58% tử vong sau 5 năm.

VII. Đ1ÈU TRỊ

1. Chỉ định điều trị: phụ thuộc mức độ hoạt động của bệnh (xem bảng 3).
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Bảng 3. Chỉ định điều trị VGTM

Tuyệt đối Tương đối
-AST >  10 lán chỉ số bình thường hoặc
- AST >  5 lẩn chi số bình thường và y-globulin >  2 lán chỉ só binh thường với 
-M ô học: hoại tử lan tỏa

-Triệu chứng (mệt mỏi, đau cơ, vàng da)
- AST và/hoặc y-globulin <  2
-Tổn thương chủ yếu quanh khoảng cửa

•  Phác đồ điều trị với người lớn
Tấn công: điều trị tấn công kéo dài ít nhất 6 tháng. Hai loại thuốc chính được sử dụng là corticoids 

(prednison) và azathiprin.

Bảng 4. Điều trị tấn công

Thời gian Prednisolon đơn thuần 
(mg/ngày)

Prednisolon phối hợp azathioprine
Prednisolon (mg/ngòy) Azathioprine (mg/ngày)

Tuãn 1 60 30 50

Tuán 2 40 20 50

Tuán 3 30 15 50

Tuân 4 30 15 50

Duy trì 20 10 50

Bảng 5. Thể không đáp ứng

Prednisolon đơn thuần (mg/ngày) Prednisolon phôi hợp azathioprine
Prednisolon (mg/ngày) Azathioprine (mg/ngày)

60 x1  tháng 30x1 tháng 150x1 tháng

20 10 50

- Cách giảm liều:
+ Liệu pháp phối hợp: giảm prednisolon 10mg/tháng và azathioprin 50mg/tháng.
+ Prednisolon đơn thuần 10mg/tháng.
- Liều duy trì khi bệnh đã ổn định kéo dài 12-18 tháng.
+ Liệu pháp phối hợp: prednisolon 10mg/ngày, azathioprin 50mg/ngày.
+ Prednisolon đơn thuần: 20mg/ngày.

2. Các thuốc khác
Được chỉ định khi bệnh nhân kháng hoặc có chống chỉ định với các thuốc trên. Các thuốc có thể chỉ 

định trong các trường hợp này gồm:
- Mycophenolat mofetil.
- lnterferon-a.
- Cyclosporin.
- FK-506.
-Acid ursodeoxycholic.
- Polyunsatured phosphatidylcholin.
- Arginin thiazolidinecarboxylat.
- Tinh chất hormon tuyến ức.
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3. Theo dõi điều trị (xem bảng 6)

Bảng 6. Theo dõi xét nghiệm trong điều trị VGTM

Test Trước điều trị Trong điều trị
(4 tuần)

Thuyên giảm
Sau điếu tr ị

3tuánX4 3 tháng

Khám lâm sàng + + + + i
Sinh thiết gan + - + - -

Công thức máu + + + + +

Men aminotransferase + + + + +

Bilirubin + + + + +

Đông máu + + + + +

ĩự kháng thể + + / - + + / - + / -

Chức năng tuyẽn giáp + + / - + + / - + / -

VIII. TÓM TẮT

VGTM lả bệnh gan mạn tính đặc trưng bời tình trạng viêm tế bào gan mà căn nguyên còn chưa rõ. 
Bệnh có yếu tố di truyền với bệnh cảnh lâm sàng đa dạng. VGTM chia 3 typ. Chẩn đoán chủ yếu dựa 
vào mô bệnh học, tăng gammaglobulin máu, có tự kháng thể đặc hiệu và chẩn đoán loại trừ các nguyên 
nhân viêm gan khác. Điều trị chủ yếu bằng prednisone đơn thuần hoặc phối hợp azathioprin. MMF có 
vai trò quan trọng trong trường hợp kháng điều trị thông thường.
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VIÊM DA DI ỨNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm da dị ứng bao gồm viêm da atopi và viêm da dị ứng tiếp xúc. Đây là những biểu hiện tổn thương 
da trên một bệnh nhân có cơ địa dị ứng đặc trưng bời những dấu hiệu lâm sàng của hiện tượng quá mẫn 
tức thì với sự có mặt của IgE hoặc hiện tượng quá mẫn muộn với sự tham gia của tế bào T đặc hiệu.

II. CHẨN ĐOÁN

Viêm da atopi và viêm da dị ứng tiếp xúc đều có quá trình tiến triển lâm sàng qua 4 giai đoạn:
- Giai đoạn đỏ da: ngứa nhiều, ban đỏ rải rác và phù lớp thượng bì.
- Giai đoạn hình thành các bọng nước.
- Giai đoạn rỉ nước và bội nhiễm gây ra tồn thương chốc lờ.
- Giai đoạn đóng vẩy: tiến triển lâu dài và hình thành mảng liken hóa.

