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L Ờ I G IỚ I T H IỆ U

Nhằm từng bước nâng cao chất lượng đào tạo nhân lực y tế, tạo điều kiệi 
thuận  lợi cho việc học tập của học viên, sinh viên ngành Y, Bộ Y tê đã tô chức biêi 
soạn và cho xuất bản các tài liệu dạy — học chuyên môn phục vụ cho công tác đà( 
tạo đại học, cao đắng, trung cấp và dạy nghê của ngành Y tế. Nay Bộ Y tế  tiếp tụi 
cho biên soạn các tài liệu dạy — học chuyên để và text book để kịp thời phục vụ ch( 
công tác đào tạo sau đại học và đào tạo liên tục cho cán bộ ngành Y tế.

Cuôn B ệnh  học cơ xương khớ p  nội k h o a  được biên soạn dựa vào chương 
trình  đào tạo sau đại học của trường Đại học Y Hà Nội vói phương châm: kiếr 
thức cơ bản, hệ thống; nội dung chính xác, khoa học, cập nhật các tiến bộ khoa học - 
kỹ thuật hiện đại và thực tiễn Việt Nam.

Cuốn B ệnh  học cơ xương khớp  nộ i k h o a  đã được biên soạn bơi các ph( 
giáo sư, tiến sĩ, các nhà giáo giàu kinh nghiệm của chuyên ngành Cơ xương khỚỊ 
Nội khoa. Sách đã được Hội đồng chuyên môn tham  định sách và tà i liệu dạy - 
học chuyên ngành Cơ xương khớp Nội khoa của Bộ Y tê tham  định năm 2009. Bc
Y tế  quyết định ban hành là tà i liệu dạy — học đạt chuẩn chuyên môn của ngàiứ 
trong giai đoạn hiện nay. Trong quá trình  sử dụng, sách sẽ được chỉnh lý, bc 
sung và cập nhật.

Bộ Y tê xin chân thành cảm ơn các nhà giáo, các chuyên gia của Bộ môn Cc 
xương khổp Nội khoa, trường Đại học Y Hà Nội đã dành nhiều công sức hoàr 
thành cuôn sách. Bộ Y tê xin cảm ơn GS.TS Trần Ngọc Ân, Chủ tịch Hội đồng 
PGS.TS Đoàn Văn Đệ, PGS.TS Phạm Tháng phản biện và các ủy viên Hội đồng đc 
đọc, đóng góp nhiều ý kiến quý báu đê cuốn sách được hoàn thiện.

Vì lần đầu xuất bản, chúng tôi mong nhận được ý kiến đóng góp của đồnỆ 
nghiệp, các bạn sinh viên và các độc giả đê sách được hoàn chính hơn cho lầr 
xuất bản sau.

CỤC KHOA HỌC CÔNG NGHỆ VÀ ĐÀO TẠO -  BỘ Y TÊ





Ngành Thấp khớp học Việt Nam được GS.TS. Trần Ngọc An sáng lập cho đên 
nay đã được 40 năm  (1969— 2009) hiện đang phát triển  không ngừng. Trên cơ SC 
kết qua các nehièn cứu dịch tễ về bệnh khốp. các công trình  nghiên cứu và ứng 
dụng V học ờ nước ta  cũng nhu trên  th ế  giới, dưới sự chì đạo của GS.TS Trần 
Xgọc An. sách giáo khoa về chuyên ngành dành cho các học viên đạí học. sau đại 
học. các bác sĩ chuyên khoa và đa khoa được cập nhật liên tục nhàm  đáp ứng nhu 
cầu thực tiễn nước ta.

Tần suất mác bệnh xương khớp ỏ nước ta  lên tới 47.6°0 số người trẽn  60 tuổi. 
Tại Bệnh viện Bạch Mai từ  thời kỳ 1991 — 2000. sõ bệnh nhân mắc các bệnh xương 
khớp chiêm tới 4.5°0 trong tõng sô các bệnh nhân nhập viện. Nếu như trưóc kia. 
các bệnh xương khớp thường gặp nhất là viêm cột sống dính khớp, viêm khớp dạng 
thấp, bệnh hệ thông (lupus ban đõ hệ thống, xơ cứng bì toàn thể), th ì ngày nay, 
loãng xương sau mãn kinh và loãng xương tuổi già. thoái hoá khớp, các bệnh 
xương khớp do chuyển hoá (gút. bệnh xương khớp sau chạy thận nhân tạo. tổn 
thương xương khớp do sử dụng corticoids...). ung thư di căn xương... cùng nhiều 
bệnh khác đang trỏ thành  vấn đề thời sự của những năm gần đây.

Tuy nhiên, một sô' cán bộ y tê cơ sỏ vẫn chưa được cập nhật nhiều loại bệnh 
thường gặp nên chan đoán và điều trị không hợp lý. nhiều trường hợp đã để lại 
hậu quà đáng tiếc.

Sách B ện h  h ọ c  cơ xương k hớ p  nộ i k h o a  do các cán bộ giảng dạy phân 
môn Cơ Xương Khớp thuộc Bộ môn Nội tông hợp — Đại học Y Hà Nội biên soạn, 
nhàm  cung cấp các kiến thức cơ bàn nhất, cặp nhặt nhất về chẩn đoán và điểu trị 
các bệnh cơ xương khớp thường gặp ờ nước ta. Song song vối phần kiến thức, các 
tác giả còn nêu các kinh nghiệm lâm sàns của bàn thân, và minh hoạ nhiều hình 
anh với các chi dẫn đẽ người đọc có thể dễ dàng áp dụng trèn  thực tế. Ngoài các 
phần bệnh học. các tác giã trình  bày những định hướng chẩn đoán một sô chứng 
bệnh thường gặp nhất trong thực hành lâm sàng các bệnh Cơ Xương Khớp và kỹ 
th u ậ t tiêm một sô khớp đẽ các cán bộ y tê chuyên khoa tạ i các tuyên y tê cd sỏ có 
thè thực hành đúng chì định, đúng kỹ thuật, đảm bảo nguyên tác vò trùng. Bên 
cạnh các tiêng tên bệnh bàng tiêng Việt, ban biên soạn cung cấp các tèn bệnh



bàng tiếng Anh để độc giả dễ dàng tham  khảo trong các sách báo nước ngoài, 
trên  mạng điện tử. Trong phần phụ lục, ban biên soạn tr ìn h  bày bảng mã bệnh 
theo ICD 10 theo các chưdng và theo tr ìn h  tự alphabet đê người đọc tham  khảo.

Mặc dù đã được biên soạn, chỉnh sửa nhiều lần trong quá tr ìn h  giảng dạy, 
được sự góp ý của chuyên gia đầu ngành là GS.TS. T rần  Ngọc Ân, song chác chắn 
sach con nhiêu thiêu sót. Ban biên soạn mong muôn nhận  được sự góp ý của các 
đong nghiệp và bạn đọc đê sách ngày càng hoàn th iện  trong lần xuất bản sau.

Hà Nội ngày 20-11-2009  
C h ủ  b iê n  

NGUYỄN THỊ NGỌC LAN
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Chương 1

BỆNH THẤP KHỨP ĐẶC HIỆU

VIÊM KHỚP DẠNG THẤP

I. ĐẠI CƯƠNG VỀ BỆN H  VIÊM  K H Ớ P DẠNG TH A P

Nghiên cứu đặc điểm một số bộ xương của ngưòi cổ ở Bắc Mỹ, các nhà khoa 
học đã cho rằng viêm khớp dạng thấp có thể tồn tại ít nhất cách đây 3000 năm. 
Năm 1819 Brondie đã mô tả bệnh viêm khớp dạng thấp với đặc điểm tiến triển 
chậm, ảnh hưỏng tối nhiều khớp, các gân và dây chằng. Bệnh được Charcot phân 
lập khỏi một sô bệnh khớp khác nãm 1853. Thuật ngữ viêm khớp dạng thấp do 
Garrod đê nghị năm  1858. Đặc điểm chính của bệnh là tình  trạng  viêm mạn tính 
của các khóp được đặc trưng bởi viêm nhiều khớp đôl xứng, thường kèm theo dấu 
hiệu cứng khớp buổi sáng và sự có m ặt của yếu tô' dạng thấp trong huyết thanh. 
W aaler (1940) và Rose (1947) phát hiện ra  yếu tố  dạng thấp bằng phản ứng 
ngừng kết hồng cầu cừu. Viêm khốp dạng thấp là một trong các bệnh viêm khỏp 
mạn tính  thường gặp nhất. Các biểu hiện ngoài khốp cũng rấ t phong phú: hạt 
dưới da, viêm phôi — màng phối, viêm mạch, tốn thương tim... Bệnh chủ yếu gặp 
ở nữ giới, tuổi trung  niên.

Mục đích điều trị nhàm khống chế quá trình  viêm khớp để bệnh nhân có thể có 
cuộc sống bình thường. Ngoài các thuốc chông viêm (sterocorticoid hoặc thuốc chống 
viêm không steroid) nhóm thuốc chống thấp khớp tác dụng chậm (Slow-Acting 
Antirheum atic Drugs (SAARDs) hay còn gọi là thuốc chông thấp khốp làm thay 
đổi bệnh (Disease-modifying antừheum atic drugs (DMARDs) có vai trò quan trọng 
trong việc ôn định bệnh, tránh  hủy khốp. Phục hồi chức năng, thay khớp nhân tạo, 
giáo dục bệnh nhân hoà hợp vối cộng đồng đóng vai trò quan trọng.

II. D ỊC H  TỄ HỌC, NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ  CHẺ' BỆN H  SIN H

1. D ịc h  t ễ  h ọ c

Bệnh viêm khớp dạng thấp gặp ở mọi quốc gia trên  thế  giới, chiếm khoảng 
1% dân số. Tỷ lệ bệnh là khoảng 0,5 -  1% dân sô' một số nước châu Âu và khoảng
0,17 — 0,3% ở các nước châu Á. Tỷ lệ này tạ i miền Bắc Việt Nam, theo thông kê 
năm  2000 là 0,28%. Bệnh thường gặp ở nữ giới với tỷ lệ nữ/nam thay đổi từ  2,5 
đến 1. Theo nghiên cứu về tình hình bệnh tậ t tạ i khoa Cơ xương khớp Bệnh viện
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Bạch Mai từ  1991 -  2000. bệnh viêm khớp dạng thấp chiếm tỷ lệ 21,94% trong đó 
nữ chiếm 92.3%. lứa tuổi chiếm đa số là từ  36 -  65 (72,6%). Bệnh có tín h  chất gia 
đình trong một số trường hợp.

2. N g u y ê n  n h â n  g â y  b ệ n h

Nguyên nhân gây bệnh chưa rõ ràng, viêm khớp dạng thấp được coi là một bệnh 
tự miễn dịch với sự tham  gia của nhiều yêu tô" như nhiễm khuẩn hoặc di truyền.

3. C ơ c h ế  b ệ n h  s in h

Phàn ứng miễn dịch: sinh lý bệnh học của bệnh viêm khốp dạng thấp  còn 
chưa rõ. Tuy nhiên, nhiều nghiên cứu cho thấy phản ứng miễn dịch (mà nguyên 
nhân ban đầu khởi phát phản ứng miễn dịch này cũng còn chưa rõ) xảy ra  ỏ 
màng hoạt dịch, đóng một vai trò  cơ bản trong bệnh viêm khớp dạng thấp. Tổn 
thương xuất hiện sớm nhất, cơ bản n h ấ t và là nguyên nhân  dẫn đên mọi tôn 
thương khác trong bệnh viêm khớp dạng thấp, là tình  trạng  viêm không đặc hiệu 
mạn tính của màng hoạt dịch khốp. Tình trạng  viêm không đặc hiệu của màng 
hoạt dịch khớp lúc đầu là sự phù nề, xung huyết, thâm  nhập nhiều tê bào viêm. 
Sau một thòi gian hiện tượng phù nề được thav bằng quá tr ìn h  tăng  sinh và phì 
đại của các hình lông và lốp liên bào phủ. Các hình lông của m àng hoạt dịch tăng 
sinh và phì đại sẽ phát triển  xâm lấn sâu vào đầu xương phần dưới sụn khớp gây 
nên các thương tôn ỏ phần này. Hậu quả cùa quá trình  viêm tiến triển  này là tô 
chức xơ phát triển  thay thê tô chức viêm, dẫn đến tình  trạng  dính và biến dạng 
khớp. Có hai loại đáp ứng miễn dịch là miễn dịch dịch th ể  (dẫn đến sự tạo thành 
phức hợp miễn dịch) và miễn dịch tế  bào. Đây là nguyên nhân  chính giải phóng 
ra  các enzym gây phản ứng viêm và phá hủy khốp. Các tương bào (plasmocytes) 
cùa màng hoạt dịch viêm khớp dạng thấp tiết quá mức các globulin miễn dịch. 
Một số trong số này là các yếu tô' dạng thấp, đa số thuộc nhóm IgG, một sô' thuộc 
nhóm IgAI. Các globulin miễn dịch do màng hoạt dịch tiế t ra  tham  gia tạo nên 
các phức hợp miễn dịch, được phát hiện bằng các phương pháp khác n hau  ỏ máu 
và dịch khớp: dường như ỏ dịch khốp có nồng độ cao hơn ỏ huyết thanh.

Kháng nguyên là các tác nhân gây bệnh xâm nhập vào cơ thể gây khỏi phát 
một chuỗi các phản ứng miễn dịch, trong đó các tế  bào lympho T đóng vai trò 
then chôt. Cằc tê bào lympho T. sau khi tiếp xúc với khống nguyên, sẽ tập trung 
nhiều ờ các khớp bị ảnh hưởng và giải phóng ra  các cytokin. Vai trò của các 
cytokin này là tác động lên các tế  bào khác, trong đó có ba loại tế  bào chủ yếu- 
lympho B. đại thực bào và tê bào nội mô mạch máu màng hoạt dịch. Dưới tác 
động cùa các cytokin trên, các tế  bào lympho B sẽ sản xuất ra  yếu tố  dạng thấp 
có bàn chất là các immunoglobulin, từ đó tạo ra  các phức hợp miễn dịch làng 
đọng trong khớp và gây tổn thương khớp. Các cvtokin cũng hoạt hoá đại thực bà



sán xuất ra  các cytokin khác gây kích thích các tê bào màng hoạt dịch, tê bào 
sụn, nguvên bào xơ... tàng sinh, xâm lấn vào sụn tạo thành  màng máu. Các tê 
bào trên, đến lượt mình giải phóng ra  một loạt các enzym như coUagenase, 
stromelysin, elastase... gây huỷ hoại sụn khớp, xương. Các cytokin do tế  bào 
lympho T tiế t ra  còn hoạt hoá các tẻ bào nội mô mao mạch màng hoạt dịch sản 
xuất ra  các phân tử kết dính, thu  hút các loại tê bào viêm đên khoang khớp. Các 
tế  bào viêm này đến lượt mình lại giải phóng ra  các cytokin khác... Hậu quà của 
các quá trình  này là hình thành  màng máu. huỷ hoại sụn khốp. đầu xương dưới 
sụn. cuối cùng dẫn đến xơ hoá, dính và biến dạng khóp.

Yếu tố  nhiễm khuẩn: có một số giả thuyết cho rằng, một số virus hay vi khuẩn 
phô biến tác động vào yêu tô’ cơ địa thuận  lợi (cơ thể suy yếu. mệt mỏi, chấn 
thương, phẫu thuật, mắc bệnh truyền nhiễm), hoặc yếu tô" môi trường (lạnh am 
kéo dài) làm khởi phát bệnh. Mặc dù một vài nghiên cứu đã tìm thấy  một số 
bằng chứng về vai trò  của các virus như E pste in-B arr virus, Parvo virus. Lentí 
virus. Rubella v irus... hoặc các vi khuẩn: Mycoplasma. Mycobacteria, vi khuẩn 
đưdng ruột, song cho đến nay, chưa có chính xác một tác nhân nhiễm khuẩn nào 
được chứng minh.

Các yếu tố  ảnh hưởng

Tuổi: trong bệnh viêm khốp dạng thấp, tỷ  lệ nữ cao gấp 4 lần nam giới. Sự 
chệnh lệch này giâm đi đôi chút theo tuổi. Có một số nghiên cứu (tuy không phải 
là tấ t cả các nghiên cứu) nhận  thấy bệnh ít gập hơn ỏ phụ nữ dùng thuõc tránh  
thai đường uống.

Yếu tỏ di truyền: từ  lâu người ta  đã nhận  thấy bệnh viêm khớp dạng thấp có 
tính chất gia đình. Nhiều nghiên cứu về cha mẹ những người mác bệnh viêm 
khớp dạng thấp cho thấy tỷ  lệ mắc bệnh viêm khớp dạng thấp cao hơn hai đến ba 
lần so với tỷ  lệ của cha mẹ nhóm chứng. Tuy nhiên, không phải tấ t cả các nghiên 
cứu đều khảng định sự phù hợp này. Một nghiên cứu lởn trên  hàng ngàn cặp 
sinh đỏi ỏ P hần Lan (1986) cho thấy có sự phù hdp ò 12% các cặp sinh đôi đồng 
hợp tử  và 3.Õ % các cặp dị hợp tử. Điều này cho thấy có thể  có sự tương tác eiữa 
các yếu tô di truyền và không di truyền. Trong những năm  gần đây có nhiều công 
trình  nghiên cứu nói lên môi liên quan giũa bệnh viêm khớp dạng thấp và yếu tò' 
kháng nguyên phù hợp tô chức HLA. điểu này chứng tỏ yếu tò’ di truyền của 
bệnh này. Tỷ lệ kháng nguyên DR4 tàng rõ nét ỏ nhóm bệnh nhàn viêm khớp 
dạng thấp huyết thanh dương tính: 50 — 60°o trons khi chì 15 — 25°ò ỏ nhóm chứng. 
Xguy cơ tương đôi kết hợp với DR4 là 6 -  12°0 ờ nsúòi da tráng. Cùns có sự kết 
họp này ò người Nhặt, người da đen và người châu Mỹ La Tinh. Một sô nghiên 
cứu khác lại cho thấy có mỗi liên quan với HLA DR1. Cuối cùns. không có mỏi 
lièn quan nào theo kèt quả của các nghièn cứu trẽn  các chùng tộc Ân. Hy Lạp.
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Bắc Ý, Thái. Chưa có nghiên cứu nào trên  người Việt Nam về các mối liên hệ 
giữa nhóm HLA và nguy cơ mắc bệnh viêm khớp dạng thấp. Nói chung. DR4 dường 
như xuất hiện thường xuyên hơn ở các thể nặng: tỷ lệ  DR4 cao ở các bệnh nhân 
có yếu tô’ dạng thấp rõ, hoặc có hạt dưới da, có tổn thương viêm mạch có tổn thương 
phổi hoặc hội chứng Felty. Nhiều công trình cũng cho thấy ỏ các bệnh n h á n  mang 
DR4 hoặc Dw4 cũng thường biểu hiện tổn thương bào mòn ở xương hơn những 
nguời không mang yếu tố  này...

Các yếu tố  môi trường dường như rấ t quan trọng. Tuy nhiên, các nghiên cứu 
dịch tễ không cho phép khắng định điều này. Mặc dù bệnh thường gặp ớ các vùng 
lạnh và ẩm song không có bằng chứng nào th ậ t sự khẳng định điều này. Không 
có sự khác biệt vê tỷ lệ bệnh giữa các vùng miên núi hay thành  thị, hoặc giữa các
nhóm nghề nghiệp khác nhau.

Tế bào trìnhdiên _  , , ,
kháng nguyên IL -4  RF. kháng thề kháng CCP

1 Adapted from Smolen JS, et al Nat Rev Drug D iscov  2003 2 473-4Ô8
2 C h o y E H .e la l N  Eng! J  Med '2 0 0 1  344 907-910 \ ]  , u
3 Sifvciman GJ. et al Arthritis Ros T lw  2003.5<suppU) S1-S6 tl|M “

Sơ đố tóm tắt cơ chè bệnh sinh của bệnh vièm khớp dạng thấp
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I II . T R IỆ U  CHỨ NG HỌC BỆNH V IÊM  K H Ớ P DẠNG TH A P

1. T r iệ u  c h ử n g  lã m  sà n g

Bệnh diễn biên mạn t ính với các đợt cấp tính. Trong đợt cấp tính  thưòng sưng 
đau nhiều khớp, kèm theo sốt và có the có các biêu hiện nội tạng.

Bièu hiện tạ i khớp
Vị trí khớp tẩn thương thường gặp nhất là các khớp ngón gần. bàn ngón, cô 

tay. khuỷu, gối. cô chân, bàn ngón chân hai bên. Một sô nghiên cứu cho thấy  tạ i 
\  iệt Xam. các khóp su ấ t hiện tôn thương sớm nhất là khớp cô tay  (50 — 60°ó). 
khớp bàn ngón tay. khớp gối gặp với tỷ  lệ rương đương là 10 — 15%. Xhũng khổp 
như khớp vai. khốp khuýu hiếm khi gập ỏ giai đoạn khòi phát đầu tiên  (2,4%).

Các vị tri khớp tổn thương Viêm khóp ngón gần

Tại thời điẽm toàn phát, các vị tri khóp viêm thườns gặp là; khớp cô tay (80 — 100° o). 
khớp bàn ngón (70 — 85%). khóp đốt ngón gần (70 — 75°o). khớp gôì (55 — 75°'ó). khớp 
cổ chân (40 — 75%). khớp khuỷu (20 — Õ0°o). khớp vai (24 — 60°o). Đòi khi có tổn 
thương khớp háng. Khớp viêm thường đôi xung hai bẽn-

Bệnh chi bị tổn thương tạ i cột sông cô. có thè gảy hủy xương, dẫn đèn các di 
chứng thần  k ình (biêu hiện ỏ giai đoạn muộn và hièm gặp).

Tinh chất khớp tổn thương: trong các đợt tiến  triển, các khớp sưng đau. nóng, 
ít khi đò. Đau kiêu viêm. Các khổp nsón gần thưòng có dạng hình thoi. Các khớp 
thường bị cứng vào buôi sáng. Trong các đợt tiến  triển, dấu hiệu cửng khớp buỏi 
sáng này thường kéo dài trên  một giò. Thời eian này ngán hoậc dài tuỳ theo mức 
độ viêm.

Xêu bệnh nhãn  được điều trị đúng cách khi chức nàng khớp chúa bị tòn 
thương, chức năng khớp có the bào tồn. Nếu không điều trị. bệnh nhản sẽ có 
nhiều đợt tiên trièn  liên tiếp, hoặc sau một thòi aian diễn biến mạn tính, các 
khốp n h an h  chóng bị b ièn dạng vói các dạng rấ t  eỡi V như  b àn  tay eió thòi, cô tay
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hình lúng lạc đà, ngón tay hình cổ cò, ngón tay của ngưòi thợ thùa  khuyết, khớp 
ngón gần hình thoi, các khớp bàn ngón biến dạng, đứt gân duỗi ngón tay (thường 
gập gân ngón tay 4. 5). gan bàn chân tròn, ngón chân hình vuốt thú...Các khớp bị 
huv hoại như vậy sẽ khiên bệnh nhân  nhanh chóng trỏ thành  tàn  phế. Giai đoạn 
muộn, thường tổn thương các khỏp vai, háng. Có thể tổn thướng cột sống cổ. gây 
những biên chứng về thần  kinh (có thể liệt tứ  chi).

Biến dạng trong bệnh viêm khớp dạng thấp
"Cổ tay hình lưng lạc đà" và "bàn tay gió thổi"

Ngón tay biến dạng hinh cò ngông

Biến dạng hình ngón tay của ngưòi thợ thùa khuyết (thợ làm khuy)

Biến dạng gan chân tròn Biến dạng các ngón chân hinh vucít thú



Biễu hiện toàn thân  và ngoài khớp
H a t dưới da  (Hạt dạng thấp — Rheumatoid nodules)

Có thể có một hoặc nhiều hạt.

Hạt dưới da

Vị tr i xuất hiện của hạt này thường ỏ trên  xương trụ  gần khuỷu, trên  xương 
chày gần khớp gối hoặc quanh các khớp nhỏ ỏ bàn tay. Tính chất của hạt: chắc, 
không di động, không đau. không bao giờ võ. Vê mô bệnh học: trung tâm  là hoại 
tử  dạng tơ huyết, xung quanh xâm nhập các tế  bào viêm (lvmpho. tương bào. to 
chức xơ). Các bệnh nhân  ở Việt Nam ít gập các hạt này (chỉ khoảng 4% sô’ bệnh 
nhân  có hạt dưối da).

Viêm  m ao  m a ch

Biểu hiện dưới dạng hồng ban ỏ gan chân tay, hoặc các tổn thương hoại từ 
tiểu động mạch ò quanh móng, đầu chi: hoặc tắc mạch lởn thực sự gây hoại thư. 
Triệu chứng này báo hiệu tiên  lượng nặng.

Gân, ca, d â y  c h ằ n g  và bao khớp
Các cơ cạnh khớp teo do giảm vận động. Có the gặp triệu chứng viêm gân (thường 

gặp gân Achille), đôi khi có đứt gân (thường gặp ngón tay gần của ngón tay thứ 
4, 5). Các dầy chằng có thể co kéo hoặc lỏng lẻo. Thường gập kén khoeo chân (kén 
Baker), kén này có thể thoát xuống các cơ cang chân.

B iêu  h iên  n ô i ta n g
Các biểu hiện nội tạng (phôi, viêm màng phôi, cơ tim. van tim. màng ngoài tim...) 

hiếm gặp. thường xuất hiện trong các đợt tiến triển.
Viêm màng ngoài tim: viêm màng ngoài tim chiếm tỳ lệ cao trong số các tôn 

thương tim ở bệnh nhân viêm khởp dạng thấp, thường gặp trong các đợt tiến triển 
của bệnh khởp. Tùy theo phương pháp phát hiện (siêu âm hoặc mô tù  thi) mà 
viêm màng ngoài tim  chiếm khoảng 30 — 50% số bệnh nhân. Viêm màne neoài tim 
thường xuất hiện ỏ các bệnh nhân nam. có biểu hiện hủy khớp nặng nè' và có các 
hạt dưới da: tương tự  như những trường hợp có biểu hiện ngoài khốp khác. Tiên 
lượng của các bệnh nhàn này thường kém. đặc biệt ỏ năm đầu sau chẩn đoán.
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Bệnh cơ tim: bệnh cơ tim kết hạp với viêm khốp dạng thấp thường không ro 
nguyên nhân, bao gồm chính tổn thương cơ tim, không do thiếu m áu cơ tim, 
không do tăng huyết áp, không phải bệnh tim  bẩm sinh bệnh lý van tim hoặc 
tổn thương màng ngoài tim. Có hai loại tôn thương kết hợp. Đầu tiên là loại roi 
loạn chức năng, bao gồm bệnh cơ tim  giãn hoặc xung huyết, bệnh cơ tim  phì đại 
hoặc bệnh cơ tim co th ắ t (restrictive cardiomyopathy). Sự phân biệt này thường 
không hoàn toàn mà thường kết hợp. Loại thứ  hai là bệnh cơ tim  nguyên phát 
hoặc thứ phát. Loại bệnh cơ tim thứ phát trong viêm khớp dạng thấp  có các 
nguyên nhân khác. Viêm khốp dạng thấp có bệnh cơ tim có thể do các viêm cơ 
tim dạng hạ t hoặc hoại tử lan tỏa. Các nguyên nhân  này được chẩn đoán nhò 
phương pháp mô bệnh học (chiêm khoảng 3 — 30% sô" bệnh nhân  được mó tủ  thi). 
Hơn nữa, trong các trường hợp đặc biệt, một sô” thuôc được dùng trong bệnh viêm 
khớp dạng thấp cũng có thể kèt hợp với bệnh cơ tim, và các nguyên nhân gây 
bệnh cơ tim trong bệnh viêm khốp dạng thấp hiện cũng khó xác định. Hiện nay 
chưa có nhiêu nghiên cứu vê dịch tễ của viêm khốp dạng thấp  có kèm theo bệnh 
cơ tim. Tỷ lệ này khoảng 37% trong một nghiên cứu gồm 30 bệnh nhân viêm khớp 
dạng thấp. Các nghiên cứu mới đây về cộng hưởng từ  tim  mạch (cardiovascular 
magnetic resonance ìmaging-CMR) cho phép đánh giá tổn thương, phản biệt 
bệnh cơ tim do thiếu máu cục bộ với các bệnh cơ tim khác.

Bệnh cơ tim  xung huyết, bệnh thiếu máu cục bộ cơ tim  uà yếu tô nguy cơ: bệnh 
cơ tim xung huyết gặp với tỳ lệ cao hơn bệnh thiếu máu cục bộ cơ tim , góp phần 
làm gia tăng tỷ lệ tử vong ỏ bệnh nhân viêm khớp dạng thấp. Tử vong do bệnh 
tim mạch dường như kết hợp với các dấu ấn của biếu hiện viêm trong viêm khớp 
dạng thấp, ví dụ như tăng tô'c độ máu lắng, có biểu hiện viêm mạch, bệnh lý 
phôi, sự có mặt của yếu tô' dạng thấp. Điều nàv gợi ý rằng  các yếu tô liên quan 
đến chính bệnh viêm khốp dạng thấp có thể ảnh hưởng đến nguy cơ của bệnh tim 
mạch. Kết quả của một số nghiên cứu gợi ý rằng sự kích thích quá trình  viêm có 
thế tác động lên tổn thương tim trong một số bệnh nhân viêm khớp dạng thấp 
Tần suất bệnh cơ tim xung huyết tăng cao ở bệnh nhân viêm khỏp dạng thấp  đã 
được khắng định bới các nghiên cứu đánh giá bằng siêu ám tim . Rối loạn chức 
năng tâm thu th ấ t cao gấp ba lần ở nhóm dân nói chung. Rối loạn chức năng tâm 
trương thấ t phải và th ấ t trái xuất hiện với tỷ lệ cao hơn ở những bệnh nhãn  viêm 
khớp dạng thấp  mặc dù không có các triệu  chứng tim  mạch biêu h iện  trên 
lâm sàng.

Nhiêm  bột tim  (Cardiac amyloidosis): nhiễm bột tim là một trong các nguyên 
nhân gây bệnh cơ tim hạn chế (restrictive cardiomyopathy). Các thám  nhiễm 
protein dạng sợi có thê là nguyên nhân gây cản trỏ và suy yếu chức náng tám 
trương cũng như tâm  thu. Trên siêu âm tim kêt hợp với cộng hưỏng từ. có thể 
quan sát được sự suy giảm chức năng và phì đại hai thất. Các nghiên cứu tiến 
cứu về tỷ lệ bệnh nhiễm bột tim trong bệnh viêm khớp dạng thấp còn ;o lưcsc



mặc dù bệnh được coi là hiếm gặp. Bệnh thường gặp ở nam  giối có thòi gian măc 
bệnh viêm khớp dạng thấp kéo dài.

Hat dạng thấp (Rheumatoid nodules) hoặc u hạt (granuloma): h ạ t dạng thấp 
hoặc còn gọi là  u h ạ t dạng thấp, tương tự  hạt dưới da, có thể xuất hiện ở mọi cơ 
quan cũng như ở tổ chức mõ thuộc màng ngoài tim, tạ i cơ tim, vách liên thất, 
gân, dây chằng, động mạch chủ và van tim. Các hạ t này có thể gây nên suy giảm 
chức năng tim, đặc biệt là chức nàng tâm  trương thất trái, cũng như rốì loạn nhịp 
tim  và bệnh van tim.

Rối loạn nhịp tim: rối loạn nhịp tim là một trong các nguyên nhân  quan trọng 
gây nên tử  vong ở bệnh nhân viêm khớp dạng thấp. Triệu chứng này có thể thứ 
phát do các hạt dạng thấp, nhiễm bột tim hoặc bệnh cơ tim  xung huyết. Ngoài ra, 
dường như ỏ các bệnh nhân viêm khớp dạng thấp có cưòng hoạt động hệ giao cảm. 
Điểu này đóng vai trò quan trọng trong việc khởi phát nhịp nhanh thất.

Bệnh van tim: đa sò’ bệnh van tim  ở bệnh nhân  viêm khớp dạng thấp là hở 
van hai lá, tỷ lệ khoảng 30 — 80% trong các báo cáo; sau đó là hỏ van động mạch chủ 
(khoảng 9 — 33%). Tỷ lệ hở van hai lá ở bệnh nhân viêm khớp dạng thấp cao hơn 
ngưòi bình thường và thường kết hợp vói hạt dạng thấp.

Các tr iệu  c h ứ n g  kh á c
Hội chứng thiếu máu: bệnh nhân thường bị thiếu máu. Có nhiều nguyên nhân 

gây th iếu  m áu ở bệnh nhân  viêm khốp dạng thấp: có thể có đặc điểm của thiếu 
m áu do quá tr ìn h  viêm m ạn tính; hoặc thiếu máu do xuất huyết đường tiêu hoá 
gây nên bởi các thuốc corticoid hoặc thuốc chống viêm không steroid; hoặc do suy 
tủy xương (gây nên bdi các thuốc nhóm DMAKD’s như m ethotrexat).

Hiện tượng rối loạn thần  kinh thực vật biểu hiện ở các cơn bốc hoả, thay đổi 
tính  tình  cũng thường gặp.

Các biêu hiện hiếm gặp: hội chứng đường hầm  cô tay, cô chân do tổn thương 
dây chằng, hủy khớp trong bệnh viêm khớp dạng thấp; viêm mông mắt, nhiễm 
bột ở thận  đôi khi cũng gặp.

2. C á c  t r i ệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  s à n g

H ội c h ú n g  viêm  s in h  hoc
Trong các bệnh thấp khốp học nói chung và viêm khớp dạng thấp nói rièng. có 

hội chứng viêm sinh học, do xuất hiện các protein của quá trình  viêm. Hội chứng 
viêm sinh học, biểu hiện bởi các thông sô' sau:

— Tốc độ máu lắng: tăng trong các đợt tiến triển, mức độ thay đổi của tô’c độ máu 
lắng phụ thuộc tình  trạng  viêm khớp.

— Tăng các protein viêm: fibrinogen, fibrin, protein phản ứng c  (CRP). y-globulin.
— Hội chứng thiếu máu: thiêu máu thường gặp trong quá trình  viêm mạn 

tính. Giai đoạn đầu có thể biêu hiện bởi tình  trạng  thiếu máu hồng cầu bình
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thường. Giai đoạn muộn hơn biểu hiện bởi tình  trạng  thiếu m áu nhược sắc hỏng 
cầu nhò. Thường kèm theo triệu  chứng giảm sắt huyết thanh, tăng ferritin , và 
tình  trạng  thiếu m áu không đáp ứng VỚI điều trị sát song đư ợ c cải th iện  khi đieu 
tr ị viêm khốp.

Lưu ý là trong viêm khớp dạng thấp  có thê có thiếu máu do bệnh nhân  sư 
dụne các thuốc chống viêm (xuất huyết tiêu hoá do thuốc chống viêm không 
steroid hoặc corticoid) hoặc các thuốc nhóm DMARD’s như m ethotrexat (gây suy 
tủy xương).

Các xé t n g h iê m  m iễn  d ỉch
Yếu tô' dạng thấp RF  (Rheumatoid Factor): W aaler (1940) và Rose (1947) 

phát hiện ra  yếu tô dạng thấp bàng phản ứng ngừng kêt hồng cầu cừu, do đó 
phàn ứng tìm  yếu tô dạng thấp RF (Rheumatoid Factor) m ang tên hai tác giả 
này: phàn ứng W aaler — Rose và/hoặc latex. P hản ứng được coi là dương tính khi 
tỷ giá từ  1/32 trở lên. Yếu tố  dạng thấp RF thường là IgM. có thể được định lượng 
bàng phương pháp đo độ đục. với nồng độ trên  14 IU/ml được coi là dương tính.

Các kháng thể  tự  miễn: nhiều kháng thể tự  miễn trong huyết thanh  bệnh 
nhân viêm khàp dạng thấp đã được phát hiện như kháng thể khảng yêu tó cạnh 
nhản (APF -  anti perinuclear factor), kháng the kháng chất sừng (AKA — antikeratin 
antibodies) song chua thể áp dụng phô biến vì vấn đề kỹ thuật. Năm 1998. Schellekens 
phát hiện protein íìlaggrin là kháng nguyên đích cùa cả kháng the APF và AKA, 
trong đó phân tử acid amin citrulline là thành  phần cấu tạo chủ yếu trong các 
quyết định kháng nguyên của protein này. Do vậy, xét nghiệm tìm kháng thê đặc 
hiệu có tên là kháng the anti cyclic citrullinated peptide (anti-C C P antibodies) 
có trong huyết thanh  bệnh nhân viêm khổp dạng thấp  có thể thực hiện dễ dàng 
và phô biến hơn. Giá trị của chúng là xuất hiện sớm. thậm  chí trước khi có viêm 
khớp, và có giá trị tiên lượng viêm khớp dạng thấp có huỷ hoại khớp. Khi có mặt 
đồng thời cà RF và A nti-CCP thì độ đậc hiệu trong viêm khớp dạng thấp rấ t cao. 
Kết quà từ  nhiều nghiên cứu cho thấy so với RF th ì an ti-C C P  có độ nhạy cao hơn 
trong giai đoạn sốm cua bệnh viêm khớp dạng thấp: có độ đậc hiệu cao hơn (giúp 
chần đoán phàn biệt với các bệnh khác cỏ biêu hiện viêm khớp)' có giá tr i tiên 
lượng về sự biểu hiện thành  một viêm khóp dạng thấp thực sự trên  cơ sỏ một 
viêm khớp không xác định được nguyên nhàn tốt hơn: có sự thay đổi nồng độ kháng 
the liên quan VƠI mức độ đáp úng VỚI điêu tri chảt chè hơn. Một trường hợp viêm 
khốp dạng thấp có anti—CCP dương tinh sẽ có khà nàng tổn thương phá huỷ khớp 
nặng hơn (đánh giá gián tiêp bàng hình anh Xquang), nhanh hơn một trường hợp có 
anti—CCP âm tính. Các nghiên cứu năm 2009 cho thấy các bệnh nhán  có một 
hoặc cà hai kháng thè RF và/hoặc anti-C C P có đáp ửng tốt vối trị liệu sủ dụng 
thuốc kháng tê bào B (Rituximab).



C hăn  đ o á n  h ìn h  ả n h

Hiện nay có rấ t nhiêu phương pháp chẩn đoán hình ảnh được áp dụng đê đánh 
giá các tổn thương khỏp trong bệnh viêm khớp dạng thấp như Xquang quy ưốc, siêu 
âm, cộng hưởng từ... Trong bệnh viêm khớp dạng thấp có các tổn thương sau:

Phù nề tổ  chức phần mềm quanh khớp: tình trạng này là do hậu quả của viêm 
bao hoạt dịch cấp. Lúc đầu các mạch máu xung huyết, phù bao hoạt dịch, lắng 
đọng fibrin, tập trung  bạch cầu lympho và tương bào. v ề  sau xuất hiện dày màng 
hoạt dịch và tràn  dịch khổp. Dạng hình thoi phổ biến nhất ỏ khốp liên đốt gần 
ngón tay. Tuy nhiên, tôn thương này không đặc hiệu.

M ãt chất khoáng phần đầu xương cạnh khớp: gây ra  do ít vận động và xung 
huyết từng vùng xương, có thể còn có vai trò cùa các cytokin viêm. Hiện tượng 
này xảy ra  đầu tiên ở các phần xương nằm  gần khớp. Biểu hiện của m ất chất 
khoáng đầu xương là các bè xương thò, vỏ xương trở nên mỏng và xương tăng 
th ấu  quang. Bệnh càng tiến triển lâu ngàv th ì tình trạng  mất chất khoáng càng 
nặng, có thế ảnh hưởng đến toàn bộ xương (giai đoạn sau có thể có sự tham  gia 
của thuốc điều trị, ví dụ corticoid).

Tốn thương bào mòn xương (erosion): là những tôn thương dạng khuyết xuất 
hiện tạ i bờ rìa  khốp, bể m ặt khớp, hoặc tổn thương dạng giả nang (hình hốc trong 
xương). H ình ảnh bào mòn tạ i bò rìa  khớp là loại dễ phát hiện nhất, tuy nhiên 
còn phụ thuộc vào cấu trúc giải phẫu của từng xương và từng diện khóp. Bào 
mòn xương được tạo ra  là  do màng hoạt dịch tăng sinh và phì đại rồi phát triển, 
sau đó xâm lấn sâu  vào đầu xương phần dưồi sụn khốp gây nên. Tổn thương bào 
mòn xương được coi là  tổn thương đặc hiệu trong bệnh viêm khớp dạng thấp, là 
một trong các tiêu  chuẩn chẩn đoán bệnh theo ACR. Ton thương này phát hiện 
được trên  cộng hưởng từ, Xquang và cả trên  siêu âm.

Hẹp khe khớp: là tình  trạng khoảng cách giữa các đầu xương tạo nên diện khớp 
bị hẹp lại. Đây là triệu  chứng phổ biến, gây nên bởi sự phá huỷ sụn khốp. Hẹp 
khe khớp trong viêm khớp dạng thấp có dấu hiệu đặc trưng là khe khớp hẹp đồng 
đều, mép vỏ xương dưối sụn còn nguyên vẹn, điều này giúp phân biệt vối viêm 
khớp nhiễm khuẩn.

Sau một thời gian tiến  triển  kéo dài tình  trạng  huỷ hoại đầu xương, sụn khốp 
ngàv càng nặng nề, tổ  chức xơ phát triển  dần dần thay th ế  tổ chức viêm dẫn đến 
dính và biến dạng khớp. Trên Xquang biểu hiện là những tổn thương huỷ đầu 
xương, khe khốp hẹp nham  nhở, dính khốp, bán trậ t khốp, lệch trục khớp.

Phân loại giai đoạn theo Steinbroker dựa trên  mức độ tổn thương Xquang, 
gồm bốn giai đoạn như sau:

— Giai đoạn 1: Xquang chưa có thay đổi, chỉ có hình ảnh m ất chất khoáng 
đầu xương.
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-  Giai đoạn 2: có hình bào mòn xương, hình hốc trong xương hẹp nhẹ khe khớp.

-  Giai đoạn 3: khe khốp hẹp rõ, nham  nhở. dính khỏp một phần.
-  Giai đoạn 4: dính khớp và biến dạng trầm  trọng, bán trật khốp, lệch trục khớp.
Phương pháp Xquang chỉ phát hiện được các tổn thương xương, đặc biệt là

hình ảnh bào mòn. ở giai đoạn muộn của bệnh, không phát hiện được tôn thương 
viêm màng hoạt dịch. Siêu âm và cộng hưởng từ  phát hiện được cả hai loại tôn 
thương trên  ngay ỏ giai đoạn sớm của bệnh. Tôn thương xương thường gặp nhất 
là ờ khôi xương cổ tay bàn tay (khối xùơng cá cô tay, xương bàn tay).

Hình anh Xquang quy ước khớp tôn 
thương:

-  Giai đoạn sốm: hình anh mất chất 
khoáne đầu xương cạnh khớp, có thê 
thấy hình hốc trong xương: hình bào 
mòn xùdng (hình khuyết nhò) ở rìa xương: 
khe khớp hẹp. Ngoài ra có thể thấy hình 
ảnh sưng phần mềm.

-  Giai đoạn muộn: huỷ đầu xương 
dưới sụn. dinh khớp, bán trậ t khớp, lệch 
trục khớp.

A. Khớp bàn ngón tay bình thưởng;
B. Hẹp khe khớp;
c. Hinh bào mòn, và hẹp khe khớp

Hình anh Xquang quy ước: hình bao mòn ở Hình ảnh X quang  q uy  ước' hình ảnh tổn
xương ban ngon tay (mũi tên) thương khớp ở giai đoạn muộn

Cộng hường từ khớp tổn thương: từ năm 1996. O stergaard v à  M e  Queen đã 
tien hanh chụp cọng hừơng tư khóp cô tay ờ bệnh nhân  viêm khớp dạng thấp để 
đanh gia tình trạng viêm màng hoạt dịch. Tiêp đó nhiều các tác giả đã khẳng 
đinh vai trò cua cộng hương tù  khỏp bàn cô tay trong chẩn đoán sớm bệnh. Xgoài 
hình anh bào mòn. cộng hưởng tù  còn phát hiện được hiện tượng phù xương do 
hiện tượng viêm màng hoạt dịch gây xung huyết từng vùng của xương và sự xâm 
nhập của dịch ri viêm.



}

V
Cộng hường từ; hình bào mòn ở Cộng hường tử: phù tùy tại

khôi xương cổ tay xưeng thuyền

Siêu âm khớp tôn thương: siêu ãm phát hiện dễ dàng tình  trạng  viêm màng 
hoạt dịch, đặc biệt trong đợt tiến triển. Siêu âm có thể phát hiện tổn thương viêm 
m àng hoạt dịch từ  giai đoạn sớm của bệnh viêm khớp dạng thấp, ngoài ra  siêu 
âm  còn phát h iện  được hình ành bào mòn xương.

Viêm m àng hoạt dich ph ú t hiện trên siêu âm: theo một nghiên cứu trên  các 
bệnh nhân vièm khớp dang thấp ỏ' nước ta. độ dày trung bình màng hoạt dịch viêm: 
3,7 ± 0,57mm (từ 3 — 6mm) trong khi ỏ người hình thường: 1,45 ± 0.28mm (từ
0.8 — 2.2mm). Phân bô’ vị tr í viêm màng hoạt dịch trên siêu âm: có khoảng 93 — 96°0  

sô’ bệnh nhàn  có biêu hiện viêm màng hoạt dịch ỏ khớp quay—trụ  sa , khớp quay— 
cô tay. khớp cổ-bàn tay. Không có sự khác biệt về độ dày màng hoạt dịch viêm 
giũa các vị tr í khớp nói trên. Kết quả này tương tự với kết quà phát hiện trên 
cộng hưởng từ.

H ình ảnh bào mòn xương: phát hiện được sớm nhất trên cộng hường từ. sau đó 
là Xquang. cuối cùng là trên  siêu âm. Hình ành bào mòn sương gặp nhiều nhất tại vị 
trí đầu dưới xương quay (thoảng 60 — 70%): xươne cà. xương trụ  (khoang ỏ 30 — 45%) 
và xương thuyền (20 — 5 0 °ò ). Hầu như khône eặp bào mòn xương o xương đậu. Khi 
ỏ giai đoạn sốm (thòi gian mác bệnh dưứi 12 tháng, tỳ lệ phát hiện tôn thương bào 
mòn xương của siêu âm và Xquane không có sự khác biệt (p > 0.05). ơ  giai đoạn 
muộn Xquang có khà năng phát hiện bào mòn cao hơn siêu âm.

Siêu âm khớp cò  tay: hình ảnh viêm màng Siêu ảm khớp có  tay : ninh ảnh vièm màng 
hoat dịch khớp quay -  trụ xa hoat dỉch khớp qua> -  cổ tay
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IV. CHẨN đ o á n  b ệ n h  v i ê m  k h ớ p  d ạ n g  t h ấ p

1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h  b ệ n h  v iê m  k h ớ p  d ạ n g  th ấ p

Năm 1958, Hội Thấp khớp học Mỹ (American College of Rheumatology-ACR) 
đề ra  tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh viêm khốp dạng thấp (ACR 1958) gồm 11 yếu tô 
dưa vào lâm sàng, hình ảnh Xquang, mô bệnh học màng hoạt dịch và huyết 
thanh. Đến năm  1987, hội này đã thống nhất cải tiến  tiêu chuẩn chẩn đoán gồm 
7 yếu tố  (ACR 1987) mà hiện nay vẫn được ứng dụng rộng rã i trên  phạm  vi toàn 
thê giới. Tiêu chuẩn ACR — 1987 như sau:

1. Thời gian cứng khớp buổi sáng kéo dài trên  một giò.
2. Viêm ít nhất 3 trong số 14 khớp sau: ngón gần, bàn ngón tay, cổ tay, khuỷu, 

gối, cổ chân, bàn ngón chân (hai bên).
3. Trong đó có ít nhất một khớp thuộc các vị tr í sau: ngón gần, bàn ngón tay, 

cổ tay.
4. Có tính chất đối xứng.
õ. Hạt dưới da.
6. Yếu tố  dạng thấp huyết thanh (kỹ th u ậ t đạt độ đặc hiệu 95%) dương tính.
7. Xquang điển hình ỏ khối xương cổ tay (hình bào mòn. m ất chất khoáng 

đầu xương).
Thời gian diễn biến của bệnh ít nhãt phải 6 tuần
Chăn đoán xác định khi có ít nhât 4 trong s ố 7 yếu tô'
Dễ dàng nhận thấy ràng theo tiêu chuẩn nàv, dù ở cơ sỏ không có phòng xét 

nghiệm cận lâm sàng cùng vẫn có thê chan đoán xác định được bệnh viêm khớp 
dạng thấp.

2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t

Thấp khớp cấp

Gặp ỏ người trẻ tuổi, nói chung không gặp sau 26 tuổi. Tỷ lệ nam , nữ như 
nhau. Triệu chứng chính là sưng đau các khớp nhõ, viêm cấp tính, kiểu di chuyển. 
Bệnh nhân thường có tiền sủ nhiễm liên cầu khuẩn: sốt, đau họng trước đó 
khoảng một tuần, xét nghiệm ASLO dương tính. Thường kèm theo viêm tim: 
nhịp tim nhanh, có thể có tiếng thổi (tổn thương van tim), có thể có tổn thương cơ 
tim hoặc màng ngoài tim. Các triệu  chứng đáp ứng tốt với thuốc (corticoid hoặc 
thuốc chống viêm không steroid). Chẩn đoán xác định theo tiêu chuẩn Jones -  cải 
tiến năm 1992.

Lupus ban đỏ hệ thống

Bệnh thường gặp ở nữ. trẻ tuổi. Triệu chứng đau khớp hoặc đau cơ là chính, 
vị trí tương tự như trong bệnh viêm khớp dạng thấp (các khớp nhỏ. nhỡ â bàn 
tay). \  ièm khớp trong bệnh lupus ban đỏ hệ thông thường không có hình bào



Đòn trẽn  Xquang. Triệu chứng ban cánh bướm, nhạy cám vối ánh nầng: tổn thương 
thận : sốt kéo dài. rụng tóc. mất kinh giúp định hướng chân đoán. Chân đoán 
theo tiêu  chuẩn ACR 1982.

Xơ cứng bì toàn thê
Đa số bệnh nhãn  là nữ. tuổi trung niên. Các triệu  chứng đau khớp, viêm 

khớp biểu hiện ò' các khớp nhỏ nh0  ỏ bàn tay tương tự  như bệnh, viêm khớp dạng 
thấp. Hội chứng Raynaud rấ t thường gặp. Tổn thương da rấ t đặc hiệu: da dày. 
cứng, rốí loạn sác tố... Chẩn đoán theo tiêu chuẩn ACR VỚI bệnh xơ cứng bì.

Thoái hoá khớp
Bệnh thường gặp ờ nữ. trung niên. Các vị tr í thường gặp là khớp gốL khớp nhỏ 

tạ i bàn tay. Các khớp nhò ờ bàn tay, đặc biệt ở khớp ngón xa rấ t thường gặp; có 
thê tôn thương cả khớp ngón gần. Có thê su ấ t hiện các hạ t Heberden (ờ ngón xa) 
hoặc Bouchat (ỏ ngón gần). Ngoài ra. thường tổn thương các khổp chi dưới, đặc 
biệt khớp gối. Bệnh nhân đau kiểu cơ học. có dấu hiệu phá ri khớp, tức là dấu hiệu 
cứng khớp vào buổi sáng, thường không quả lõ  phút (tiêu chuấn là dưói 30 phút). 
Tại khớp thường thông  có dấu hiệu viêm hoặc triệu chứng viêm ít trầm  trọne. Xét 
nghiệm m áu và dịch khỏp: khône có hội chứng viêm sinh học. RF thường âm tính.

Gút mạn tinh
Cần phân biệt khi bệnh nhản là nam  giới, trung niên. Biêu hiện tại khớp: sưng 

đau các khớp nhỏ nhỡ ỏ bàn chân, bàn tay. cổ chân, khuvu. gối... đôl sửng hai bên. 
Khai thác tiền sử thường có đợt sưng đau cấp tính ngón chân cái hoặc các khớp ò 
chi dưới với tính  đặc biệt cùa cơn gút cấp. 0  giai đoạn này thường có hạt tô phi. Có 
thè tìm  thấy rinh thê u ra t ớ hạt tò phi hoặc trong dịch khởp. Acid uric máu thường 
tảng (trên 420 umol/1). có thê kèm các rối loạn chuyển hoá đường Yấhoặc lipid 
máu. Chắn đoán theo tiêu chuẩn chan đoán gút của Bennett và Wood 1968.

Hội ch ứng Pièrrer Marie
Thường gặp ỏ nam  giới, trung niên, có tiền sử nghiện thuốc lá. thuốc lào: ho 

khạc đòm kéo dài hoặc ho ra  máu. Triệu chứng tạ i khớp sưng đau các khớp nhỏ nhỡ 
ỏ bàn tay. chân, đôi xứng hai bên. Bệnh nhân có thê đau dọc xương chày hai bên. 
Ngón tay dùi trông hoặc mặt kính đồng hồ là triệu chửng rấ t gợi ý. Chụp phim 
Xquang quy ước (hoặc cát lớp vi tính) có thè phát hiện u phê quăn phôi, u trung 
thất. Nếu cát bò u khởp sẽ hẻt sưng đau và móng tay, ngón tay trỏ lại bình thường.

3. C h ẩ n  đ o á n  g ia i  đ o ạ n  b ệ n h  v iê m  k h ớ p  d ạ n s  t h ấ p  -  k h á i  n iệ m  đ ợ t 
t i ế n  t r i ể n  c ủ a  b ệ n h

Trước kia. bệnh viêm khớp dạng thấp được xác định eiai đoạn theo Steinbroker. 
Tác giả này dựa vào chức năng vận động và tổn thương Xquane. eồm bôn eiai 
đoạn như sau:

— Giai đoạn 1: tòn thương mới khu trú  ớ m àns hoạt dịch, sưng đau chi ó phần 
mềm. Xquang chưa có thay đòi. bệnh nhàn còn vặn động gần như bình thường.
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-  Giai đoạn 2: tổn thương đã ảnh hưởng một phần đến đầu xương, sụn khớp. 
Trên Xquang có hình bào mòn, khe khốp hẹp. Khả năng vận động bị hạn  chê ít, 
tay còn nắm được, đi lại bằng nạng.

-  Giai đoạn 3: tổn thương nhiều ỏ đầu xương, sụn khớp, dính khỏp một phần. 
Khả năng vặn động còn ít. bệnh nhân  chì còn tự phục vụ mình trong sinh hoạt, 
không đi lại được.

-  Giai đoạn 4: dính khốp và biến dạng trầm  trọng, mất hết chức năng vận động, 
tàn  phế hoàn toàn.

Hiện nay. giai đoạn Steinbroker ít được sử dụng do mức độ tổn thương của các 
giai đoạn cách nhau quá xa, trong khi chì định các thuôc điều trị cần các tiêu chí 
rõ ràng, cụ thê hơn. Thay vào đó, khái niệm đợt tiến  triển  rấ t quan trọng trong 
bệnh viêm khớp dạng thấp. Mục tiêu điều tr ị là trán h  các đợt tiến  triển  xuất hiện 
và cần điều trị tích cực khi bệnh nhân có đợt tiến triển.

Các tiêu chuẩn chán đoán đợt tiến triển của bệnh
Có nhiều yếu tô để đánh giá mức độ tiến triển  của bệnh như sau:
-  Xác định mức độ đau theo VAS (thang điểm VAS -  Visual Analog Scale)
Thang điểm VAS là thang điểm đánh giá cường độ đau theo cảm giác chủ

quan của bệnh nhản tại thời điểm nghiên cứu được lượng hoá. Bệnh nhân  nhìn 
vào một thước có biểu diễn các mức độ đau và chỉ vào mức độ đau mà bệnh nhân 
cảm nhận được tạ i thòi điem đánh giá. Phần m ặt sau của thước chia th àn h  10 
vạch, mỗi vạch cách nhau 10 mm, thầy thuốc xác định điểm tương ứng với điểm 
mà bệnh nhân vừa chỉ ỏ mặt trưốc của thước. Cấu tạo thước đo VAS như sau:

© © © © ©

Mặt trước cùa thước: bệnh nhãn tự đánh giá mức độ đau

t í ! ' ■ r r r m ..n ỵ m

Măt sau của thước: lương hoá mức độ đau tương ứng với điểm mà bệnh nhân 
vừa chỉ ờ mat trước của thước

Cấu lạo thưóc đo Ihang đ iểm  VAS



M ặt sau của thước dài 100mm. chia thành 10 vạch mỗi vạch cách nhau 10mm. 
Đ anh giá mức độ đau theo thang điểm VAS theo ba mức độ sau:

Tù 10 đến 40 (mm): đau nhẹ
Từ 50 đến 60 (mm): đau vừa
Từ 70 đến 100 (mm): đau nặng
— Thời gian cứng khớp buổi sáng: thời gian này càng dài th ì mức độ hoạt động 

cua bệnh càng nặng. Một sô tác giả cho ràng, thòi gian cứng khớp buổi sáng trong 
đợt tiên triển  của bệnh ít nhất là 45 phút.

— Sỏ khớp sưng, sô khớp đau: càng nhiều khớp sưng đau th ì mức độ hoạt 
động cùa bệnh càng nặng. Trong đợt tiến triển  của bệnh có ít nhất ba khớp sùng 
theo tiêu chuẩn của EULAR.

— Chì sô Ritchie: chì số này được đánh giá như sau: thầy thuốc dùng đầu ngón 
tay  cái của m ình ấn lên trên  diện khớp của bệnh nhân vôi áp lực vừa phải. Tông 
cộng có 26 vị tr í khởp. mỗi vị tr í khớp được tính  điểm như sau:

0 điềm — không đau
1 đièm — Đau ít. bệnh nhân  nói là thao tác gây đau.
2 điẽm — Đ au vừa. bệnh nhàn  kêu đau và nhèm. mặt.
3 đièm -  Đau nhiều, đến nỗi bệnh nhân  rú t chi lại.
Kết quà: đau tối đa là 78 điêm. hoàn toàn không đau là 0 điêm. đợt tiên triển  

của bệnh từ  9 điểm trở lên.
— Tình trạng viêm trên xét nghiệm: tốc độ máu láng, protein c  phản ứng (CRP) 

tăng  cao trong đợt tiến  triển.

Trên cơ sỏ các thông sô trên, có hai loại tiêu chuẩn đánh giá đợt tiến triển 
thường được sử dụng nhiều nhất trên  lảm sàng. Đó là  tiêu chuan theo EULAR và 
theo DAS.

Tiêu chuân đánh giá đợt tiến triền của bệnh viêm khớp dạng thấp theo EULAR
Có ít nhất ba khớp sùng và ít nhất một trong sô ba tiêu chí sau:

+ Chỉ sô' Ritchie từ  9 điểm trờ lên.
+ Cứng khớp buổi sáng ít nhất 45 phút.

+ Tốc độ m áu láng giò đầu 28 mm.
— Điểm mức độ hoạt động của bệnh theo DAS 2S DAS: Disease activity score
Thang điẽm DAS đánh giá múc độ hoạt động bệnh đã được biêt đến rừ nãm

1983 trong một thử nghiệm lâm sàng của Van Riel và áp dụne phò biến từ  nhữns 
n-ím 90. Đây là một công thức toán học được đánh giá dựa trên  các bièn sô: sô 
khớp sưng, sô khớp đau. tốc độ máu láng giờ đầu. điẽm YAS. chi sô Ritchie. VỚI 
mỗi biến sô đứne độc lập cũng có thê phán ánh phần nào mức độ hoạt độns của



bệnh; khi cùng phối hợp vởi nhau  để đánh giá mức độ hoạt động bệnh th ì sẽ cho 
kết quả chính xác hơn. Đã có nhiều công thức được áp dụng. Ban đầu công thức 
DAS cô điển (3 hoặc 4 biến) đếm số lượng khốp sưng đau trên  tổng số 44 khốp, 
bao gồm các khớp chi trên  và chi dưới. Sau này Prevoo và cộng sự (1995) đã sử 
dụng 28 khốp bao gồm các khốp chi trên  và hai khớp gối trong nghiên cứu của 
ông để đánh giá mức độ hoạt động bệnh thay thê cho 44 khóp đã sử dụng trước 
đó. Đây cũng là những khớp đã được chứng minh thường bị tổn thương trong 
VKDT. 28 khớp trở thành  số khốp chuẩn được sử dụng phổ biến trên  th ế  giói để 
đánh giá mức độ hoạt động của bệnh trong VKDT (công thức DAS 28). Đã có
nhiều nghiên cứu so sánh về tính  ưu việt của DAS 28 so với DAS cô điên. Smolen
và cộng sự đã nghiên cứu trên  735 bệnh nhân  VKDT vối mục đích so sánh giữa 
phương pháp đếm 28 khốp và 44 khốp cho thấy đếm 28 khớp là phương pháp đơn 
giàn, dễ thực hiện và đáng tin  cậy hơn. Nhiều nghiên cứu cũng cho thấy DAS 28 có 
giá tr ị dự báo mức độ tàn  tậ t và tổn thương Xquang tố t hơn so với DAS cô điển. 
Công thức tính như sau:

DAS 28 = 0.56 yf~ (Số khớp đau)+ 0,28-J~ (Số khớp sưng)

+ 0.70 ln(máu lấng lh)1.08 + 0.16
DAS 28 < 2.9 Bệnh không hoạt động
2.9 < DAS 28 < 3,2 Hoạt động bệnh mức độ nhẹ
3,2 < DAS 28 < 5.1 Hoạt động bệnh mức độ trung  bình

DAS 28 >5,1 Bệnh hoạt động mạnh
Ngoài DAS 28 sử dụng tốc độ máu lắng, gần đây nhiều tác giả sử dụng DAS 

28 CRP. thay vì thông sô tốc độ máu lắng để đánh giá mức độ hoạt động bệnh.

V. Đ IỂ U  T R Ị BỆN H  V IÊM  K H Ớ P DẠNG TH A P

Sự ra đời của các thuốc chống thấp khớp tác dụng chậm -  DMARD's Disease 
Modifying Anti Rheumatis Drugs (thuốc chông thấp khớp có thể làm chuyển biến 
bệnh) đã làm thay đổi tiên lượng cơ bản của bệnh viêm khớp dạng thấp nói riêng 
và các bệnh khớp khác nói chung (xem thêm bài này). Đây là một nhóm thuốc có 
vai trò hêt sức quan trọng, có thể điều trị “tận  gốc” bệnh viêm khớp dạng thấp, 
do đỏ nhóm thuôc này gân đây còn được gọi là các thuốc “thay th ế  corticoid” (steroid 
sparing drugs).

Mục đích đieu tri: kiem soát quá trình  miên dịch và quá trình  viêm khốp. 
Phong ngưa huy khơp, bao vệ chức năng khớp, giảm th iểu  tôi đa các triệu  chứng 
đê bệnh nhản có thê có cuộc sông bình thường. Tránh các biến chứng của bệnh và 
cua các thuôc điêu trị. Giáo dục. tư vân bệnh nhân, vật lý trị liệu và phục hổi 
chức nãng cho bệnh nhân.
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Nguyên tắc điều trị thuốc
— Kết hợp niũều nhóm thuốc: thuốc điểu tr ị triệu  chứng (thuốc chông viêm, 

thuốc giảm đau) và thuỗc chông thấp khớp tác dụng chậm — DMARD’s ngay từ  
giai đoạn đầu cùa bệnh). Các thuốc điều trị có th ể  phải duy tr ì nhiều năm. thậm  
chí phải dùng thuốc suốt đời trên  nguyên tác số nhóm thuốc và liều thuốc tối 
th iêu  có hiệu quả. Riêng corticoid thường chi sử dụng trong những đợt tiến  triên.

— Các thuốc điều trị triệu  chửng có thê giảm liều hoặc ngừng han theo thứ tự: 
corticoid. thuổc chống viêm không steroid, giảm đau.

— Phác đo thường dùng, có hiệu quả. ít tác dụng phụ. đơn giản, rẻ tiền nhất ờ 
nước ta  là m ethotrexat phối hợp với cidoroquin trone những năm  đầu và sau  đó 
là m ethotrexat đơn độc.

Lặp kê hoạch điều tr ị
X hàm  lập kè hoạch điều trị, cần th iế t xác định các thòng số sau:
— Xác định giai đoạn bệnh là tiến triển  hoặc ổn định.
— Xác định tình trạng tính thần  của bệnh nhân nhất là trong đợt tiến tnẻn bệnh.
— Đánh giá chức nãne vận động cùa bệnh nhàn về vận động chủ độne. thụ  động.
— Lượng hoá các cơ quan bị tổn thương.
— Lượng hoá các thuốc đang được dùng.
— Đánh giá các ta i biến do thuõc, đặc biệt khi sử dụng không đúng chì dẫn. Bao 

gồm các thông số sau:
+ Các ta i biến do dùng corticoid kéo dài: tôn thương dạ dày tá  oàng  với các tai 

biến, tàng đường máu, loãng xương, tãne huyết áp. hội chửng Cushing do corticoid. 
lao và các bội nhiễm  khác...

+ Các tai biến do thuốc chống viêm không steroid: tòn thương dạ dày — tá tràng, 
thận...

+ Các ta i biến do các thuốc điều tr ị cơ bản: suy tuỷ. suy gan. suy thận, lao và 
các bộí nhiễm  khác...

1. C á c  th u ố c  đ iề u  t r ị  to à n  th â n  

T huốc chống  viêm
Lựa chọn một trong hai loại thuốc chống viêm: glucocorticoid hoặc thuõc chông 

viêm không steroid.
Glucocorticoid
Chì định dùng corticoid: trons khi chờ thuõc chông thấp khỞD tác dụng chậm — 

DMARD's có hiệu quá: có đứt tiến triển  hoặc bệnh nhân  đã Dhụ thuộc corticoid.
S su y ên  tác: dùng liều tấn  công, ngấn nsày đê t r ánh huy khớp và tranh  phụ 

thuộc thuốc. Đến khi đạt hiệu quà. giảm liều dần. thav thê bằng thuốc chông vièm 
không steroid.



Liều dùng: đợt tién triển  nặng (có tổn thương nội tạng như tràn  dịch màng 
tim. màng phôi, sốt, viêm nhiều khớp...): thường dùng mini bolus: truyền  tĩnh 
mạch 80 -  125mg m ethyl-prednisolon pha trong 250 ml dung dịch sinh lý trong
3 - 5  ngày liên tiếp. Sau liều này, duy trì tiếp tục bằng đường uống với liều 1,5 -  2 
mg/kg/24 h tính theo prednisolon.

Đợt tiến triển  trung bình: thường bắt đầu bằng liều 1—1,5 mg/kg/ngày. Giảm 
dần 10°o liều đang dùng mỗi tuần  tuỹ theo triệu  chứng lâm sàng và xét nghiệm. 
Khi ở liều cao. thường chia uống 2/3 liều vào buổi sáng và 1/3 liều uống vào buổi 
chiểu. Khi ờ liều từ  40 mg/ngày trở xuống, uống một lần duy nhất vào lúc 08g, 
sau ăn. Thường sau 1—2 tháng, có thể thay thê corticoid bằng thuôc chống viêm 
không steroid.

Trường hợp phụ thuộc corticoid: duy trì 5 — 7,5mg/24h. uông một lần duy nhất 
vào lúc 8 giờ sáng sau ãn.

Thuốc chông  viêm  kh ô n g  s tero id

Chỉ định của thuôc chống viêm không steroid: giai đoạn khớp viêm mức độ 
vừa phải. Chỉ định ngay từ đầu hoặc sau khi dùng corticoid. Có thể dùng kéo dài 
nhiều năm khi còn triệu chứng viêm. Lưu V các chông chi định của thuốc.

Có thè chì định một trong các thuốc sau: diclofenac (Voltaren®): 100 mg/ngày; 
piroxicam (Felden®. Brexin®): 20 mg/ngày; meloxicam (Mobic®): 7,5 mg/ngàv; 
celecoxib (Celebrex®): 200 -  400 mg/ngày. Liều dựa trên nguvên tác liều tối thiểu có 
hiệu quà.

Các thuốc g iảm  đau

Sử dụng kết hợp các thuốc giảm đau theo sơ đồ bậc thang của Tổ chức Y tế  
Thê giới (WHO). Đối với bệnh viêm khớp dạng thấp, thường dùng thuốc giảm đau 
bậc 1 hoặc 2. Đây là nhóm thuốc rấ t thường được chỉ định kết hợp, vì thuốc có 
hiệu quả tốt, ít tác dụng phụ. Có thê chỉ định một trong các thuôc sau:

-  Paracetamol: 2-3 gam/ngày

-  Paracetamol kết hợp với codein (Efferalgan Codein®): 4 - 6  viên/ngày.

-  Paracetamol kết hợp với dextropropoxyphene (Di-antalvic®): 4 - 6  viên/ ngày.
-  Floctafemn (Idarac®) 2 — 6 viên/ngày (viên nén 200 mg/viền): chỉ định trong 

trường hợp tôn thúdng tê bào gan. suy gan.

N hóm  thuốc chống th ấ p  khớp tác d ụ n g  chậm  - D M ARD 's
Thuốc chống sốt rét tòng hợp

Biẹt dược: Hydroxychloroquine (Plaquenil® viên nén 200 mg) hoặc Quinacrme 
Hydrochlorid (Atabrine® viên nén 100 mg).

Liêu dùng: 200 — 600 mg/ngàv, Việt Nam thường dùng 200 mg/ngàv.



Uhống chi đinh: bệnh nhân  có thai — do thuốc gây những thiếu hụ t bãm sinh 
như hờ hàm  ếch. tồn thươne thần  kinh th ính  giác và thiếu hụt cột sau... Tuy 
tthièn. một nghiên cứu trên  133 bệnh nhân lupus có tổn thương da có tha i được 
điếu trị hydroxychloroquin năm  2005 cho thấy thuốc này không gây u quái và 
k'í:õng gày độc đối với người mẹ, và vẫn có thể cho con bú. Xgoài ra, chống chi 
định với người có suy giâm G6PD (glucose-6 phosphate dehydrogenase) hoặc có 
tôn thươne gan.

Tác dụng phụ: chán ăn. nôn. đau thượng vị: xạm da. khò da: viêm to chức lưới 
ơ võng mạc không hồi phục, gây mù. Tuy nhiên, với liều thấp th ì tỷ  lệ tai biến 
CU01 cùng này không đáng kể. sons cấn kiểm tra  thị lực. thi trường, soi đáy mát mỗi
6 tháng  và kiiòns dùns quá 6 năm.

Methotrexat R heum atrexS)
Cơ chế: do methotrexat có cấu trúc tùơng tự acid folic, cơ chê chính cúa thuốc là 

tranh  chấp với vị tr í hoạt động của acid folic trong quá trình tòng hợp pyrimidin. 
dàn đến giảm tống họp ADN. Ngoài ra. m ethotrexat còn có tính  chất chỏng viêm 
và ức chê miễn dịch.

Chi định: hiện nay đây là thuốc chons thấp  khớp tác dụng chậm — DMARDs 
hàng  đau được chi định đối với viêm khớp dạng thấp và thấp  khớp vay nến.

Chống chi định: hạ bạch cầu, suy gan. thận, tôn thương phổi m ạn tính
Tác dụng không mone muôn: thường eặp loét miệng, nôn. buồn nôn. Có thê gặp 

độc tế  bào gan và tuỷ.
Liều: trung  bình 10 — 20 mff mỗi tu ần  (5 — 20 mg/tuần) tièm bắp hoặc uống. 

Thường khời đầu bàng liều 10 mg/ tuần.
Chẽ pham: 2.5 mg/viên. tiêm báp ống 10 m e  hoặc 15 me.
Cách dùne: thường khới đầu bằng đường uống vói liều 10 me tuần. Xên uống 

một lần cả liều vào một ngày cố định trong tuần. Trường hợp kém hiệu quả hoặc 
kém dung nạp. có thê dùng đườne tiêm báp hoặc tiêm dưối da. mỗi tuần  tièm một 
mũi duy nhất vào một ngày cô định trong tuần. Liều m ethotrexat có thê tàng 
hoặc giảm tuỳ hiệu quá đạt được. Dùng kéo dài nếu có hiệu qua và dung nạp tôt. 
Hiệu quà thường đạt được sau 1 — 2 tháng, do đó thường duy trì liều đã chọn trong 
1 — 2 tháne sau đó mới chinh liều. Khi các triệu chứns đã thuvên giảm, có thê giâm 
liều các thuốc kết hợp: lần lượt giảm liều corticoid. thay bang chỏng viêm không 
steroid. Thuốc Siam đau muộn hơn. Thuốc thường duy trì nhiêu năm. thậm  chi 
suôt đời. Tuy nhiên, sau một giai đoạn õn định kéo dài. thuòne xuất hiện tình 
trạng  "k háng" m ethotresat. Nếu khòng có hiệu quả nên kết hợp hoặc đôi các thuòc 
khác trong nhom.

Thuốc kẽt hợp: thường kèt hợp methotrexat với thuốc chons sốt rét tons hợp 
n h \m  tãn e  hiệu qua và giam tác dụng khòns mone muôn cua m ethotrexat trẽn
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?an. Cần bổ sung acid folic (liều tương đương với liều methotrexat) nhàm  giảm 
;hiểu tác dụng phụ vê' máu.

Các xét nghiệm cần tiên hành trưóc khi cho thuốic và kiểm tra  trong thời gian 
dùng thuốc:

-  Tế bào máu ngoại vi: ngừng thuốc khi số lượng bạch cầu dưối 2 .0 0 0 /m m 3.
-  Enzym gan, chức năng gan (tỷ lệ prothrom bin và albumin huyết thanh).

-  Chức năng thận  (ít nhất là creatinin huyết thanh).
-  Chức năng hô hấp: nếu bệnh nhân  có bệnh phổi m ạn tính  th ì không được 

chỉ định thuốc này. Nên chỉ đo chức năng hô hấp trưốc khi chỉ định m ethotrexat 
để khẳng định là phổi bình thường, c ầ n  chụp lại phổi mỗi khi có các triệu  chứng 
hô hấp.

-N ếu bệnh nhân là phụ nữ ở tuổi sinh đẻ, hoặc là nam  giới có vợ muôn sinh 
đẻ phải có biện pháp tránh  thai hữu hiệu. Ngừng thuốc ít nhấ t trước 2 tháng  mới 
được phép thụ thai.

-  Sulfasalazine (Salazopyrine®)
Thành phần: kết hợp giữa 5-aminosalysilic và sulfapyridin
Chỉ định: do m ethotrexat là thuốc được lựa chọn hàng đầu, có hiệu quả ưu 

việt, nên chỉ dùng thuốc này khi có chông chỉ định đôi với m ethotrexat hoặc được 
dùng kết hợp với methotrexat.

Chê phẩm: viên nén, 0,5 gam.

Liêu và cách dùng: liều 2 - 3  gam/ngày. Ba ngày đầu mỗi ngày 1 viên, ba ngày 
tiếp mỗi ngày 2 viên, chia hai lần. Nếu không thấy tác dụng phụ, duy trì ngày 4 viên, 
chia hai lần.

Tác dụng phụ: rốỉ loạn tiêu hoá, chán ăn, đau thượng vị, ban ngoài da, bọng nước, 
loét miệng, protein niệu, hội chứng thận hư, viêm giáp trạng, giảm tiểu cầu, bạch 
cầu, huyết tán, hội chứng dạng lupus.

-  Cyclosporin A  (Neoral® Sandimmume®)

Cơ chế: ức chế vận chuyển ADN và phòng ngừa sự tích tụ  mARN có vai trò 
tạo ra một số cytokin. Thuốc cũng ức chế các pha ban đầu của sự hoạt hoá tế  bào 
T đối với các đại thực bào, làm giảm tổng hợp các in terleukm -2. Thuốc có tác 
dụng ức chế miễn dịch song không có độc tính đối với tuỷ xương.

Chi đinh: viêm khớp dạng thấp thê nặng, không đáp ứng với m ethotrexat.
Cách dùng: dùng đơn độc hoặc kết hợp VỚI methotrexat.

Liêu: bãt đâu băng liêu 2,5 mg/kg/ngày, chia hai lần, cách nhau 12 giờ. Sau
4 - 8  tuần, nếu không có hiệu quả, tăng 0,5 -  1 mg/kg/ngày trong 1 -  2 tháng; cho 
đên khi đạt 5 mg/kg/ngày. Cán thận trọng vói liều trên 4 mg/kg/ngày. Liều an toàn
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là  2 — 3 mg/kg/ngày. Giảm liều khi chức nặng thận  suy giám. Chống chi định khi 
bệnh nhân  có tiển sử bệnh thận  trước đó (độ thanh  thả i creatin  dưới 80 mLphút).

Biệt dược: Neoral® viên 25 và 100 mg: Sandimmume® ống 100 mg.

Các tác nhân sinh học (các thuốc ức chế cytokines)

Là các tác nhãn gây chẹn hoặc tương tác vói các chức năng của các cytokines 
hoạt động trong cơ chê bênh sinh của viêm khớp dạng thấp. Đã được sử dụng tạ i 
Mỹ. Pháp và một sô míôc khác, chưa có ỏ nưâc ta. Trong số này. điển hình nhất 
là các thuốc kháng TNF.

Chi định trong các trường hợp viêm khớp dạng thấp nặng, kháng với các điều 
tr ị  thông thường khác; thường vẫn kết hợp với methotrexat.

Tác dụng không mong muốn đáng ngại nhất của các thuốc này là lao và các 
nhiễm  khuẩn  cơ hội.

Xhóm thuốc này bao gồm các tác nhân  gây chẹn hoặc tương tác với các chức 
năng của các cytokines hoạt động trong cơ chê bệnh sinh của viêm khớp dạng 
thấp. Có the nói viêm khốp dạne thấp là một bệnh chúa được chữa khói hoàn 
toàn. Có một giai đoạn khi th ó p  chưa bị tổn thương, được coi là  "cửa sô cơ hội” đê 
có the can thiệp, phòng tránh  các tổn thươne hủy khốp. dính khớp, m ất chức 
năng  vặn động cúa khớp. Vói việc điểu tr ị sớm bàng các thuốc như m ethotrexat 
kết hợp thuốc điểu tr ị sinh  học sẽ giúp kiêm soát được bệnh, và đây là cách duy 
n h ấ t đe trá n h  các tổn thương khớp (vốn không hồi phục), cải thiện triệu  chứng, 
tránh  tàn  phế, nàng cao chất lượng cuộc sống cho bệnh nhân.

,Đóng lóch thich té bào T -  abaíacept 

Cơ chè' ngược dòng

IL-6 TNF-Q IL-1 Các tự kháng thể (RF....) IL-6
-------- ---------------  ---------- ----------------- V

Kháng -TNF-a- etanercept: 
infliximab: adalimumab 
Khang —IL-1 -anakinra

r t t i i a p

r \n đ iiy —II_- I —a t  K1M1lia ■ — — > ^

Kháng -JL-6R -tocilizumab Y

Phân ứng viêm và huỳ khớp

Sơ đố tóm tắt cơ chê cac thuôc điểu trị sinh học chi đình trong bệnh viêm khớp dạng thấp
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Các tác nhân sinh học được chỉ định trong các trường hợp viêm khớp dạng thấp 
nặng, kháng với các điều trị thông thường khác; thường vẫn kết hợp với 
Methotrexat. Thuộc nhóm này có các thuốc kháng TNF-a, thuốc ức chế tế  bào B 
hoặc T như Mycophenolat mofetil (CellCept®) hoặc thuốc ức chê tê bào B (B-cell 
depletion) như Rituximab (MabThera®, Rituxan®) ; ức chế các Interleukin 6 như 
tocilizumab (Actemra®)... Dưới đây trình  bày sơ đồ tóm tắ t cơ chê' các thuốc điểu 
trị sinh học chỉ định trong bệnh viêm khớp dạng thấp, v ề  các thuốc nhóm này, 
xem thêm mục điều tr ị sinh học (thuộc chương 6).

2. Đ iề u  t r ị  t ạ i  c h o

Do hiện nay có các thuốc điều trị toàn thân tốt, các điều trị tạ i chỗ này ngày 
càng ít được sử dụng. Các phương pháp như cắt bỏ màng hoạt dịch bằng cách dùng 
hoá chất (tiêm acid osmic nội khớp) hoặc bằng phương pháp ngoại khoa (cắt dưối 
nội soi hoặc mổ mỏ) hiện ít được sử dụng, đặc biệt từ  khi có các thuốc chống thấp 
khốp tác dụng chậm -DMARD's. Có thể tiêm các chê phẩm có cortison nội khớp 
đối với các khớp có tình trạng viêm kéo dài mặc dù đã được điêu trị toàn thán.

3. C ác  p h ư ơ n g  p h á p  k h á c  

P hục hồi chức n ă n g

Có nhiều bài tập để giảm cứng và đau khớp, chống dính khớp. Ngoài ra  cần 
tránh  vận động quá mức ở các khốp tổn thương, tránh  các động tác có thể gây ra 
hoặc làm đau khỏp tăng lên.

Người bệnh cần sử dụng các loại quần áo mềm dễ mặc, quần áo cài bằng khoá; 
sử dụng các loại nước uống đóng trong hộp dễ mở, cốc nhẹ, dụng cụ mở hộp dễ sử 
dụng; dùng th ìa có cán dài và to ; giày dép đi quai dán... nhằm  tạo điều kiện và 
khuyến khích người bệnh vận động và tự phục vụ. c ầ n  cho người bệnh có đủ thòi 
gian đê có thê thực hiện các thao tác một cách bình tĩnh.

Chăm sóc các khớp ỏ cánh tay, bàn tay: hướng dẫn bệnh nhân khi nâng vật cần 
nâng bằng cả hai tay. Nếu bệnh nhân đau nhiều, có thể băng nẹp cổ bàn tay. Vối 
khớp háng và/hoặc gối, nên khuyên bệnh nhân nằm tư th ế  sấp trên  giường cứng- 
nằm thẳng, đứng hoặc đi dạo. tránh đứng hoặc ngồi quá lâu; nên dùng can chống 
hỗ trợ đối với bên khớp đau.

Y hoc cô truyên và nước suôi kh o á n g

Trong các đợt tiến triển, các thuốc chông viêm mạnh là cần th iết. Song ở giai 
đoạn bệnh thuyên giảm, có thể nước suối khoáng nóng có thể gia tăng tác dung 
của phục hồi chức năng khớp. Châm cứu hoặc một số bài thuốc nam  (trinh  nữ 
hoàng cung, độc hoạt Lai Châu hoặc các thuốc đã được điều chế thành  viên nén 
nhu Hyđan, Vifotin...) có tác dụng chống viêm khớp có thể làm thuyên giảm triệu



chứng viêm, giám liều các thuốc chống viêm, do đó làm giảm tác dụng phụ cua 
các thuốc nhóm này.

Đ iêu  tr ị  ngo ạ i khoa

Chinh h ình , thay khớp nhân tạo. Hiện nay ở nước ta  chủ yếu là thay các khớp 
háng. gối. Gần đây các phẫu thuật chinh hình đõì với các gân. cơ. khớp nhò ỏ bàn 
tay bát đầu được triển  khai

Tóm tăt phác đô điều trị bệnh viêm khớp dạng thấp tại Việt Nam
Kết hợp đồng thòi ba nhóm thuõc dưới đây.
1. Thuốc chòng viêm

— Corticoid liều cao và ngán ngày (thường khoảng 1 - 2  tháng).
— Hoặc thuốc chông vièm không steroid nếu tình trạng viêm khôp cho phép.
2. Thuốc giám  đau
Paracetam ol và các chế phẩm kết hợp khác.
3. Thuốc chõng thấp khớp tác dụng chậm — DMARD's
— Hvdroxychloroquin hoặc chloroquin (đỗi với thể nhẹ)
— M ethotrexat + Hydroxyehloroqum (được lựa chọn hàng đầu)
— Salazopyrin (chì định khi không dung nạp m ethotrexat )
— M ethotrexat + Hydroxychloroquin + Salazopyrin
— M ethotrexat + Cyclosporin A
— M ethotrexat + Entanercept
— M ethotrexat + Rituximab
— M ethotrexat + Actemra
Ghi chú: dùng hydroxychloroquin hoặc chloroquin
Tuỳ theo múc độ tiến  triển  của bệnh mà tảng hoặc giảm liều các thuốc trong 

ba nhóm trên. Các thuốc chống viêm và siảm  đau có the giám liều hoặc ngừng 
hẳn. trong khi các thuốc DMADRs thường phải duy trì kéo dài. thậm  chí suỗt đời 
với số nhóm thuốc và liều thuốc tối thiêu có hiệu quả.
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BỆNH VIÊM KHỚP Tự PHÁT THIẾU NIÊN

I. ĐẠI CƯƠNG VỂ BỆN H  V IÊM  K H Ớ P  T ự  PH Á T  T H IẾ U  N IÊN

Viêm khớp tự phát thiếu niên (Juvenile idiopathic arth ritis) trước kia có một 
số tên gọi khác như viêm khớp tự phát ở trẻ  em (Idiopathic childhood arthritis), 
hoặc viêm khớp mạn tính thiếu niên (Juvenile chronic arth ritis) hoặc viêm khớp 
dạng thấp thiếu niên (Juvenile rheum atoid arthritis). Đó là bệnh lý có viêm khớp 
(một hoặc nhiều khớp), không rõ nguyên nhân, khởi phát trước 16 tuổi, tồn tại 
trên  6 tuần. Các viêm khớp này gồm nhiều thể khác nhau. Tỷ lệ măc của môi 
bệnh có khác nhau. Dưới đây tóm tắ t thành  các thể chính.