1. Viêm da atopi
a. Tiêu chuẩn chẩn đoán
Theo tiêu chuẩn chẩn đoán của VVilliams (2000).
-Tiêu chuẩn chính: ngứa.
- Tiêu chuẩn phụ: kèm thêm 3 triệu chứng trong các triệu chứng sau đây:
+ Tiền sử có bệnh lí da ở các nếp lằn da.
+ Có tiền sử bản thân bệnh hen phế quản vả viêm mũi dị ứng.
+ Khô da trong thời gian trước đó.
+ Có tổn thương chàm hóa ở các nếp gấp.
+ Bệnh bắt đầu trước 2 tuổi.
Phương pháp chẩn đoán này được đơn giản hơn và dễ áp dụng.
b. Nguyên nhân của viêm da atopi
- Klch ứng bởi các dị nguyên qua da.
- Phản ứng do tiếp xúc với dị nguyên hô hấp, đường ăn, uống.
- Do áp lực, ánh sáng và các yếu tố vật li khác.

2. Viêm da dị ứng tiếp xúc
- Là bệnh lí theo cơ chế dị ứng muộn gây ra phản ứng viêm tại nơi tiếp xúc với dị nguyên.
+ Tiến triển qua 4 giai đoạn như đã nói ở trên.
+ Nguyên nhân: thường do tiếp xúc với các đồ vật, sản phẩm có mạ bằng niken, hóa chất, đồ dùng 

hàng ngày.

3. Một số phương pháp chẩn đoán dặc hiệu
- Test lẩy da (Prick test).
- Phản ứng thoát hạt tế bào mast hoặc tiêu bạch cầu đặc hiệu nhằm phát hiện kháng thể hoặc kháng 

nguyên đặc hiệu thông qua mức độ vỡ của các tế bào trên.
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- Test áp là kĩ thuật đơn giản, dễ làm, an toàn và cho kết quả chính xác.
- Định lượng IgE toàn phần và IgE đặc hiệu VỚI dị nguyên.

III. TIÉN TRIẺN VÀ BIÉN CHỨNG

1. Tiến triển
- Trong thời gian đầu tiến triển thành từng đợt, có cơn cấp và cũng có đợt thuyên giảm.
- Trong thời gian sau: tiến triển mạn tính là phần lớn.
- Yếu tố tiên lượng xấu cho viêm da atopi ở người lớn đó là:
+ Bệnh bắt đầu sớm (trước 1 năm tuổi).
+ Mức độ tổn thương da sau khi sinh (1 tháng tuổi đầu tiên).
+ Tiền sử bản thân và gia đình về dị ứng.
+ Sự phối hợp với các bệnh dị ứng khác như hen phế quản, viêm mũi dị ứng.
+ Bội nhiễm da và chất lượng chăm sóc da.

2. Biến chứng của viêm da atopi và viêm da dị ứng tiếp xúc
a. Nhiễm vi khuẩn
- Nhiễm tụ cầu vàng tại các vùng da tổn thương dập vỡ, rỉ nước.
- Dấu hiệu lâm sàng thể hiện phản ứng viêm rầm rộ trên da, tấy đỏ, đau, mụn nước có dịch đục, mủ. 

Hạch ngoại vi to và đau. sốt có thể có khi tổn thương nhiễm khuẩn lan rộng.
b. Nhiễm virus
Tổn thương gồm nhiều bọng nước, đau, rát, dịch trong hoặc đục, có nhiều chỗ hoại tử.

IV. ĐIỀU TRỊ
1. Chống viêm
- Corticoid tại chỗ (trừ các tổn thương có bội nhiễm) hiệu quả điều trị tốt trong nhiều trường hợp, 

an toàn và không có tai biến toàn thân cho bệnh nhân. Không dùng trên mặt vì gây teo da, xạm da khó 
phục hồi.

+ Kem mometason (Elomet) typ 5g, 15g, 20g. Bôi da 1 đến 2 lần/ngày trong 4 tuần.
+ Kem Eumovate (clobetason) 0,05% typ 5g. Bôi tối đa 4 lần/ngày ưu tiên cho chàm và viêm da dị 

ứng đơn thuần.
+ Kem Dermovat 0,05% typ 15g bôi 2 lần/ngày trong 4 tuần dành cho các liken phẳng và khô da nhiều. 
+ Kem Locatop 0,1% typ 30g bôi 2 lần/ngày ưu tiên cho viêm da dị ứng tiếp xúc có rỉ nước.