II. D ỊCH  TỄ  HỌC, NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ  C H Ế  B ỆN H  SIN H

1. D ịch  tễ  h ọ c

Các nghiên cứu về dịch tễ học của viêm khớp tự phát thiếu niên đưa ra tỷ lệ 
mắc bệnh dao động từ 0,8 -  22,6/100 000 trẻ em. Lý do chính của sự khác nhau vê 
tỷ lệ bệnh là do sự khác nhau về thiết kê nghiên cứu (nghiên cứu cộng đồng, 
nghiên cứu tại bệnh viện, nghiên cứu dựa vào bộ câu hỏi, hay dựa trên  dữ liệu của 
nơi nghiên cứu), cỡ mẫu nghiên cứu, và mỗi tác giả đã sử dụng các cách phân loại 
bệnh khác nhau. Một sô' tác giả lưu ý rằng tỷ lệ mác bệnh viêm khóp tự phát thiếu 
niên thay đôi còn do sự khác nhau vê' yếu tô' địa lý. Nhiều nghiên cứu cũng nhấn 
mạnh vai trò của yếu tô' môi trường hoặc phản ánh sự khác nhau về yếu tó" gen.

Năm 1986, nghiên cứu của Kunnamo và cộng sự nêu lên những số liệu vê tỷ 
lệ mắc bệnh theo thời gian diễn biến của viêm khốp: nếu thời gian tồn tại là 6 
tuần thì tỷ lệ mắc bệnh viêm khốp tự phát thiếu niên là 19,6/100.000 trẻ. Tỷ lệ 
này là 18,2/100.000 trẻ khi áp dụng tiêu chuẩn yêu cầu thời gian viêm khớp kéo 
dài ít nhất ba tháng.

Nghiên cứu gần đây ở các nước Bắc Âu áp dụng các tiêu chuẩn chẩn đoán của 
ILAR (yêu cầu thòi gian diễn biến bệnh là 6 tuần) th ì tỷ lệ mắc bệnh viêm khớp 
tự phát thiếu niên cao hơn một chút so với việc chẩn đoán theo tiêu chuẩn chẩn 
đoán của EULAR (đòi hỏi thời gian diễn biến bệnh là 3 tháng).

Theo Moe và Rygg (1998), tỷ lệ mắc bệnh viêm khớp tự  phát thiếu niên ỏ 
Norway là 22,6/100.000 trẻ. Một nghiên cứu gần đây (2003) của Berntson cho 
thấy tỷ lệ măc bệnh cao nhất được phát hiện ở Phần Lan là 21/100.000 và ở hai 
vùng của Na Uy là 19 và 23/100.000).

Bệnh viêm khớp tự phát thiêu niên ảnh hưởng trên  trẻ  gái nhiêu hơn trẻ 
trai, nhưng sự phân bô vê giới cũng khác nhau giữa các thể lâm sàng. Theo 
Schaller (1977) thê viêm vài khớp khởi bệnh sốm trội hơn ở trẻ gái so vói thê khởi



phat muộn trội hơn ở trẻ  trai. Trong thể viêm vài khỏp tỷ lệ giữa nam /nữ là 1/5; 
trong thê viêm nhiêu khớp và viêm khớp hệ thông tỷ  lệ này là 1/3 và 1/1 tương 

Trong một nghiên cứu vê dịch tễ học tỷ lệ sô trẻ  gái trong toàn bộ nghiên 
cưu là 57,8— 63,3%. HLA B27 dưong tính muộn ở thể viêm vài khóp th ì phổ biến 
hơn ở trẻ trai.

2. N g u y ê n  n h â n  g â y  b ệ n h

Cho đên nay những hiểu biết rõ ràng có liên quan với sự khởi đầu của bệnh 
cũng như sự tồn tạ i của tình  trạng  viêm khớp mạn tính vẫn còn chưa rõ. Nhưng 
ngươi ta  biết đây là một bệnh tự miễn với đặc trưng ở một nhóm gen — lgen hoặc 
nhiêu gen. c ả  yếu tô môi trường và yếu tô gen đều đóng vai trò quan trọng trong 
nguyên nhân  gây bệnh viêm khớp tự phát thiếu niên.

— Yếu tô môi trường: năm  1999 Nielsen nghiên cứu về kinh tê xã hội có liên 
quan vói trẻ  viêm khớp tự  phát thiêu niên ở Đan Mạch, tác giả thấy ở những gia 
đình có một trẻ, bô mẹ có th u  nhập cao, sông ở đô th ị th ì có nguv cơ cao mác bệnh 
này. Nghiên cứu gần đây Jaakkola và Gissler 2005 phát hiện mối liên quan phơi 
nhiễm  của th a i nhi với khói thuốc lá và nguy cơ về sau phát triển  bệnh viêm 
khớp tự  phát th iếu  niên ỏ trẻ  gái. Không có bằng chứng liên quan nào về chê độ 
dinh dưõng với viêm khổp tự  phát thiêu niên, cho đến nay không có chê độ ăn đặc 
biệt nào được đề cập có liên quan với bệnh.

— Chăn thương thực thể: chấn thương ồ ngọn chi có thê là yếu tô' phát động 
viêm khóp hoặc gâv những ảnh hưởng đến khớp đã viêm.

— Nhiễm trùng: theo nhiều tác giả yếu tô' nhiễm trùng có thể đóng vai trò phát 
động sự khởi đầu của viêm khớp tự phát thiếu niên. Đã có những nghiên cứu đưa ra 
vai trò của Parvovirus B19, Mycoplasma pneumoniae và Chlamydia trachomatis 
trong bệnh viêm khớp tự  phát thiếu niên. Ronaghy và c s  miêu tà  mối liên quan 
của yếu tò’ thúc đẩy viêm khớp Mycobacterium tubeculosis ADN hoặc tác nhân 
kích thích miễn dịch tổng hợp— oligodeoxynucleotídes với sự tăng đáp ứng cùa T 
helperl. Một vài nghiên cứu phát hiện ra  vai trò bào vệ của protein shock nóng 
(hsps) chống lại viêm khớp. Hsps còn gọi là protein stress và sàn phẩm của nó 
tăng lên trong các tình  trạng  stress. Chính các protein này gây tăng đáp ứng ờ các 
vị tr í viêm. Protein shock nóng của VI khuẩn được nhận biết bời hệ miễn dịch, gây 
ra  một đáp ùng chéo của chính protein này và quá trình  tự miễn. Đáp ứng miễn 
dịch với Mycobacterium hsps 65 bảo vệ chuột chông lại bệnh viêm khốp. Hầu hết 
đáp ứng của tế  bào T với hsp được tìm thấy ỏ bệnh nhân thể viêm ít khớp -  một 
thể bệnh có tiên lượng tốt, bằng chứng là các tế  bào phàn ứng với protein hsp. các 
tê bào T thông thường sản xuất ra  I U O  giàm xuông.

_ Yếu tố  miễn dịch: vai trò của tê bào T: các tê bào T đóng vai trò quan trọng 
trong sự tồn tạ i của quá trình  viêm. Các tế  bào T được tìm thấy trong dịch khổp 
th ì hoạt động m ạnh diễn tả  sự tàng đáp ứng nhanh và sự tồn tạ i cua các thụ  thể 
miễn dịch (CD4+, CD8+). Điều này cho thấy sự nhận biết cùa phức hợp hoà hợp
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mô bởi các tế  bào lympho T, có một vai trò quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của 
viêm khớp tự phát thiếu niên.

Vai trò của tế  bào B thì chưa rõ nhưng có một thực tế  là những tế  bào này 
điều hoà hoạt động miễn dịch dịch thể để sản xuất ra  các kháng thể mà các 
kháng thể này chắc chắn có trong huyết thanh  bệnh nhân viêm khớp tự phát 
thiếu niên -  kháng thể kháng ANA, kháng thể kháng CCP, đã chứng tỏ hoạt động 
của tê bào lympho B.

-  Yếu tốhormon: người ta  thấy rằng tỷ lệ trẻ gái mắc bệnh viêm khốp tự phát 
thiếu niên trội hơn so với trẻ trai. 1993 Da Silva và c s  phát hiện ra rằng mức 
androgen thấp có thể gây mắc viêm khốp tự phát thiêu niên, vì nó có khả năng bảo 
vệ chông lại sự phá hủy sụn khớp. Ngoài ra prolactin máu tăng cũng được phát 
hiện ở các trẻ gái viêm khốp tự phát thiếu niên vối kháng thê kháng ANA (+).

-  Yếu tốgen: có những bằng chứng từ  những phức hợp gen qua các nghiên 
cứu gia đình và nghiên cứu ở các cặp anh em sinh đôi. Nám 1969 Ansell đã 
nghiên cứu trên  11 cặp song sinh (5 cặp sinh đôi cùng trứng, 6 cặp sinh đôi khác 
trứng), th ì 2/5 cặp sinh đôi cùng trứng đều mắc bệnh.

Cho đến nay nghiên cứu lớn nhất từ  các cặp anh em bị bệnh viém khớp tự 
phát thiếu niên được thực hiện bởi P rahalad  (2000). Từ số liệu của Viện quôc gia 
về viêm khớp, các bệnh da và cơ xương, ông thấy rằng trên  118 cặp anh em có 14 
cặp sinh đôi, th ì tấ t cả các trẻ sinh đôi đều cùng mắc bệnh. 13/14 cặp song sinh 
này có sự tương đồng vê quá trình  khởi bệnh và thòi gian diễn biến của bệnh.

-  HLA và viêm khớp tự  phát thiếu niên: cả HLA lớp I và lớp II đểu có sự liên 
quan vối bệnh viêm khớp tự phát thiếu niên. Phát hiện sớm nhất có liên quan vối 
HLA là sự liên quan của HLA-B27 với trẻ tra i tuổi dậy th ì trong thể viêm ít 
khớp. Nhiều trẻ này sau đó phát triển  viêm khớp cùng chậu thuộc về thể 
enthesitis theo phân loại của ILAR. Sự liên quan khác của HLA lốp I là liên 
quan giữa HLA-A2 với thể viêm vài khớp khởi đầu sớm ở trẻ  gái. 0  bệnh nhân 
viêm nhiều khớp RF(-) th ì có liên quan với HLA-DR8 và HLA-DQ4 với đặc điểm 
lâm sàng là bệnh khởi phát sớm, kháng thể kháng ANA (+), và có viêm màng bồ 
đào. Gần đây kết quả khảo sát toàn bộ gen đầu tiên đã được công bố. Nghiên cứu 
chỉ ra  5 vùng gen giả định trong bệnh viêm khớp tự phát th iếu  niên (Ip36,lq31, 
15q21, 19pl3 20ql3) th ì 4/5 vùng đó có sự trùng lập từng phần hay toàn bộ với 
các bệnh tự miễn khác, chỉ có một vùng trên Nhiễm sắc thể 15q là đặc hiệu trong 
bệnh viêm khớp tự phát thiêu niên. Cũng có sự liên quan của gen protein 
tyrosine phosphatase N22(PTPN22) với bệnh viêm khớp tự  phát th iếu  niên ở một 
cộng đồng lón người Anh.

3. Cơ c h ế  b ệ n h  s in h

Cơ ché bệnh sinh cua viêm khớp tự phát thiêu niên còn chưa rõ. Viêm màng 
hoạt chch mạn tính đặc trưng bởi sự xâm nhiễm và lan tỏa tê bào B. Sự xâm lấn 
cua đại thực bào và tê bào T kết hợp với quá trình  giải phóng ra  các cytokin đã



sự tăng  sinh màng hoạt dịch. Nghiên cứu của Scola và cộng sự thực hiện 
nam  2001 đã phát hiện được tê bào màng hoạt dịch có chứa RNA truyền tin  đôi 
VƠI yêu tô phát triển  nội mạch (endothelial growth factor), angiopoietin 1. các cơ 
quan th ụ  cảm tiếp nhận  các yếu tô này. Điêu này gợi V quá trình  tàng sinh mạch 
gay nên bồi sự thâm  nhiễm lympho bào có thể là nguyên nhân khiến bênh kéo 
dài. Hậu quả là màng m áu màng hoạt dịch (panus) dày, là nguyên nhân gây hủy 
khớp, o  rấ t nhiều bệnh nhân, các cytokin chiếm ưu thê kết hợp với tổ chức bị phá 
huy, bao gồm interleukin—6 và TNF gợi ý khả nàng đáp ứng đối vối các tác nhân 
đích đặc hiệu của các yếu tố  này.

\  ê mô bệnh học, viêm khôp tự  phát thiếu niên đặc trưng bởi sự thâm  nhiễm 
cac tê bào lympho ở màng hoạt dịch. Viêm mạn tinh bát đầu bỏì sự xâm nhập của 
kháng nguyên làm kích thích tê  bào T (chủ yếu là TCD4) tàng sinh và tập trung 
nhiêu  ở các khớp. Các tê bào T được kích hoạt, tăng sinh và tiết ra  các cytokin. 
Các cytokin có vai trò hoạt hoá đại thực bào. Chúng kích thích các đại thực bào 
sàn su ấ t ra  các cytokin khác gây kích thích các tê bào màng hoạt dịch, tế  bào 
sụn. nguyên bào xơ... tăng  sinh, xâm lain vào sụn tạo thành  màng máu màng 
hoạt dịch. M àng m áu m àng hoạt dịch ch 111 h là màng hoạt dịch tâng sinh, chứa u 
h ạ t viêm với sự xâm  nhập nhiều tê bào, các tê bào tăng sinh theo kiểu đơn dòng 
sâm  lấn  và phá hủy sụn, xương. Sự phá hủy sụn khớp còn do các tê bào màng 
hoạt dịch giãi phóng các enzym như collagenase, stromelysin, elastase... Các 
enzym này tác động trên  nệm collagen và proteoglycan gây phá hủy cấu trúc 
trung  tâm  của sụn khớp. Nhiều yếu tô’ phá hủy khác bao gồm các cytokin T N F- a 
và IL—1, chúng kích hoạt tế  bào hủy xương (hủy cốt bào) làm tiêu phần xương sát 
với sụn. Các cytokin còn hoạt hoá các tế  bào lvmpho B sản xuất ra  yếu tô' dạng 
thấp  có bản chất là các immunoglobulin, từ đó tạo ra  các phức hợp miễn dịch 
lắng đọng trong khớp và gây tổn thương khớp. Các tê bào màng hoạt dịch thực 
bào phức hợp miễn dịch và giải phóng ra  các enzym tiêu protein, prostaglandin 
và các ion superoxyd gây viêm và hủy hoại mô.

III . ĐẶC Đ IỂ M  CÁC T H Ê  BỆN H  TR O N G  V IÊM  K H Ớ P T ự  PH Á T 
T H IẾ U  N IÊ N

1. Đ ặ c  d iê m  c h u n g  c ủ a  v iê m  k h ớ p  ở t r ẻ  em

Viêm khớp ở trẻ  em có nhũng đặc điêm khác biệt với viêm khớp ờ người lởn.

1 1 Các đặc đ iềm  lâm  sà n g

— Triệu chứng tại khớp: sưng đau và cứng khớp là những triệu chứng rấ t phò 
biến của trẻ  bị viêm khớp tự phát thiếu niên, nhưne có thê trẻ không nhận ra. 
không nói là chúng bị đau khốp. Tình trạng  sưng và cửns khớp thưòne biêu hiện 
rõ vê buôi sáng hoặc sau giấc ngủ trưa.
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Giảm vận động vì sưng đau và cứng khớp, giảm biên độ hoạt động của khớp 
do đó trẻ thường yếu và giảm hoạt động sinh lý bình thường của khớp.

Đi lại khập khiễng gặp trong những trường hợp viêm khớp mức độ nặng 
nhưng cần loại trừ  nguyên nhân chấn thương. Biến dạng khóp thường không đối 
xứng và gây ra  biến dạng chi.

-  Triệu chứng toàn thân: sú t cân là triệu  chứng phổ biến gặp ỏ trẻ  mắc 
bệnh viêm khớp tự phát th iếu  niên là do trẻ  ốm m ệt không ăn được hoặc do trẻ 
bị tiêu chảy.

-  Chậm phát triển: trẻ bị viêm khốp tự phát thiếu niên thường phát triển chậm 
hơn trẻ khác. Đặc biệt ở chi có khớp viêm thì do quá trình  viêm mạn tính hoặc do 
điều trị bằng corticoid có sự rối loạn phát triển dẫn đến một tay hoặc một chân dài 
hoặc ngắn hơn bên đối diện.

-  Các biến chứng: biến chứng mắt thường gặp nhất, là hậu quả của viêm màng 
bồ đào mạn tính âm thầm. Viêm màng bồ đào mạn tính thường không triệu chứng, 
biêu hiện ở cả hai mắt. Thường gặp ở các thiếu nữ viêm vài khâp có kháng the 
kháng nhân dương tính, và một sô ít các trường hợp viêm nhiều khớp. Thể hệ 
thông hiếm gặp viêm màng bồ đào. Viêm màng bồ đào trước cấp tính gặp ở các trẻ 
trai (trước hoặc ở tuổi trưởng thành), thưòng có kháng thể kháng nhân  âm tính. 
Ngoài ra, biến chứng do thuốc cũng rấ t phô biến. Thường gặp nhất là biến chứng 
do dùng các thuốc chống viêm (không steroid và steroid) đô'i với quá trình  phát 
triến của trẻ.

1.2. Các đặc đ iểm  xé t ngh iêm

-  Xét nghiệm biêu hiện phản ứng viêm
+ Tốc độ máu lắng tăng.
+ Protein c  phản ứng (CRP-C reactive protein) tăng.
+ Điện di protein: albumin giảm, globulin tăng.
-Các xét nghiệm miễn dịch trong huyết thanh.
+ Yếu tố  dạng thấp dương tính.
+ Khống thể kháng nhân ANA, kháng AKA, APF, CCP dương tính.
-  Các xét nghiệm dịch khớp.
Vê' đại thể: dịch khớp tăng khối lượng, thường màu vàng nhạt, giảm độ nhớt 

lượng mucin giảm rõ rệt.

Về tế  bào học: số lượng bạch cầu trong dich khớp tăng cao, chủ yếu là bạch 
Cầu đa nhân trung tính, không có tế  bào thoái hoá.

Vê miên dich học: có thê thây tê bào hình nho (Ragocytes) ở hơn 10% trường 
hợp. Đảy được COI là nhùng bằng chứng thực bào các phức hợp miễn dịch tại 
màng hoạt dịch. Yêu tố  dạng thấp trong dịch khổp dương tính  với tỷ lệ cao và 
sốm hơn trong huyết thanh.
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— Hmh ảnh Xquang quy ước: với mục đích chẩn đoán xác định, chụp Xquang 
khớp chì giúp loại trừ  nguyên nhân  chấn thương, hoặc u xương. Những thay đôi 
sớm trên  Xquang ò bệnh nhân  viêm khớp tự phát thiếu niên bao gồm sưng nề mò 
tnem quanh khớp (phô biến nhất trong thề viêm ít khớp) và sự mờ rộng khe khớp 
do dịch trong ô khớp tàng lên, sự phì đại của màng hoạt dịch, chứng loãng sương 
0 % ùng khởp tôn thương, xương phát triển không bình thường trong bệnh viêm 
nhiều  khớp.

Giai đoạn muộn hơn có hình ảnh hẹp khe khớp, bào mòn khớp, sai khớp nhẹ 
và cứng khớp. H ình ảnh bào mòn khớp thường không được phát hiện ra  trong hai 
nam  đàu cua bệnh và thường được phát hiện trong thể viêm nhiều khớp và viêm 
khớp hệ thông. Có thé trẻ  em có sụn khớp dày hơn. quá tr ình sừa chữa những tổn 
thương viêm tốt hơn cùng với sự phát triển  của một trẻ đang lón đóng góp vai trò 
gây huy khởp ít hơn so với người lớn. Sự cứng khớp ở trẻ  em sảy ra  sớm hơn 
nguòi lớn và điên hình ờ khớp cô tay. cô chân, và khớp cột sông.

— Siêu ăm: là phương pháp tốt nhất để phát hiện dịch trong khớp và sự phì 
đại của màng hoạt dịch. Các tác già khuyên đặc biệt trong tổn thương khớp háng 
nên siêu âm đẽ phát hiện từ  giai đoạn đầu của bệnh.

— Cộng hường từ  (MRI): có vai trò quan trọne đẽ phát hiện những tổn thương 
ờ giai đoạn sóm khi triệu  chứng làm sàng còn nghèo nàn. Xquang chưa phát hiện 
được tôn thương. Chụp cộng hường từ  cho biết hình ảnh cùa sụn khớp, hiện 
tượng phù tủy  xương, sự phì đại của màng hoạt dịch, sự tưdi máu của vỏ xương, 
tủy xương, cấu trúc các xo' sụn đặc biệt có ý nghĩa phát hiện sớm sự bào mòn nhỏ 
ỏ khớp. Ngoài ra. các thòng tin  cung cấp bởi cộng hưởng từ  khớp tổn thương cho 
phép đánh giá đáp ứng điều trị tạ i chỗ (đặc biệt với corticoid) và phát hiện nhũng 
biến chứng.

2. C á c  th ê  b ệ n h  t r o n g  v iê m  k h ớ p  tự  p h á t  th iế u  n iê n

2.1. Thê hê th ố n g

Tuổi khới phát thường sập  nhất là 2 tuổi, tỷ lệ trẻ tra i và gái như nhau. Sốt 
kéo dài ít nhấ t 2 tuần, trong đó có 3 ngày liên tục. Kèm theo có ban hình cánh 
bướm, tổn thương nội tạng  (gan lách hạch to. viêm màng ngoài tim  hoặc viêm các 
thanh  mạc khác) và vièm khốp (.một hoặc vài khớp) thành  đợt. ít nhất tồn tại 
trong 2 tuần, sau đó thường biến mất. Xét nghiệm có hội chứng viêm (tốc độ máu 
láng cao, ferritin  máu cao) và đáp ứng vối điều trị. Yếu tô dạng thấp—RF. kháng 
thể kháne nhàn  thường âm tính. Một số tré có biểu hiện hệ thống vài tháng tới 
vài năm. một số khác luôn luôn biêu hiện hệ thõng. Các thê biểu hiện vài khớp 
lành tính  hơn biểu hiện nhiều khổp.

9 2 Thê viêm  n h iê u  khớp R F  ám tín h  hoặc dương tín h

— Loại RF dương tinh: (ít nhất hai lần xét nghiệm trons vòne 3 tháne cho kết 
quà dương tính). Thường gập ờ các thiêu nữ với thế viêm khóp dạns thấp điển
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hình như ở người lớn. Một số trường hợp tiến triển  nặng, gặp ỏ các khớp nhỏ với 
hình bào mòn. Thể nhiều khóp thường tiên lượng nặng.

-  Loại RF  ám tính: có ít nhấ t 5 khớp tổn thương trong vòng 6 tháng  đầu. Có 
thể gặp ở mọi tuổi, song có hai lứa tuổi có tỷ lệ mắc bệnh cao nhất là 2 tuổi và 
trước khi trưởng thành; nam giới chiếm đa số. Viêm màng bồ đào mạn tính chiêm 
5 -  10% số trẻ  này. Kháng thể kháng nhân  thường âm tính.

2.3. T h ể  viêm  m ót và i khớp
Đặc trưng bởi khởi phát với tổn thương dưới 4 khớp. Thể điển hình thưòng 

xuất hiện ở các trẻ gái từ  2 -  5 tuổi (3 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất). Kháng thê kháng 
nhân có thể âm tính  hoặc dương tính. Loại kháng thể kháng nhân  dương tính 
thường có nguy cơ viêm màng bồ đào mạn tính  cao (10 — 20%). Tốn thương khớp 
điển hình nhất là khớp gối. Thể này có hai loại: loại cô định — chỉ tổn thương ở 
dưới 4 khốp; và loại lan toả — trong vòng 6 tháng đầu, xuất hiện thêm tôn thương, 
trên  4 khốp. Loại tổn thương lan toả có tiên lượng như thể nhiều khớp. Loại vài 
khóp tiên lượng tốt, thường thuyên giảm sau 4 - 5  năm.

Các trẻ có tiền  sử gia đình bị vẩy nến, yếu tố  dạng thấp -R F  dương tính  hoặc 
viêm các điểm bám tận  được xếp loại nhóm bệnh này.

2.4. Viêm khớp có viêm  đ iếm  bán  tậ n

Thường gặp ở trẻ tra i 6 tuổi, viêm khớp không đôi xứng ở chi dưới có kèm 
viêm điểm bám tận của các gân, nơi bám vào xương. Tỷ lệ HLA-B27 cao, có viêm 
màng bồ đào mạn tính. Tiến triển giông viêm cột sông dính khỏp ở người lớn.

2.5. Viêm khớp vấy nến  ở th iế u  n iên

Được định nghĩa là viêm khớp mạn tính xuất hiện trước 16 tuổi, có trước hoặc 
kèm theo hoặc theo sau vẩy nến. Chẩn đoán dựa trên  viêm khớp và tổn thương 
vẩy nến điển hình hoặc 2 trong 3 tiêu chuẩn sau: vẩy nến móng, ngón chi hình 
khúc dồi và tiền sử vẩy nến ở gia đình (thế hệ đầu tiên). Lúc đầu, tổn thương 
khớp không đối xứng (đối với cả khớp nhỏ hoặc khớp lớn). Đa số các trường hợp 
với thòi gian, sẽ tiến triển thành tổn thương nhiều khớp. Viêm khớp vẩy nến nói 
chung hiếm gặp, tỷ lệ nữ chiếm ưu thế. Yếu tố  dạng thấp -R F  âm tính. Môt số 
trường hợp có RF dương tính, tổn thương nhiều khớp có thể tương tự  như viêm 
khớp dạng thấp ở người lốn (một số tác giả COI RF dương tính  là tiêu chuẩn loại 
trừ  viêm khốp vẩy nến). Một số trường hợp có HLA-B27 tiến triển  thành  viêm 
cột sông dính khớp.

IV. CHẨN ĐOÁN

—  Tieu ch u a n  chữỉĩ đo a n  Vữ p h ấ n  loại các thê  ỉă ìĩi sà n g  củữ  bệnh

Từ hơn 3 thập ky qua, các tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh cho trẻ bị viêm khớp 
đã được đê' cập đến tại nhiều hiệp hội chuyên ngành. Năm 1973, Hội Thấp khớp
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^feM ỹ  (American Rheumatism Association—ARA) mà hiện nay được gọi là American 
College of Rheumatology—ACR, lần đầu tiên đã đưa ra  3 thể lâm sàng: thê viêm đa 
khớp (có nhiều hơn 5 khớp bị tổn thương), thể viêm vài khốp (gây ảnh hường từ  
1 - 4  khớp), và thể viêm khớp hệ thông; các thể viêm khớp này được dùng bời 
th u ậ t ngữ viêm khớp dạng thấp thiếu niên (JRA—Juvenile rheum atoid arthritis) 
áp dụng chẩn đoán cho tré  < 16 tuổi và thời gian viêm khớp ít nhất là 6 tuần  trên  
ít n h â t một khớp.

Xàm 1978 Hiệp hội chông thấp khôp châu Âu (European League Against 
R heum atism  — EULAR) đưa ra  những tiêu chuẩn phân loại dựa trên  tiêu  chuẩn 
cua ACR nhưng có chút thay đổi về thời gian kéo dài của các triệu  chứng viêm 
khớp. Thay vì thời gian viêm khởp kéo dài ít nhất là 6 tuần  như trưởc đây, tiêu 
chuàn này đòi hôi thời gian viêm khớp kéo dài ít nhất 3 tháng, bao gồm cả bệnh lý 
khớp cột sống và sử dựng thuật ngữ viêm khớp mạn tính thiếu niên (JCA — Juvenile 
Chronic A rthritis).

Xăm  1994. Hội Thấp khớp học quốc tê đã nhóm họp nhằm  đưa ra  những tiêu 
chuẩn phân  loại thông nhất và thuật ngữ viêm khớp tự phát thiếu niên được sử 
dụng từ  đây (JIA — Juvenile Idiopathic A rthritis), và tiêu chuẩn này đã được cải 
tiến  lại trong năm  1997 và 2001.

Tiêu c h u ă n  ch á n  đoán  của IL A R  1997
1. Thê viêm tí khớp
a) Thê khu trú: chi gây ảnh hường từ  1— 4 khốp trong suốt quá trình của bệnh.
b) Thể lan tỏa: gây ảnh hường từ  1— 4 khớp trong suốt 6 tháng đầu của bệnh, và 

sau thời gian đó sô khóp bị ảnh hưởng sẽ còn tăng hơn.
2. Thể viêm nhiều khớp, với xét nghiệm yếu tố  dạng thấp (—): gây ảnh hưởng 

từ  5 khốp trò' lên.
3. T h ể  viêm, nhiều khớp, với xét nghiệm yếu tô 'dạng thấp (+): gây ảnh hường 

từ  õ khớp trỏ  lên. RF (+) ít nhất hai lần trong 3 tháng.
4. T hể viêm khớp hệ thống: viêm khớp kết hợp với sốt hoặc sốt từ  trưóc đó ít 

nhất 2 tuần, cùng với ít nhất một dấu hiệu như ban đỏ dễ tan  biến không đa 
dạng, hạch to. gan—lách to, và viêm thanh  mạc.

5. Viêm điểm bám tận (Enthesitis) liên quan với viêm khớp: viêm khớp kết 
hợp vối viêm điểm bám tận  hoặc viêm khớp: hoặc viêm điêm bám tặn  đơn độc với 
ít nhấ t 2 trong các triệu  chứng sau: (a) cảng cứng khớp cùng chậu và hoặc viêm 
cột sông: (b) có mật của HLA—B27. tiền sử gia đình có ít nhất một hoặc 2 th ế  hệ 
có bệnh liên quan với HLA-B27: (d) viêm màng bồ đào trưóc gây đau đò mát sợ 
ánh sáng: (e) khời phát viêm khớp ỏ trẻ trên  8 tuổi.

6. Viêm khớp vảy nến: víèm khớp và bệnh vảy nến hoặc viêm khớp vói ít nhất 
hai dấu hiệu (a) viêm ngón; (b) ngón không bình thường: bong móng hoặc lõm ờ 
mónơ: (c) tiền  sử gia đình bị bệnh váy nến trong ít nhất một thẻ hệ.

7 Thê viêm khớp khác: không đủ tiêu chuẩn xếp vào các nhóm trên.
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V. Đ IỂU  T R Ị BỆN H  V IÊM  K H Ớ P T ự  PH Á T T H IẾ U  N IÊ N

Biểu hiện lâm sàng của viêm khớp tự phát thiếu niên rấ t khác nhau giữa các 
thể và giữa các bệnh nhân. Tuy nhiên mục đích điều trị của mọi thể đều là nhăm  
kiểm soát đau khớp, duy trì vận động của khớp và hoạt động chức năng của 
khâp tăng cường sức mạnh của cơ giúp cho sự tăng trưởng và phát triển  tâm 
thần  thể lực bình thường của trẻ. Để đạt được kết quả điều trị tốt cho bệnh nhân 
viêm khớp tự phát thiếu niên cần có sự phối hợp của các bác sĩ nhi chuyên khoa 
khớp cùng với các nhà  phục hồi chức năng , các n h à  tâm  lý học và các bác SI nhan 
khoa. Vấn đê điêu trị không nên tr ì hoãn và phải phù hợp đê ngăn chặn hoàn 
toàn quá trình viêm khốp, hạn chê tôi đa sự hủy hoại khớp kéo dài.

1. Đ iề u  t r ị  n ộ i k h o a

1.1. Các thuốc điêu  tr ị nội khoa
Thuốc điều trị bệnh gồm liệu pháp cơ bản và liệu phốp sinh học. Trong các 

liệu pháp cơ bản, nhiều tác giả khuyến cáo nên mạnh dạn kêt hợp trên  2 thuốc 
chống thấp khớp tác dụng chậm DMARDS (disease modifying an ti-rheum atic 
drugs) nhằm khống chế tình trạng hủy thuốc.

Các thuốc chống viêm không steroid, methotrexat, và corticoid là những thuốc 
thường được sử dụng

-  Thuốc chống viêm không steroid
Là thuôc được lựa chọn đầu tiên. Có thể chỉ định một trong các thuốc dưới đây.
-  Aspirin: liều mỗi ngày 2-3 gam, chia 3-4 lần. Trưâc kia là thuôc được lựa 

chọn hàng đầu do giá rẻ, song ngày nay, các thuốc như naproxen, tolm etin tỏ ra 
có hiệu quả và ít có nguy cơ độc với gan và hội chứng Reye hơn.

-  Naproxen (Naprosyn ®): liều 10 mg/kg/ngàv, chia hai lần.

-  Tolmetin (Tolectin ®): được coi là thuốc có chỉ định tô’t đôi với trẻ  em. Liều 
mỗi ngày 800 mg, chia hai lần ngày (trong đó có một lần trưốc khi đi ngủ).

-  Indomethacin: trước kia đã từng được coi là không an toàn đối vói trẻ dưối 12 
tuổi. Song gần đây, các bằng chứng cho thấy đây là thuốc rấ t tốt đối VÓI các bệnh 
khớp ớ trẻ em. Được chì định vối thể nặng, thể hệ thống hoặc thể viêm cột sống 
dính khớp không đáp ứng với các thuốc chống viêm không steroid khác. Tuy nhiên, 
vân phải lưu ý đôi với các tai biên gan và dạ dày. Có thể đau đầu khi mối sử dụng, 
song đáp ứng vói điều trị triệu chứng. Liều đối với trẻ em: 1-3 mg/kg/ngàv.

-  Thuốc chông viêm nhóm corticoid
Là loại thuôc chõng viêm có hiệu quả nhất vối bệnh nhân viêm khớp tụ  phát 

thiêu niên. Tuy nhiên, những tác dụng phụ của thuốc cũng rấ t đáng kể. bao gồm 
chứng loãng xương, hoại tủ  xương, hạn chê sự phát triển  chiều cao, hội chứng

42



Cushing và các tác dụng ức chẽ miễn địch. Do đó dùng corticoíd toàn thân và tĩnh 
mạch chi trong các trường hợp bệnh nặng và không đáp ứng.

Corticoid tiêm tại khớp như hydrocortison acetate hoặc các chê pham tương 
đương (Diprospan®: Betamethasone Sodium Phosphate két hợp betamethasone 
Dipropionate). Dépomedrol® (Methylprednisolone acetate và Lidocaine hydrochloride) 
có hiệu quâ trong việc không chế viêm khớp ò trẻ em thể Ndêm vài khởp với ưu 
thê trán h  được tác dụng không mong muôn của thuốc. Huppertz và c s  đã nghiên 
cứu hiệu quả của liệu pháp điều tr ị corticoid tạ i khớp và theo dõi hình ảnh của 
khớp viêm trên  cộng hưởng từ  ờ bệnh nhân viêm khớp tự phát thiếu niên. Kêt 
qua nghiên cứu cho thày hiệu quả chống viêm khớp rấ t tốt và không gây ành 
hương đèn các sụn khớp ỏ bệnh nhàn viêm khớp trự phát thiếu niên.

Thuốc chỏng thấp khớp tác dụng chậm — DyiARD's (xem thêm  bài về nhóm 
thuốc này).

— Methotrexat (Rheumatrex§>): rấ t thường được chì định vói bệnh khớp ỏ trẻ 
em. Liều đối với trẻ  em là 10 m g/nr da mỗi tuần, liều tối đa là 20 mg/m2 da. 
Thuốc có thè không chê được các đợt tiến triển  ỏ trên  50% sô’ trẻ. (Thận trọng, 
cách theo dõi. tác dụng phụ tương tự như ò' người lớn). Hiệu quà và tác dụng phụ 
của m ethotrexate về lâu dài chưa thực sự được nghiên cứu.

Hiện nay, m ethotrexat là thuốc lựa chọn đứng hàng thứ  2 khi khỏi đầu điểu 
tr ị cho nhiều  bệnh nhân. Đây là thuốc chông thấp khớp có thể tạo ra  những thay 
đôi cơ bản của bệnh viêm khớp tự  phát thiếu niên, có thể uông. tiêm dưởi da. 
tièm  báp với liều thấp  mỗi tuần. M ethotrexat gần đây là loại thuốc hiệu quà nhất 
trong điều tr ị bệnh viêm khớp tự  phát thiếu niên. Ravelli và c s  cho rằng 
m ethotrexat có thê làm giâm dần tiến triển  của tổn thương khởp trên  Xquang. 
60 — 80% bệnh nhân  viêm khớp tự  phát th iếu  niên có câi thiện lâm sàng sau điều 
tr ị m ethotrexat. Mặc dù hiệu quả điểu tr ị cùa m ethotrexat th ì khá rõ. nhưng 
những tác dụne phụ của thuốc cần phải được chú ý theo dõi. Độc tính  chính của 
M ethotrexat là gây ảnh hường trực tiếp đến tủy sương, san. phổi gây ra  tác dụng 
phụ hay gặp là tình  trạng  quá nhạy cảm của dạ dày ruột, đau miệng, tàn e  men 
gan. Việc bổ sung acid folic có thê làm giam ảnh hườne của methotrexat. Các tác 
giả khuyến cáo nên theo dõi thường xuyên còng thức máu, creatinine, men gan 
hànsr th á n s  sau khi bát đầu điều trị methotrexat. và cần tránh  dùng rượu khi 
đang dùng m ethotrexat.

— Thuốc chông sốt rét tổng hợp (PlaquenilS. Quinacrine Sj: rấ t tốt đỗi vối 
viêm khóp mạn t ính  trẻ em. tuy nhiên hiệu qua chậm. Liều 7 mg/kg/ngày. tòi đa 
là 200 mg mỗi ngày, c ầ n  kiêm tra  mát mỗi 6 tháne đẽ phát hiện viêm tò chức 
lưới ở võne mạc. nẽu su ấ t hiện tai biến này. cần ngừng thuốc vĩnh viễn.

— Sulfasalazine (Salazopvrim 3): thường hiệu quả và khá an toàn. Liều 40 -  60 
mg t e  ngày. chia hai lần.

— Các tác nhản sinh học: các chất kháng (hoặc ức chế) TXF—a và ức chẽ 
Interleukin—IL-
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Liệu pháp sinh học mang lại những ảnh hưởng đầy triển  vong trong điều trị 
bệnh nhân viêm khớp tự  phát thiếu niên. Nguyên tắc của liệu pháp sinh học là 
khôi phục lại sự ổn định của hệ miễn dịch bằng cách tiêm cytokm trực tiếp, kích 
thích hoặc ức chế các sản phẩm, gắn kết các cytokin hoà tan, gây cản trở sự liên kết 
với các receptor, ức chê quá trình  dẫn truyền miễn dịch. Một trong các thuốc 
thuộc nhóm này là các thuôc ức chê TNF—a; bao gồm các thụ  thể hoà tan  hoặc 
kháng thể đơn dòng có khả năng gắn kết và trung  hoà T N F-a. E n t a n e r c e p t  và 
Infliximab là hai thuốc thuộc nhóm này đã được sử dụng trên  lâm sàng.

Etanercept (Enbrel®) mới đây đã được sử dụng trong các trường hợp viêm 
khớp nặng trẻ em. Etanercept là một protein tái kết hợp gồm receptor của yếu tố 
hoại tử u (TNFR) kết hợp với phần Fc Ig G của người. Nó có thể gắn kêt TNF vói 
TNF receptor và phong tỏa sự tác động qua lại giữa TNF và TNFR. TNF đóng một 
vai trò quan trọng gây phá hủy khớp trong bệnh viêm khớp dạng thấp và viêm 
khốp tự phát thiếu niên. TNF có thể kích thích đại thực bào, fibroblast, 
endothelium, hoặc lymphocyte để tạo ra  các chất trung gian hoá học, các enzym, 
và các cytokin trong quá trình viêm (như prostaglandin, IL-8). TNF cũng gây kích 
thích tê bào màng hoạt dịch tạo ra màng máu màng hoạt dịch (pannus) cũng như 
hoạt hoá các hủy cốt bào gây hiện tượng bào mòn khớp và gây hủy xương.

Etanercept cải thiện tốt những dấu hiệu và triệu  chứng từ trung  bình đến 
nặng của thể viêm nhiều khốp viêm khỏp tự phát thiếu niên đang hoạt động. Kết 
quả rấ t hứa hẹn với thê hệ thông. Liều: 0,4 mg/kg tiêm dưới da, hai lần mỗi tuần 
cho thấy không có tác dụng phụ đáng kế. Thuôc chưa được nghiên cứu khi dùng 
kéo dài, đưọc chỉ định với các trường hợp không đáp ứng vối m ethotrexate.

Infliximab: Infliximab là một kháng thể đơn dòng, gắn trực tiếp với TNF—a  ở 
vị tr í receptor, do đó gây cản trở hoạt động của T N F -a  nội sinh. Một vài nghiên 
cứu đã chứng minh hiệu quả của Infliximab gần 60% trên  các bệnh nhân  viêm 
khớp tự phát thiếu niên. Tuy nhiên, những ảnh hưởng bất lợi sau tiêm Infliximab 
là phản ứng dị ứng trực tiếp, phát triển các tự khống thể mỏi.

Mặc dù Etanercept và Infliximab đưa ra  những kết quả tuyệt vòi trong điều 
trị các bệnh viêm khớp tự phát thiếu niên, nhưng cả hai thuốc đều đắt và những 
ảnh hưởng lâu dài của chúng vẫn chưa được nghiên cứu hết. Hiện chưa được sử 
dụng ở nước ta.

1.2. Theo dõi tiến  triển  và kế t quả  đ iều  tri

Cân theo dõi các biên chứng của bệnh hoặc do quá trình  điều trị (tác dụng 
phụ cua các thuôc). Đây là vấn đề cực kỳ quan trọng vì liên quan tới quá trình  
phát triển  của trẻ.

Khám măt: trẻ măc bệnh viêm khớp mạn tính luôn cần được khám bác sĩ 
nhãn khoa. Tất cả các trẻ đều có thể có nguy cd bị viêm màng bồ đào. Trẻ viêm 
vài khớp, có kháng thê kháng nhân dương cần khám  và soi đáy mát 4 tháng một 
lần; trẻ có kháng thể kháng nhân âm tính cần khám  m ắt 6 tháng một lần.

44



1.3. P h u c  hồi chức n â n g

Đây là một phần quan trọng trong điều trị các bệnh khốp. Phục hồi chức 
nàng được tiến hành đồng thòi vối các phương pháp điều trị khác. Tuỳ từng giai 
đoạn, tình trạng  cụ thể của mỗi bệnh nhân mà có thể áp dụng các phương pháp 
tập luyện khác nhau. Trong giai đoạn cấp, chủ yếu áp dụng các bài tập thụ động, 
ơ  giai đoạn bán cấp hoặc mạn tính, áp dụng các bài tập chủ động, tích cực, tập có 
dụng cụ, tập có tải.

1.4. Ghép tê bào tư  th ả n

Phương pháp ghép tê bào tự thân và liệu pháp ức chế tế  bào B có thể là liệu 
pháp cuôi cùng để điều trị cho các bệnh nhân viêm khốp tự phát thiêu niên thể 
nặng và kháng thuốc. Nói chung các bệnh nhân viêm khốp tự phát thiếu niên 
đểu có đáp ứng tốt vối phương pháp ghép tế  bào tự thân. Tại Hồng Kông — Bệnh 
viện hoàng gia M arry đã thực hiện một ca ghép tê bào tự thân  cho một cháu gái
10 tuổi với thể viêm khốp tự phát thiếu niên khó điều trị, thì sau 12 tháng theo 
dõi bệnh nhân  này đã đạt được tình trạng  lui bệnh không phải dùng thuốc cho 
đến tận  bây giờ về mặt triệu  chứng và các xét nghiệm. Năm 2004 De Kleer và c s  
thông báo 34 trường hợp điều trị bằng phương pháp trên  tạ i 19 trung tâm  cấy 
ghép ỏ châu Âu th ì thấy rằng 34 bệnh nhân (chiếm 53%) sau theo dõi 12 — 60 
tháng  th ì đạt được tình  trạng  lui bệnh không phải dùng thuốc. Mặc dù kêt quả 
rấ t  được mong đợi nhưng kỹ th u ậ t còn có nguy cơ tử vong cao và còn trong giai 
đoạn thử nghiệm.

2. Đ iề u  t r ị  n g o ạ i  k h o a

Các can thiệp phẫu th u ậ t bao gồm cắt bỏ màng hoạt dịch và thay khớp giả.
Cắt bỏ màng hoạt dịch dưới nội soi được chỉ định với các trường hợp không đáp 

ứng với thuốc.
Các phẫu th u ậ t thay khỏp háng, gối, khuỷu được chỉ định đối vối các khớp bị 

huỷ hoại nặng ở trẻ  trưởng thành  tạ i các trung tâm  chỉnh hình lốn ở nước ngoài 
(Việt Nam hầu như ít chỉ định vối người trẻ tuổi). Đối với các trẻ nhỏ hơn. chủ 
yếu là phục hồi chức năng. Các phẫu th u ậ t chỉnh sửa dây chằng, gân cũng được 
chỉ định rộng rãi.

Kết quả của phương pháp thay khớp nhân tạo còn có nhiều tranh  luận. 
Jacobsen (1985) thấy rằng, phương pháp này ít có tác dụng giảm đau khớp hoặc 
cải thiện khả năng vận động của khỏp nhưng có hiệu quà giảm sưng khớp lâu dài. 
Ngoài ra, còn có tác dụng giảm những dấu hiệu của viêm khâp ít nhất 2 năm, và tỷ 
lê tái phát rấ t thấp của viêm. Việc thay toàn bộ khốp háng và khớp gối cho những 
bênh n h ân  trẻ  có th ể  m ang lại hiệu  quà, song nh iều  tác giả đều nhấn  m ạnh rằng  
đâv chí là phương pháp cuôl cùng, chỉ thực hiện khi thực sự cần thiết.
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ì. C á c  v ấ n  đ ể  x ả  h ộ i

Đôì với các bệnh nhi. cần có người theo dõi. giám sát. giúp đỡ và độne viên 
>ệnh nhi thực hiện các phương pháp điều trị. Khi cần. phải hỗ trợ người bệnh 
rong sính hoạt hàng ngày trên  co' sờ bản thân  bệnh nhi phài cố gắng hết sức 
rong chừng mực có thê. tránh  V lại. Bệnh nhi cần tập luyện theo chươne trình, 
'ác bài tập từ  dễ đèn khó. Các vấn đề liên quan tới trợ giúp cần sự tham  sia  cà 
■ủa gia đình và xã hội. cầ n  eriúp tre phá: triển  trong môi trường bình thường, 
ìoà nhập cộng đồng.

Giảo dục nghề nghiệp: phần lân các bệnh cơ xương khớp đều ành hường đến 
'hức nàng vận động của khớp, đôi vói trẻ em. điều này còn đặc biệt ảnh hường 
ìèn khả nãng phát triẽn thè lực và tinh thần, đên khả nãng lao động của tre sau 
láy. Yì vậy. việc giáo dục và hướng nghiệp cho trè phù hợp với điều kiện sức 
ihoe là một phần quan trọng griúp người bệnh tái hoà nhập vối cộng đồng.



BỆNH LUPUS BAN Đỏ HỆ THÔNG 
VÀ NHÓM BỆNH MÔ LIÊN KẾT

I. KHÁI N IỆM  VỀ BỆN H  MÔ L IÊN  K ÊT VÀ ĐẠI CƯƠNG VE BỆNH 
L U PU S  BAN Đ ỏ  H Ệ  THONG

1. K h á i n iê m  v ề  b ệ n h  m ô  l iê n  k ế t

Bệnh lupus ban đỏ hệ thông là bệnh điển hình nhất thuộc nhóm bệnh mô 
liên kẽt (connective tissue disorders). Nhóm bệnh này có các tên đồng nghĩa là 
bệnh tô chức liên kết, collagénose, hoặc bệnh hệ thống. Đây là một nhóm bệnh lý 
viêm không rõ nguyên nhân ở mô liên kết, có các bàng chứng tự miễn về mặt sinh 
học, biêu hiện sự xuất hiện các tự  kháng thể. Bệnh xuất hiện chủ yếu ở nữ, có 
nhiều yêu tố  liên quan như di truyền, nội tiết, kháng nguyên phù hợp tổ chức HLA; 
vói mức độ biểu hiện tuỳ theo từng bệnh. Do tổn thương ở mô liên kết nên bệnh biểu 
hiện bởi nhiều triệu chứng ở nhiều cữ quan. Tuy vậy, các bệnh trong nhóm có các 
đặc điem chung như phần trình  bày dưổi đâv.

Đặc điểm chung các bệnh mô liên kết

Đặc điếm mô bệnh học: có các u hạt viêm thâm  nhiễm các cơ quan bị bệnh. 
Tuỳ theo từng trường hợp mà đó là các lympho—plasmocyte hay bạch cầu đa nhân. 
Trong lòng u hạ t là hoại tử  dạng tơ huyết. Đa sò' các trường hợp có tổn thương viêm 
mao mạch.

Đặc điểm lâm  sàng: tổn thương đa nội tạng do biểu hiện của bệnh lý hệ 
thông. Thường gặp tổn thương ở các cơ quan sau: khớp, thanh  mạc, thận, da, 
cơ...Thường có sốt và ảnh hưởng toàn trạng.

Đặc điểm sinh học: biếu hiện bởi hai hội chứng: viêm và miễn dịch
— Hội chứng viêm: tăng tốc độ lắng máu, tàng các protein viêm (CRP, điện di 

protein: chủ yếu tăng  Ct2 và Ỵ globulin). Có thể kèm theo hội chứng thiếu máu là 
hậu quả của quá trìn h  viêm mạn tính.

— Hội chủng miễn dịch: trong huyết thanh  bệnh nhân xuất hiện các tự kháng 
thê: yếu tô' dạng thấp, kháng thê kháng nhân các loại, phức hợp miễn dịch lưu 
hành, lượng bổ thể giảm.

Các bệnh mô liên kết chính:
Các bệnh dưới đây được xếp vào bệnh mô liên kết. Viêm khổp dạng thâp cũng 

có thè được xếp vào nhóm bệnh này do tính chất hệ thông của bệnh. Tuy nhiên, 
thể điển hình của viêm khớp dạng thấp chủ yếu tổn thương khớp. ít tổn thương 
nôi tạng, do đó cũng có khi được xêp vào nhóm các bệnh viêm khớp. Danh sách 
các bệnh thuộc mô liên kết như sau:
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-  Bệnh lupus ban đỏ hệ thống.
-  Bệnh xơ cứng bì toàn thể.

-  Viêm da cơ, viêm đa cơ.
-  Viêm quanh động mạch dạng nút, viêm mao mạch.

-  Viêm đa sụn thiểu sản.
-  Hội chứng Gougerot-Sjogren (còn gọi là hội chứng “khô” hoặc hội chứng Sicca 

(Sicca Syndrome)).
-  Hội chứng Sharp.
Tiến triển và tiên lượng của các bệnh mô liên kêt.
Tùy theo tình  trạng  và số lượng nội tạng bị tổn thương mà tiến triển  và tiên 

lượng mỗi bệnh khác nhau. Các tạng bị tổn thương quyêt định tiên  lượng của các 
bệnh trong nhóm. Đôi với bệnh lupus ban đỏ hệ thống, tổn thương thận  quyết 
định tiên lượng sống của bệnh nhân; với bệnh xơ cứng bì toàn thể: tổn thương 
tim mạch; Viêm da cơ, viêm đa cơ thường kết thúc bằng ung thư các tạng. Phần 
dưới đây trình  bày về một sô' bệnh mô liên kết thường gặp.

2. Đ ạ i c ư ơ n g  b ệ n h  lu p u s  b a n  đ ỏ  h ệ  th ố n g

Bệnh lupus ban đỏ hệ thông (Systemic Lupus Erythem atosus) là một bệnh 
thuộc nhóm bệnh tự miễn, chưa rõ nguyên nhân, biếu hiện bởi tình  trạng  viêm 
tạ i nhiều tô chức. Đặc điếm cận lâm sàng của bệnh là sự có m ặt của các tự  kháng 
thê kháng lại nhiều thành phần khác nhau của nhân  tê bào; kháng thể kháng 
nhân (đặc biệt là kháng thể kháng Ds-DNA). Nhiều tổn thương của các cơ quan 
là sự phản ứng đối với sự lắng đọng các phức hợp miễn dịch. Có các kháng thể 
đặc hiệu với mỗi tổn thương cơ quan đặc biệt và có giá tr ị tiên lượng bệnh.

Từ “lupus” theo nghĩa la tinh là con sói, và để chỉ tổn thương loét ở m ặt giống 
một vết cắn của con sói. T huật ngữ “lupus ban đỏ” do Cazenave đặt ra  năm  1851 
đê mô tả  hai tổn thương: một thể lành tính, đơn thuần  biểu hiện ở da và một thể 
khác biểu hiện nặng, kèm theo các biểu hiện hệ thống, toàn thân  như hiện nay 
chúng ta  đã sử dụng thuật ngữ này. Trên thực tế, chính Kaposi là người đầu tiên 
mô tả  các thể cấp tính tiến triển  theo đợt, xen kẽ các thòi kỳ lui bệnh và dần dẫn 
đến tử vong. Chính ông cũng lưu ý rằng, ngay từ  cuối th ế  kỷ XIX đã có những thể 
lupus có tổn thương da kèm theo các biểu hiện nội tạng lan tỏa. Như vậy có thể 
coi ông là người sáng lập ra bệnh lupus.

Tý lệ mắc bệnh ở Mỹ khoảng 1/1000 người dân. Số bệnh nhân lupus phải 
điều trị nội trú  tại Khoa Xương Khớp Bệnh viện Bạch Mai (năm 1991 -  2000) 
chiếm 6,59% tổng số bệnh nhân. Tuổi mắc bệnh cao n h ấ t từ  15 -  40 tuổi trong 
lứa tuôi này, nữ chiêm ưu thê, có thể gấp 10 lần nam  giới. Sự ưu thế  của giới nữ



Chân đoán xác định bệnh lupus ban đò hệ thống theo ACR 199 1 . gôm 11 tiêu 
chuàn. Điều trị bệnh lupus ban đõ hệ thông ỉũện nay gồm các thuốc corticoid. 
thuõc chõng sốt ré t tông hợp. thuốc ức chê miễn dịch (cvclophosphamid). Gân đây 
nhất. các thuốc ức chẽ tẽ  bào B và một số thuốc khác có hiệu quà rấ t hứa hẹn đôi 
với bệnh lupus.

n . NGUYÊN NHÂN VÀ c o  CHẺ' BỆXH SINH BỆNH LUPUS BAN ĐÒ 
HỆ THỐNG

1. N g u y ê n  n h â n  g à y  b ệ n h  lu p u s  b a n  d ỏ  h ệ  th ô n g

Nguyên nhân  gây bệnh lupus ban đô hệ thống hiện chưa rõ. Có nhiều yếu tô 
như di truyền, nội tiêt. yêu tô mòi trường, miễn dịch được coi là yếu tõ khởi phát, 
rôi duy tr ì tìn h  trạn g  bệnh. Một số thuốc cũng gây ra  các triệu  chứne lâm sàng 
và cận lâm  sàng cùa bệnh.

Do tỳ  lệ nữ chiếm ưu thẻ trong bệnh này. nên yếu tố  hormon steroid giới tính 
có thê đóng vai trò chính trong biểu hiện bệnh. Các gen đóng một vai trò nào đó. 
Trong bệnh lupus ban đõ hệ thông, người ta đã nhận thấy có sự phù hợp ở khoảng 
30°o các cặp sinh đôi cùng trứng, trong khi ờ các cặp sinh đôi khác trứng hoặc 
anh chị em ruột chi có s °0  phù hợp. Điều này được giải thích bôi anh hường của 
các yếu tố  môi trường đói với các gen có trước. Một sô kháne nguyên phù hợp tô 
chức như HLA BS. DR2. DR3 kết hợp là nguy cơ lớn trong khỏi phát bệnh. Thêm 
vào đó. nhiều bệnh n hân  lupus không có alen đổi với protein của bô thê C4. Mặc 
dầu điều này không biểu hiện trone hàm  lượng C4 huyết thanh thấp, song nó 
chứng tò khả nàng  đáp ứng miễn dịch của bệnh nhân. Tương tự. các alien khác 
nhau  trên  các th ụ  thê bề m ặt tế  bào của thành  phần Fc của IgG có tương quan 
với các bộ p h ậ n  tiế p  n h ậ n  của  các cơ q u an  tôn  thư ơ ng  tro n g  bệnh  lu p u s ban  đõ 
hệ thõng.

2. Cơ  c h ế  b ệ n h  sirLh b ệ n h  lu p u s  b a n  đ ô  h ệ  th õ n g

Cơ chê bệnh  sinh  chính của bệnh là cơ chê miễn dịch.
Theo phân  loại của Gell và Coombs, có hai nhóm phân ứng chính là nguyên 

nhân của các tổn thương trons bệnh lupus: phán ứng typ II hoặc độc tẽ bào. phụ 
thuộc vào bô thể (các kháne thê. đa sô là tự kháng thê kháne lại hồng cầu. khána 
bạch cầu. kháng tiểu  cầu, kháng tê bào nội mạch, có vai trò trong giám tế  bào tự 
miễn hoặc viêm mạch): phản ứng typ III hoặc phức hợp miễn dịch có vai trò trong
viêm cầu thận, các lane đọng ỏ da gây tôn thươns tò chức thượng bì da. tôn
thũơne mạch m áu nội tạng.

Đa số các phức hợp miễn dịch là các rự kháng thê kháng lại các tự kháng 
no-ùvền: DXA— anti DXA: Sm—Anti Sm: kháng nguyên màng tẽ bào lympho—tự 
kháns the kháne lại màng tê bào lympho: IgG-anti IeG ivếu tô dạng thấp
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Các phản ứng nhóm IV hoặc độc tế  bào qua trung gian tế  bào chi đóng vai trò 
phụ, song cũng chưa rõ ràng. Tương tự, bệnh lupus xuất hiện đồng thời tương tự 
bệnh tự miễn, đồng thời tương tự bệnh phức hợp miễn dịch.

Hiện tượng tự điều hoà miễn dịch của nó có thể bị thay đổi sâu sắc: đó là hiện 
tượng biến đổi miễn dịch qua trung gian tê bào và tăng chức năng miễn dịch ỏ người.

III. T R IỆ U  CHỨNG LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG BỆN H  L U P U S  BAN 

Đ ỏ  H Ệ TH ỐN G

1. C á c  t r i ệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g  b ệ n h  lu p u s  b a n  đ ỏ  h ệ  t h ô n g

Cốc triệu chứng trong bệnh lupus ban đỏ rấ t phong phú. Tỷ lệ các cơ quan 
tôn thương thường gặp thay đổi tuỳ theo từng nghiên cứu. Nói chung, thường gặp 
nhất là các biểu hiện xương khốp, biểu hiện ở da, tổn thương thận, giảm các tê bào 
máu. viêm thanh  mạc... các triệu chứng tâm  thần  kinh hiêm gặp hơn.

Biểu hiện thuộc bộ máy vận động
Biểu hiện cơ, xương khốp là các triệu  chứng đầu tiên của bệnh, gặp trên  50% 

sô trường hợp và dường như không bao giờ vắng m ặt ở giai đoạn tiên triến  của 
bệnh: 90 -100% trường hợp. Đó có thể là đau khớp đơn thuần, có một số trường 
hợp sưng đau khớp, biểu hiện tình trạng  viêm màng hoạt dịch, tổn thương tế  bào 
cơ vân hoặc hoại tử đầu xương.

Đau khớp đơn thuần: vị trí các khớp đau thường gặp tương tự như trong viêm 
khớp dạng thấp (đau đơn thuần hoặc kèm theo sưng các khớp nhỏ, nhỡ, trong đó 
các khốp ở bàn cô tay; đôi xứng hai bên). Thưòng kèm theo đau cơ lan tỏa. cần  
nhấn mạnh đặc điểm di chuyển của triệu  chứng, khiến có thể chẩn đoán nhầm  là 
thấp khớp cấp.

Viêm khớp thực sự: biểu hiện bởi nhiều 
đặc điểm khác nhau. Có thể là viêm nhiều 
khớp cấp, bán cấp. hoặc mạn tính. Viêm 
khớp điển hình trong bệnh lupus cũng 
biểu hiện tại các vị trí tương tự như trên.
Khớp sưng, đau. đôi khi có nóng, hầu như 
không đỏ. Tuy vậy, hiếm khi có huỷ hoại 
khớp và không có hình bào mòn trên Xquang.
Viêm khớp ở bệnh nhân lupus có biến 
dạng khớp được gọi là viêm khớp Jaccoud.
Điên hình là "Bàn tay Jaccoud”-  đó là một 
biến dạng khớp song không có huỷ hoại 
khớp, mà do tôn thương các dây chằng, chiếm 
khoảng 10%. Có thê gặp các biến dạng 
khác ở bàn chân, khớp bàn ngón chân. Kén
khoeo chân, viêm gân gấp ngón tav cùng u. ,

Hình ảnh viêm khớp Jaccoud (nguồn ACR)có thê gặp. '
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Các biểu hiện cơ: viêm ctí gây đau cơ (48%), giảm cơ lực, tăng enzym cơ, roi 
loạn trên  điện cơ đồ- Mô bệnh học các mẫu sinh th iết cơ biểu hiện sự thâm  nhiêm 
các tế  bào đ<Jn nhản xen lẫn hiện tượng teo các tẻ bào sợi cơ: hoặc bời hm h anh 
b ện h  lý  cơ v ân  có k hòne  bào (m vophathie vacuolaire) có th ể  do thuốc k h án g  sốt 
re t tông hợp gây nên. Tuy nhiên, hình ảnh mõ bệnh học này không đặc hiệu. Tôn 
thương mò bệnh học có thể xuất hiện câ ỏ các bệnh nhân không có biêu hiện lãm 
sàn g  v ề  CCS.

Hữại từ  đầu xương: theo các tà i liệu nước ngoài, biểu hiện ỏ 2.5 — 52% trường 
hợp. tuỳ  nghiên cửu. đặc biệt là ỏ các bệnh nhãn  sử dụng corticoids kéo dài. 
Thường gặp với t r ậ t  tự  KÌảm dần như sau: đảu và lồí cầu xương đùi, mâm sương 
chày, đầu xương và lồi cầu sương cảnh tay, xương gót. đầu xương bàn ngón chân 
và tay. khôi xương cô tay. Có thể hai bên hoặc nhiêu VỊ trí. Tuy nhiên, hièm gập 
hoại ru đầu sương ờ các bệnh nhãn mắc bệnh lupus ban đò hệ thông ờ Việt Nam.

Loá ng xương; có the liên quan tới việc điều tr ị corticoid. đôi khi có những trường 
hợp rấ t nặng, có lún xẹp đốt sòng.

Triệu chứng da và niêm mạc
Biêu hiện da là một trong các triệu chưng đặc trưng nhất trong bệnh lupus 

ban đò hệ thône. Hơn nữa. trước 1990. đây được coi là bệnh đơn thuần  thuộc 
chuyên khoa da liễu. Các biểu hiện ngoài da gập ờ khoảne 70 °0  trường hợp. bao 
gồm các tôn thươn? da rấ t đa dạns- Thường gặp nhất là ban hình cánh bưốm, 
ban dạng đĩa. hiện tượng nhạy cám với ánh nang, loét miệng, mùi (hoại tử  vô 
khuẩn  tạ i tò chức ta i mũi họngV

Tổn thươne da ở mặt: biểu hiện 
bời ban cảnh bưỏm hoặc được mò tả 
như vết can của con sói. Đó có thè 
đơn thuần  là  một hồng ban õ trung 
tâm  má vất qua mũi: hoặc có thê là 
một vết loét. Ban thường ru ấ t hiện 
trong các đợt tiến triền, sau một 
đợt tiếp xúc với ánh náng mặt trời.
Ban phăng, done đểu hoặc nhiều 
chàm tặp tru n s  thành đám. Tièn 
triển  của ban thường lành tính: 
ban đap ưng tõt vái corticoid. có thẻ 
bièn mất hoàn toàn hoặc đè lại các 
dat thâm . hiện tượng teo da. hoặc 
=eo Ban có thê xuất huện lại trone 
mỗi đợt nên  m ến. Ban canh bướm
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Ban dạng đĩa: gặp chủ yếu trong 
lupus mạn tính. Đó là các tổn thương 
hình tròn, màu hồng ỏ trung  tâm, có 
các sẩn ở xung quanh.

Hiện tượng nhạy cảm với ánh nắng: 
các vùng tiếp xúc với ánh nắng thông 
thường bị "bỏng nấng" như sau khi đi 
tắm  biển, có thể xuất hiện ở cánh tay, 
cẳng chân, lưng, cổ...

Tổn thương da khác và niêm mạc khác: viêm mô dưới da, và các tôn thương 
da không đặc hiệu: có thể có nhiều ban đỏ dạng chấm hoặc đám ở phần lung, 
ngực, môi, quanh miệng; phù nê quanh nhãn cầu, các vết bầm m áu cũng thường 
gặp. Loét miệng, mũi: các vét loét, hoại tử vô khuẩn  ở vùng mũi họng. Rụng tóc: 
có thể là hậu quả của các ban dạng đĩa. Hội chứng Raynaud hoặc viêm mao mạch 
biểu hiện bằng các chấm hoại tử vô khuẩn ỏ đầu chi, có thể gặp hoại thư ngọn chi 
trong các thể nặng.

Tốn thương thận tiết niệu
Nghiên cứu tổn thương thận  trong bệnh lupus có ba lợi ích: đây là một tạng 

rấ t thường gặp tổn thương trên lâm sàng; mức độ tôn thương có ý nghĩa tiên 
lượng (là nguyên nhân tử vong chính của bệnh nhân  lupus) và các tôn thương ỏ 
thận biểu lộ rõ các tổn thương theo cơ chế sinh bệnh của lupus vối phức hợp miễn 
dịch láng đọng và được hình thành  ỏ cầu thận.

Tôn thương thận  biểu hiện ở 70 -  80% trường hợp. Đa sô' các trường hợp xuất 
hiện ngay trong những năm đầu của bệnh (khoảng 50% biêu hiện trong năm  đầu 
tiên). Đó có thể là triệu  chứng của viêm cầu thận, hội chứng th ận  hư hoặc chỉ 
đơn thuần là protein niệu (40 — 60%), đái máu vi thể. Suy thận  thường là nguyên 
nhân gây tử vong của bệnh nhân. Suy thận đơn độc không có biểu hiện lâm sàng, 
không có protein niệu, không có đái máu cũng có thể gặp tuy hiếm.

Mối liên quan giữa mức độ nặng của tổn thương thận  và mức độ nặng chung 
của bệnh không rõ ràng, có thể mức độ tổn thương thận  nặng tương ứng vói mức 
độ trầm  trọng chung của bệnh, song cũng có khi thận  tổn thương nhẹ đi kèm vối 
bệnh cảnh toàn thân trầm  trọng.

Về mô bệnh học, tổn thương cầu thận lupus được phân loại theo Tô’ chức Y tế 
Thế giới (WHO), gồm sáu typ như sau:

Typ I -  Bình thường hoặc tổn thương cầu thận  tô'i thiểu
Typ II -  Tổn thương màng gian bào (mesangial)
Typ III -  Viêm cầu thận tăng sinh khu trú
Typ IV -  Viêm cầu thận táng sinh lan tỏa

Ban dạng đĩa (nguồn: ACR)



Týp V — Yièm cầu thận  màng
Týp VI — Cầu thận  xơ hoá lan tòa.
Dựa trẽn  các thông số tồn thương mô bệnh học thận  có thể xác địah được mức 

độ hoạt động và mức độ m ạn rinh cùa bệnh như bàns dưới đây:

Bàng xác định mửc độ hoạt động và mức độ mạn tính của ton thương thận

Ch! số hoạt động Chĩ số mạn tinh cùa bệnh
(0 -2 4 )  (0 -1 2 )

Tôn thương cẩu thận
1. Tàng sinh 1. Xơ cấu mặn
2. Hoại tử/vỡ nhãn té bào 2. Tăng sinh xơ

3. Huyết khói hyalin

4. Cung tẽ bào biểu mỏ (croissants éspithéliaux)
5. Xuất tiễt bạch cầu

Tỗn thương õng thận -  tố chức kẽ
1. Thâm nhiễm bạch cấu đơn nhãn 1. Teo óng thận

2 Xo hoa tổ chức kẽ

Môi tôn thương được cho điếm từ  0 — 3 điem: không có tôn thương, yếu. vừa. 
nặng). Điêm số cho tốn thương hoại tử/ vô nhân  tê bào và tàng sinh nội mạc có 
hệ số  2.

Viêm cầu thận tăng sinh dạng lan tòa (typ TV theo WHOj là thể thường gặp 
n hất và thè nặng nhất trong viêm cầu thận lupus. Thành phần các tổn thương 
được tóm tắ t ở bảng trên.

Thề này biểu hiện bời các tổn thương đa hình thài và lan tòa. Tổn thương 
tàng  sinh chủ yếu ờ các tê  bào gian mạch và nội mô. Dẫu lan tòa nhưng mức độ 
tổn thương ỏ mỗi cầu th ận  có khác nhau. Sự tân e  sinh các tè bào biểu mô tạo 
thành  hình ánh cung tê bào biêu mõ (tròng như bánh sừng bò), thường có kích 
thước nhỏ. hiếm khi có kích thước lớn.

Thành các mạch m áu được quan sát rõ. nôi bặt bdí sự lang đọng tẽ bào ái 
toan dưới nội mô tạo nên hình ảnh quai bàng sat (wire loop), hình anh này tương 
úng  với đường viền đậm bời sự láng đọng dưới nội mõ quan sát thấy dưởi kính 
hiển vi điện tử  và đòi khi ờ màng đáy. Đôi khi có các lang đọng ngoài màng tê 
bào kết hợp. Các hình thá i tã n s  sinh nội mạc mao mạch với sự láng đọng dưới nội 
mô rấ t gợi ý là vièm thận  lupus.

Tốn thương ông thận  — tô chức kẽ thườne eặp với sự thàm  nhiễm té bào. mức 
độ nặng tương đương với mức độ trầm  trọns của tòn thương cầu thận. Các tổn 
thúoìis mạch hoại tử hièm gặp. Đánh giá mức độ tổn thương theo báns trên.

Viêm cấu thàn khu trú (typ III theo WHO có các tổn thương không khác với 
các tòn thương cơ bản trong vièm cầu thận tàng sinh lan tóa. chi khác về mức độ
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lan tỏa của tôn thương. Tổn thương chỉ khu trú  ở một số cầu thận  và trong cầu 
thận  bị tổn thương chỉ có một phần bị ảnh hưởng. Mức độ “hoạt động” của viêm 
cầu thận  khu trú  luôn thấp hơn viêm cầu thận  tăng sinh lan tỏa.

Ngoài các chỉ số đánh giá tôn thương mô bệnh học thận  như đã nêu ở trên, 
nhiều tác giả sử dụng chỉ sô đánh giá hoạt động bệnh thông qua mức độ tôn 
thương của thận, do thận là một tạng quan trọng quyết định tiên lượng của bệnh 
nhân, ví dụ tiêu chuẩn do Camaron và cộng sự đề nghị năm  1976 dựa trên  các 
thông số mức lọc cầu thận, lượng creatin in  máu, protein niệu, số đo huyết áp và 
mức độ các biếu hiện ngoài thận.

B iêu  hiên  tim  m ach
Các triệu chứng tim mạch do lupus biểu hiện tổn thương ở cả ba màng tim, 

trong đó tổn thương màng ngoài tim thường gặp nhất. Trên thực tê, do khó phát 
hiện tôn thương cơ tim và màng ngoài tim trên  lâm sàng nên các nghiên cứu trước 
kia đều công bố tỷ lệ thấp. Gần đây, nhò nhiều phương pháp phát hiện (siêu âm 
tim...), các tôn thương này đã dễ phát hiện hdn. Đa số các biểu hiện tim mạch 
lupus thúc đẩy nhanh xơ vữa động mạch và bệnh thiếu máu động mạch vành.

Viêm màng ngoài tim: thường gặp nhất trong các biểu hiện tim mạch. Chỉ có 
20 — 30% sô bệnh nhân có biểu hiện trên  lâm sàng, trong khi có khoảng 60% được 
phát hiện trên  siêu âm. Tràn dịch màng tim toàn thế, đôi khi chỉ biếu hiện bằng 
tiếng cọ màng tim, không bao giờ đế lại di chứng viêm màng ngoài tim  co thắt. 
Hiếm khi có ép tim.

Bệnh cơ tim: có thê biểu hiện bởi nhịp nhanh kéo dài. Nguyên nhân chính của 
tổn thương không rõ, có thể là nguyên phát. Viêm cơ tim là một trong các nguyên 
nhân gây từ vong cùa bệnh nhân. Xơ vữa động mạch là nguyên nhân chính gây 
bệnh lý động mạch vành ỏ các bệnh nhân này. Xác định kháng thể anti-cardiolipin 
có thê có ích trong việc phát hiện nhồi máu cơ tim ở bệnh nhân lupus.

Viêm nội tâm mạc dạng hạt (verrucous endocarditis) có tên gọi là viêm nội 
tâm  mạc Libman-Sacks. v ề  mô bệnh học: đó là tổ chức van tăng sinh kết hợp vối 
sự lắng đọng fibrin và các khối tiểu cầu. v ề  lâm sàng, tiếng thổi van động mạch 
chủ hoặc van hai lá hiếm gập (0,9 đến 5,5%). Tương ứng là hẹp hai lá hoặc hở 
van động mạch chủ tức là viêm nội tâm  mạc Libman-Sack. Tổn thương thường 
khu trú  ỏ thành sau của van 2 lá và van động mạch chủ, gây hẹp hở các van này.

Huyết khối động-tỉnh mạch: đôi khi có kèm theo chất chống đông lưu hành 
(xét nghiệm anti prothrom bmase hoặc phản ứng BW dương tính giả. Đây là một 
trong các triệu chung thuộc hội chứng anti-phospholipid.

Tôn thương  pl i ô i  -  m à n g  ph ô i

Tôn thương màng phôi biểu hiện bới tràn  dịch màng phổi mức độ khác nhau, 
thê tụ do. Trong dịch màng phôi có thể tìm thấy tế  bào LE, và kháng thể kháng 
nhãn, phúc hợp miễn dịch. Lượng bỏ thè trong dịch này giám, glucose bình thường



IViệu chứng tăng áp lực động mạch phôi nguyên phát rấ t thường gặp. Các 
triệu  chứng như chày máu phê nang thành  máng, xơ phổi kẽ lan toà. xẹp phôi... 
cũng gập trong các đợt tiến triển, khiến tiên lượng bệnh nặng.

C ác tr iệ u  c h ứ n g  h u y ế t  học

Giam các dòng tê bào máu ngoại vi: triệu  chứng thường gặp nhất là giảm 
bạch cầu (chủ yêu là bạch cầu lympho). đảv là một trong các tiêu chuẩn chẩn 
đoán. Một triệu  chứng khác cũne thuộc tiêu chuẩn chẩn đoán là thiếu m áu do 
ta n  huyêt. có test Coombs dương tính hiếm gập hơn. Tình trạng thiếu máu do 
viêm thường gập hơn. Dòng tiểu cầu (giảm tiểu cầu) bị ành hưởng (do nguyên 
n hân  miên dịch) cũne thường gặp. đôi khi là một trone các biểu hiện đầu tiên của 
bệnh. Có nhũng trường hợp biểu hiện trầm  trọng và đơn độc. dẵn đến chẩn đoán 
là giâm tiểu  cầu khône có nguyên nhân

Rõì loạn đông máu với chất chống đông lupus: co' chê chính gây rôi loạn đông 
m áu  liên  quan  tới các yếu tô đông m áu trong  huyết tương và sự có m ặt cùa một 
chất chông đòng lưu hành. Đó là một chất ức chẽ nội sinh của quá trình đông 
máu. Chất ức chẽ này là một kháng thể chống lại một yếu tô của quá trình đông 
máu. mà thường là một antiprothrom binase. Antiprothrombinase còn được gọi là 
chất chông đông lupus, tuy nhiên nó không đặc hiệu cho bệnh lupus mà còn gặp 
trong nhiêu bệnh khác nữa. Sự có mặt cũa chất chòns đông lupus lưu hành nàv 
biêu hiện bời sự kéo dài thời gian cephaline—Kaolin trong khi thời gian Quick 
bình thường, hoặc kéo dài nếu có thiếu hụt yếu tô II (prothrombin).

Ye lâm sàng, sự có m ật của chất chòng đông antíprothrom binase hoàn toàn 
không biêu hiện bôi tình trạng  chảv máu dù rằng có sự kết hdp giũa sự có mặt 
của chất chông đông lưu hành với sự giâm tiểu cầu do nguyên nhàn miễn dịch. 
Sự có m ặt của chất chống đòng lupus lưu hành thường kết họp với test Combs 
dương tinh và test B\Y dương tính eiả.

Một sô' loại yêu tô chòne đòng máu khác cũng có the eặp như kháng yếu tô 
VIII. kháng yêu tô XI. IX. XII.

Hạch to hoặc lách to đòi khi cũng gặp song hiếm.

Các biêu h iên  tiêu  hoá và gan
Các biêu hiện tièu hoá như chán ãn. nõn. buồn nõn thường xuất hiện trone 

đợt tiên tnèn : có thê tièu chay liên quan đên nhiễm khuàn. Xuất huyết tiêu hoá 
neuyẽn nhãn do thuốc (.corticoid. aspirin...') chiêm khoảng 1.5 — 7°0 tùy theo nghiên 
cưu: sons đòi khi củng do bản thân bệnh lupus (loét ruột non hoặc đại tràne do
thiếu máu cục bộ).

Gan to gập ó khoang s — 32°0 sô trúòne hợp. Các sé t nghiệm chức nàng gan 
thường bình thưòng. Có khoang 3 — 4°0 vàne da. do neuvèn nhàn tan  mau hoặc 
viêm ean virus kẽt hợp.



lan tỏa của tổn thương. Tổn thương chỉ khu trú  ở một số cầu thận  và trong cầu 
thận bị tổn thương chỉ có một phần bị ảnh hưởng. Mức độ “hoạt động” của viêm 
cầu thận khu trú  luôn thấp hơn viêm cầu thận  tăng sinh lan tỏa.

Ngoài các chỉ số đánh giá tổn thương mô bệnh học thận  như đã nêu ở trên, 
nhiều tác giả sử dụng chỉ số đánh giá hoạt động bệnh thông qua mức độ tốn 
thương của thận, do thận  là một tạng quan trọng quyết định tiên lượng của bệnh 
nhân, ví dụ tiêu chuẩn do Camaron và cộng sự đê' nghị năm  1976 dựa trên  các 
thông số mức lọc cầu thận, lượng creatinin máu, protein niệu, số đo huyết áp và 
mức độ các biểu hiện ngoài thận.

B iêu  h iên  tim  m ach
Các triệu chứng tim mạch do lupus biểu hiện tổn thương ở cả ba màng tim, 

trong đó tổn thương màng ngoài tim thường gặp nhất. Trên thực tế, do khó phát 
hiện tổn thương cơ tim và màng ngoài tim trên lâm sàng nên các nghiên cứu trưóc 
kia đều công bố tỷ lệ thấp. Gẩn đây, nhờ nhiều phương pháp phát hiện (siêu âm 
tim...), các tổn thương này đã dễ phát hiện hơn. Đa sô' các biểu hiện tim mạch 
lupus thúc đẩy nhanh xơ vữa động mạch và bệnh thiếu máu động mạch vành.

Viêm màng ngoài tim: thường gặp nhất trong các biếu hiện tim  mạch. Chỉ có 
20 -  30% số bệnh nhản có biêu hiện trên lâm sàng, trong khi có khoảng 60% được 
phát hiện trên siêu âm. Tràn dịch màng tim toàn thể, đôi khi chỉ biểu hiện bằng 
tiếng cọ màng tim, không bao giờ để lại di chứng viêm màng ngoài tim  co thát. 
Hiếm khi có ép tim.

Bệnh cơ tim: có the biêu hiện bởi nhịp nhanh kéo dài. Nguyên nhân chính của 
tôn thương không rõ, có thể là nguyên phát. Viêm cơ tim là một trong các nguyên 
nhân gây tử vong của bệnh nhân. Xơ vữa động mạch là nguyên nhản chính gây 
bệnh lý động mạch vành ỏ các bệnh nhân này. Xác định kháng thể anti-cardiolipin 
có thê có ích trong việc phát hiện nhồi máu cơ tim ở bệnh nhân lupus.

Viêm nội tâm mạc dạng hạt (verrucous endocarditis) có tên gọi là viêm nộí 
tâm mạc Libman-Sacks. v ề  mô bệnh học: đó là tổ chức van tăng sinh kết hợp với 
sự lắng đọng fibrin và các khối tiểu cầu. v ề  lâm sàng, tiếng thổi van động mạch 
chủ hoặc van hai lá hiếm gặp (0,9 đến 5,5%). Tương ứng là hẹp hai lá hoặc hở 
van động mạch chủ tức là viêm nội tâm  mạc Libm an-Sack. Tổn thương thường 
khu trú  ơ thành sau cua van 2 lá và van đông mach chủ, gây hep hở các van này.

Huyêt khôi động—tĩnh mạch: đôi khi có kèm theo chất chông đông lưu hành 
(xét nghiệm anti prothrom binase hoặc phản ứng BW dưdng tính  giả. Đây là một 
trong các triệu chứng thuộc hội chứng anti-phospholipid.

Tôn thư ơng  p h ô i -  m à n g  ph ô i

Tôn thương màng phôi biêu hiện bới tràn  dịch màng phổi mức độ khác nhau, 
thê tự do. Trong dịch màng phối có thể tim thấv tê bào LE, và kháng thể kháng 
nhân, phức hợp miên dịch. Lượng bô thể trong dịch này giảm, glucose binh thường.
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Tnệu chứne tâng  áp lực động mạch phổi neuyên phát rấ t thường gặp Các 
triệu  chửng như chày m áu phê nang thành  máng, xơ phổi kẽ lan toả, xẹp phôi... 
cững gặp trong các đợt tiến  triển, khiến tiên lươns bệnh nặng.

C ác tr iẽ u  ch ử n g  h u y ế t hoc

Giám các dòng tẽ bào máu ngoại vi: triệu  chứng thường gặp nhất là giam 
bạch cẩu (chủ yếu là bạch cầu lympho). đày là một trong các tiêu chuẩn chan 
đoán. Một triệu  chứng khác củng thuộc tiêu chuẩn chẩn đoán là thiêu máu do 
tan  huyết, có test Coombs dươne tinh hiếm gặp hơn. Tình trạng  thiếu máu do 
viêm thường gập hơn. Dòne tiểu cầu (eiảm tiểu  cầu) bị ảnh hường (do nguyên 
nhân  miễn dịch) cũng thường gặp. đôi khi là một trone các biểu hiện đầu tiên của 
bệnh. Có những trườns hợp biểu hiện trầm  trọne và đơn độc. dẫn đẽn chẩn đoán 
là giâm tiêu cầu không có nguvên nhàn.

Rỏi loạn đông máu lới chất chống đông lupus: cơ chê chính gày rôĩ loạn đông 
m áu liên quan tới các yếu tô đông máu trong huyết tương và sự có mật của một 
chất chõng đòng lưu hành. Đó là một chất ức chẽ nội sinh của quá trình  đông 
máu. Chất ức chè này là một khảng thể chống lại một yếu tô cùa quá trình  đông 
m áu. mà thường là một antiprothrom binase. Antìprothrombinase còn được gọi là 
chất chõng đòng lupus, tuy  nìũèn nó thông  đặc hiệu cho bệnh lupus mà còn gập 
trong nhiéu bệnh khác nữa. Sự có mặt của chất chông đòne lupus lưu hành này 
biểu hiện bời sự kéo dài thời gian Cephaline—Kaolin trong khi thời gian Quick 
bình thường, hoặc kéo dài nêu có thiếu hụt yếu tô II (prothrombin).

Về lâm  sàng, sự có mật của chất chống đông antiprothrom binase hoàn toàn 
không biêu hiện bói t ình trạng cháy máu dù rang có sự két hợp ffiua sự có mật 
của chất chôns đòng lưu hành với sự giảm tiêu cẳu do neuyèn nhãn miễn dịch. 
Sự có mặt của chất chông đòng lupus lưu hành thường kết hợp với test Combs 
dương tinh  và test B\v dương rinh giả.

Một sò loại yếu tô chons đông máu khác cùng có thè gặp như kháng yếu tô 
M II. th á n g  yêu tốX I. IX. XII.

Hạch to hoặc lách to đòi khi cũng eập song kièm.

Các biêu h iện  tiê u  hoá và gan
Các biêu hiện tiêu hoa như chán ãn. nôn. buồn nôn thường suấ t hiện trong 

đợi tiên trièn: có thẽ tiêu cháv liên quan đèn nhiễm khuan. Xuất huyèt tiêu hoá 
neuyên nhản do thuỏc i,corncoid. aspirin...) chiếm khoảng 1.5 — 7: : tùy theo nehiên 
cứu: ỉone đôi th i  cùng do bán thàn  bệnh lupus Uoét ruột non hoặc đại tràne do
thiêu  mâu cục bộ'!.

Gan to gặp ỏ khoáng s -  32°0 sỗ trùòne hợp. Các sé t nghiệm chức nàne san 
ihuone bình thường- Cõ khoáng 3 — 4:c vàng da. do nsuvển nhàn tan màu hoặc 
viêm san virus kẻt hợp.
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Đau bụng trong bệnh lupus có nhiều nguyên nhân  trong đó có nhiều nguyên 
nhân cần phẫu thuật. Đó là nhồi máu, thủng ruột, vỡ gan, vỡ lách tự  phát, viêm 
tụy. Các nguyên nhân nội khoa là cổ trướng, viêm màng bụng vô khuẩn, viêm 
ruột, máu tụ  quanh thận, nhiễm khuẩn  ruột, thận  tiế t niệu. Đôi khi đau bụng do 
nguyên nhân các tạng khác: viêm màng phôi, màng tim, cơn đau th ắ t ngực...

B iêu  h iên  kh á c
Các triệu  chứng toàn th ân  thường xuất hiện trong đợt tiến triển: đa sô' các 

bệnh nhân có sốt kéo dài, mệt mỏi, gầy sút. Các bệnh nhân  nữ trẻ  tuổi thường có 
rối loạn hoặc mất kinh nguyệt.