2. Chống bội nhiễm
- Chăm sóc da sạch bằng các dung dịch sát trùng tại chỗ Cytéal (1 thìa súp pha trong 5 lít nước dùng 

tắm cho những vùng tổn thương. Tắm nước khoáng, nóng là phương pháp được khuyên dùng.
- Kem Betnovat 0,1% bôi 2 lần/ngày trong 4 tuần điều trị.
- Mỡ Triderm typ 5g, 15g bôi 2 lần/ngày trong 4 tuần kể cả bội nhiễm nấm.
- Mỡ Bividerm typ 5g bôi 2 lần/ngày trong 4 tuần ưu tiên bội nhiễm tụ cầu.

3. Điều trị khô da
- Đây là giai đoạn điều trị cần thiết. Khô da làm tăng tình trạng ngứa, nứt nẻ da sẽ tạo lối vào cho vi 

khuẩn cũng như dị nguyên. Bền vững lớp mỡ dưới da sẽ giữ nước và hạn chế tác động từ bên ngoài. 
Sử dụng các dung dịch làm mềm da giàu chất béo bảo vệ da:

+ Kem Bridge Heel Balm typ 30g, 75g bôi 2 lần/ngày mỗi đợt 4 tuần.
+ Kem Aderma skin care cream typ 50ml xoa 2 lần/ngày ưu tiên cho trẻ nhỏ và sơ sinh.
+ Kem Aderma -  Exomega typ 200ml xoa 2 lần/ngày bảo vệ và dưỡng ẩm da.
- Điều trị đều đặn hàng ngày khi có đợt cấp cũng như khi ổn định sẽ phục hồi và cải thiện cấu trúc da.
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4. Điều trị khác
Các thuốc kháng histamin được sử dụng nhiều có tác dụng giảm phản ứng dị ứng và giảm ngứa giúp 

cho việc cải thiện tình trạng toàn thân:
- Desloratadin (Aerius):
+ Người lớn và trẻ em (TE) > 12 tuổi: 5mg X 1 viên/ngày.
+ TE 6 -11 tuổi siro 5ml/ngảy (2,5mg/ngày).
+ TE 2 - 5 tuồi siro 2,5ml/ngảy (1,25mg/ngày).
- Loratadin (Clarityne):
- Người lớn và TE > 12 tuổi: 5mg/1 viên/ngảy.
+ TE 2 -12 tuổi, > 30kg 10ml/ngày hay 2 thìa cà phê.
+ TE < 30kg 5ml/ngày hay 1 thìa cà phê.
- Mỡ Eurax 10% bôi 4 lần/ngày.
- Mỡ phenergan 2% typ 10g bôi 4 lần/ngày.

5. Điều trị thể nặng
- Corticoid: dùng đường toàn thân trong một số trường hợp với liều dùng 0,5-1 mg/kg/24 giờ rồi giảm 

liều và theo dõi các tác dụng phụ nếu có.
- Cyclosporin: đường uống với liều bắt đầu 2 - 5mg/kg/24 giờ. Sau đó giảm liều dần, thường dùng 

điều trị cho người lớn và cần có ý kiến các bác sĩ chuyên khoa.
- Pcotopic (Taccolimus) 0,03% - bôi da 2 lần/ngày trong 3 tuần (1 đọt).

V. PHÒNG BỆNH

- Giáo dục cho bệnh nhân, cha mẹ bệnh nhân về cơ chế, các hình thái tổn thương, mức độ, nguyên 
nhân gây bệnh, quá trình tiến triển mạn tính, sự phối hợp có thể có với một số bệnh khác, cần theo dõi 
và kiên trì điều trị của bệnh nhân.

- Kết quả test áp, test lẩy da và kết quả chẩn đoán trong phòng thí nghiệm sẽ là những thông tin cần 
thiết cho bệnh nhân biết.

- Thông báo danh sách một số sản phẩm, dị nguyên thường gây bệnh để bệnh nhân biết cách phòng 
tránh tiếp xúc.

- Người có viêm da dị ứng tiếp xúc cần được theo dõi và quản lí để phòng tránh tiếp xúc lại bằng mọi 
cách nhất là tại nơi làm việc. Nếu không được thì cần sử dụng các biện pháp bảo hộ lao động để hạn 
chế đến mức thấp nhất sự tiếp xúc với dị nguyên.

- Phát hiện và điều trị các bệnh dị ứng kèm theo như hen, viêm mũi dị ứng và điều trị các ổ nhiễm 
trùng về răng, tai mũi họng.
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