Các bênh  k ế t hop
Viêm khớp dạng thấp: hiếm khi có lupus kêt hợp với viêm khóp dạng thấp, 

nếu có thường phải xem có phải lupus do thuốc hay không. Lupus kết hợp với hội 
chứng “ khô”, tức hội chứng Gougerot-Sjogren (xơ teo các tuyến ngoại tiế t như 
tuyến lệ, nưốc bọt, sinh dục...) thường gặp hơn. Bệnh nhân có thể có viêm võng mạc, 
viêm kết mạc.

Bệnh Takayasu: hiếm gập sự kết hợp giữa hai bệnh này, tuy tế  bào Hargraves 
(tê bào lupus) và kháng thê kháng nhân cũng xuất hiện trong bệnh Takayasu.

Bệnh gút: một sô’ nghiên cứu cho thấy có sự kết hợp giữa hai bệnh này. Nguyên 
nhân có thể do dùng furosemide kéo dài. Dường như các tinh thể urat, pyrophosphat 
calci, hoặc hydroxyapatit được hình thành tự phát. Đôi khi, allopurinol ít dung nạp ở 
các đôi tượng này.

2. T r iệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  s à n g  b ệ n h  lu p u s  b a n  đ ỏ  h ệ  t h ố n g

Ngoài hội chứng viêm (tốc độ máu lắng tăng...) hội chứng miễn dịch rấ t quan 
trọng trong bệnh lupus, đó là:

-  Có mặt các kháng thê kháng nhân đặc hiệu với mỗi thể bệnh. Q uan trọng 
nhất là kháng thể kháng Ds—DNA.

-  Test BW dương tính giả (xem thêm tièu chuẩn chẩn đoán).
-  Có thể có yếu tố  chống đông lưu hành và kháng thể anti-phospholipid.
-  Yếu tố  dạng thấp có mặt trong 30% trường hợp, hoặc các kháng thể khác 

như kháng thể kháng tuyến giáp, kháng tiểu cầu, hồng cầu, bạch cầu (test Coombs 
dương tính).

-  Tý giá bô thê giảm.

IV. CHAN đ o á n  b ệ n h  l u p u s  b a n  đ ỏ  h ệ  t h ố n g

1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h  b ệ n h  lu p u s  b a n  đ ỏ  h ệ  th ố n g

Tiêu chuàn chân đoán bệnh lupus ban đỏ hệ thông của Hội Thâp khớp học 
Mỹ (American College of Rheumatology—ACR) 1997 gồm 1 1  yếu tô" được sử dụng 
rộng rải. Tiêu chuẩn này đạt 96% độ nhậy và 96% độ đậc hiệu.
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C ác  yếu tố thuộc tiêu chuẩn Tần suất (% )

1 Ban đò hình cánh bướm ờ mặt 50 ' (4 0 -6 4 ” )

2. Ban đò dạng đĩa ò màt và thân 25" (1 7 -3 1 " )

3. Nhạy càm VỚI ánh nắng 50" (17—41")

4 Loét miệng hoàc mũi họng 25* (1 5 -3 6 " )

5. Vièm nhiéu khớp không có hình bào mòn trẽn Xquang 88 ’ (8 6 -1 0 0 " )
6 Viêm thanh mạc

Màng phổi 50 ' (3 0 -6 0 " )

Màng tim 30- (1 7 -2 3 " )

7. Tổn ttiuơng thận 50"

Protein niệu > 500m g/24h >25

hoậc tẽ bào niệu (có thể là hống cáu. hemoglobin, trụ hạt. tế bào ống 17—48  
ttiặn hoặc hỗn họp)

8. Tổn thương thắn kinh - tâ m  thán đã loại trừ các nguyên nhân khác. 15’ (1 6 -2 0 " )
9. Rốt toạn vé máu

Thiéu máu huyết tán có tăng hống cáu lướt 15' (1 4 -5 4 " )

hoặc giảm tổng số bạch cấu < 4.000/mm3 42- (40--Ì7-)
hoặc gỉâm lympho bào < 1.500/m m 3 10' <>40")

hoặc giảm tiểu cáu < 100. ooo/mm3 10" (1 1 -1 4 " )

10. Rói loạn miễn dịch

Kháng ttiể kháng D s -D N A  40* (9 0 -1 0 0 " )

hoâc kháng Sm 2 5 ' (3 0 -4 0 " )

hoặc tim thấy kháng thể antiphosphoJipid dựa trên:

Có kháng thể anticardiolipin loại IgG hoặc IgM 

hoặc có yéu tố chống đông lupus

hoặc test huyết thanh với giang mai dương tính già kèo đài trẽn 6 
tháng, đưpc xác nhận bàng test cố định xuắn khuẩn hoâc hấp thụ 
kháng ttiể xoán Khuẩn bềng phương pháp miễn dicti huỳnh quang

11. Kháng tttể kháng nhân 

Tỳ giá bá: thường cùa kháng thể kháng nhản đưọc xác đinh bằng 
phưong phap miễn dicti huỳnh quang hoặc cac thừ nghiệm tương 
đương (vớ Jiéu kiện không có cac thuốc kết họp có thể gáy ‘ lupus ửo 
thuốc’).
Ghi chủ: ' theo Velazquez -  2004. ~ ơìeo Tan EfA-1982 
Chắn ỈDán xác định khi có nhất 4 Ox>ng sổ  11 yếu tó trẽn

2. C á c  t iê u  c h í  đ á n h  g iá  m ứ c  độ  h o ạ t  đ ộ n g  c ủ a  b ệ n h

Mức độ hoạt động của bệnh lupus ban đó hệ thõng được đánh giá bói các thône 
số sau:

-  Biểu hiện lâm sàng.
-  Tình trạn e  toàn thân: sốt. suy sụp cứ the...
-  Tình trạng  da. cữ. xươne. khớp.

40- (8 -2 0 " )

>99- ,1 0 0 "!



Đau bụng trong bệnh lupus có nhiều nguyên nhân trong đó có nhiều nguyên 
nhân cần phẫu thuật. Đó là nhồi máu, thủng ruột, vỡ gan, vỡ lách tự  phát, viêm 
tụy. Các nguyên nhân nội khoa là cổ trướng, viêm màng bụng vô khuẩn, viêm 
ruột máu tụ  quanh thận, nhiễm khuẩn ruột, th ận  tiế t niệu. Đôi khi đau bụng do 
nguyên nhân các tạng khác: viêm màng phổi, màng tim, cơn đau th ắ t ngực...

B iêu  h iên  kh á c
Các triệu chứng toàn thân  thường xuất hiện trong đợt tiến triển: đa sô' các 

bệnh nhân có sốt kéo dài, mệt mỏi, gầy sút. Các bệnh nhân  nữ trẻ  tuôi thường có 
rối loạn hoặc m ất kinh nguyệt.

Các bệnh  kế t hợp
Viêm khớp dạng thấp: hiếm khi có lupus kết hợp vối viêm khớp dạng thấp, 

nếu có thường phải xem có phải lupus do thuốc hay không. Lupus kêt hợp vài hội 
chứng “ khô”, tức hội chứng Gougerot-Sjogren (xơ teo các tuyên ngoại tiế t như 
tuyến lệ, nước bọt, sinh dục...) thường gặp hơn. Bệnh nhân có thể có viêm võng mạc, 
viêm kết mạc.

Bệnh Takayasu: hiếm gặp sự kết hợp giữa hai bệnh này, tuy tế  bào Hargraves 
(tế bào lupus) và kháng thể kháng nhân cũng xuất hiện trong bệnh Takayasu.

Bệnh gút: một sô' nghiên cứu cho thấy có sự kết hợp giữa haí bệnh này. Nguyên 
nhân có thể do dùng furosemide kéo dài. Dưòng như các tinh thể urat, pyrophosphat 
calci, hoặc hydroxyapatit được hình thành tự phát. Đôi khi, allopurinol ít dung nạp ỏ 
các đôi tượng này.

2. T r iệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  s à n g  b ệ n h  lu p u s  b a n  đ ỏ  h ệ  th ố n g

Ngoài hội chứng viêm (tốc độ máu lắng tăng...) hội chứng miễn dịch rấ t quan 
trọng trong bệnh lupus, đó là:

-  Có mặt các kháng thê kháng nhân đặc hiệu với mỗi thể bệnh. Quan trọng 
nhất là kháng thể kháng Ds-DNA.

-  Test BW dương tính giả (xem thêm tiêu chuẩn chẩn đoán).
-  Có thể có yếu tố  chống đông lưu hành và kháng thể anti-phospholipid.
-  Yếu tố  dạng thấp có mặt trong 30% trường hợp, hoặc các kháng thể khác 

như kháng thể kháng tuyến giáp, kháng tiểu cầu, hồng cầu, bạch cầu (test Coombs 
dương tính).

-  Tỷ giá bổ thể giảm.

IV. CHẨN ĐOÁN BỆNH LU PU S BAN Đ ỏ  H Ệ T H ố N G

1. C h a n  đ o á n  x á c  đ ịn h  b ệ n h  lu p u s  b a n  đ ỏ  h ệ  th ố n g

Tieu chuân chân đoán bệnh lupus ban đỏ hệ thông của Hội Thấp khớp học 
My (American College of Rheumatology—ACR) 1997 gồm 1 1  yếu tô" được sử dụng 
rộng rãi. Tiêu chuẩn này đạt 96% độ nhậy và 96% độ đặc hiệu.
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Các yếu tố thuộc tiêu chuần Tần suất (% )

1. Ban đỏ hình cánh bướm ở mặt 5 0 - (4 0 -6 4 " )

2. Ban đỏ dạng đĩa ở mặt và thân 25- (1 7 -3 1 ” )

3. Nhạy cảm với ánh nắng 50- (1 7 -4 1 " )

4. Loét miệng hoặc mũi họng 25* (1 5 -3 6 - )

5. Viêm  nhiều khớp không có hình bào mòn trên Xquang 88- (8 6 -1 0 0 -

6. Viêm  thanh mạc

Màng phổi 50- (3 0 -6 0 " )

Màng tim 30- (17 -2 3 -*)
7. Tổn thương thận 50-

Protein niệu > 500m g/24h >25

hoặc tê bào niệu (có thể là hồng cầu, hemoglobin, trụ hạt, tế bào ông 17—48
thận hoặc hỗn hợp)

8. Tổn thương thần kinh -tâ m  thần đã toại trừ các nguyên nhân khác. 15- (1 6 -2 0 - )
9. Rối loạn về máu

Thiếu máu huyết tán có tăng hóng cầu lưới 15- (1 4 -5 4 " )

hoặc giảm tổng số bạch cầu < 4 .000/m m 3 42- (40—4 7 ")
hoặc giảm lympho bào < 1.500/m m 3 10- (> 4 0 ")
hoặc giảm tiểu cầu < 100. 000/m m 3 10- (1 1 -1 4 " )

10. Rối loạn miễn dịch

Kháng thể kháng D s -D N A 40- (9 0 -1 0 0 -
hoặc kháng Sm 25- (30—40” )

hoặc tlm thấy kháng thể antiphospholipid dựa trên:

Có kháng thể anticardiolipin loại IgG hoặc IgM

hoặc có yếu tố chống đông lupus

hoặc test huyết thanh với giang mai dương tính giả kéo dài trên 6 40- (8 -2 0 " )
tháng, được xác nhận bằng test cô’ định xuắn khuẩn hoặc hấp thụ
kháng thề xoắn khuẩn bằng phương pháp miễn dịch huỳnh quang

11. Kháng thể kháng nhân >99- (100*-)

Tỷ giá bất thường cùa khảng thể kháng nhân được xác định bằng 
phương pháp miễn dịch huỳnh quang hoặc các thử nghiêm tương 
đường (với điéu kiện không có các thuốc kết hợp có thể gây "lupus do 
thuốc").

Ghi c h ú : ' theo Velazquez -  2004, "  theo Tan EM-1982  
Chẩn đoán xác định khi có ít nhất 4 trong số  11 yếu tố  trên

2. C á c  t iê u  c h í  đ á n h  g iá  m ứ c  đ ộ  h o ạ t  d ộ n g  c ủ a  b ệ n h

Mức độ hoạt động của bệnh lupus ban đỏ hệ thống được đánh giá bởi các thông 
sô sau:

-  Biểu hiện lâm sàng.
+ Tình trạng  toàn thân: sốt, suy sụp cơ thể...
+ Tình trạng  da, cơ, xương, khớp.
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+ Các biểu hiện tổn thương nội tạng: tim, phổi, thận, thần  kinh, tâm  thân..
+ Lưu ý các biểu hiện không mong muốn của thuốc.
— Thông số cận lâm sàng.
+ Chức nàng thận, gan.
+ Tê bào máu ngoại vi, sô lượng tiểu cầu.
+ Siêu âm tim. điện tim đồ.
+ Nồng độ kháng thể kháng nhân.
+ Nồng độ bô thê.
+ Nồng độ yếu tố  tiếp nhận IL2.
Ngoài các biểu hiện tổn thương nội tạng, biểu hiện tiên lượng, khi kháng thê 

kháng nhân tăng, bô thê giảm là triệu chứng của đợt tiên triển. Một sô’ tác giả 
cũng cho rằng khi mới xuất hiện triệu chứng đái ra máu, hoặc protein niệu trên
1 g/24h thì tiên lượng nặng hơn là triệu  chửng tràn  dịch màng phổi hoặc hạ bạch 
cầu lympho.

Trên cơ sỏ các thông số trên, có một sô' tiêu chuẩn đánh giá mức độ hoạt động của 
bệnh lupus ban đỏ hệ thống, trong đó chi số SLED AI (Systemic Lupus Erythematosus 
Disease Activity Index) hiện được nhiều tác giả sử dụng, được trình  bày dưới đây.

C h ỉ sô đánh  giá mức độ  hoạt động của bệnh lu pus  ban dỏ  hệ th õ n g  S L E D A I 
(Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index)

Điêm  sô tòi đa
8 X 7 =  56

Hệ cơ quan tổn thương Điểm sô
1. Hệ thần kinh

2. Mạch máu
3. Thản

4. Cơ quan vân động

5. Da

6. Viêm thanh mạc

7. Các bất thường miễn dịch

8. Các bất thương huyết hoc
9. Triệu chứng toàn thân 
Chi sô SLEDAI tối đa

Co giật
Triệu chứng tâm thần 
Hội chứng thực thể 
Triệu chứng mắt 
Thần kinh sọ 
Đau đấu
Tai biến mạch máu não
Viêm mach
Tru niệu
Đái máu
Protein niệu
Đái mủ
Viêm khớp
Viêm cơ
Ban hinh cánh bướm mới xuất hiện
Rụng tóc
Loét nièm mạc
Viêm màng tim
Vièm màng phổi
Giảm bổ thể
Tăng các kháng thể kháng nhân
Giảm tiểu cẩu
Sốt

8 x 1 = 8  

4 X 4 =16

4x2  = !

2 X 3 =6

2 x 2  = 4

2 x 2  = 4

1
1

105 điểm



CViân đoán phân biệt bệnh lupus
Cần chẩn đoán phân biệt vôi các bệnh có tổn thương các khớp nhò. khởp nhỡ. 

và tuỳ  theo triệu  chứng nào nổi bặt th ì phái chẩn đoán phân biệt với các bệnh 
thường có tổn thương đó.

Thấp khớp cấp: gặp ố người trẻ  tuõi. có nỈLiễm liên cầu khuẩn: sốt. đau họng. 
ASLO dương t ính , sưng đau các khớp nhỡ cấp. kiểu di chuyển, viêm tim: tôn 
thươns van tim. cti tim hoặc màng ngoài tim. đáp ứng tót vối thuốc (corticoid hoặc 
thuốc chông viêm không steroid). Chan đoán theo tiêu chuẩn Jones — cải tiến 
nâm  1992.

Viêm khớp dạng thấp: thường- gặp ó nũ. tuổi trung niên, sưng đau các khớp nhó 
nhổ. trong đó có các khớp cô tay. bàn neón. neón eần đôi xứng hai bên. thường 
biến dạng khớp sốm. Xquang có hình anh bào mòn xuống. ít có biêu hiện nội 
tạng. Chẩn đoán theo tiêu  ehuàn ACR -1987.

Các bệnh mô liên kết khác: có thè nhầm  lẫn lupus vôi một sô bệnh trong 
nhóm như bệnh xơ cứng bì toàn thể. Lúu V là trong bệnh sơ cứng bì toàn thê: da 
dày lèn. mò dưới da teo. có ròi loạn sắc tô, có hội chứng Raynaud... Viêm đa cơ 
(Polymvosits) cũng dễ nhầm  lẫn vì đều có VIêm khỏp khòng phá huy khớp hoặc 
đau khớp, bệnh n hản  có the sốt. Các triệu  chửng về cơ có thè là triệu  chứng 
chồng ghép giữa hai bệnh. Trons bệah viêm đa cớ. các triệu chứng cơ nôi bặt: 
bệnh nhân  có đau cữ. đau co' gây nên hoặc đau tự  phát, yếu cơ vùng gần (cơ chi 
dưối hoặc thân). Điện cơ có các biên đổi nguồn gốc cơ: thời gian ngán, đơn vị vặn 
động nhiều pha vôi các rung giật tự phát. Xét nghiệm enzym có nguồn gốc cơ 
rã Tier trone huyết thanh  CK (creatinin kinaseí hoặc aldolase. Có thê xuất hiện 
kháng thê kháng J o l  (histadyl tRNA synthetase). Các bằng chứng của viêm cơ 
trên  sinh thiết: thăm  nhiễm cơ vân kèm thoái hoá và hoại tử sợi cú (thực bào hoạt 
động), nhân trung tâm  hoặc các bất thườne khác chứng tô hoạt động của bệnh. Đê 
chẩn đoán viêm đa cơ. cần tuân  theo tiêu chuàn ehàn đoàn của Tanímoto và cộng 
sự. 1995.

Các tổn thươne da trong bệnh viêm da co' (dermatomyositis) cũng có thê gây 
nhảm  lan với các triệu chứne da của lupus. Xgoài các triệu chung vè cơ như trẽn, 
còn có các biểu hiện da như hồng ban xuất huyết màu tim trèn mi mát. Dấu hiệu 
Gottron: ban xuất huyết sừng hoá. ban teo hoặc máng đó hoặc tím ó mật duỗi của 
n ơon tay cũne rấ t thườne gặp. Cũns có thê có hồng ban ò mặt duỗi của các khớp 
n^oạí vi lớn ĩkhuýu. gôĩ). Chẩn đoán bệnh vièm da co' theo tiêu chuan Tanimoto 
và cộng sự 1995.

Xuàĩ hu \ế t giảm tiêu cáu vô căn: đôi khi triệu  chưng giám tiêu cầu tron® 
bệnh lupus ban đỏ hệ thòng nổi bặt và che khuất các triệu chung khác, cầ n  phai 
k i  HE hệ thõng các cô quan đẻ phát hiện triệu chung và chàn đoán trước kiu n^hĩ 
đền bệnh eiàm  tiêu cầu vô càn.
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Chẩn đoán phân biệt với các bệnh có tổn thương thận, m àng tim, m àng phôi 
do các nguyên nhân khác: tuỳ theo triệu  chứng nào nổi bật mà phải chan đoán 
phân biệt với các tôn thương đó. Ví dụ cần phân biệt vối các nguyên nhân  gây tôn 
thương thận  (viêm cầu thận  liên cầu, hội chứng thận  hư do các nguyên nhân 
khác...) hoặc gây tràn  dịch màng tim , màng phổi khác ngoài bệnh lupus ban đỏ 
hệ thông (lao, viêm mủ các màng, hội chứng thận  hư, suy tim ...).

V. Đ IỂU  TR Ị BỆN H  L U PU S BAN Đ ỏ  H Ệ T H ố N G

Lupus là một bệnh mạn tính, xen kẽ giữa các đợt tiên triên  là thời kỳ lui 
bệnh (rất hiêm trường hợp lui bệnh hoàn toàn). Hiện nay chưa có thuôc điêu trị 
đặc hiệu. Các thuốc điều trị bao gồm các thuôc sau:

— Thuốc chông viêm không steroid: có thể chỉ định mọi thuốc trong nhóm này 
trừ  ibuprofen.

— Corticoid: liều tuv mức độ nặng nhẹ của bệnh, cho phép cải thiện tiên lượng 
của bệnh đáng kể.

-  Các thuốc chông sốt rét tông hợp: được chỉ định với các tôn thương nhẹ.
-  Các thuốc ức chế miễn dịch (được coi như thuốc chống thấp khớp tác dụng 

chậm-DMARD's): cyclophosphamid, azathioprm, methotrexat, mycophenolat mofetil. 
Một sô’ các thuốc chưa được sử dụng ở Việt Nam: ức chê dòng tế  bào B (Rituximab).

Quá trình điêu trị bao gồm hai mục tiêu: điều trị ngắn hạn nhằm  vào một hoặc 
một sô triệu chứng, đôi khi cần các biện pháp cấp cứu; và điều trị dài hạn nhằm 
mục đích kéo dài thời gian sống và nâng cao chất lượng cuộc sông. Đôi khi kết quả 
cùa hai mục tiêu này trái ngược nhau (đạt được hiệu quả của mục tiêu điều tr ị các 
tạng tôn thương kèm theo tác dụng không mong muốn nặng như các biến chứng 
của corticoid. của các thuốc ức chê miễn dịch, tình trạng nhiễm khuẩn thậm  chí có 
thê gia tàng nguy cơ tủ vong. Cũng có thè chia quá trình  điều trị thành các mục 
tiêu: phòng các đợt tiến triến và điều trị các đợt tiến triển.

1. N g u y ê n  tắ c  p h ò n g  t r á n h  c á c  đ ợ t t i ế n  t r i ể n

Cần thiết đánh giá và phát hiện những thay đổi trong hoạt động của bệnh 
cũng như các phương phốp hạn chế các đợt tiến triển và giảm đến mức thấp nhất 
nguy cơ của tình trạng nguy kịch. Trong số các biện pháp tránh  đợt tiến triển, 
quan trọng nhất là giáo dục bệnh nhân có ý thức tự bảo vệ mình và tư  vấn bác sĩ.

Bệnh nhản thương xuảt hiện đợt tiên triên  khi tiêp xúc vối ánh nắng và tia 
cục tim dương đong vai tro chính nên bệnh nhân cần tránh  ánh nắng trưc tiêp 
cần thiẽt có thê dùng kem tránh náng.

Bệnh nhân lupus có nguy cơ nhiêm khuân cao. do tình  trạng  suy giàm miền 
dịch, đặc biệt là các bệnh nhân có suy thận, loét da. bất thường về van tim thiêu 
hụt bo the. căt lach. dùng liêu cao corticoid. thuôc ức chê miễn dịch... Do vậy cần

��



CỔ các biện pháp đê' phòng nhiễm khuẩn và phát hiện sớm tình trạng rứuẽm khuân 
cần để điều trị.

Các bệnh nhân  mác bệnh lupus có nsuv cơ dị ứng rấ t cao. nên càn cản thận 
th i  dùng các loại thuốc d l gâv m ẫn cảm. đặc biệt là kháng sinh.

Phòng xơ vũa động mạch: do bệnh nhàn mác bệnh lupus ban đò hệ thông có 
nguy cơ mắc bệnh sơ vữa động mạch cao. nên cần kiểm tra  các yêu tô nguy cơ 
(huyết áp. mõ máu. đường máu. homocysteine), kiểm tra  siêu âm động mạch 
cảnh. Xêu có cao huyết áp. nên clù định thuốc ức chê men chuyển do thuỏc này 
có khả nâng eiảm xơ mạch thận. Bò suns vitam in B có thê giám homocysteine. 
Xè 11 thực hiện chẽ độ ăn m3 và cholesterol thấp.

Xgoài ra. cần duy trì cân nặng lý tường, the dục mức độ hợp lý, phù hợp với t ình 
trạn g  bệnh, không hú t thuốc.

Cần thiết kiểm soát thai nehén chặt chẽ ỏ nhõng phụ nũ tuổi sinh đẻ do bệnh 
nặng lên với mẹ và neuy co' sảy thai cao. Ngoài ra. các thuốc điều trị như cydophos- 
phamid. m ethotrexat là những thuốc có neuy cơ cao eảy quái thai. Bệnh, nhàn cần 
được tư  vấn các neuy cơ nếu có thai, và chi khi kiểm soát được bệnh ỏ' giai đoạn ôn 
định, bệnh nhãn  mới được phép có thai, và phải quán lý thai chật chẽ vì đây là 
tha i có nguy cữ cao. Các đối tượne này cần thặn trọng khi dùng thuổc.

Nhiệm vụ của thầy thuốc là giáo dục bệnh nhản hièu biết về bệnh tậ t của mình, 
nàng đỡ bệnh nhân  về tinh thần để có thê đươne đầu với một bệnh mạn tinh.

2. C á c  th u ố c  đ iề u  t r ị  b ệ n h  lu p u s  

Thuốc chống viêm không steroid
Chì định: đau khớp, viêm khớp. sốt. viẽm thanh  mạc.
Các tác dụne không mong muốn, đặc biệt vối thận  và thần  kinh có thể làm 

nhắm  lẫn với triệu  chứns của lupus đang hoạt động. Các thuốc chông viêm khône 
steroid ức chê tổng hợp prostaglandin, trong khi 0  bệnh nhãn lupus ban đỏ có sự 
suy criám của dòng máu qua thận và chức nâng ống thận. Trone một số trưòne hợp 
thuốc chône viêm không steroid có thê gây bệnh cẩu thận  màng, viêm thận eian 
bào cấp. hoặc hoại tử  ốnff thặn  cấp. Tuy nhiên, những ton thương thận  do thuõc 
chốn°- viêm không steroid thường nhẹ và có the hồi phục khi ngừng thuỗc.

Các thuốc chòng viêm không steroid cũng có thè gây ra  đau đầu. ehóne mặt. 
buồn nôn. trầm  cảm dễ nhầm  với những triệu chứng do lupus ban đò. Hội chứne 
viêm m àne não võ khuẩn gây ra  do nìuểu loại thuõc chõng viêm không steroid, 
đặc biệt do lbuprofen. với triệu  chứng lãm sàng gổm có: đau đầu. phản ứne màng 
não và sốt: dịch não tuy có tàng bạch cầu lympho. tâng protein và nuôi cấy vô 
khuẩn: Xgừng thuòc th ì các bièu hiện trèn  sẽ biên mất nhanh chóns.

Các co rticostero id

Các thuỏc nhóm corticosteroid được chi định khi các thuõc chống Yièm khònơ
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ỉteroid kết hợp với thuốc chống sốt ré t tổng hợp không có hiệu quả. Nhìn chung 
:orticoid làm giảm nhanh và hầu như giải quyết được hầu hết các triệu  chứng 
:ủa bệnh, trừ  một vài trường hợp như tổn thương cầu thận táng sinh, các triệu  
:hứng tim hoặc thần  kinh liên quan đên huyêt khôi. Tuy corticoid cải th iện  được 
tiên lượng và thời gian sống thêm của bệnh nhân lupus song cũng gây những hặu 
quả do các tác dụng không mong muốn. Liều thuốc và đường dùng thuốc phụ 
thuộc vào tình trạng  bệnh. Đa số bệnh nhân được dùng đưòng uống. Đường tiêm 
được chỉ định trong những trường hợp nặng, cấp. Đường tạ i chỗ được chỉ định đối 
với tổn thương da (bôi tạ i chỗ hoặc tiêm trong da).

Trường hợp có viêm mao mạch, viêm phổi, viêm thận nặng, giảm tiểu cầu nặng, 
thiếu máu huyết tán  nặng, viêm tim: chỉ định liều cao (>  lmg/kg/24h), có thê 
dùng đường uống hoặc tiêm tĩnh mạch; song đa sô’ là tiêm tĩnh  mạch. Nêu không 
đáp ứng, có thể phải tăng liều hoặc chia liều hai lần trong ngày. Thời gian dùng 
liều trên  0,5mg/kg/ngày không được vượt quá 4 tuần. Nêu không đạt hiệu quả 
hoặc xuất hiện những tác dụng phụ nặng, cần thay đổi phương pháp khác: phương 
pháp bolus corticoid (pulse therapy).

Phương pháp bolus corticoid (pulse therapy): truyền tĩnh mạch 750 mg -  1.000.000 
mg methyl-prednisolon pha trong 250 — 500 ml dung dịch muôi hoặc glucose đãng 
trương, truyền trong một giò, dùng một liều duy nhất hoặc một lần/ngày trong 3 - 5  
ngày liên tiếp, tuỳ mức độ nặng nhẹ của bệnh. Trong trường hợp suv thận, phương 
pháp này nhanh chóng cải thiện chức năng thận, song tiên lượng xa thì không 
khác so VỚI dùng corticoid đường uống đơn thuần. Gần đây, một số tác giả đê nghị 
dùng phương pháp bolus corticoid (pulse therapy): truyền 03 ngày liên tiếp mỗi 
tháng trong 08 tháng đầu đôi VỚI bệnh nhân lupus ban đỏ hệ thông có mức độ 
nặng trung bình nhằm tránh dùng corticoid đường uông kéo dài.

Nếu trường hợp bệnh ớ mức độ nặng vừa phải, có thể dùng minibolus (mini pulse): 
liều methyl-prednisolon có thể chỉ là 250 -  500 mg mỗi lần truyền.

Đôi vối liều trung bình: 20mg/ngày (0,5mg/kg/24h), uống một lần duy nhất vào 
buổi sáng, được chỉ định với viêm khớp, viêm thanh mạc, sốt cao, viêm thận nhẹ.

Thời gian dùng liều tấn công (khi cần th iết dùng liều cao) phụ thuộc vào đáp 
ứng lâm sàng và tạng tổn thương: khi tổn thương thận  nặng, nếu bệnh nhân chỉ 
điều trị corticoid đơn độc, cần duy tr ì liều tấn  công 2 - 3  tháng rồi giảm dần liều 
đến 0,5 mg/kg/ngày trong 6  tháng. Đối vói các tổn thương tạng khác, chỉ cần duy 
trì liều tấn công trong một tháng.

Khi bẹnh đa được kiêm soát cân giám liều corticoid một cách thận  trọng đủ 
đe khong che cac dâu hiệu tăng hoạt động của bệnh, tránh  giảm quá nhanh hoặc 
qua chạm, sau đo chuyen dùng một liêu duy nhất vào buểi sáng. Thường lúc đầu 
giam nhanh: giam 20% liêu môi tuản cho đẻn khi đạt liều 20 mg/ngày. Lúc này 
cân giam chậm: giam 1 mg/tuân hoặc mỗi tháng tùy theo từng tác giả. Theo dõi 
bệnh nhân vê lâm sàng, xét nghiệm nhàm đánh giá hiệu quả và tìm kiêm nhàm



WỂa t r ị  các tác dụng không mong muôn. Đánh giá hàng tuần  khi bệnh nhân  ơ 
các đợt tiên triển nặng và hàng tháng, rồi mỗi hai tháng, hàng quý khi bệnh nhân 
đạt được sự lui bệnh.

Trường hợp đạt được sự lui bệnh kéo dài. giàm liều corticoid, duy tr ì liều điều 
tr ị thấp  n h ấ t có đáp ứng và có thê ngừng corticoids. Trường hợp không cắt được 
corticoid. có thê duy tr ì liều dưới 7,5 mg/24h. uống một lần vào buổi sáng, lúc 
08h. Liều này hẩu như không gây ức chê trục tuyến yên—dưởi đồi.

Can có biện pháp đề phòng các tác dụng không mong muôn của trị liệu corticoid 
kéo dài (tàng huyết áp, tàng đường huyết, giảm khả nâng chông nhiễm  khuẩn, 
giảm kali máu. loãng xương...). Điều trị dự phòng loãng xương bằng ostrogen 
thay  thê ờ bệnh nhân  lupus ban đò có thể làm cho bệnh tăng lên trong một số 
trường hợp.

Thuốc chống sốt rét tổng hợp

Các nhóm thuỗc: hydroxychloroquin. chloroquin. quinacrin.
Chì định: các tôn thươne da (ban. rụns tóc, nhạy câm với ánh nắng), viêm khớp...
Liều: 0.2—0,4 g/ ngày (vào lúc chiều tối) nhằm  tránh  gây xạm da.
Thận trọng: trường hợp có suy giâm G6 PD (tức glucose- 6  phosphate dehydrogenase) 

(người Việt Xam hiẽm gặp tình trạng này) hoặc có tổn thương gan.
Chòng chỉ định: bệnh nhàn  có thai — do thuốc gây những thiếu hụt bẩm sinh 

nhú  hỡ hàm  ếch, tôn thương thần kinh th inh giác và thiếu hụt cột sau... Tuy 
nhiên, một nghiên cứu trên  133 bệnh nhân lupus có tổn thương da có thai được 
điều tr ị hydroxychloroquin năm  2005 cho thấy thuốc này không gây u quái và 
không gây độc đôi với người mẹ. và vẫn có thể cho con bú.

Các tác dụng không mong muốn: các triệu chứng dạ dày, ruột, xạm da. khô 
da có thê xảy ra. Các biểu hiện nhiễm độc thần  kinh trung útíng như đau đầu. 
những thay đổi về cảm xúc, tàm  thần  hiếm gặp. song nếu xuất hiện th i nên 
ngừne thuốc. Điều trị kéo dài có thê gây bệnh thần  kinh cơ như giảm trương lực 
co' và phân xạ cơ từng đợt. Biểu hiện tạ i m át thường được khuyến cáo do một khi 
xuất hiện viêm mô lưới ở võne mạc mát sẽ gây mù không hồi phục. Với liều 0,25 mg 
chloroquin mỗi ngày theo phác đồ ứng dụng ỡ nước ta. theo kinh nghiệm của chúng 
tôi. th ì tý lệ ta i biến này không đáng kê. Tuy nhiên, cần kiêm tra  th ị lực, th ị 
trùờng. soi đáy m át mỗi 6  tháne.

Xgừng thuốc: ngừng thuốc trong trùờne hợp bệnh nhân đáp ứng tốt với thuốc 
chòng sốt ré t tone hợp cần siàm liều rù từ vì việc ngừng thuốc ngay cà ở giai đoạn 
bệnh ổn định, có thê có nguy cơ tá i phát bệnh (suất hiện những triệu chứng chính 
như viêm mạch, vièm màng não tuý thoáng qua và bệnh thận lupus).

Các thuốc ức chẻ m iễn  dịch

C\cỉophosphamid <Endoxan 'ĩ~ì: đây là thuốc thuộc nhóm các thuốc đôc tế  bào 
(cytotoxic therapy) hay còn gọi là nhóm alkylating agens. Những hạn chế của
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thuốc là gây ra những nguy cơ nhiễm khuẩn tức thì, nguy cơ ung thư  vê lâu dài 
củng như nguy cơ vô sinh. Thuôc có tác dụng: làm chậm quá tr ìn h  xơ hoá ở thận, 
ngăn ngừa m ất chức nâng thận, giảm nguy cơ suy thận  giai đoạn cuối.

Được chi định đối với các thể viêm thận  nặng hoặc một số biểu hiện khác của 
bệnh như tổn thương thần  kinh tâm  thần  hoặc viêm phổi kẽ không đáp ứng với 
corticoid. Thướng kết hợp với corticoid (liều tuỳ theo mức độ nặng nhẹ của bệnh 
từ 0,5 -  1 mg/kg/ngày). Có nhiều phác đồ dùng cyclophosphamid. Viện Sức khoè 
quốc gia NIH (National Institu te  of Health) ở Mỹ đã công bố kết quả 15 năm 
nghiên cứu: cyclophosphamid kết hợp với corticoid đường uông có hiệu quả hơn 
so với prednisolon đơn độc trong điều trị viêm cầu thận  tăng  sinh lan tỏa lupus. 
Trong các thuốc ức chê miễn dịch điêu tr ị lupus, cyclophosphamid là thuốc đã 
được chứng minh hiệu quả. Đưòng uống: dùng liều 1 -  2 mg/kg/ngày liên tục đến 
khi bệnh được kiểm soát thì giảm liều rồi ngừng. Phương pháp truyền tĩnh  mạch 
có tác dụng tô’t đôl với các triệu chứng thận, máu, thần  kinh trung  ương, mạch. 
Từ năm 1996, phương pháp truyền liều cao cyclophosphamid đường tĩnh mạch 
(bolus cyclophosphamid) đây là phác đồ được chỉ định nhiều nhất: truyền bolus 
cyclophosphamid mỗi tháng 0 1  liều trong 06 tháng liên tiếp.

Quy trình  truyền bolus cyclophosphamid: liều mỗi lần truyền 1 0  -  lõmg/kg 
hoặc 0.6 -  lg/m 2 cơ thể. Thường ở Việt Nam dùng liều 500 mg -700 mg/lần truyền 
với người có trọng lượng 50kg. Thuốc được pha trong 500 -  1000 ml dung dịch 
sinh lý, thưòng tốc độ truyền 200 ml/giờ truyền một lần. Truyền thêm  2 - 3  lít 
dung dịch sinh lý trong ngày truyền cyclophosphamid tĩnh mạch và 2  ngày tiếp 
theo nhằm giảm tác dụng phụ trên  bàng quang.

Một nghiên cứu của các tác giả châu Âu công bố mới đây n h ấ t so sánh hiệu 
quả của phác đồ bolus cyclophosphamid ngán (06 bolus cyclophosphamid 500 mg 
mỗi 0 2  tuần) so sánh vói phác đồ bolus cyclophosphamid dài (06 bolus 
cyclophosphamid mỗi tháng với liều cyclophosphamid 500 mg/m2 song không 
vượt quá 1500 mg/mỗi lần truyền), duy trì 01 bolus mỗi 4  tháng. Trong cả hai 
phác đồ, duy trì bời azathioprin liều 2  mg/kg/ngày 0 2  tu ần  sau lần truyền 
cyclophosphamid cuối cùng. Tất cả các bệnh nhân đều được truyền 03 bolus 
corticoid liều 750 mg methylprednisolon lúc đầu, sau đó duy trì bởi prednisolon 
liều 0.5 mg/kg/ngày trong 4 tuần, sau đó giảm dần liều. Kết quả đạt được sau 41 
tháng theo dõi trên  các thông số: đợt lui bệnh vê' tổn thương thận  là 71% so với 
54%; tái phát tổn thương thận là 27% so với 29%; th ấ t bại điều trị là 16% so với 
20°o. Các kết quả trên  được duy trì sau 73 tháng.

Một phác đồ điều trị cyclophosphamiđ khác cũng được đê' nghị: liều cao 50 
mg/kg trong 4 ngày liên tiếp sau khi dùng yếu tố  phát triển  G-CSF (5 |ig/kg) 
nhàm tránh  hạ bạch cầu kéo dài. Có 5 trong số 14 bệnh nhân được điều tr ị liệu 
trình  trên đạt được sự lui bệnh đôi vối các tổn thương thận, thần  kinh trung 
ương và da trong 10 -  47 tháng.
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rh ậ n  trọng; suy thận, do thuoc đào thài qua thận Tác dụng không mong muôn: 
viêm bàng quang chảy máu. xơ bàng quang, ung thư bàng quang, giam bạch càu. 
suy buồng trứng, vô rinh trùng nếu điều trị kéo dài. Do vậy, cần dự phòng hoặc điêu 
trị viẽm bàng quang cháy máu bằng cách dùng kết họp Sodium 2—mercaptoethane 
sulffonate (.Mesna®) với liều tương đương liều cyclophosphamid. Kêu dùng bolus 
cyelophosphamicL th ì dùng bolus Mesna hoặc uống Mesna nêu dùng cyclophosphamid 
đường uông.

Xhàm hạn  chế sụ vô kinh khòng phục héi gảy ra  bói cyclophosphamid, người 
ta  dùng analog cùa gonadotropin, có tác dụng giài phóng ra  GnRH or LH-RH 
(tiêm 3.75 mg leuprolide acetate (Lupron). là dạng giai phóng chậm tniốc khi 
truyền  cvclophosphamid 1 0  ngày.

Đòi với n a m  giới, tỳ  lệ nguy  cd vô t inh  trù n g  th o án g  qua hoặc r in h  v iễn  từ  
50 — 90%. Xhàm hạn  chẽ n?uy cũ này. naưòi ta  cho tiêm bẩp 100 mg testosteron 
cứ mỗi lõ  ngày.

Theo dõi khi dùng cydophospharmd: cần làm tế bào máu ngoại vi và điều chinh 
liều dựa vào số lượng bạch cầu. tiểu cầu. hem atocrit và kiểm tra  nước tiểu, soi 
bàng quang đe tìm những thay đôi ác tính trong quá trình điều trị (mỗi tháng/lần) 
với đường uông hoặc sau  một tuần  với đưòng truvển bolus.

Thòi gian điểu trị cyclophosphamiđ: 2 năm sử dụng bàng đường uống hoặc 06 
tháng qua đường tình mạch, sau đó có the duy trì bằng azathioprm hoặc myeophenolat 
mofetil.

Mvcophenolat mofetil (CellCept S): tương trự như cyclosporin, ban đầu thuốc 
được dùng trong chôns thá i ghép Sau được sử dụns như một thuốc thuộc nhóm 
DMARD’s đối với các bệnh có rôì loạn tự miễn.

Cơ chế: mycophenolat mofetil ức chè chọn lọc trên  sự tàng  sinh  cúa tế  bào T 
và B mà không gây độc tuv  xùơng và có tác dụng ức chẽ tạo khang thể.

Chi định: lupus ban đo hệ thõng (ton thương thận — kẽ cá viêm cầu thận màng 
tăng  sinh và neoài thận).

Liều: lupus ban đỏ hệ thống: khói đầu 2 gam ngày chia hai lần ('kết hợp với 
corúcoid) trone 6  tháng  đầu. sau đó 1 gam. ngày trong 6  thang  tiếp. Giai đoạn ổn 
định có thể duy tr ì liều 0 .5 - 3  gam. ngày trong 1 - 3  nãm.

Tác dụng không mone muôn: thuòc đưọc dung nạp kha tốt. Đa sò" có tác dụncr 
khòne mona muốn xảy ra  trẽn  đường tiêu hoá: nòn. buồn nõn. ia chảy, đau bụng. 
Co thể sảy rối loạn enzym gan. do đó cản theo dõi enzym gan một thang sau điều 
tr ị và mỗi 3 — 4 cháns sau đo.

\za th iopnne  Imuran Si: thuòc ức chẻ tòng họp purm.

Chi định: thuỏc kém hiệu quá hơn cyelophosphamid đối với tốn thươnơ cầu 
thận. Được chi định tièp theo bolus cyclophosphamid và với nhũns tniờnơ hợp
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phụ thuộc corticoid hoậc không dung nạp corticoid khi có tổn thương ngoài thận 
(da, phổi, giảm tiểu cầu và thiêu máu huyết tán.

Liều: 2 - 4  mg/kg/ngày. Chống chỉ định: phụ nữ cho con bú, tổn thương thận 
hoặc gan cơ địa giảm miễn dịch. Phụ nữ có thai vẫn có thể dùng liều thấp. Một 
số nghiên cứu năm 2 0 0 1  cho thấy azathioprin không có nguy cơ làm gia tăng tỷ 
lệ ung thư ở bệnh nhân lupus.

Methotrexat: m ethotrexat không được đánh giá cao trong điều trị bệnh lupus. 
Tuy nhiên, một số nghiên cứu gần đây (năm 2002-2005) cho thấy methotrexat 
cũng có hiệu quả trong điểu trị lupus. Nếu trong điểu kiện tuyên cơ sỏ không thê 
điều trị các thuốc như cyclophosphamid, mycophenolat mofetil... có thê chỉ định 
thuốc này. Liều: 7,5 -  20 mg/tuần. Chỉ định: lupus có tổn thương khốp, tổn 
thương da kháng với thuôc chống sốt ré t tổng hợp; viêm thanh  mạc, viêm cơ. tổn 
thương thận.

Cyclosporin A: liêu 5 mg/kg/ngày. Đôi khi có hiệu quả đôi VỚI tổn thương thận 
song thường gây tăng huyết áp. Do vậy thuốc ít được chỉ định.

Globulin miễn dịch: được chỉ định trong trường hợp giảm tiểu  cầu lupus 
kháng lại với corticoid, thậm  chí kháng lại cả vối các thuôc ức chê miễn dịch. 
Liều 0,5 g/kg từ 1 đến 4 ngày liên tiếp. Tuy nhiên, cần nhắc lại liều này hàng 
tháng. Các chỉ định khác là sảy thai, thai chết lưu có liên quan tới kháng thê 
chông đông lưu hành và kháng thê anticardiolipin (sau khi th ấ t bại với aspirin 
hoặc heparin). Có thể chỉ định đô'i VỐI thiếu máu huyết tán, xơ tuỷ xương, viêm 
thanh mạc, hội chứng thần kinh trung ương. Nói chung thường chỉ định khi 
không đáp ứng vối các trị liệu khác. Gần đây, globulin miễn dịch được dùng với 
vai trò điều hoà miễn dịch trong trường hợp chống chỉ định vối các thuốc ức chế 
miễn dịch.

Các thuốc ức chê m iên  d ich  sìn h  hoc

Có nhiều loại thuôc ức chế miễn dịch sinh học song thuốc ức chế tế  bào B 
(B—cell depletion) Rituximab/M abthera® được coi là hiệu quả nhất. Rituximab là 
thuôc ban đâu đuợc chi đinh điêu trị u lympho B. Gần đây các nghiên cứu vể 
Rituximab/Mabthera® trong điều trị bệnh lupus đã cho kết quả có nhiều hứa hẹn, 
song chưa được áp dụng ở Việt Nam.

Lieu: 375 mg/m' cơ the, truyên hàng tuân trong 04 tuần  hoặc truyển 1 g mỗi
2  tuần.

Rituximab đa cho ket qua rá t tôt ơ một sô trường hơp xuất huyết giảm tiểu 
cầu, thiếu máu huyết tán tự miễn và tổn thương thần  kinh do lupus, ở  những 
bẹnh nhan được đieu tri bơi Rituximab, không những gây giảm sâu sắc tế  bào B 
(đoi khi keo dai 01 nám) mà còn làm thay đổi các yêu tô hoạt hoá tê bào T: giảm 
TCD4+CD40, mât yêu tô hoạt hoá CD69 và HLA-DR. Điều này nhấn m ạnh vai 
trò của lympho B trong hoạt hoá lympho T.
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3. Đ iề u  t r i  c ụ  t h ể  b ệ n h  lu p u s  b a n  đỏ  h ệ  th ố n g  

Điêu tri theo thé
Thê nhẹ và vừa (không có tôn thương các nội tạng đe đoạ đèn tinh  mạng): chu 

định thuốc chống viêm không steroid kết hợp với thuốc chông sốt ré t tòng hợp 
hoặc m ethotrexat kết hợp thuốc chông sốt rét tone hợp. Trường hợp không đáp 
ứng. có thể thèm  cortieoid liều thấp  (10 — 20 mg/24h). ngán ngày.

Thè nặng  (có tổn thươne các tạng quan trọng, thường là tổn thương thận): chi 
định cortìcoid liều cao: 1—2 mg/kg/24h. Cần kết hợp vôi một trone các thuốc 
chống sốt ré t tone hợp: hoặc kết hợp vói azathioprin 1.5—2,5 mg/kg/24h. hoặc với 
m ethotrexat.

Trường hợp bệnh nhàn bị đe doạ rinh mạng hoặc có xu hướng tăng tòn thương các 
cô quan nội tạne: liều cao corticoiđ phôi hợp với bolus cyclophosphamid truyền tĩnh 
mạch hoặc mycophenolat mofetil. Khi các thuòc trẽn đạt hiệu quá. cần giám liều 
corticoid nèu có thè. Thường giám chậm hơn trong trường hợp Yièm khớp dạng thấp 
nhiêu. Đa sô các trường hợp cần duy trì liều tương đùđng với 20 mg prednisolon nhiều 
tháng- Trường hợp thõng  đàp ung. chi định các biện phap điều trị khác (Ịọc huyết 
tương, dùng cyclosporin A...).

Điều tr ị kết hợp l à m ột số  tình huống đặc biệt
Loãne xương do dùng corticoiđ: các bệnh nhản lupus thường dùns corticoid 

liều cao kéo dài nèn hay có biên chúng loãns xúơng. đặc biệt là trèn bệnh nhàn nữ 
có ruổi. Có thè làm siàm  tác dụng này bans cách cho calci hàng ngày (lg/ngày) và 
vitamin D. Cần theo dõi calci máu và mệu đẽ tránh biên chửng sõi thận.

H oọỉ tứ  võ khuân  đầu trẽn xương đùi: gặp ỏ các bệnh n h àn  lupus, đậc biệt 
trẽn  bệnh nhàn  có viêm mao mạch và "hoặc hội chứng Raynaud và dùne corticoid 
kéo dài. P h á t h iện  sớm sẽ làm  giám nguy cô phái Dhau th u ậ t ch inh  h ình Tuy 
nhiên, ó Việt Nam. mặc dù chưa có thòng kè chinh xác song dường như ít eặp 
biẽn chửns này. Tý lệ ớ nước nsoài khoáng 10“o.

Các bệnh cơ do corticoid cũng thường gặp. Có thè phòng nsừa bans các bài 
luyện tặp cơ ó chi. T ránh các chẻ phẩm corticoiđ chua íluor cũng narừa được biên 
chung này.

Bẽnh nhàn ÌUDUS ban đò hệ thống khi phái ũhàu thuật: nèu bệnh nhân đancr 
dùne corricoid trước đó. th ì liều thuõc corricoid v in  phái được duy trì trone lúc ph iu  
thuậ t Lúc đó thườne dùng đưòns tĩnh mạch trong lúc gãy mê và tiếp rục duy trì 
trone khi mố với liều 200 -  300 mg hydroeortison hoặc 50 -  60 mg methylprednisolon. 
Sau vài neày. khi đã dùng được đường uống, có thẻ quav lại liều trước khi mổ mà 
khònơ cần phải eiữ liều cao
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Lupus và thai nghén: thai nghén làm nặng thêm  bệnh lupus ban đỏ hệ thống 
(đặc biệt là nặng thêm tổn thương thận) và dễ gây sảy thai, đẻ non, tha i chêt lưu. 
Vì vậy chỉ khuyên một phụ nữ mắc bệnh lupus ban đỏ hệ thống có tha i trong các 
điều kiện sau: phải không có các dấu hiệu tiến triển  bệnh vê' lâm sàng và cận lâm 
sàng trong 6  tháng liền trưốc đó. Tốt nhất là sinh th iế t thận. Nếu có viêm cầu 
thận  màng tăng sinh th ì không nên có thai. Nếu bệnh nhân  có các kháng thê đặc 
biệt như kháng thể kháng đông lưu hành th ì có nhiều nguy cơ sảy thai, còn nếu 
có kháng thể anti-SSA  th ì có nguy cơ bloc nhĩ th ấ t bẩm sinh ở bào thai.

Trong thòi kỳ mang thai, bệnh nhân  phải được theo dõi như là tha i nghén 
có nhiều nguy cơ. Nếu bệnh nhân đang dùng corticoid phải theo dõi điều tr ị và 
tăng liều do thai nghén. Nếu bệnh nhân  không dùng corticoid th ì trong 3 tháng 
cuối phải cho corticoid liều 0,5 mg/kg/24h, hoặc trong trường hợp sảy th a i hay 
nạo thai. Sau đẻ không nên giảm liều corticoid trong vài th án g  và không nên 
cho con bú.

Vấn đề tránh  thai: không nên dùng dụng cụ tử cung vì có nguy cơ nhiễm 
trùng. Nên dùng thuôc tránh thai liều cực thấp. Chống chỉ định dùng thuôc tránh 
thai trong trường hợp tiền sử có huyết khối, kháng thể chông đông lưu hành hoặc 
phản ứng BW dương tính giả.

Ngoài ra, tuỳ theo từng trường hợp cụ thể mà phải điều trị các thuốc chống 
đông, hạ áp, an thần kinh... Nếu bệnh nhân có viêm thận  giai đoạn cuối, cần có 
kê hoạch chạy thận nhân tạo hay ghép thận.

Tóm tắt chi định diều trị các triệu chứng trong bệnh lupus ban đỏ hệ thông
(theo Decker)

Đ iểu trị

Aspirin —> CVKS —» CSRTH—> Corticoid 
Aspirin -> CVKS -> CSRTH 
Aspirin —» CVKS —> CSRTH—> Corticoid 
Hydrocortison tại c h ỗ - Corticoid bôi tại chỗ ->  C SRTH  -  
Thalidomid -> Dapson hoặc retinoid 
Xem thêm phần điéu trị trong bài Xơ cứng bì 
Corticoid

Corticoid -> ức chế miễn dịch
Lợi tieu —> Betabloquant —» ức chê men chuyển —> khác 

Corticoid -> Globulin tĩnh mạch -> cắt lách -> Anti CD 20 
Corticoid —ỳ Bolus corticoìd —> Cyclophosphamỉd/ 
mycophenolat
Cortico id  —> Bolus cyc lophospham id  
Propranolon

Aspirin -> Heparin -> Anti-vitamin K -> Globulin tĩnh 
mạch-> ức chế miễn dịch, thay huyết tương

Ghi chú: CVKS: Chống viêm không steroid

CSRTH: Thuốc chổng sỗt rét tổng hạp

Triệu chứng
Sốt
Đau khớp 
Viêm khớp 
Ban da

Hiện tượng Raynaud 
Viêm màng tim-màng phổi 
Tổn thương phổi khu trú 
Tăng huyết áp
Giảm tiểu cầu- thiếu máu huyết tán 
Tổn thương thặn

Tổn thương thần kinh trung ương 
Đau nửa đấu (migraine)
Hội chứng antiphospholipids



4. C á c  y ế u  t ố  t iê n  lư ợ n g  b ệ n h  lu p u s  b a n  đ o  h ệ  th ô n g

Những yếu tố  làm  tiên lượng xấu đi (gần 50°o chết trong vòng 1 0  năm) qua 
kết quà của nhiều nehiên cứu là: creatinin huyết thanh  > 1.4 mg/dl, tảng huyết 
áp. tổn thương thận  (protein > 2.6g/24h). thiếu máu. eiâm albumin huyết tương 
và giảm bô thể. khã nâng kinh tế -x ã  hội kém.

Một sô" yêu tố  làm nặng thèm  tiên lượng: giảm tiểu cầu. thương ton thần  kinh 
tru n g  ương nặng, có m ặt của kháng the anti— phospholipids.

Bệnh thườne diễn biến vối các đợt tiến  tríên  trên  nên m ạn t ính Tuy nhiên, 
khoảng 20°o sô bệnh nhàn  có thời gian lui bệnh (trune hình 5 năm), một số 
trưòne hợp có thời eían lui bệnh kéo dài hàng chục nàm  và hình như sự lui bệnh 
tâng  lèn với mỗi thập  niên sau chẩn đoán.

Xguyèn nhân  tử  vong: nhiêm  khuàn. suy thận  thường là nguyền nhản tú  
vong trong thập  niên đầu của bệnh. Tác mạch thường là neuyên nhân  chết trong 
thập  nìẽn thứ  ha i của bệnh.

: Tóm tắ t phác đồ điều trị bệnh lupus ban đò hệ thỗhg
1 . Các biện pháp trán h  khời phát đợt cấp. quản lý thai nghén
2. Thuốc chống VIèm khòns steroid: đòì với tòn thương khớp
3. Corticoid kéo dài. giàm liều chậm
4. Thuốc chống thấp khớp tác dune chậm —DMARD's
— Chloroquin đơn độc hoặc kết hợp với methotrexat
— Cyclophosphamid liều bolus sau đó duy trì bằng azathioprin: chì định trong 

tổn thương thặn . phổi, thẵn  kinh...
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BỆNH STILL NGƯỜI LỚN

I. ĐẠI CƯƠNG
Bệnh Still người lớn là một bệnh viêm hệ thống hiếm gập, nguyên nhân  chưa 

rõ với biểu hiện lâm sàng là sốt cao và nổi ban m àu cá hồi thoáng qua, xuât hiện 
hàng ngày hoặc vài ngày một lần, kèm theo có biểu hiện viêm khóp và tôn thương 
nội tạng.

Bệnh được gọi theo tên của một bác sĩ người Anh là George Still (1861-1941) 
người đã mô tả  lần đầu tiên 2 2  trường hợp trẻ em bị bệnh khớp mạn tính với các 
biểu hiện của bệnh viêm khởp tự phát thiêu niên có biểu hiện ban đầu với tổn 
thương hệ thống (viêm khớp tự phát thiếu niên vâi biểu hiện hệ thống). Năm 
1971, Eric Bywaters, mô tả  14 bệnh nhân người lớn với các biểu hiện tương tự 
bệnh Still ở trẻ  em và gọi tên là bệnh Still người lốn. Nội dung bài này chủ yếu 
đề cập đến các vấn đề liên quan tới bệnh Still ở người lớn.

II. D ỊCH TỂ  HỌC

Bệnh Still người lớn là một bệnh hiếm gặp với tỷ lệ trung  bình khoảng 1,5 
ca/100.000 -  1.000.000 dân. Bệnh gặp ở nhiều quô’c gia với mọi chúng tộc. Lứa tuổi 
thường gặp từ 20 đến 30 và ít gặp ở sau tuổi 60. Theo một sô’ nghiên cứu ở châu 
Âu, phụ nữ có tần sô' mắc nhiều hơn nam giới với tỷ lệ 60%, tuổi mác bệnh trung 
bình là 25 và gặp nhiều nhất ở lứa tuổi từ 15-25 và 36-46. Các thông ké ở Nhật 
Bản cho thấy phần lớn các trường hợp mác bệnh sau 35 tuổi và 60-70% là phụ nữ.
0  Việt Nam chưa có các thống kê cụ thể về tỷ lệ mắc của bệnh Still người lớn.

III. NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ  CHẺ' BỆNH SIN H

Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh chính xác của bệnh Still người lỏn vẫn 
chưa được xác định. Tuy nhiên, có một số yếu tố  được cho là có liên quan đến 
khởi phát và tiến triển của bệnh. Vối biểu hiện lâm sàng của bệnh bao gồm các 
triệu  chứng sốt cao, đau khớp, nối hạch, lách to, tương tự như các biểu hiện lám 
sàng của hội chứng nhiễm virus và viêm khớp phản ứng, bệnh Still được xem là 
có liên quan đến các nguyên nhân nhiễm trùng. Một số loại virus được tìm  thấy 
có mối liên quan đến việc xuất hiện bệnh bao gồm virus quai bị virus á cúm. sởi 
coxsackie B4, adenovirus, virus cúm A, herpes virus (HHV6 ) virus viêm gan B. 
parvo virus B19, Epstem —Barr virus, cvtomegalo virus. Một số vi khuán và tình 
trạng viem nhiem trung bao gôm viêm phôi do mycoplasma hay chlamydia ỉa 
chay nhiêm khuân do yersinia enterocolitica. bệnh nhiễm khuẩn do brucella, 
xoan khuân borrelia burgdoferi.
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Mặc dù môi liên hệ giữa yêu tố  di truyền và bệnh Still ngúòi lổn chưa rõ rệt 
như trong bệnh Still ờ trẻ  em. một sô aen có tỳ lệ biểu hiện cao hơn trong nhóm 
bệnh nhân. Các yếu tô này bao eồm các een mã hoá cho các nhóm kháng nguyên 
như HLAB27. B18, B3Õ. HLADRB1*04. DRB1*1Õ01. DRB 1*1201. DQB1*0602. 
Một số biến thể của gen mã hoá cho IL—1 và IL—18 cũng có mối liên hệ với tần  
suấ t xuất hiện cùa bệnh Still ngũòi lớn. Tuy nhièn. các mỗi liên quan này cần 
được kiêm chứng thêm.

Những nghiên cứu gần đây cho thấy một số cytokin có liên quan đến sự xuất 
h iện và tiến  triển  của bệnh Still người lớn. Câc yếu tô như ĨL—1, IL -6 . IL—18. 
TNF—a  có nồng độ tảng  lên trong huyết th anh của các bệnh nhàn  Still ỏ eiai 
đoạn tiến triển  của bệnh. Các cytokin này được cho là có tác dụng kích hoạt các 
tẽ bào viêm như lvmpho bào. đại thực bào. là các tê bào có vai trò  quan trọne 
trong các phản ứng viêm và miễn dịch. Một số  yếu tô tãng trướng như MCSF. 
interferon như IFN—y và các phân tử  dính nhu' ICAM—1 cũng có vai trò trone cơ 
chẽ bệnh sinh của bênh Still neườí lớn. Các vêu tò nàv có tác dụns kích thích sự 
phát trièn  và hoạt hoá các tê bào vièm. làm tã n s  sán xuất các yếu tô miner gian 
vièm rù' các tê bào này. tảng cường hoạt động tương tác sriũa các phản ru và tẽ bào 
trong dâv chuyền đáp ung riêm . duy trì phản ứne viêm. là những vêu tố  đóne vai 
trò quan trọne trons cơ chẽ bệnh sinh cùa bệnh.

Ngoài ra. các căng thảng vê mật tàm thần kinh cũns ỉà một trons các yêu tố  được 
cho là nguv cơ gây mác bệnh.

IV. T R IỆ U  CHỬ NG LẢM SÀNG

Bièu hiện làm sàng đièn hình của bệnh bao gổm ba triệu chung là sốt cao có 
đinh, b an  m àu  cá hồi đặc trú n e  và  viêm  khóp hoặc đau  khớp.

Sốt gặp trèn  9 5 ° 0  các trường họp. thường sốt cao trèn  39:c . trong thoi gian 
nsãn. kéo dài dưới 4 giờ. Sòt xuất hiện hàng ngày hoặc vài ngày một lần với đinh 
cao nhất xuất hiện vào buôi chiều hoặc tòi. Sòt thường su ấ t hiện trưóc các biếu 
h iện  khớp và  nội tạn e .

Ban đò màu cá hồi su ấ t hiện thoáng qua. có thè dạng phăng hoặc dạne sẩn. 
Các ban này thưònsr su ấ t hiện ờ thàn  và gòc chi. ít khi thày trẽn  m ặt hoặc neọn 
chi. Ban thưòng xuất hiện cùng các côn sốt và đòi khi cỏ ngứa nhẹ ìàm  dễ nhắm 
với ban do dị ứns. Một số ít trường hợp các ban đỏ có thè tồn tại làu sau cơn sốt 
và cô thể có ban su ấ t huyẽt do viẻm mạch. Sinh th iêt da cho thày tổn thươnơ 
vièm khỏns đặc hiệu ỏ quanh các mạch mau da. có lãng đọne bô thể C3 ò vùng da 
tòn thùờcg.

Đau và vièm khõp là biểu hiện thường gập nhất, với tý  lệ từ 64 đèn 100°o 
trường hóp Các kìiớp thúón? ểặp tòn t fiuoni? là kỉiởp ffỏi. cò tav cò cKản Các 
khớp nson tay sa. ngón tay gàn. ti-hop bàn ngón tay. khớp k’hnVII kiiởp vai kỉiỡp
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háng khốp bàn ngón chân và khốp thái dương hàm  cũng có thể gặp tốn thương 
nhưng vối tỷ lệ ít hơn. Hẹp khe khớp có thể xuất hiện sau 6  tháng  bị bệnh và 
cứng khớp có thể xuất hiện từ một năm rưỡi đến ba năm. Đau và viêm khớp 
thương có tính chất đối xứng, xuất hiện cùng với các cơn sốt và giảm hoặc khỏi 
sau khi hêt sốt.

Ban màu cá hồi gặp trên da ở thân và gôc chi, xuất hiện và tồn tại trong cơn sốt.

Các biểu hiện lâm sàng thường gặp khác của bệnh gồm: đau họng, đau cơ, 
gan to, lách to, hạch to. Đau họng thường xuất hiện trước các triệu  chứng sốt, nổi 
ban và triệu chứng tại khốp từ  vài ngày đến vài tuần  và là dấu hiệu sớm của 
bệnh. Người bệnh có biếu hiện đau vùng họng và nuốt đau. Khám lâm sàng hầu 
họng không phát hiện có 0  nhiễm trùng và cấy dịch hầu họng cho kết quả âm 
tính, điều trị bằng kháng sinh không có đáp ứng. Đau cơ gặp ở 50 đến 80% trường 
hợp, đau cơ thường xuất hiện cùng và táng lên trong cơn sốt và hiếm khi có các 
dấu hiệu viêm cơ. Một số trường hợp có thê có tăng men cơ kèm theo. Các triệu 
chứng về gan có thể gặp là gan to, tăng men gan, một số trường hợp có thể có vàng 
da kèm theo. Các tổn thương này gập trong 50 đến 75% trường hợp. Sinh thiết 
gan thấy có tổn thương viêm và thâm  nhiễm tế  bào viêm ở khoảng cửa. Các rối 
loạn xét nghiệm về chức năng gan thường tăng lên cùng với các biểu hiện ở khốp. 
Kèm theo biểu hiện vê' gan to có thể có lách và hạch to ở 44 đến 90% trường hợp. 
Hạch có thê nổi nhiều nơi và dễ nhầm với các bệnh lý hạch khác

Ngoài ra, một số triệu chứng hiếm gặp như viêm màng tim (26,4%), viêm màng 
phôi (23,8%). Một sô trường hợp có thể có biếu hiện nặng hơn như tràn dịch màng 
tim nặng gây ép tim, viêm cơ tim, tràn  dịch màng phôi, xơ phổi hoặc hội chứng 
suy hô hâp càp tiên triên Các tôn thường thận có thể gập là viêm thận  kẽ, viêm 
câu thận bán câp hay nhiêm bột thận. Có thế có thiếu máu, xuất huyết do giảm
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tiểu  cầu. Các tổn thương th ần  kinh có thể gặp là liệt các dây thần  kinh sọ não. eo 
giật, vièm màng não võ khuẩn. Một số ít ngúời bệnh nặng có thê có biêu hiện hội 
chững đòng m áu nội mạc rái rác.

V. X ÉT N G H IỆ M  CẬN LÂM SÀNG

1. X é t n g h iệ m  m á u

Tốc độ m áu lắng tảng, protein phản ứng c  tăng.
Tâng số lượng bạch cầu > 10xl05/L với tỳ  lệ bạch cầu đa nhân  trung  tính cao: 

có thể có th iếu  máu. hồng cầu giảm, hemoglobin giám: tiểu  cầu bình thường hoặc 
tàng  Các rỏi loạn về m áu eặp trong eiai đoạn tiến triển  của bệnh và có thê trỏ vê 
b ình thường sau điều trị.

Tàne các men san  SGOT. SGPT. tảng '(-GT. bilirubin có the tàng, albumin máu 
giám, globulin m áu tăng.

Xét nehiệm đõne máu có thè thấy thời gian PT kéo dài. eiàm tỷ lệ prothrombin 
và có thè là biêu hiện của hội chửng đòng máu nội mạc rá i rác.

Xét nehiệm chức nâng thận nếu có tổn thương thận có thê thấy tâng urê. creatinin 
trone máu.

Định lượng ferritin  huyết thanh tãne. thườns > 1 .0 0 0  na ml (bình thường từ 
40 — 200 ne ml>. lượns elycosylated fem ữn siám nhĩểu có thè < 20°o (bình thường 
từ  50 — 80°oV Đây là yếu tô đặc hiệu cho bệnh StìU nsười lớn hơn là ferritin.

2. X é t n g h iệ m  n ư ớ c  t iê u :  có thê có protein niệu, hồng cầu niệu, bạch cầu niệu, 
tẻ  bào b iểu  mõ ône th ậ n , tr ụ  niệu.

3. X é t n g h iệ m  m iễ n  d ịc h

— K háns thể kháng nhãn (ANA) âm tính.
— Yêu tố  dạng thấp |RF> ảm rinh.

4 . X é t n g h iệ m  h ìn h  ả n h

-  0  sia i đoạn đầu của bệnh, trên  hình anh Xquans có thẽ bình thường hoặc 
thấy phù nề p h in  mểm quanh khớp tòn thương, tràn  dịch khớp và eiãm nhẹ mật 
độ chất khoáng ó phần sương cạnh khớp. Xạ hình xương hoặc chụp MRI có thế 
eiúD chẩn  đoán sớm các tòn  thương của đầu sương, sụn  khớp và  eiúp  theo dõi 
tiến  triển  của điểu trị.

-  Giai đoạn muộn các tòn thương hình anh có thè gập là hẹp khe khớp, bào 
mòn xươne và dinh khớp. Các khóp ỏ bàn tay thường có ton thương sớm và rõ. 
Met sò trườne hợp có thê gặp các tôn thương ó cột sõng, khớp háne. Xhữne miònơ 
họp thuộc thể tổn thương khớp m ạn tinh trên  làm sàng thường có cac tổn ihươnơ 
trẽn  hình ánh rõ. Có thè co những tòn thương khớp nặng gãy mất chúc nàn<* của 
khóp và cẩn phẵu thuặt thay khớp.
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Hình ành tôn thưong cũa khớp cô tay ờ bệnh still người lớn. Tổn thương có thê gãp sau 6 tháng 
bị bệnh. Biểu hiện đặc trưng hẹp khe khớp và dính khớp cổ tay phần xương tru và khối xương cá.

VI. CHÂN ĐOÁN

1. C h â n  đ o á n  x á c  đ ịn h

Chan đoán bệnh Still ngùòi lớn được dựa vào các bộ tiêu chuan do một sô tác giả 
đùa ra. bao gồm các tiêu chuẩn chính, tiêu chuẩn phụ và các tiêu chuẩn loại trừ.

a) Tiêu chuàrĩ chán đoán của Yamaguchi và cộng sự (1992)

Các tiêu chuẩn chính
-  Đau khóp > 2 tuần.
-  Sốt > 39°. không liên tục. kéo dài > 2 tuần.
-  Ban điên hình.
-  Bạch cầu > 10.000 (>80°o bạch cầu hạt).

Tiêu chuẩn phụ
-  Đau họns.
-  Hạch to và/hoặc lách to.
-  Xét nghiệm chức nàng gan có rối loạn.
-  Kháng thể kháng nhân và RF âm tính.

Tiêu chuàn loại trừ
-  Bệnh nhiễm khuản.
-  Bệnh ác tính.
-  Các bệnh khớp khác.



Chẩn đoán xác định khi có 5 tiêu chuẩn trong đó có ít nhất 2 tiêu chuân chinh, 
vối độ nhậy 93,5%.

b) Tiêu chuẩn của Cush và cộng sự  (1984)

Tiêu chuẩn chính (mỗi tiêu chuẩn 2  điếm)
— Sốt hàng ngày >39°c.
— Ban Still/ban màu cá hồi (thoáng qua).
— Bạch cầu >12.000 + máu lắng > 40 mm/giò đầu.
— Kháng thể kháng nhân và RF âm tính.
— Cứng khớp cổ tay.

Tiêu chuẩn phụ (mỗi tiêu chuẩn một điểm)
— Khởi phát dưới 35 tuổi.
— Viêm khớp.
— Dấu hiệu tiền triệu: đau họng.
— Tổn thương hệ thông lưối nội mô Ợách, hạch to) hoặc rối loạn chức năng gan.
— Viêm màng thanh  mạc.
— Cứng cột sống cổ hoặc khớp cố chân.

Chẩn đoán xác định bệnh khi có tổng sô” 10 điểm, kéo dài 6  tháng, nghi ngà 
khi có 1 0  điếm và kéo dài 1 2  tuần, với độ nhậy là 80.6%.

c) Tiêu chuẩn của Fautrel và cộng sự (2002)

Tiêu chuấn chính
— Sốt cao > 39°c.
— Đau khớp.
— Ban đỏ thoáng qua.
— Viêm họng.
— Bạch cầu đa nhân  > 80%.
— Glycosylated ferritin < 20%.

Tiêu chuẩn phụ
— Ban dạng sẩn.
— Bạch cầu > 10xl09/l.

Chẩn đoán xác định khi có 4 tiêu chuẩn chính hoặc 3 tiêu chuẩn chính và 2 
tiêu chuẩn phụ, với độ nhậy 80,6% và độ đặc hiệu lên tới 98,5%.

Ngoài ra  còn một sô' tiêu chuấn chan đoán do các tác giả khác đề nghị như 
tiêu  chuẩn của Goldman và cộng sự (1980), Calabro và cộng sự (1986), Reginato 
và cộng sự (1987). Tuy nhiên, các bộ tiêu chuẩn chẩn đoán này có độ nhậy và độ 
đặc hiệu thấp hoặc chưa rõ ràng nên ít được sử dụng.



Hinh ảnh tổn thương của khớp cổ tay à bệnh s till người lớn. Tồn thương có thể gập sau 6 tháng 
bị bệnh. Biểu hiện đăc trưng hẹp khe khớp vá dính khớp cổ tay phần xương trụ và khối xương cá.

VI. CHẨN ĐOÁN

1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h

Chấn đoán bệnh Still người lốn được dựa vào các bộ tiêu chuẩn do một số tác giả 
đưa ra, bao gồm các tiêu chuẩn chính, tiêu chuẩn phụ và các tiêu chuẩn loại trừ.

a) Tiêu chuãn chân đoán của Yamaguchi và cộng sự (1992)

Các tiêu chuẩn chính
-  Đau khớp > 2 tuần.
-  Sốt > 39°, không liên tục, kéo dài > 2 tuần.
-  Ban điên hình.
-  Bạch cầu > 10.000 (>80% bạch cầu hạt).

Tiêu chuẩn phụ
-  Đau họng.
-  Hạch to và/hoặc lách to.
-  Xét nghiệm chức năng gan có rối loạn.
-  Kháng thể kháng nhân và RF âm tính.

Tiêu chuẩn loại trừ
-  Bệnh nhiễm khuẩn.
-  Bệnh ác tính.
-  Các bệnh khớp khác.
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Chẩn đoán xác định khi có 5 tiêu chuẩn trong đó có ít nhất 2  tiêu chuấn chinh, 
vói độ ahậv 93.5%.

b) Tiêu chuẩn của Cush và cộng sự  (1984)

Tiêu chuẩn chinh (mỗi tiêu chuàn 2 điêm)

— Sốt hàng ngày >39°c.
— Ban Still/ban màu cá hồi (thoáng qua).
— Bạch cầu >12.000 + máu láne > 40 mm/giò đầu.
— Kháne thề kháng nhân và RF àm tính.

— Cứng khởp cô tay.
Tiêu chuẩn phụ (.mỗi tiêu chuẩn một điêm)

— Khòi phát dưới 35 tuổi.
— Viêm khớp.
— Dấu hiệu tiên triệu: đau họng.
— Tổn thương hệ thône lưỡi nội mô (lách, hạch to) hoặc rôĩ loạn chức nâng gan.
— Viêm m àne thanh  mạc.
— Cứng cột sống cồ hoặc khớp cổ chãn.

Chẩn đoán xác định bệnh khi có tông sô 1 0  điẽm. kéo dài 6  tháns. nghi neò 
khi có 1 0  điẽm và kéo dài 1 2  tuần, với độ nhậy là S0 .6 °o.

c) Tiêu chuàn cùa Faut'rel là  cộng sự (2002)

Tiêu chuấn chinh
— Sốt cao > 39 'C .
— Đau khớp.
— Ban đỏ thoáng qua.
— Viêm họns-
— Bạch cảu đa nhàn > 80° 0.
— Glycosylated ferritin  < 20°o.

Tièu chuấn phụ
— Ban dạng sẩn.
— Bạch cầu > 10xl09/l.

Chẩr. đoán xác định khi có 4 tiêu chuẩn chinh hoặc -3 tiêu chuẩn chính và 2 
tiêu chuấn phụ. vói độ nhậy 80.6°o và độ đặc hiệu lẽn tới 98.5°0.

Nsoài ra  còn một số tiêu ehuan chan đoán do các tác già khác đề nehị như 
tiêu chuẩn của Goldman và cộng sự (1980). Calabro và cộns sự (1986V Resinato 
và cộns sự (.19S7V Tuy nhiên, các bộ tiêu chuẩn chân đoán này có độ nhậy và độ 
đãc hiệu thấp hoặc chưa rõ ràng nèn ít được sử dụns-
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2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t
Với biểu hiện lâm sàng đa dạng và không đặc hiệu, bệnh Still người lớn càn 

được phân biệt vối nhiều bệnh lý khác với các biểu hiện tương tự  trước khi đưa ra 
chẩn đoán cuô’i cùng.

-  Các bệnh do virus và nhiễm khuẩn như bệnh sốt do nhiễm brucella, bệnh 
lao. các bệnh nhiễm khuẩn ở tim, phối.

-  Các bệnh ác tính nhất là bệnh u lympho.
-  Các bệnh tự miễn như lupus ban đỏ hệ thông, các bệnh viêm mạch hệ thông, 

các bệnh khốp khác như viêm khớp dạng thấp, thấp khổp cấp.

V II. TH Ê BỆNH

Bệnh có thể biểu hiện ở ba thể với tỷ lệ tương đương. Tuy nhiên, biểu hiện lảm 
sàng và tiên lượng của các thể này không giông nhau.

Thể không có tái phát với các biểu hiện hệ thống như sốt, nổi ban, viêm thanh 
mạc và tổn thương nội tạng khác. Phần lớn bệnh nhân ở thể này có thê khỏi sau
9 tháng đến một năm kể từ khi bị bệnh.

Thể tái phát với biểu hiện bệnh tiến triển  từng đợt với các tổn thương nội 
tạng có the kèm hoặc không có các tôn thương ỏ khớp. Xen kẽ với các đợt tiến 
triển  của bệnh là các giai đoạn ôn định hoàn toàn không có triệu  chứng. Các đợt 
tá i phát có thể xuất hiện từ vài tháng đến hàng năm  và các đợt sau thường có 
biêu hiện nhẹ hơn so với lần đầu bị bệnh.

Thể có tôn thương khớp mạn tính với biểu hiện chủ yếu là các tổn thương khốp 
ở các mức độ khác nhau. Các tổn thương này có thê nặng, dẫn đến phá hủy khốp, 
cứng và dính khớp. Thòi gian từ  khi xuất hiện bệnh đến giai đoạn di chứng thay 
đôi từ  một đến 5 năm tùy từng trường hợp.

Các trường hợp bệnh Still người lớn có biểu hiện khốp mạn tính  thường ít 
nhiều đê lại di chửng và có tiên lượng xấu hơn các trường hợp chỉ có tổn thương 
nội tạng đơn thuần. Những trường hợp có biểu hiện nổi ban, viêm nhiều khớp, 
tổn thương các khớp gốc chi như khớp vai, háng ngay từ  đầu có nhiều khả năng 
sẽ diễn biến thành  thể tổn thương khớp mạn tính. Thể chỉ có biểu hiện nội tạng 
có tiên lượng tốt. ít xảy ra  các biên chứng bệnh và tai biến điều trị.

V III. Đ IỂ U  TRỊ

Điêu tri bệnh Still ngươi lớn cho đên nay vẫn còn nhiều khó khăn nhất là đối 
\ ƠI nhúng trương hợp co tôn thương khớp mạn tính hoặc có tổn thương nội tạng 
nặng. Kinh nghiẹm đieu tri đóng một vai trò quan trọng trong kiêm soát bệnh và 
chè độ điêu trị có thê được thay đôi tùy từng người bệnh. Có nhiều nhóm thuốc 
khac nhau co thê được su dụng đè điêu trị bệnh Still người lốn. Do quá trình



chẩn đoán bệnh Still người lớn đòi khi đòi hòi cần có thời gian và có những khó 
khàn  nên việc điều tr ị có thể được áp dụng làm hai giai đoạn, trước và sau chàn 
đoán xác định.

0  giai đoạn đầu chủ yếu các thuốc được dùng đề điều tr ị triệu chứng, gôm có 
hai nhóm thuốc giảm đau và chông Mèm không steroid.

Thuốc eiảm đau đơn thuẫn được dùng đê kiểm soát các triệu chứng đau cơ. khớp 
và sốt. Nếu các triệu  chửng ỏ' mức độ nhẹ và vừa có the chi dùng paracetamol. 
Với các trường hợp có biểu hiện nặng hơn có thể dùng paracetamol kết hợp codein 
hoặc dextropropoxyphen. Các dạng kết hợp paracetamol với opiat yếu có hiệu quả 
tố t hơn.

Thuốc chỗne viêm không steroid được chi định điều trị các triệu  chứng viêm 
của bệnh bao gồm các tôn thươne ờ khớp. cơ. da. Tất cà các nhóm thuốc chông 
viêm không steroid đêu có tác dụng với bệnh Still nên không có lựa chọn riêng 
biệt nào. Trong một số trường hợp. việc sử dụng thuốc giảm đau đơn thuần  và 
thuỗc chõng viêm không steroid cũng đủ làm eiàm các triệu chứng bệnh.

Với những trườne hợp có biểu hiện nặne và khi đã xác định rõ chan đoán, các 
thuốc có tác dung m anh hơn được dùng cho người bệnh. Vì các thuốc này có thê 
gây nhiều tác dụng phụ nên không nên sú dụng cho neưòi bệnh một khi chưa có 
chán đoán rõ ràng.

Corticosteroid: có thê sử dụns bằne đườne uốne hoặc tiêm. Liều corticosteroid 
(prednisolon) bát đầu thường phái dùng ỏ Kều trung b in t hoặc cao từ  0.5 -  1 
mg/kg/ngày hoặc 40 — 60 mg/ngày. Prednisolon liều thấp dưới 20 mg/ngày hoặc 
dùng cách neày từ  đầu thường không có đáp ứne tốt. Có thê giám liều corticosteroid 
dần sau vài tháng và duy tr ì với liều thấp < 1 0  me prednisolon/nsày) trong vài 
nãm . Chú ý khí điều tr ị corticosteroid cần cho neười bệnh, chẽ độ ăn nhạt, bô 
sung vitam in D với liều 400 — 800 UI/ngày và calci với liều l s  — l.õg/ngày. Với liều 
thấp corticosteroid có thê không cần áp dụng chế độ ăn nhạt, cầ n  theo dõi các biến 
chứng của thuốc như tàng huyết áp. tàng đường máu... Xêu sau 3 — 6  tháng điều 
tr ị mà không cát được corticosteroid thì cần cho các thuốc tác dụng chậm như 
methotrexat. azathioprin. hvdroxychloroquin. cyclosporin A.

Methotrexat: liều thấp 7.5 -  20 mg;‘ tuần, có thê uống, tìèm báp hoặc tiêm dưới 
da vào một ngày cô định của tuần. Thuõc bắt đầu có tác dụng sau 1 — 2 tháng điểu 
trị- Trong quá trình  điều trị cần theo dõi sô lượng bạch cẩu. chức năng ean. thận 
các triệu  chũns ỏ phôi- Có thè phối hớp với các thuốc điều tr ị  truyền  thốne và 
các thuốc tác dựng chặm khác. Càn bò sung acid folic với liều tương đươns với 
methoirexat. Với những trường hợp muốn có thai phai ngừng thuốc từ 3 -  6  tháng.

Azathiopnn: liều bát đầu từ 1 mglỉgngày. có thè tàng liều thèm 0.5 m gtsno-ày 
tói liều 2.5 m g/ks ngày trong thời gian vài tuần. Khòns dùns thuốc cho phụ nữ 
có th a i hoặc có ý định có thai, những ngúòi có tiền sù dị ửns với thuốc hoãc di



ứng vói 6 -M P, suy thận  nặng. Trong quá trình  điều tr ị cần theo dõi tê bào máu 
ngoại vi ít nhấ t một tháng một lần, chức năng gan, chức năng thận  và các triệu 
chứng nhiễm trùng.

Hydrochloroquin (Plaquenil® 200 mg, Quinacrin Hydrochloric!—Atabrine® lOOmg): 
liều dùng từ 200 -  600 mg/ngày, thường bắt đầu với liều 200mg/ngày. Không dùng 
cho người bệnh có thai, người có suy giảm G6 PD (glucose—6  phosphate dehydrogenase) 
hoặc có tổn thương gan. cần  theo dõi thị lực và kiêm tra  đáy m ăt ít nhất 6  tháng 
một lần.

Cyclosporin A (Neoral®, Sandimmume®): liều từ  2,5 — 5 mg/kg/ngày, thường 
bắt đầu vối liều 2,5 mg/kg/ngàv, chia hai lần, có thể tăng 0,5 — 1 mg/kg/ngày 
trong vài tháng. Không dùng cho các trường hợp có tiên  sử bệnh thận  từ  trưốc. 
Nếu chức năng thận  giảm trong khí điểu trị thì giảm liều hoặc ngừng thuôc.

Thalidomid: liều dùng từ  100 -  200 mg/ngày. Không dùng thuốc cho người có 
tiền sử dị ứng vối thuôc, phụ nữ có thai và cho con bú. Tuyệt đối không được 
dùng cho phụ nữ trong thòi gian ít nhất 4 tuần  trước khi có thai vì khả năng gây 
dị dạng thai nhi cao dù chỉ dùng một liều duy nhất.

Một số thuốc tác dụng chậm khác như sulfasalazin, muôi vàng, penicillamin 
cũng được áp dụng điều trị bệnh Still người lớn tuy nhiên kết quả đáp ứng kém hoặc 
không rõ ràng nên ít được sử dụng. Việc phối hợp thuốc giảm đau, chống viêm không 
steroid, corticosteroid và các thuôc tác dụng chậm với nhau đem lại hiệu quả kiểm 
soát bệnh tổt hơn so với việc dùng đơn độc.

Immunoglobulin: với những trường hợp bệnh tái phát và không đáp ứng vói các 
thuốc điều trị khác có thê sử dụng gamaglobulm đường truyền tĩnh mạch với liêu từ
0,4 -  2 g/kg/ngày trong 2 - 5  ngày. Một số nghiên cứu cho thấy truyền gamaglobulin 
có tỷ lệ đáp ứng 8 6 % và thòi gian ổn định bệnh kéo dài từ 2 -  53 tháng.

Các thuốc tác dụng theo cơ chế sinh học: chỉ định trong những trường hợp 
không đáp ứng với các thuốc điều trị truyền thống như thuốc chống viêm không 
steroid và corticosteroid. Các chế phẩm sinh học có thể được phối hợp với các 
thuốc khác trong liệu trình  điều trị và cho kết quả tương đối tốt. Các thuốc thuộc 
nhóm này được chỉ định điều trị bệnh Still người lớn bao gồm nhóm ức chế yếu tố 
hoại tử u (anti-T N F-a), ức chế interleukin 1 ( I U  blockade), ức chế interleukin 
6  (an ti-IL -6 ), ức chê tế  bào lympho B (anti-CD20).

Ưc chê yêu tô hoại tu u (anti—TNF— a): chỉ định với những trường hợp không 
đáp ứng với điều trị bàng corticosteroid và methotrexate. Infliximab (Remicade®) 
dùng đưòng truyền tĩnh mạch vối liều 3 mg/kg, vào các tuần 0, 2, 6  và sau đó 8  tuần 
một lần. Etanercept dùng đường tiêm dưới da với liều 25 mg hai lần/tuần có thể 
tâng lên 3 lần/tuần ỏ tuần thứ 8  nếu không đạt hiệu quả mong muốn.

Ưc che IL—1 : Anakira dùng đường tiêm dưới da vối liều 100 mg/ngày. Đâv là 
thuôc to ra khá hiệu qua trong việc kiểm soát bệnh ở những trường hợp đã thấ t



bại với các thuốc điều tr ị truyền thống, các thuốc tác dụng chậm và ngay ca thuoc 
ức chẽ yêu tô hoại tủ  u.

Tìiuồc ức chẽ IL - 6  (tocilizumab) và ức chê tê bào lympho B (rituximab) cũng 
được sử dụng để đièu tr ị bệnh Still neùời lớn với những kèt quã ban đầu rùõng 
đòi kha quan. Tuy nhièn. các chẽ phẩm này còn đane trong giai đoạn thư  nghiệm 
và cần có thèm  thời p a n  đè thâm  định.

K . THEO DÕI VÀ TIÊN LƯỢNG BỆNH
P hần  lớn các trường hợp nsúời bệnh chi có tôn thương nội tạ n s  đơn thuản. có 

thời gian tiến triển  neán  và có thè khòi trong vòng một năm. Tuy nhiẽn. kha 
nâng tá i phát với các biểu hiện nậne của bệnh có the đe dọa tinh  mạng người 
bệnh như vièm cơ tim. ép rim. suy ean. vièm ohòi. đòng máu nội mạc rả i rác cũng 
không đưọe loại trừ.

Với các the bệnh tá i phá:, đậc biệt là the m ạn t inh có tổn thương khop thì 
tiên lượne bệnh phụ thuộc vào phạm vi và mức độ của các khớp tốn thương. Tôn 
thừòns nhiều khop. nhất là khớp háns thườne đè lại di chửng và có tiên lượng 
không tôt sau một thời gian dài điều trị. Các trucrae họp có HLA DR4 dương tính 
thườne có rièn lượne kém hơn nhữne ngũời bệnh khác. Bệnh có thẻ tiên triên  đến 
giai đoạn cuối sau 4 — 5 nàm

Trong quá trình  theo dõi và điều trị bệnh., cần luỏn theo dõi sát các bién chứng 
của bệnh và thuõé điều trị.
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BỆNH Xơ CỨNG BÌ TOÀN THE

I. ĐẠI CƯƠNG X ơ  CỨNG BÌ TOÀN TH Ẻ
Xơ cứng bì toàn thể (Systemic Sclerosis) còn gọi là xơ cứng bì hệ thống, xa 

cứng bì tiến triển) là một trong sô bệnh nặng nhất của tô chức liên kêt, tỷ  lệ thấp 
hơn lupus ban đỏ hệ thông. Dưòng như bệnh được biêt từ  thòi Hippocrate. Những 
trường hợp bệnh lý đầu tiên  được Curzio mô tả  vào năm  1753, và B.E. Gintrac là 
người đầu tiên đẽ nghị thuậ t ngữ xơ cứng bì toàn thể. Bệnh tôn thương nhiêu cơ 
quan đặc trưng bởi tình trạng xơ hoá da và tổ chức dưới da (biêu hiện bởi hiện 
tượng dày da) và các bất thường vê' mạch máu (gây tổn thương nội tạng). Ngoài 
tổn thương ỏ da, các tạng thường gặp nhất là thận  và phổi. Tổn thương da lan toả 
xuôrig các phần của gôc chi (như khuỷu, gối) và thân. Thể bệnh khu trú  (limited 
disease) là các thể có xơ da ở ngọn chi. một vài vùng ở mặt, cổ; trong đó có hội 
chứng CREST (xem thêm ở phần dưới đây).

Nguyên nhân gây bệnh còn chưa rõ. có thể có vai trò của một sô' yêu tô như 
thay đổi chuyển hoá collagen, các bất thường về mạch máu, miễn dịch và rối loạn 
nhiễm sắc thê. Biến đôi chủ yếu ỏ da là sự tích luỹ collagen và xơ. Thêm vào đó là 
các tổn thương mạch máu nhỏ và vừa vối các bằng chứng biến đổi xơ do nguồn 
gốc miễn dịch. Yếu tô môi trường có vai trò khởi phát quá trình  bệnh.

Tiên lượng bệnh khó dự đoán, có thể tử vong đột ngột do tổn thương cớ tim. 
Dường như tý lệ bệnh nặng ở phụ nữ da đen cao hơn da trắng. Tỷ lệ bệnh ở Mỹ 
cao hơn han ỏ châu Au và châu Á, nguyên nhân chưa rõ.

Xơ cứng bì là một bệnh hiếm gặp. Tỷ lệ mới mắc không vượt quá ba trường hợp 
mới mác mỗi năm trên  100.000 dán. Bệnh thường gặp ở nữ (75 -  80%) khoảng 
30 -  50 tuổi, tần  số mắc bệnh khoảng 10 -  20 trường hợp mới mắc trên  một triệu 
dân hàng năm. Hiện chưa có thuôc điểu trị thật hiệu quả bệnh này.

II. NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ  CHÊ BỆNH SIN H  x ơ  CỨNG BÌ TOÀN THE

VỚI thuật ngữ xơ cúng bì — sclerodermia (theo tiếng Hy lạp, scleros tức là xơ 
cứng) được định nghĩa ở hai mức độ sau:

-  Về đại thể: đó là sự không co giàn được của da.
— Vê vi thể: là sự kêt đặc các sợi collagen của da.

Trên thực tê. xơ cứng bì được dùng đê chỉ một sô bệnh khác nhau có đặc điểm 
là da khong co gian khu tru  hoặc lan toả, có các biểu hiện khác ngoài da hay 
không. Trong khi đó. vê tò chức học. xơ cứng bì nói chung không đơn độc chỉ có
triệu chúng cúng ơ da mà còn có hiện tượng teo da kèm theo các rôi loạn ờ mao



mạch, do đó có kèm theo ít hoặc nhiều biểu hiện nội tang ớ mức độ tiên triên . Đó 
là  một bệnh trong nhóm bệnh tạo keo (collagenose). Theo quan điẽm hiện nay, với 
tên  gọi xơ câng bì toàn thể. neười ta  đã loại trừ  các bệnh có biểu hiện da đơn 
th u ầ n  hoặc giã xơ cúng bì trong một sô tình  trạ n s  bệnh 1Ý khác.

Mặc dù bệnh được biết từ  thòi Hippocrate. xớ cứng bì có những giai đoạn 
phàn  lập các triệu  chứng của bệnh. X hừne trường hợp bệnh lý da đầu tiên  được 
Curzio mõ tà  vào nãm  1753. và B.E. Gintrac là người đầu tiên  đê' ngìd th u ậ t ngữ 
xơ cứng bì. Các tôn thương nội tạng  ngoài triệu  chứng da khời đầu được mô tà  bỡi 
H arley 1878, Von K otthaff 1898. Schmidt 1916 tạ i các quốc gia khác nhau. Xàm 
1941. K lem perer và Tufanelli đă đưa ra  th á i  niệm bệnh hệ thõng. Thời kỳ này. 
bệnh đã được biết đến the hệ thống trong khung r ành bệnh coUagenose. Trong 
các thập  kỹ 50. tính chất tự  miễn của bệnh đã được chứne minh và các thể bệnh 
đã được phân  lặp. Kháng thè kháng nhân  được tìm  thấy, trong đó có các kháng 
thê kháng nhãn  đặc hiệu cho bệnh xđ cứng bì toàn thể (Anti—Scl—70) và các thể 
đặc biệt của bệnh như hội chứng CREST (.Anti—centromere: kháng thê kháng dây 
tơ), cũng như các thể bệnh mô liên kết kết hdp (.Anti—Pm. Anti—J01. Anti—KU...). 
vai trò  của kháng nguyên phù hợp tò chức cũng được đề cặp đến.

Cho đến hiện nay. nguyên nhân và cơ chẽ bệnh sinh cùa bệnh sơ cứne bì còn 
chưa được rõ. Có chê bệnh sinh chính xảy ra  ở các cơ quan tổn thương là tôn 
thương vì mạch và xơ kèm theo sự tích lũy quá mức các chất ngoại bào. đặc biệt 
là collagen. Hiện nay còn chưa được biết rõ liệu có phải tổn thương nội mạc là 
quá trình  đầu tiên gây nèn thiêu máu cục bộ và quá trình  xô hoá thú  phát hay 
không hoặc là xơ hoá lan tỏa dẫn đến tôn thươns mạch máu. Mới đây. vai trò của 
sự mất điều hoà tự  động trong co' chè bệnh sinh của bệnh đã được chú ý.Viêm 
dưòng như đóng vai trò đầu tiên  của quá trình  khỏi phát bệnh và thâm  nhiễm 
nguyên phát quanh mạch máu các tế  bào T đã được phát hiện ò da. đặc biệt ó 
ranh  giới giữa tô chức lưới của da và mỡ. Có bàne chứng về sự tôn thươne của tế  
bào nội mò và hoạt hoá tiểu  cầu. Các cytokin. bao 2 ồm các yếu tõ phát triển 
chuvèn dạng (transfrom ins growth factor—beta, in terleukin 1 I.IL— 1 ). IL—2. các 
yếu tố  phát triên  có nsuỗn góc từ  riêu cầu (plaquet— derived growth factor), có 
vai trò trong sự m ất điểu hoà tế  bào sơ và sản xuất quá mức collagen. Các 
nsuyẽn tố  hoạt hoá mạch tác động tạ i chò. bao gom endothelín (chất co mạch) và 
nìtro  oxid (chất eiãn mạch) có thê đóng một vai trò trong quá tr ình bệnh lý và là 
đích của can thiệp điều tr ị trong rương lai.

Các tự  kháng thè có thê phát hiện được ớ 95°0 sô bệnh nhân  sơ cứnơ bì toàn thê 
mãc dù vai trò của chúng trong co' chế bệnh sinh còn chưa được xác (tinh Chúnơ có 
thể là hiện tượng bên ngoài của hiện tượng hoạt hoá hệ thốne miễn dịch và tốn 
thương tô chửc. Gợi ý vai trò đối với các tê bào miễn dịch do có mõi liên quan niữa «ư 
táng IL- 2  và tảng số lượng co' quan thụ cảm hoà tan  của n ^ 2  vối hoạt tính của 
bệnh, sự tương đồng về làm sàng và bệnh sinh giũa sơ cứng bì và bênh lv mảnh
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ghép chống lại chủ. Trên phương diện này, các thăm  dò có các tế  bào khảm đã được 
thấy ở phụ nữ xơ cứng bì, sự giữ lại các tế  bào bào thai ở da và ở máu ngoại biên của 
các phụ nữ mắc bệnh xơ cứng bì toàn thể. Điều này gợi ý phản ứng loại bệnh lý 
mảnh ghép chống lại chủ gây ra bởi sự tồn tại của tế  bào bào thai, có thế đóng vai 
trò trong cơ chế bệnh sinh của bệnh xơ cứng bì ở một vài bệnh nhãn.

Yếu tố  môi trường có vai trò khởi phát quá trình  bệnh. P hản ứng viêm dưòng 
như đóng vai trò sớm trong bệnh và thâm  nhiễm viêm quanh mạch.

Có một số cơ chế sau đây đã được đề nghị: thay đổi chuyển hoá collagen, các 
bất thường về mạch máu, miễn dịch và nhiễm sắc thể. Các cơ chê chính được biểu 
diễn ở sơ đồ dưới đây:

III . T R IỆ U  CHỨNG HỌC x ơ  CỨNG BÌ TOÀN TH E

1. C á c  t r i ệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g  c ủ a  x ơ  c ứ n g  b ì to à n  t h ể  

Hội chứ ng  Raynaud.

Hội chứng Raynaud rất thường gặp (85-100% trường hợp). Bệnh nhân có cảm 
giâc te bi, hoạc như co kien bo ơ đâu ngón tay. Thường kèm theo cảm giác này ở 
cả đầu ngón chân. Đôi khi có thể m ất cảm giác ở các đầu chi. Hội chứng Raynaud 
VƠI cac giai đoạn đien hình la cac cơn rôi loạn vận mạch kèm theo: giai đoạn co 
mạch: đâu ngón tay trăng bệch; giai đoạn giãn mạch gây ứ huyết: đầu ngón tay 
tim, đau nhưc; sau đó, tay trơ lại bình thường. Các triệu  chứng trên  xuất hiện 
hoạc nạng len khi đâu ngón tay bị lạnh (tròi lạnh, nhúng tay vào nước lạnh...) 
khi xúc cảm; giảm đi khi ngón tay được giữ ấm

Triệu  chứ ng  da và tổ  chức dưới da

Xơ cứng da tại ngón tay, mu tay xuất hiện sớm. Móng nứt và giòn dẫn đến 
bàn tay co quãp. Sự xơ hoá lan dần lên cẳng tay, cánh tay, phù cứng ở m ặt cổ



ngực, lưng, gốic chi (do đó gọi là tôn thương da ó vùng gần— proximal extremities), 
cuối cùng tổn thương da toàn thân. Tổn thương da thường không đều Gỏi lõm). 
Một sô trường hợp hiếm, có thể có các tổn thương calci hoá tô chức da. gàn và đàu 
ngón chi. Thường gặp các tổn thương vi mạch ở các giai đoạn khác nhau: các vêt 
tím . các vết loét hoặc các sẹo loét ớ đầu chi. Trường hợp nặng, có tổn thương các 
tiêu  động mạch, gây các tổn thương hoại tử, nhiểu m iờng hợp phải tháo khớp.

Tốn thương bô m áy ván động
Tôn thương khớp: gặp ỏ 45 — 90°ó trường hợp. Đây có thể là biểu hiện đầu áên  

của bệnh. Có 45% số bệnh nhân đau khớp hoặc viêm khớp ỏ giai đoạn khỏi phát 
bệnh. Tổn thưđng thường gặp nÌLất là các khớp bàn ngón tay. khớp ngón gần. cô tay, 
gốì và cô chân, ít gặp các khớp ỏ gỗc chi. Do vị trí khớp tổn thương tương tự như 
viêm khớp dạng thấp và một số trường hợp có cứng khớp buôì sáng, nên có một số 
trường hợp bị chẩn đoán nhầm. Hạn chê vận động khớp rấ t thường 2 ặp trong xơ 
cứng bì toàn thể xong hiếm khi do hủy khởp mà chủ yếu do tổn thương xơ cứng ò da 
khiến khõp không the hoạt động được. Hiếm khi có triệu chứne viêm (sưng, nóng đó 
đau) rõ rệt tạ i khớp. Đôi khi có tràn  dịch khớp, số lượng tế  bào dịch khổp thườne 
dưồi 1 .0 0 0  tế  bào/mm3, chủ yếu là bạch cầu đơn nhân và tế  bào màng hoạt dịch.

Hình ảnh Xquang các khớp tôn thương cho thấy có dày tô chức phẫn mềm 
canh khớp, hẹp khe khốp. mất chất khoáng đầu xúơns. đôi khi có h ình ánh tiêu 
sương ỏ đầu xương trụ . Tổn thương viêm khớp có hủy khớp, có thể một hoặc hai 
bên. gặp ờ gối và khuỵu; nói chung ìũêm gặp.

Triệu chứng tại cơ: đau mỏi cơ. teo cô. giâm cơ lực rấ t thường gặp. Biểu hiện 
ban đầu thường âm thầm , hoặc có đau cơ. hoặc yếu các cơ ỏ gốc chi mức độ vừa 
phải. Tổn thương các cũ ỏ ngọn chi khó sác định do có tổn thương khớp và da tại 
vùag này. Các enzym cd (CK. aldolase) trons huyêt thanh  tăng vừa phải xon® có 
ý nghĩa thống kê (khoảng gấp rưỡi eiới hạn trên  của bình thường). Sinh th iết có 
hiện tượng xơ tổ chức kẽ. Ngược lại. hiện tượng xâm nỉdễm  vièm và thoái hoá sợi 
cơ thường không phải luôn gặp và thường kin đáo. Tòn thương tăng dần rấ t chàm 
song không cải th iện  khi điều trị bàng corticoid. Tuy nhiên có thế crặp các thể 
bệnh kết hợp: có the kết hợp với viêm đa cơ hoặc viêm da cơ tạo nèn thể %-iêm da

Xo cứng da tại ngón tay, 
mu tay

Hoại tử ngọn chi 
(đã tháo khõp ngón tay)

Tơn thưong da mặt
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cơ hỗn hợp (sclerodermatomyositis). Cũng có các trường hợp kết hợp với hội chứng 
Shaps (xem phần sau).

Tổn thương đường tiêu hoá: triệu  chứng gặp ở toàn bộ đường tiêu hoá. Đôi 
khi dẫn đến suy dinh dưỡng, cần th iế t nuôi dưỡng đường tĩnh  mạch kéo dài với 
catheter tĩnh mạch trung tâm.

Tổn thương thực quản thường gặp và biểu hiện sớm nhất (80% số trường hợp) 
khi thăm  dò một cách hệ thống bằng chụp Xquang thực quản có barit hoặc đo 
trương lực thực quản. Chỉ có khoảng 50% số bệnh nhân có triệu chứng cơ năng. 
Triệu chứng thay đổi và không đặc hiệu, cảm  giác bỏng rá t sau xương ức, khó 
nuốt, thậm chí có cảm giác cứng họng là các triệu chứng thường gặp nhất (50 -  60%), 
chủ yếu là do trào ngược thực quản hơn là do giảm trương lực thực quản. Tổn 
thương sớm với các triệu chứng khó nuô't, ứ nước bọt; niêm mạc 1/3 trên  thực quản 
xơ cứng, giảm co bóp, hẹp, loét.

Trên Xquang quy ước, hình ảnh khí thực quản có thể cho thấy các dấu hiệu 
gợi ý bệnh xơ cứng bì toàn thể. Chụp thực quản với thuốc cản quang thấy thực 
quản giảm nhu động, thực quản giãn (hình ly rượu). Nghiên cứu Xquang động 
học thực quản cho thấy có giảm nhu động thực quản ở 80% trường hợp. Đo nhu 
động thực quản nhạy hơn chụp Xquang. Trương lực cơ tròn dưới thực quản giảm, 
thậm  chí không còn. Tại 2/3 dưới thực quản biên độ và sự vận động tương ứng 
khi nuốt giảm. Do hiện tượng trào ngược thực quản, đo pH phát hiện được acid 
trong khoảng 70% số trường hợp và các bất thường thanh thải acid của thực quản 
gặp ở khoảng 90% sô' bệnh nhân.

Tôn thương dạ dày, ruột biểu hiện bằng hội chứng kém hấp thu  (đau bụng, 
chưỏng bụng, ỉa chảy); sa dạ dày, hẹp môn vị, ruột kém nhu động. Nội soi thực 
quàn dạ dày đủ đê đánh giá các tôn thương tạ i chỗ và đánh giá đáp ứng điêu trị. 
Các phương pháp mới đây sử dụng đồng vị phóng xạ cỏ thể phát hiện sớm rối 
loạn nhu động thực quan và là thăm  dò không xâm lấn. c ầ n  nhắc lại là nifedipin 
(thường được chỉ định dể điều trị hội chứng Raynaud) gây giảm trương lực cơ 
tròn tâm vị của thực quản và có thể gây trào ngược dạ dày -  thực quản.

Chụp thực quàn vòi thuốc càn quang:
thực quàn giãn hình ly rươu

Calci hoá phần mềm ngọn chi



Tổn thương bộ m áy hô hấp
Phôi: đã có nhiều  nghiên cứu cho thấy có tổn thương phôi ở bệnh xơ cứng bì 

toàn thể. Khó xác định được tv  lệ tôn thương, vì các nghiên cứu cho thấy luôn có 
ỏ mô bệnh học, song đa sô các trường hợp có chức năng hô hấp và hùxh anh 
X quang bình thường- Các nghiên cứu trên  tử th i bệnh nhãn  xơ cứng bì toàn thê 
cho thấy  tổn thươne phôi chiếm tởi 70% sô trưòne hợp. Tổn thương phôi có thê 
đến trước tổn thương da. Tùv theo nhóm tôn thươne phổi mà lâm sàng có thê 
thấv  các triệu  chửng như khó thỏ khi gắng sức, ho khan, đau ngực, rale ẩm: hiêm 
kh i gặp ho ra  máu. Đó có thê là  ròi loạn chức năng thông khí đơn thuần  hoặc xơ 
phôi kẽ lan  toả. hội chứng tác nghẽn, tồn thương màng phổi, tôn thương mạch 
m áu có hoặc không kèm theo tàng áp lực động mạch phôi, kén phổi. Tăng áp lực 
động mạch phôi có thể nguyên phát hoặc thứ phát sau xơ phổi hoặc ngược lại. 
H ậu quả là rối loạn thõng khí phổi ru ấ t hiện sớm và thường gặp, nhanh chóng 
dẫn đến tình  trạng  tâm  phê m ạn tính. Tôn thương phổi rấ t thường gặp và là dấu 
hiệu tiên  lượng tồi ờ ngưòi bệnh xơ cứng bì toàn thể có hú t thuôc. Rối loạn thông 
khí thường gập ỏ' ngưòi mang khảng thể anti—SclTO mà không thấy ờ bệnh nhân 
mang khàng the  kháng dây tơ. Một sô nghiên cứu cho thây trào  ngược thực quăn 
có the đóng một vai trò  quan trọne trong việc gây ra  các biến chứng ở phôi.

Tỳ lệ ung thư  phổi cao ô' bệnh nhàn  xơ cứng bì toàn the dường như đã được 
biết rõ. Xhưng lưu ý ràng  ung thư ờ đôĩ tượng này không phải luôn là ung thư tạ i 
phế quản phôi.

Tôn thương tim  m ạch
Trước kia. tôn  thương tim  mạch ỏ bệnh nhân xơ cứng bì toàn the được cho là 

hiếm gập. Gần đây, với sự phát triển của các phươne pháp thăm  dò hiện đại. được 
thực hiện một cách hệ thông như siêu àm úm . siêu àm Doppler. Holter tim, xạ hình 
tim với thalium ... Tôn thương trong bệnh xơ cứng bì toàn thê gặp ờ màng ngoài 
tim. cơ tìm . hệ thông dan truyền. Tôn thương nội tàm  mạc hiếm, chi gặp khoảng 
dưới 1 %).

M àne neoài tim: biêu hiện tôn thương màng neoài tim hiếm eặp trên  lâm 
sàng (khoãne 7°o) trong khi tổn thương nhặn thấy trẽn  các nghiên cứu có mổ tử 
th i là 62°c có bất thường về tổ chức học. Tòn thương m àns ngoài tim. chủ yếu 
biểu hiện trên  lâm sàng bời viêm màng ngoài rim cấp tính, hoặc mạn tính, 
thưòng không có các triệu  chứng, chủ yêu phát hiện trèn  siêu âm tim. Tuy rằng 
khỏne gây biến chứng (như ép tim. dày dinh màng tim), song vièm màng ngoài 
rim m ạn rinh là một yếu tố  tiên lượng nặng của bệnh, thường kết hợp với suy 
thận  nặng.

Bênh cơ tim: bệnh cơ rim ớ bệnh nhản xơ cứne bì toàn thê thườne nãne 
Vguyên nhãn  thường do thiêu máu cơ rim. do rối loạn vi mạch tại mạch vành (đã



được chứng minh trên  xạ hình tim với thalium ). Vê' mô bệnh học, tổn thương cơ 
tim được đặc trưng bởi hiện tượng xơ cơ tim, dẫn tối các triệu  chứng suy tim , rối 
loạn nhịp là nguyên nhân gây đột tử. Suy th ấ t phải còn là biến chứng của tâm 
phê mạn tính.

Tổn thư ơng  th ậ n
Tổn thương thận  là nguyên chính gày tử vong ỏ bệnh nhân  xơ cứng bì toàn 

thể. Tỷ lệ tổn thương thay đổi tùy theo mỗi nghiên cứu, liên quan tới tiêu chuẩn 
chọn bệnh nhân nghiên cứu. v ề  mô bệnh học, tổn thương luôn gặp, cho dù không 
có biểu hiện lâm sàng, v ề  lâm sàng, ở các thể nhẹ bệnh nhân  chỉ biểu hiện bởi 
protein niệu, đái máu vi thể, cơn huyết tán. Đôi khi có suy th ận  cấp, protein niệu 
nhiều (trên 0,5 g/24h), tăng huyết áp. Các triệu  chứng trên  có thể biểu hiện đơn 
độc hoặc kết hợp.

Cơn tổn thương thận cấp (renal crisis): cơn tổn thương th ận  cấp (renal crisis) 
hoặc còn gọi là cơn cao huyết áp (hypertensive crisis) là biểu hiện một suy thận 
cấp tính. Cơn tiến triển nhanh chóng, có thể gây tử  vong, thường biểu hiện bởi 
huyết áp rấ t cao, đau đầu, m ất th ị lực, và tổn thương tim. Cơn khởi phát do nhiễm 
lạnh, dùng corticoid, mất nưỏc, ton thương da hoặc ở bệnh nhân  có thai. Thường 
xảy ra  ở các bệnh nhân có tổn thương da tiến  triển  nhanh chóng, đặc biệt thường 
gặp trong ba năm đầu tiên của bệnh. Cơn thường nằm  trong bệnh cảnh của hội 
chứng tan máu và tàng urê máu (hội chứng Moschcovitz). Cơn này có thể biểu 
hiện suy thận đơn độc, hoặc kết hợp với tăng huyết áp ác tính, với hội chứng tan 
máu và urê máu, hoặc cả hai. v ề  tổn thương mô bệnh học thận, ban đầu là tôn 
thương các động mạch liên thùy của thận. Các thuốc điều tr ị như ức chế men 
chuyển, các thuốc chống đông, thậm  chí đôi khi phải cắt thận, đã cải thiện tiên 
lượng sống của bệnh nhân.

Tôn thương các cơ qu a n  kh á c

Mắt: tổn thương đáy mắt (xơ động mạch). Tổn thương kết giác mạc trong hội 
chứng Sjogren (thường gập ở các bệnh nhân  có kháng thể anti-SSA).

Tuyến giáp: có thể gặp suy tuyến giáp (25% số bệnh nhân, thường ít biểu hiện 
lâm sàng), xơ tuyến giáp. Hiếm khi gặp cường giáp.

Gan, lách, hạch ít bị tổn thương.

2. C ác  t r i ệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  s à n g  c ủ a  x ơ  c ứ n g  b ì to à n  t h ể  

Các bàt thường miễn dich

Kháng thể kháng nhàn: dương tính 40 -  90%
Khang thè SclTO (anti—topoisomerse): dương tính 30%
Khang thê anti- SSA: thường dương tính ỏ bệnh nhân có kèm hội chứng Sjogren.



Kháng thê kháng U l-R N P  (30%).
Kháng thê kháng dây tci (anti—centromere): dương tính 50 — 96°ó trong hội chứng 

xơ cứng bì khu trú  CREST.

Yếu tô' dạng thấp: có thể gặp 30 -  40%.

Xét nghiệm  khác

Hội chứng viêm sinh học: tốc độ máu lắng tăng; a2 và V globulin tăng.
Soi mao mạch móng tay: mạch thưa thởt, có nhiều búi giãn mao mạch

Mao mạch

Búi giãn mạch 

Vùng vỗ mạch

Sinh  th iế t da
Lớp thượne bì mòng, lớp trung bì xơ hoá và dày lèn. các thành phần lông, tuyến 

bã. tuyên mồ hôi thưa thốt.

Siêu ám da
Với sự tiên bộ của kỹ th u ậ t siêu âm phần mềm cho thấy các bất thường tại 

da và tổ chức dưới da. Với đầu dò rần số cao (7.5—30 MHz), có thể đánh giá các 
biến đổi của da: đo độ dày của da. phát hiện các calci hoá tạ i da.

3. C h i s ố  đ á n h  g iá  m ử c  độ  h o ạ t  đ ộ n g  c ủ a  xơ  c ứ n g  b ì to à n  th ê

Có nhiều phương pháp đánh giá mức độ hoạt động của xơ cứng bì toàn thể. 
Dưới đây trình  bày bảng chi sô' đánh giá mức độ hoạt động của sơ cứng bì toàn



thể của châu Âu. Khi chỉ số từ 3 trở lên là bệnh đang hoạt động. Chỉ số Rodnan 
sửa đôi là tiêu chuẩn được nhiều nghiên cứu sử dụng đánh giá thể xơ cứng bì 
toàn thể, dựa trên 03 mức thay đổi độ dày của da và nếp da (0 là bình thường và 3 
là nặng) ở 17 vị tr í giải phẫu (điểm sô từ  0 -  51). Chỉ sô” này đã được chứng minh 
rằng sự cải thiện của chỉ số này có mối liên quan với sự tăng thời gian sống thêm. 
Một số nghiên cứu cho thấy các tổn thương nội tạng  đặc biệt là tim, th ận  và phổi 
có giá trị quyết định tiên  lượng. Một nghiên cứu của Canada cho thấy yếu tố  tiên 
lượng của xơ cứng bì toàn thể là mức tổn thương da tạ i ngực, giảm khả năng 
khuếch tán monoxyd carbon của phổi dưới 70%, tốc độ máu lắng giờ đầu tạ i thời 
điểm đánh giá trên  25 mm và hàm  lượng hemoglobin dưới 12,5 g/dl.

Chì sô đán h  giá mức độ hoạt động của xơ cứng bi toàn thể

Thông số

Chỉ số Rodnan sửa đổi >14 

Phù nế ờ da 

Da thay đổi

Hoại tử ngọn chi 

Viêm khớp

Khả năng khuếch tán monoxyd carbon 
cùa phổi thấp (DLCO)

Thay đổi vé tim phổi

Tốc độ máu lắng giờ đầu > 30 mm 

Giảm bổ thể

Điếm sô 

1

0,5

0,5

0,5

0,5

1.5

1

Ghi chú

03 mức thay đổi độ dày cùa da vá nếp da (0 là 
binh thường và 3 là nặng) ở 17 vị tri giải phẫu 

Tăng thể tích phần mém, đặc biệt ở ngón chi 
(ngón chi hình khúc dồi)

Bệnh nhân trả lời (nặng hơn) với câu hỏi "trong 
tháng gấn đây có thấy da thay đổi không?”: cài 
thiện □ ,  không đổi □ ,  nặng hơn □

Hiện có hoại tử ngọn chi ở các mức độ từ loét 
đến hoại thư

Sưng và đau khớp ngoại biên 

Khả năng khuếch tán monoxyd carbon của 
phổi (Diffusing capacity of the lung for carbon 
m onoxide- DLCO) thấp <80%

Bệnh nhân trả lời (nặng hơn) với câu hỏi “trong 
tháng gần đây có thấy các triệu chứng tim—phổi 
thay đổi không?”: cài thiện □, không đổi □. 
nặng hơn □

Đo bằng phương pháp W estergreen

Giảm C3 hoặc C4 khi định lượng bằng bất cứ
phương pháp nào

IV. CHẨN ĐOÁN X ơ  CỨNG BÌ TOÀN TH Ẻ

1. C h â n  đ o á n  x á c  đ ịn h  xơ  c ứ n g  b ì to à n  t h ể

Hiện nay. tiêu chuẩn chẩn đoán xơ cứng bì toàn thể của ACR-1980 (đạt 97% độ 
nhạy và 98% độ đặc hiệu) được áp dụng rộng rải. Tiêu chuẩn chẩn đoán xơ cứng bì 
toàn thê theo ACR 1980 gồm một tiêu chuẩn chính và ba tiêu chuẩn phụ như sau:

Tiêu chuăn chinh: xơ da vùng gần (proximal scleroderma): da dày (ở mật, cổ, 
ngực. lưng, gốc chi...).



riêu chuàn phụ:
1. Xơ da đầu chi
2 . Sẹo ỏ ngón tay hoặc vết loét ỏ đầu ngón tay
3. Xơ hai đáy phôi nhìn  thấy trên  phim Xquang tim  phôi.
Chán đoán xác định khi có tiêu chuẩn chính hoặc 2 /3  yếu tô của tiêu chuẩn phụ

2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t  x ơ  c ứ n g  b ì to à n  th ể

Với đặc điểm của các triệu  chứne khớp, cần chẩn đoán phân biệt với các bệnh 
viêm khớp dạng thấp và lupus ban đô hệ thống.

Với các triệu  chứng da. nếu không đe ý sẽ nhầm  vối bộ mặt vô cảm của suy 
giáp. Tuy nhiên, triệu  chửng hai bệnh này rấ t khác biệt. Chỉ cần sờ vào da bệnh 
nhân  sẽ chan đoán phân biệt được suv giáp và xơ cứng bì toàn thể.

Hội chứne Raynaud rấ t thường gặp trong bệnh xơ cứng bì toàn thể. Tuy nhiên, 
một số tình trạng  dị cảm ở đầu chi. đặc biệt là khi triệu  chứng vận mạch nổi bật 
trong hội chửng hầm  cổ tay có thể nhầm  là hội chứng Raynaud của xơ cứng bì 
toàn thể. Ngoài ra. có một số hội chứng Raynaud không rõ nguyên nhân

V. Đ IỂ U  T R Ị X ơ  CỨNG BÌ TOÀN TH Ẻ

Do cơ chê bệnh sinh còn chưa thậ t rõ ràng, nên việc điểu trị còn gây nhiều bàn 
cãi và chưa có thuốc chông thấp khớp tác dụng chậm—DMARD's nào thậ t hiệu quà 
đôì với xơ cứng bì. Cho tổi nay, chỉ có D—penicillamin. một thuốc duy nhất được chỉ 
định song còn nhiều tranh  cãi về hiệu quà và liều lượng. Ngoài ra. chủ yếu là điều 
trị triệu  chứng. Việc tập luyện và vật 15’ tr ị liệu hết sức quan trọng.

1. C h ê  đ ộ  s in h  h o ạ t  v ệ  s in h  v à  v ậ t  lý  t r ị  l iệ u

Cần giáo dục bệnh nhân  có các biện pháp tránh  lanh đột ngột như mặc ấm. 
đi găng tay. tấ t chân trong m ùa lạnh. Trường hợp đặc biệt, khi bệnh nhân có các 
triệu  chứng Raynaud trầm  trọng, cẳn sử dụng loại gàng tay. tấ t chân có bộ phận 
sưởi ấm. Không hút thuốc lá (đặc biệt cần tránh  hút thuỗc thụ  động). Tránh để bị 
ehấn  thương, nh iễm  k h u ẩ n  đầu chi.

Không chi định các thuốc có tác dụng co m ạnh như am phetamin. ergotamin. 
chẹn beta giao căm. Các thuốc tránh thai chứa estrogen và progesteron vẫn có thê 
sử dụng.

Bệnh nhân cần được hô trợ tàm  lý (thư giãn, tự luyện tập). Tránh stress có thể 
hạn chê mức độ và tầ n  số đợt co mạch.

Các phương pháp tập luyện the lực. các phương pháp điều trị vật lý. phục hồi 
chức năng vận động có hiệu quả tốt đối với các tổn thương da và mạch... Đặc biệt 
các đợt điều tr ị bằng nưóc suôi khoáng nóng có hiệu quả tốt đối vối tổn thương da 
và toàn thân  (làm mềm da. tâng mạch nuôi chi).
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2. Đ iề u  t r ị  to à n  th â n  x ơ  c ứ n g  b ì to à n  t h ể

Do xơ cứng bì toàn thê có nhiều cơ quan nội tạng bị tổn thương, việc điêu trị 
triệu chứng rấ t quan trọng. Phần dưới đầy trình  bày tóm tắ t các thuốc điều trị 
theo tạng bị tổn thương.

Tóm tắt các thuốc điều trị theo tạng bị tổn thương

Tạng bị tổn thương Th uốc

Mạch máu ngoại biên Chẹn kênh calci, chất tương đống prostacyclin, ức chế 
men chuyển, ức chế angiotensin II.

Cơn thận (renal crisis) ức chế men chuyển, lọc máu, ghép tạng.

Tim Chẹn kênh calci, ức chế men chuyển, chống loạn nhịp.

Nhu mõ phổi ức chế miễn dịch, oxy liệu pháp, ghép tạng.

Tăng áp lực động mạch phổi Oxy liệu pháp, chống đóng, chẹn kênh calci, chất tương 
đổng prostacyclin, chất tương dồng endothelin, ức chế 
5 -  phosphodiesterase, ghép tim phổi.

Tổn thương tiêu hoá ức chế bơm proton, Octreotid, kháng sinh.

Tổn thương khốp Chống viêm không steroid, corticoid liều thấp hoâc nội 
khâp, methotrexat.

-  Corticosteroids

ơ  giai đoạn sớm của bệnh xơ cứng bì lan toả, khi tay phù nề, liều thấp corticoid 
có thể có hiệu quả. Tuy nhiên, liều cao corticoid có thể gây cơn tổn thương thận cấp. 
Do vậy, nên tránh  chỉ định corticoid vói đa sô” bệnh nhân.

Chỉ định chính: viêm ở khớp, cơ và phổi, viêm màng ngoài tim  cấp. Thuốc 
không có hiệu quả với các tổn thương nội tạng và tiên lượng chung của bệnh. Kết 
hợp vói thuôc chẹn kênh calci, corticoids có thể góp phần cải thiện tình  trạng 
tăng áp lực động mạch phổi nêu dùng sớm. Nên tránh  dùng corticoid đôi với dạng 
xơ hoá da vì có khả năng gây tổn thương thận mà hiệu quả của thuốc thực ra cũng 
không rõ rệt.

-  Thuốc chống sốt rét tổng hợp (Plaquenil®, Quinacrine®)

Hydroxychloroquin (Plaquenil®) 0,4g/ngày; Quinacrin Hydrochloric! (Atabnne®)
0 ,2 g/ngày.

-  D-penicillamin (Trolovol ®)

Cơ chê: ức chê nhóm aldehyde trong phân tử  collagen trưởng thành, thuốc có 
thê làm giảm độ dày của da và phòng ngừa các tổn thương nội tạng; làm tăng 
luân chuyên collagen không hoà tan  do cắt đứt các cầu disulfide và ức chê sinh 
tông hợp collagen. Thuốc cũng có tác dụng ức chê miễn dịch, được coi là thuốc 
DMADRs trong điều trị xơ cứng bì.

Liêu dùng: bắt đầu bằng liều uống 250mg/ngày trong 2-3 tháng (viên 125mg.
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250 mg'), tăng đến liều tôì đa. đạt đến 750 — 1250 mg/ngày trong 12 — 24 tháng. Nêu 
đạt hiệu quả. không có các biểu hiện da. sẽ giám chậm liều cho đên khi đạt lieu 
duy tr ì  250 mg/ngày. Một số nghiên cứu mới nhất nàm  1999 cho thấy dùng liều 
125 mg/ngày ít tác dụng phụ hơn và không kém về hiệu quà.

Tác dụng phụ: xảy ra  trone khoáng 30 — 40% các trường hợp. bao gồm: sốt. chán 
àn. nôn. phát ban. hạ bạch cầu. tiểu cầu, thiếu máu do suy tuỷ, hội chứng thận hư, 
nhược cơ nặng. Do vậy 1/4 bệnh nhân  phải ngừng thuốc. Các tác dụng khác, đặc 
biệt những khó chịu về dạ dày. ruột. sốt. phát ban sẽ ít gặp hơn nếu dùng thuốc 
theo kiểu “đi nhẹ. đi chậm’'. Phải theo dõi lượng bạch cầu. tiểu cầu trong m áu và 
protein niệu.

— Iloprost

Là chất đồng đang tone hợp của prostacyclin, có rinh chất dược lv và tác dụng 
của PGI2.

C<J chế: có hiệu quả giãn mạch do gắn với các receptor đặc hiệu với prostacyclin, 
dẫn đẽn kích hoạt enzym aldenylvl cvclase và tăng nồng độ AMP vòng ờ cơ trơn 
mạch máu. Prostacyclin có các hiệu quả như giãn tế  bào cơ trơn, ức chế sàn xuất 
và ức chế chê tiết endothelin. ức chẽ ngừng tập tiểu cầu và ức chê di chuyển và 
tảng  sinh  tê  bào.

Chi định: tăng  áp lực động mạch phổi, hội chứng Raynaud nặng (có loét).
Đường dùne: tiêm tĩnh  mạch hoặc dạng hit.

— Bosentan (Tracleer S)
Là chất đốì kháng endothelin receptor.
Cơ chế: Endothelin là chất trung gian gây tồn thương mạch máu, co mạch, 

gảy xơ và phì đại thành  mạch và gày viêm. Bosentan ức chê endothelin receptor 
A và B và có hiệu quá phòng ngừa co mạch.

Chi định: hội chứng Raynaud có loét đầu chi. tảng áp lực động mạch phổi. Gần 
đây có nìdểu nghiên cứu cho ràng có the chi định đối với các tôn thương khác của 
sơ cứne bì toàn thê.

Chòne chi định: nhạy cảm với thuốc, có thai, bệnh nhân đang dừng cyclosporin 
hoặc glyburid.

Đường dùng; uống, viên 62,5 và 125 mg.
Liều: trong tháng  đầu dùng liều 125 mg ngày chia hai lần. Nêu dung nạp tốt, 

dùng liếu 250 mg ngày, chia hai lần.
Ngừng thuóc hoặc giám liều trong trường hợp t in g  enzym gan gấp hai bình 

thườne hoặc có các triệu chửng của viêm gan cấp rinh.
— Interferon gam m a liên hợp
Cơ chẻ: ức chê sản xuất collagen bởi các neuyên bào xơ.
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Chỉ định: viêm phổi kẽ, các triệu chứng da, khốp, thực quản (khó nuốt) và thận.
Thuốc không có các tác dụng phụ lớn, hiện đang tiếp tục được nghiên cứu.

-  Thuốc chống ngưng tập tiểu cầu
Aspirin: liều thấp (100 mg/ngày) ức chế throm boxan A2 (chất gây co mạch và 

ngưng tập tiểu cầu mạnh).
-  Colchicin
Cơ chế: có đặc tính chông xơ (antiíĩbrotic) in vitro do ức chế tích luỹ collagen, 

do ức chế chuyển tiền collagen thành  collagen, có thể qua cơ chế giao thoa tham 
gia vận chuyển vi ống và sự tạo tiền  collagen từ  nguyên bào xơ. Nói chung hiệu 
quả không rõ ràng

Liều: 1 - 2  mg/ngày.
Chỉ định: thể calci hoá tổ chức dưới da.
-  Cóc thuốc và các biện pháp khác
Ketanserin (ức chế serotonin) cũng có thể có tác dụng nhất định. Một sô' thuốc 

khác như vitam in E, dầu thực vật (Piascledine)... đã được thử  nghiệm, song hiệu 
quả chưa rõ ràng.

Các phương pháp ghép tế  bào nguồn đang được ứng dụng.
Một sô trường hợp calci hoá đầu chi có thể phải phẫu th u ậ t lấy bỏ.

3. Đ iề u  t r ị  t r i ệ u  c h ứ n g  t r o n g  x ơ  c ứ n g  b ì t o à n  t h ể

-  Điều trị hội chứng R aynaud
Khi các cơn rối loạn vận mạch ngắn và thưa, chỉ cần tuân  thủ  chế độ sinh 

hoạt vệ sinh và vật lý tr ị liệu. Giữ ấm đầu chi, không h ú t thuôc lá, tránh  các 
thuốc chẹn p giao cảm. Khi các cơn mau hoặc kéo dài, khi triệu  chứng trở nên 
thường xuyên, nặng, đặc biệt khi có rốỉ loạn dinh dưỡng tổ chức hay loét cần chì 
định thuôc kêt hợp. Các thuốc điều trị hội chứng Raynaud đáp ứng khác nhau ở 
môi bệnh nhân. Do đó cần biết rõ cơ chê tác dụng và tác dụng không mong muốn 
của mỗi thuôc. Để đánh giá hiệu quả, mỗi thuôc cần được chỉ định trong ít nhất 2 
tuần và ngừng thuốc ít nhấ t 3 ngày trước khi thay thê thuốc khác. Nhằm giảm 
thiếu tác dụng không mong muổn, cần khởi đầu bàng liều thấp  và dùng vào ban 
đêm trong vài ngày, sau đó mối cho toàn bộ liều nếu dung nạp tốt. Có thể chỉ 
định một hoặc kết hợp thuốc thuộc các nhóm dưối đây.

-  Các thuốc điều trị hội chứng Raynaud
+ Chẹn kênh calci.

Nifedipin chậm (Adalat) 2 0  mg/ ngày, chia hai lần; có thể tăng đến 40 mg/ngày, 
chia hai lần.

Adalat LA: 30 mg/ngày.
Amlordipin 5 —10 mg/ngày.
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Diltiazem 180 me ngày, chia 3 lần.
+ Thuốc ức chê men chuyển: thường khởi đầu bằng liều thấp nhàm  tran h  các 

bièn đôi huyết áp.
Captopril: khới đảu 6.25 mg/ngày, rồi 25 mg chia hai lần. liều tốì đa 50 mg/ngày. 

chia hai lần
Enalapril: khới đầu 5 mg/naày. tảne đến 10 — 20 mg/ngàv.
Lisinopril: khỏi đầu 2.5 mg/ngày. tăng đến 10 — 20 mg/ngày.
+ Thuỗc đõì kháng thụ  thể angiotensin II
Losartan: 25 mg/ngày. tãng tới 50 mg/ngày.
Valsaxtan: 40 mg/ngày. tàng tới 80 mg/ngày.
+ Thuốc đối kháng tái sử dụng serotonin (seroton ine re—uptake antagonists)
Fluoxetine 20—i0 mg/ngàv. Lưu ý là  thuốc này cũng được chì định với mục 

đích điều tr ị tram  cảm. Chi định cho bệnh nhân có hội chứns Ravnaud nhàm mục 
đích giãn mạch neoại bièn.

+ Các thuỗc chôns crá hoá 
Vitamin E: 100—too ru/ngày.
V itam in c : 500—1000 mg/ngày.
Tốt n h ấ t là  dùng  đồng th ò i cá h a i loại để đ ạ t h iệu  quá chống OX1 hoá.

— Điều trị các tòn th ương da
Chè độ vệ sinh: trán h  tiếp xúc với sà  phòng và bôi thuỗc mõ đè eiám khò da. 

Cần tập  thê dục. soa bóp da thường xuyên đe duy trì độ mềm dèo cùa chi. ngón 
và độ nhạy cám của da. T ránh làm da bị chấn thươne vì dễ gây loét.

Trường họp có loét: rửa bàng thuốc sát trùng hay cắt lọc các vết loét, nếu có 
nhiễm khuan phải được điều trị bằng các thuốc kháng sinh, hoặc thuóc diệt khuẩn 
tạ i chỗ.

— Viêm xơ da — cơ kết hợp
Điểu trị như viêm da cú. gém eorticoid liều cao rà  các thuõc DMADRs (methotrexat 

azathioprin. cyclophosphamidv
— Điều trĩ các triệu chứng tiêu hoá
Trào nsũợc thực quán: ãn nhiều bữa nhỏ. tránh ăn muộn ban đêm. kê đầu 

cao khi nàrc. không nằm  trong vài eiờ sau th i  àn. Tránh cà phê. chẽ. sô cô la vì 
các chất này gày giám cơ lực co tròn ó vùng thấp của thực quản. Dù_ng các thuốc 
chòng acid vào giữa các bùa ãn; ranitidín. famotidin. omeprasol (20 — 40 mg/ngày).

Khó nèu. đầy buner khang smh nhóm cyclin có tác dụna chốne lại sự tảnơ sinh 
vi khuẩn : te tracy c lin  0.5 X 4 lầ n n e à y .

Xuỏt khó: phải nhai kỹ thức ăn và đẩy thức ăn xuống bầns cách nuỗt với nưổc 
Có the dùng thuõc chòng acid (ranitidĩn. omeprasol). hoặc ketansenn.
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Hôi chứng kém hấp thu: thường do giảm vận động tá  tràng  và do vi khuẩn. 
Có thể dùng kháng sinh nhóm cyclin, hoặc m etronidazol từng đợt. An thức ăn 
mêrn và uông các thuôc nhuân tràng  đôi VỚI táo bon do tôn thương ruôt.

-  Điều trị triệu chứng tại khớp
Viêm khốp hoặc đau khớp đáp ứng tốt với các thuốc chống viêm không steroid. 

Prednisolon 5 mg/ngày uống cách ngày góp phần cải th iện  toàn trạng  và triệu 
chứng đau khốp. Vật lý tr ị liệu rấ t quan trọng. Một số ít các trường hợp cần tiêm 
tại khớp. Đối vối các khớp bị huỷ hoại nhiều như khốp gối, háng có thể thay khớp 
nhân tạo.

-  Xơ phôi
Xơ phổi trong xơ cứng bì thường không hồi phục. Glucocorticoid trong phòng 

ngừa tiến triển của tôn thương tổ chức kẽ phổi không có hiệu quả rõ ràng. Điều 
trị chủ yếu là triệu  chứng và điểu trị biến chứng: nhiễm trùng: kháng sinh; 
Thiêu oxy: thở oxy nồng độ thấp. Có thể chỉ định bolus cyclosphamid trong 
trường hợp tổn thương phổi kẽ, xơ phổi tiến triển  trong xơ xứng bì.

-  Tôn thương thận cấp (renal crisis)
Do đa sô bệnh nhân có tăng renin nên các thuốc ức chê enzym chuyển có tác 

dụng bình ổn và bảo tồn chức năng thận  như một thuốc hạ áp tốt. Các thuôc 
thường dùng: captopril, enalaprin, lisinopril, peridopril. Trưổc khi có thuốc ức 
chế enzym chuyên, các cũn này là nguyên nhân gây tử vong ở bệnh nhân xơ cứng 
bì. Thuôc này đã khống chê tốt hơn 50% cơn và tránh  hậu quả phải chạy thận nhân 
tạo, tỷ lệ tử vong do cơn dưới 2 0 %.

Thận nhân tạo được chỉ định trong trường hợp tổn thương thận  tiến triển.
-  Tổn thương tim
Tránh lợi tiểu quá mức vì có thể làm giảm thể tích huyết tương, giảm thể tích 

tống m áu của tim  và gây tổn thương th ận .

Suy tim: digitalis và thuốc lợi tiểu: phải theo dõi cẩn thận.
Cải thiện cung lượng tim: thuôc ức chế calci
Tràn dịch màng ngoài tim: corticoid.
Phác đồ điêu tr ị xơ cứng bì toàn thể
-  Các biện pháp vệ sinh chung, vật lý trị liệu.
-  Đa sô các trường hợp: thuôc chông sốt ré t tổng hợp, D—penicillamine.
-  Điều trị hội chứng Raynaud: thuốc chẹn calci.
-  Tôn thương khớp: thuôc chông viêm không steroid.
-  Tôn thương phôi kẽ, xơ phổi tiến triển: cyclophosphamid, corticoid, iloprost,

bosentan.

-  Tàng huyêt áp, cơn tôn thương thận  cấp: ức chê enzym chuyển.
-  Điều trị các triệu chứng khác.
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HỘI CHỨNG GOUGEROT-SJOGREN

I. ĐẠI CƯƠNG

Hội chứng Gougerot—Sjogren (HC GS) được phát hiện lần đầu tiên  vào nãm  
1825 bời bác sĩ da liễu người Pháp Gougerot và sau đó vào năm  1933 được mô tả  
chi tiế t hơn bời bác sĩ nhãn khoa người Thụv Điển Sjogren. Hội chứng Gougerot— 
Sjogren là một bệnh hệ thống viêm và rôì loạn miễn dịch và có tôn thương nhiều 
nội tạng, đặc trưng bài hội chứng lympho—ngoại tiế t và có nhiều nguyên n h ản 
khác nhau: đó là hội chửng Gougerot—Sjogren tiên phát.Trong một nửa các 
trường hợp còn lại. nguyên nhân  là bệnh hệ thống: đó là  hội chứng Gougerot— 
Sjogren thứ  phát. Điêu quan trọng là hội chứng Gougerot-Sjogren có thể tiến 
triẽn  từ  quá trình  tự  miễn lành tính  thành  bệnh u lympho ác tính .

n . DỊCH TỄ HỌC, NGUYÊN NHẨN VÀ c ơ  CHẾ BỆNH SINH

1. D ịc h  t ễ  h ọ c

Bệnh eặp trong- 1—3% dân số. thường ở những người trong độ tuổi từ  30 — 50. 
Hơn 90°o các bệnh nhân  có hội chứng Gougerot—Sjoeren là nữ. đặc biệt vào tuoi mãn 
kinh, thòng  có sự phân biệt về chủng tộc. Theo nghiên cứu của Whaley (1992). hội 
chứng Gougerot—Sjogren là một chứng bệnh khớp rấ t phô biến, chiếm tỷ lệ 0.5°o dân 
số Mỹ và đứng hàng thứ hai sau viêm khớp dạng thà'p. nhưng đa số ít được chẩn 
đoán đúng và kịp thời. Chi riêng ờ Mỹ đã có từ  2 -  3 triệu người mắc chứng bệnh 
này. 0  Pháp, bệnh thường gặp với tỷ lệ 0.1 đến 0,4% trong nhầm dân tùy theo tiêu 
chuẩn chẩn đoán được sử dụng, có nghĩa là 100.000 đến 200.000 bệnh nhân ở Pháp.

2. N g u y ê n  n h â n

Hội chung Gougerot-Sjogren là  kết quả của sự tương tác giữa nhiều yếu tố  
khác nhau.

* V ai trò của cơ đ ịa  d i tr u \ê n
Đầu tiên là các yếu tố  dĩ truyền, liên quan đến sự có mặt của các yểu tố  HT A— 

DRB1. HLA-DRB-3. HLA—DRõ. HLA-DRwll. HLA-DR52 (87% trong hội chứng 
Gougerot—Sjogren tiên  phát). HLA-DRw53... Các yếu tố  HLA làm tăng nguy co 
mác hội chứng Gougerot-Sjogren. Sự đa hình thái cùa gen lectin gán kết với manose 
(m annose-bm ding lectin gene) dường như xác định sự mẫn cám của cá thể đốì với 
hội chung Gougerot-Sjogren. Do vậy, trong số những người thân  của các bệnh 
nhản  có hội chửng Gougerot-Sjogren có nhiều người mắc bệnh tự miễn. Xgoài ra 
neùòi ta  củng phát hiện thấy sự mất điều hoà tự miễn (mất dung nạp miễn dich và 
sàn xuất các tự  kháng thè như AXA, anri-Ro. antá-La; mất điếu hoà quá trình 
chết theo chương trình  và suy giảm các hormon tuyến sình dục và thương thàn
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* Vai trò  của  v iru s
Có hai virus thuộc nhóm herpes là cytomegalovirus và virus Epstein-Barr, 

được COI là có vai trò quan trọng trong hội chứng Gougerot-Sjogren. đặc biệt là 
virus Epstein-Barr. Ngoài ra người ta  cũng nói đến vai trò của các tác nhán virus 
khác human T-lymphotrophic virus 1 (HTLV-1), HIV-1, Human herpesvirus 6, 
Hepatitis c  virus.

3. Cơ c h ế  b ệ n h  s in h

Hội chứng Gougerot-Sjogren là một chứng bệnh tự miễn có các tự kháng thể 
chống lại tế  bào của hệ thống ống tuyến ngoại tiết, đặc biệt là tuyên nưốc mắt. 
tuyến nước bọt và nhiều tuyến khác (ở da, niêm mạc hô hấp và tiêu hoá...). Tuyến 
nước bọt và tuyến lệ bị thâm  nhiễm bởi các tế  bào lympho CD4. Biểu mô ống dần 
thể hiện kháng nguyên HLA-DR và DQ, cho phép các tế  bào biểu mô tuyến này 
tương tác với tế  bào T CD4. Các tế  bào T thâm  nhiễm giải phóng cytokin làm duy 
trì quá trình  miễn dịch bằng cách gây tổn thương mạch máu, kích thích tê bào B 
sản xuất ra các tự kháng thể, tiếp tục đẩy mạnh thâm  nhiễm bởi các lympho bào 
T. 0  mắt, tuyến lệ chính bị thâm  nhiễm viêm, sau đó xơ hoá dần dần. Sự thiếu hụt 
bài tiết nước mắt, ngoài việc do thâm  nhiễm viêm, còn có thế giải thích bởi chẹn 
chi phối thần kinh các tuyến còn nguyên vẹn và thâm  nhiễm lan toả tuyến bởi các 
cytokin tiền viêm như IL -6 , suy giảm nồng độ của các yếu tố  tăng trưởng như EGF 
(Epidermal Growth Factor), ơ  miệng, khô miệng là do sự huỷ hoại tuyến thứ phát 
sau quá trình tự miễn và gây nên apoptose bất thường, đặc biệt là do ức chế bài 
tiết của các tuyến lành bởi các cytokin được sản xuất trong tuyến nước bọt, đặc 
biệt là IL- 1  và TNF alpha, các kháng thể kháng cảm thụ quan muscarin M3, sự 
phân bô bất thường aquporin 5, là kênh nước, được phát hiện trong tuyến nước bọt 
của bệnh nhân bị hội chứng Gougerot-Sjogren.

III. TR IỆ U  CHỨNG HỌC

1. L â m  sà n g

Theo sự thường gặp đây là bệnh tự miễn hệ thông thường gặp thứ hai sau 
viêm khớp dạng thấp. Thường nữ giới bị gấp 9 lần nam giói, đỉnh cao tần  suất mắc 
bệnh thường quanh độ tuổi 50. Hội chứng Gougerot—Sjogren là một bệnh rối loạn 
tự miên đặc hiệu cơ quan với hai triệu chứng nổi bật là khô mắt và khô miệng, hội 
chứng này còn được gọi là “Hội chứng khô”. Ngoài ra  có thể gặp những tổn thương 
hệ thông khác (cơ xương khớp, thận, gan, phổi, huyết học, da liễu, thần kinh...). 
Bệnh bãt đầu rấ t kín đáo, âm thầm, thường chỉ có triệu chứng khô mắt hav khô 
miệng đơn độc, do vậy thời gian trung bình chẩn đoán muộn tối 8  năm.

1.1. Tổn thư ơng m ắ t  -  hôi ch ứ n g  kh ô  m ắ t

Các triệu chứng cơ năng m ắt bao gồm: cảm giác có vật lạ, có sạn hay cát 
trong mắt, ngứa mắt, đỏ mắt. Muộn hơn, bệnh nhân thấy sợ ánh sáng, bỏng rát



m ẳt. đôi khi giảm th i lực với rám giác có màn che trước mát. Khám lam sàng phat 
h iện  đò m ắt, viêm kết mạc, tăng  chớp mắt. dử mắt.

1.2. B iểu hiên cùa hội chửng khô m iêng
Các triệu  chứng chủ quan của hội chứng khô miệng bao gồm triệu  chứng khô 

m iệng và môi. cảm giác khó khăn khi nhai, cảm giác bòng rá t lưỡi, tổn thương vị 
giác, sâu  răng. Khám lâm  sàng phát hiện sưng tuyến nước bọt. niêm mạc miệng 
dính và đò. lưỡi khô. m ất gai. sâu răng

1.3. Các biêu  h iện  hệ th ố n g  của hội ch ứ n g  G ougero t-S jogren
Hội chứng Gougerot—Sjogren có thể gây tổn thương bất kỳ bộ phận nào của cơ 

thể. từ đường hô hấp. ta i  mũi. họng. thận. gan. đường tiêu hoá. hệ thần kinh, cơ khớp, 
tim . hệ sinh dục và hệ miễn dịch.

1.3.1. Tôn thương niêm mạc và da

Bao gồm biểu h iện  khô da do thiểu tiết mé hôi. ban xuất huyết và bạch biến, 
viêm mạch da. Ban đò dị ứng thuốc gập trong 65% bệnh nhân  có hội chứng 
Gougerot—Sjogren (muối vàng, penicillin, levamisol. penìciUamin. phenobarbital. 
streptomycin, tetracyclin). Hội chứne Raynaud là biểu hiện phô biến, gặp trong 
54% bệnh, nhân  có hội chứne Gougerot—Sjoeren được chan đoán theo tiêu chuàn 
châu Au. thường báo trước hội chứng Gougerot—Sjogren nhiều năm.

1.3.2. Tổn thương hệ thông vận động

Đ au khớp v à  đau  CCS là  tr iệ u  chứng chính, với mức độ nặng  hơn ớ bệnh  n h àn  có 
khởi phát bệnh sổm. Yếu cơ gốc chi nhiều có the là triệu chứng sớm dễ chan đoán 
nham  là triệu  chứng cùa viêm đa cơ. Biểu hiện khớp gặp trong 50 — 80° 0 trường 
hợp. Đó là  viêm đa khốp ngọn chi. hai bên. đối xứng, tiến triển thành đợt. thường 
nhẹ và thay đổi. khác với viêm khớp dạng thấp là không huỷ hoại khớp và nhạy 
cảm vối thuốc chốne viêm không steroid. Điều này cho phép phân biệt hội chứng 
Goueerot—Sjogren tiên phát với viêm khớp dạng thấp kết hđp với hội chứng 
Gougerot—Sjoeren. Trong đa số trường hợp có yếu tô" dạng thấp trong máu. Viêm đa 
khứp có thể xuất hiện trưóc hộí chứng khô. Lách to và giảm bạch cầu gợi V hội 
chứng Felty.

1.3.3 Tổn thương bộ m á \ hò hấp

Một số nghiên cứu của \Vhalley. Moutsopoulos cho thấy dạng tổn thươns phổi 
thường gặp n h ấ t trong hội chứng Gouaerot—Sjoeren là viêm khí phế quàn khô 
viêm phế quàn m ạn tính (57“o). sơ phôi (15%). viêm phôi lympho bào kẽ. rỗi loạn hô 
hấp (30°o — 60°ó), hay vièm phế nang.

1 3.4. Tổn thương tim mạch

Dường như không có biểu hiện tím đặc hiệu cho hội chứng Gou^erot-SjogTen
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Chủ yếu là viêm màng ngoài tim, thường khô, nhưng th ỉnh  thoảng có dịch, gặp 
trong những thể kết hợp với bệnh hệ thống. Viêm mạch có thể giải thích các tổn 
thương cơ tim hoặc các tổn thương tim  khác. Tim to là hậu  quả của suy hô hấp 
mạn tính do xơ phổi kẽ lan toả, hay bệnh mạch phổi. Hội chứng Gougerot- 
Sjogren ở người mẹ là nguồn gốc gây ra  bloc dẫn truyền của tim bẩm sinh do 
trung gian kháng the anti SSA.

1.3.5. Biểu hiện tiêu hoá
Các tổn thương ỏ ông tiêu hoá nhìn chung ít có biểu hiện lâm sàng và không 

đặc hiệu. Chúng rấ t đa dạng, bao gồm các tổn thương thực quản (76%), dạ dày 
(viêm dạ dày teo), ruột, tụy tạng (viêm tuỵ cấp hay mạn, suy tuyến tuỵ ngoại 
tiết), gan. Tuy nhiên, cũng cần phải phân biệt vối các tổn thương dạ dày tá  tràng 
do các thuốc chông viêm không steroid.

1.3.6. Tổn thương thận

Theo Delcambre, tổn thương thận  chủ yếu ở ống thận  (20 — 40%). Rất hiêm 
gặp tôn thương cầu thận. Theo Moutsopoulos (1995), chỉ có 10% bệnh nhân mắc 
hội chứng Gougerot—Sjogren có tổn thương thận  rõ rệt. Bệnh lý ông thận đặc 
trưng bởi thâm  nhiễm lympho bào mô kẽ, sau đó là teo ông th ận  và cuôi cùng là 
xơ hoá. Toan hoá ống thận  gặp trong 20% trường hợp, là đặc điểm của hội chứng 
Gougerot-Sjogren tiên phát. Toan hoá ông thận  xa, thường biểu hiện kín đáo vê 
lâm sàng, nhưng nếu không điều trị có thể dẫn tối biến chứng hạ kali máu, sỏi 
thận hay nhuyễn xương, ảnh hưởng đến chức năng thận.

1.3.7. Tôn thương thần kinh tâm thần

Theo Kaplan, bất thường thần  kinh trung  ương gặp trong khoảng 20% bệnh 
nhân có hội chứng Gougerot-Sjogren tiên phát. Tổn thương thần  kinh trung 
ương thành 0  hay lan toả có thể gây rôi loạn ý thức. Nhìn chung những tổn thương 
thần kinh trong hội chứng Gougerot-Sjogren ít khác biệt với những tổn thương 
quan sát thấy trong các bệnh hệ thông. Bệnh lý thần kinh ngoại vi gặp trong 10 -  20% 
bệnh nhân. Theo Depulget, biểu hiện thần  kinh ngoại vi thường gặp là bệnh thần 
kinh ngoại vi đôi xứng và viêm đơn dây thần  kinh nhiều nơi (mononeuritis 
multiplex).

1.3.8. Tổn thương nội tiết

Tôn thương tuyên giáp có mặt trong 10-15% truờng hợp của hội chứng Gougerot- 
Sjogren dưới dạng viêm tuyên giáp Hashimoto, suy giáp hay cưòng giáp. Bệnh lý 
tuyên giáp thường phô biến trong hội chứng Gougerot—Sjogren tiên phát hơn là 
trong bệnh nhân măc viêm khớp dạng thấp hoặc nhóm chứng. Theo Kelley, tỷ lệ đái 
thao đương phụ thuộc insulin ở bệnh nhân có hội chứng Gougerot—Sjogren cũng 
xay ra VƠI tân sô tương tụ  trong công đồng
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t.3 .9 . B iêu  h iện  ta i  m ủ i h on g

Niêm mạc mũi. họng và thanh  quàn cũne bị tổn thương trong hội chửng 
Gougerot-Sjogren. Khô mũi. vẩy mũi nhiều và thường xuyên, chày máu mũi. gặp 
trong 60°0  các trường hợp. Khàn tiếng, cảm eìác khô họng cũng thường gặp. Các 
đợt viêm th an h  quản, viêm ta i giữa gãy giảm th ính  lực. hav viêm xoang thường 
hay tá i phát.

2. C ậ n  lâ m  s à n g

2.1. Xét nghiệm  nhăn  khoa
Khám  m át có the phát hiện hai dấu hiệu chính của khô mát: cạn kiệt bài tiêt 

và viêm kết giác mạc khô. qua các test Schirmer và rose beneal. Khám m át dưới 
đèn khe của kính hiển vi thường phát hiện được thay đổĩ phim nước m át trước 
giác mạc. Xó trỏ nên nhớt Hình hơn. chất này chứa các hạt lơ lửns. vũng nhầy hav 
đám tê bào biêu mò nhó. Cuối cùng nhỏ fluorescein cho phép đánh giá sự toàn 
vẹn biêu mô kết mạc và siấc mạc. Có thể phát hiện viêm giác mạc chấm nòng, độ 
lan toả và đậm độ cúa nó. cũng như tìm kiêm sợi biểu mô (vièm siác mạc sợi), 
chứne tò siàm  nghiêm trọne bài tiế t nước mái.

2.2. K hám  m iệng

Đo lưu lượng dòng chày nưốc bọt bằng test thu  thập nước bọt toàn phần khône 
kích thích. Sinh th iế t tuyến nước bọt phụ ỏ môi là một phương pháp chẩn đoán cơ 
bàn hội chứng Goueerot—Sjogren, cho phép phát hiện các tổn thương đặc trữne 
của bệnh: thâm  nhiễm  tuyến bói lympho bào và tương bào th ành 0  có giới hạn rõ. 
đôi khi tạo th àn h  hạch lympho với trung tàm  mầm thực sự. Phân loại mức độ 
thâm  nhiễm theo Chilsom được sử dụns rộng rãi nhất.

2.3. D ấu h iệu  s in h  học

Xét n sh iệm  m áu  p h á t h iện  hội chửng YÌèm vối tà n g  tóc độ m áu  láns. th iếu  
máu kiểu viêm (3 5 ° 0  trường hợp'!, eiàm bạch cầu (30°o trường hợpí. tả n s  bạch cầu 
ái toan (30°ó trườne hợp). Giảm tiểu cầu phát hiện được với tỷ lệ 20°o trường hợp.

2.4. X ét ngh iêm  m iên  d ich  trong  hội ch ứ n g  G ougerot-S jogren

Hội chung Gouserot—Sjoeren nàm trone nhóm bệnh hệ thống tự  miễn, với rối 
loạn cà miễn dịch tẽ bào và miễn dịch dịch the. đặc biệt là sự có mặt cùa các tự  
kháng thể. Hội chứng Gougerot—Sjogren là một trong ba bệnh tự  miễn phô biến 
nhất. Các tự kháng thè có mặt trong các bệnh này với nhữns tỷ lệ khác nhau. 
Yêu rỏ dạns thấp (60 — 70°o) và kháng the kháng nhàn I 70°o) tãn s trong hầu hết 
bệnh nhàn. Kháng thể kháng SSA (anti-Ro) là kháng thể kháng nhân có mặt 
trong khoảng 70°o bệnh ahÉLn mắc hội chứng Gougerot—Sjoeren. còn khánơ thể 
khảng SSB (anti-L a) dương tính  trong 40% trường hợp. K háne thế chống kháng 
n°Tjyèn nhàn  hoà tan  Ro (SSA) và La (SSB) là đặc điẻm rối loạn miễn dịch chính 
cua hội chứng Gougerot-Sjogren tiên phát. Có ba tự  kháng thể được lựa chon vào
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tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng Gougerot-Sjogren của liên hiệp châu Âụ 1993. 
Đó là sự có m ặt của yếu tô' dạng thấp, kháng thể kháng nhân  và kháng thê chống 
kháng nguyên nhân hoà tan  Ro (SSA) và La (SSB). Ngoài ra  còn gặp kháng thể 
kháng alpha fodrin isotyp IgA (59%). Năm 2001, Bacman đề cập tối vai trò của 
kháng thể kháng cảm thụ  quan acetylcholin như là chất đánh dấu mối của hội 
chứng Gougerot-Sjogren. Các tự  kháng thể khác có giá tr ị chan đoán hạn chế do 
có tính đặc hiệu không cao cũng như có độ nhạy thấp. Giảm bô thê máu liên 
quan chặt chẽ với các biểu hiện hệ thống và kết quả tồi (sự phát triến  của u 
lympho và tử vong) ở bệnh nhân mắc hội chứng Gougerot-Sjogren tiên phát.

rv . CHẨN ĐOÁN H Ộ I CHỨNG G O U G E R O T -S JO G R E N

Năm 1965 Bloch đã phân biệt hội chứng Gougerot-Sjogren tiên phát và thứ 
phát. Có khoảng 50% các trường hợp bệnh không rõ nguyên nhân: đó là hội 
chứng Gougerot-Sjogren tiên phát. Khoảng từ  2-5% những người trên  60 tuổi có 
mắc hội chứng này. Một nửa các trường hợp còn lại bệnh kết hợp với các bệnh lý 
khác (viêm khớp dạng thấp, lupus ban đỏ hệ thông, xơ cứng bì toàn thế, viêm da 
cơ....): đó là hội chứng Gougerot-Sjogren thứ phát. Khoảng 30% bệnh nhân mẩc 
các bệnh hệ thông có hội chứng Gougerot-Sjogren kèm theo. Chẩn đoán dựa trẽn 
sự có mặt của hai trong sô’ ba biếu hiện sau: viêm kết giác mạc khô, khô miệng 
và bệnh lý hệ thông kết hợp hay bệnh lý tăng sinh lympho.

1. T iê u  c h u a n  c h â n  đ o á n

Biếu hiện lâm sàng đa dạng và bản chất đa hệ thông của hội chứng Gougerot- 
Sjogren khiến cho chẩn đoán gặp khó khăn. Trong sô’ nhiều phương pháp chẩn 
đoán hội chứng Gougerot-Sjogren, để chẩn đoán khô mắt, các test Schirmer và 
rose bengal thường hay được dùng nhất; còn đôi với khô miệng, đó là các phương 
pháp đo lượng nưốc bọt, sinh th iêt tuyến nước bọt phụ hay xạ hình tuyến nưác 
bọt. Đế xác định bản chất tự miễn hệ thông của bệnh, việc xác định sự có mặt 
của các tự kháng thể kháng SSA và SSB, KTKN hay yêu tô dạng thấp là rất 
quan trọng, đặc biệt trong chẩn đoán hội chứng Gougerot-Sjogren tiên phát. 
Trong những năm gần đây, tiêu chuẩn phân loại đồng thuận  Mỹ-Ãu hội chứng 
Gougerot-Sjogren năm 2 0 0 2  được áp dụng rộng rãi trên  thê giới.

Tiêu chuán p h ả n  loại đồng thuản  M ỹ-Ảu hói chứng Gougerot-Sjogren (2002)

1. Triệu chứng mắt: trả  lòi dương tính với tối thiểu một trong ba câu hỏi sau:
— Măt ông/bà có bị khô gây khó chịu hàng ngày từ 3 tháng  nay không9

— Ong/bà có cảm giác thường hay có cát hay sạn trong m ắt không?
— Ong/bà có nhỏ nước mát nhân tạo hơn 3 lần trong một ngày không?
2. Triệu chứng miệng: trả lòi dương tính vối tôi thiểu một trong ba câu hỏi sau:
— Ong/bà có thấy khó miệng hàng ngày từ  3  tháng  nay không?
— Tư khi lớn lên ông/bà có thấy sưng tuyên nước bọt dai dẳng hoặc tái phát không1

— Ong/ba co thương uông nước cho dễ nuôt thức ăn cứng không?
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ỉ. Đấu hiệu mắt: tổn thương mắt khách quan và hìèn nhiên xác định bơi ket 
quả dương tinh  với tối th iểu  một trong hai test sau:

Test Sehimer ( < 5 mm trong 5 phút).
Chì số điểm rose bengal hay chi số mát khác >4.
4. Dấu hiệu giải phẫu bệnh: chi số ổ > 1 khi sinh th iế t tuyến nước bọt phụ. 

Một 0  xác định bằng tập  hợp tối th iểu  50 tế  bào đơn nhân. Chỉ số  ổ xác định bằng 
số 0  trê n  4mm 2 mô tuyến.

5. Tẩn thương tuyến nước bọt: tổn thương tuyến nước bọt khách quan và hiên 
nhiên  xác định bới kết quà dương tánh với tối thiểu một trong ba te st sau:

Chụp xạ h ình tuyến nước bọt.
Chụp tuyến nước bọt cán quang tuyến m ane tai.
Lưu lượng nước bọt thô n g  kích thích < 1,5 ml trona lõ  phút.
ổ. T ự  kháng thè: có mặt tốì thiêu một kiểu kháng the sau:
K háng SSA hay SSB.
K háng thể kháng nhãn.
Yếu tố  dạng thấp-
Bệnh nhản  được chan đoán mác hội chứne Gougerot—Sjogren khi ba trong số 

bôn tiêu  chuẩn kỉtáeh quan dương tính (3. 4. 5 hoặc 6 ).
Hội chứng Gougerot— Sjogren tièn phát được chẩn đoán sác định khi có bốn 

trong sáu  tiêu chuan nói trẽn  và có sinh thiết tuyến nưóc bọt bất thườns và tự 
kháng thể huyết thanh  dương tính.

Hội chứng Gougerot—Sjoeren thứ phát được chẩn đoán dương tính  (.xác định) 
khi có một bệnh hệ thống kết hợp. có mặt một trong các tiêu chuẩn 1 hoặc 2 . và 
bất kỳ tiêu chuẩn nào trong số các tiêu chuẩn (3, 4. 5).

Các tiêu  chuẩn loại trừ: điều tr ị bàng ria xạ vùng đẫu cô trưóc đó, viêm gan 
virus c . u lympho có từ  trước. AIDS, sarcoidosis, phản ứng thà i loại mảnh ghép, 
hay bệnh n hân  đang được điều tr ị bàng thuốc kháng cholin.

2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t

Do bản chất đa hệ thõng cúa hội chứng Gougerot—Sjogren với các biểu hiện lâm 
sàng đa dạng, chan đoán hội chứng Gougerot—Sjogren gặp khó khăn Chẩn đoán 
phân biệt bao gồm các bệnh có gây khò mắt. miệng và sừng tuyến mang tai. v ề  mặt 
lâm sàng hội chứng “giống khô” có thê gây ra bời một số các bệnh khác, bao O'om 
AIDS tàng lipid và protid máu tvp IV hay V. sarcoidosis, và nhiễm rinh bột. sử 
Hnncr môt số thuốc. Cuối cùng cũng có hội chứng th ô  sau đẻ bam sinh và di truvền

3 C á c  th ẻ  b ệ n h  c ủ a  h ộ i  c h ứ n g  G o u g e ro t—S jo g re n

3 1 Hội ch ứ n g  G ougero t-S jogren  tiên  p h á t
Hội chứng Gougerot-Sjogren tiên phát có tiến  triển  lành tính và châm v ề  

lâm  sàng, hội chứng khô nặng hơn so vói thể thử  phát; khô m át và khò m iêns
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rõ rê t hơn. v ề  phương diện sinh học và miễn dịch, hội chứng khô tiên  phát có 
môt số nét đặc trưng, với tỷ ]ệ cao các tự kháng thể, đặc biệt là các tự kháng thể 
không đặc hiệu cơ quan (tự kháng thể anti-SSA , anti-SSB ). tần  suất cao của 
gen HLA—DW3.

3.2. Hội chứ ng  C ougero t-S jogren  kế t hợp với v iêm  khớ p  d ạ n g  th ấ p
Gordon đánh giá tần  suất hội chứng Gougerot-Sjogren thứ phát trên  bệnh 

nhân viêm khớp dạng thấp dao động từ  31% đên 62%. Theo Sauvezie (2001) hội 
chung Gougerot-Sjogren càng rõ rệ t khi viêm khớp dạng thấp càng nặng và tiến 
triển lâu hơn. Đa số bệnh nhân viêm khớp dạng thấp có tổn thương mô bệnh học 
không phàn nàn về triệu chứng khô. Nếu có các phàn nàn th ì khô mắt thường 
xuyên gặp hơn là khô miệng hay sưng tuyến mang tai. Bệnh nhân  viêm khớp 
dạng thấp có hội chứng khô có biểu hiện bệnh nặng và hoạt động với chỉ số tàn 
phê cao, mệt mỏi và khớp sưng nhiều hon.

3.3. Hội chứ ng  G ougerot-S jogren  kế t hơp với lu p u s  ban  đỏ h ê  th ố n g
Theo các tốc giả Kelley, Talal, Kaplan thì tỷ lệ hội chứng Gougerot—Sjogren thú 

phát trên bệnh nhân lupus dao động từ 20 — 50%. Bệnh cảnh lâm sàng của lupus 
này đặc trưng bởi tỷ lệ cao bất thường các viêm khớp bào mòn, có thê gợi ý thể chòm 
lấn giữa lupus và viêm khớp dạng thấp. Những bệnh nhân này thường dễ phát triển 
viêm mạch, xơ phôi kẽ, toan hoá ông thận xa và tự kháng thể anti-SSA.

4. B iến  c h ứ n g  v à  t iê n  lư ợ n g

Hội chứng Gougerot-Sjogren là một bệnh mạn tính có tiến triển  nhẹ, nhưng 
có thê có biến chứng u lympho non-Hodgkm  hay biểu hiện hệ thông nặng nê. 
Nguy cơ rấ t nhò (1-3%) tiến triển  thành  u lympho non-Hodgkin. Theo Harris 
(1999), bệnh nhân mắc hội chứng Gougerot-Sjogren có nguy cơ biến chứng thành 
u lympho tăng gấp 44 lần so với người thường. Loét giác mạc là một biến chửng 
hiêm gập, thường xảy ra trong hội chứng Gougerot-Sjogren thứ phát, sau viêm 
khớp dạng thấp. Tử vong xảy ra  đặc biệt trong hội chứng Gougerot-Sjogren thứ 
phát và khi có bệnh lý tuỷ sông.

V. Đ IỂU  TRỊ HỘI CHỬNG G O U G E R O T -S JO G R E N

Nguyên tăc điều trị là làm giảm các triệu  chứng và phòng tiến triển bệnh. 
Điêu trị bảo tôn là tôt nhất, bao gồm kích thích tuyên ngoại tiế t và thay thê bài 
tièt bị thiêu hụt. Nhiêu bệnh nhân có hội chứng Gougerot—Sjogren có những 
triệu chúng khô măt miệng ỏ mức độ nhẹ và ôn định, trong khi những bệnh nhân 
khác lại có các biêu hiện hệ thông, bao gồm viêm khớp, viêm cơ, viêm thận, và 
Mèm mạch. Do vậy. điều trị hội chứng Gougerot-Sjogren tiên phát phụ thuộc vào 
sụ tiên tnên  của bệnh. Tuy nhiên, bác sĩ chuyên khoa khớp cần phải phôi hợp với 
cac chuven khoa khác, bao gồm bác sĩ nh ãn  khoa, n h a  khoa, gây mè hồi sức đè 
phòng cac biến chứng cua bệnh.
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1. Đ iều  trị tạ i chỗ h ộ i chử ng khô

1.1. Điêu trị ta i chỗ khô m át và viêm giác kết mac khô
* Điều trị chứng khò mắt bằng nước mắt nhãn tạo
Điều tr ị  khô m át bao gom sử dụng kéo dài thuốc nhỏ m ắt thay thê làm âm 

m ãt và bôi trơn eiảc mạc. Có thế nhó nưốc muôi sinh  lý hay nước m ắt nhản tạo 
(methylceUulose. dung dịch 1% hyaluronic acid, nhò 4 -6  lần mỗi ngày), mang lại 
cải th iện  chức năng trone 45% các trường hợp. Đó là  những dung dịch có độ nhớt 
khác nhau, như nưởe m át nhảii tạo đơn eiàn hay là gel tông hợp như carbomere 
tông hợp hay acid hyaluronic. Các thuỗc nhỏ mát hay gel thường chi giúp cho bệnh 
nhãn  mác chửne khò mát mức độ nhẹ và trung bình và các vièm giác mạc thường 
kháng lại những thuốc bôì trơn đơn giàn. Ngoai ra  có thể dùng thêm  các yêu tô’ 
tiêu  nhầy  như thuốc nhỏ m ắt chứa hyaluronidase. bromhexme (Bisolvon).

* Điều trị bằng thuẩc tăng bài tiết nước mắt
Kích thích bài tiế t nước mát và nước bọt là cần th iế t trong hội chứng 

Gougerot—Sjogren, đòi hôi điêu tr ị toàn thân. Đòi vối Bísolvon. chi có một nghiên 
cứu ngẵu nhiên  năm  1978, trên  32 bệnh nhàn  được điều tr ị hoặc bàng giả dược 
hoặc b an s bisolvon 48 mg/ng ( 6  viên ngày ) phát hiện được cải thiện đáng kê test 
Schimer hay Break—up tim e trong nhóm.

* Thuốc chõng viêm và ức chế  miễn dịch
Corticoiđ dạng nhỏ m át được sử dụng theo kinh nghiệm, đôí khi thành  công 

trong hội chứng Gougerot—Sjogren. Một hy vọng thực sự là  phát triển  cyclosporin 
dạng nhô mát. Cyclosporin A là thuốc ức chế miễn dịch, không phải thuốc gảy 
độc tê  bào. đầu tiên  được sủ dụng trone phẫu thuậ t ghép tạng và dùng dạng tạ i 
chỗ đê phòng chống thả i ehép giác mạc. Tác động cđ bán của nó là ức chẽ lympho 
bào T trợ eiúp (CD4). mà vẫn bão lưu chức năng của lympho bào T ức chê (CD8 ). 
õ  mát. cyclosporin nhó m át có nồng độ hiệu quả trone giác mạc. kết mạc và 
tuyến lệ. Nó có tác dụng chống viêm và chốhg apoptosis của các tê bào tuyến lệ 
và biểu mô kết mạc. -có tác duns tiền apoptosis lên các lympho bào thâm  nhiễm 
truyên lệ. aiúp thải loại chúne và giảm phản ứng viêm. Trong giai đoạn sau này. 
ít nhất là the khởi phát khi mà tuvèn lệ chưa bị xo' hoá. cyclosporin có thể phục 
hồi lại chức nàne bài tiế t của tuyến lệ chính và phụ. thê hiện bằns cải thiện test 
Sch im er. Tuy nhiên, cyclosprorin tạ i chỗ. rấ t ưa mỡ do vậy cẳn thành  phần phụ 
trợ mõ. đôi khi khó dune nạp- Hiện nay tạ i Mỹ. thuốc có tên  thương mại là 
Restasis. Các thử nehiệm  lâm sàng đầu tiên th ă n g  định hiệu quá siãm viêm 'nác 
mạc do khò và làm  giảm các chất chi định viêm, sán sruất bời các tê bào kết mạc. 
Thuốc này. đang còn ở giai đoạn nshièn cứu pha thứ 3 ò người sẽ là một tiến bộ 
cơ bán trong điều tr ị hội chửns khò. đặc biệt khi các chất trọ giúp nước mát 
khòne có hiệu quả. Đày là  lần  đầu tiên có điểu tr ị cơ chê bệnh sinh của bệnh chứ 
khỏne phải chi là điều tr ị triệu  chửng.

* Điều trị các cơ chẽ kết hơp
Sự có m ật của viêm mi mát. thường xuyên trong hội chứng Goueerot—Siõgren
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hay đỏ mắt đòi hỏi phải chăm sóc mí mắt kiên trì, hàng ngày đẽ thoát het chãt 
bài tiế t của tuyên Meibomius, tái cân bằng thành  phần lipid của phim nưốc mãt 
và chông lại nhiễm trùng do tụ  cầu. Có thể điều tr ị kéo dài băng tetracyclin. 
Cvclin trong các trường hợp này có tính  chất chông viêm, làm giam bài xuàt IL-1  

và ức chê collagenase, góp phần làm giảm viêm trên  bê m ặt m ăt và cai thiện bài 
tiế t lipid trên  bề mặt m ắt của các tuyên Meibomius và th àn h  phân của phim n- 
ước mắt. Rất hiệu quả trường hợp đỏ mắt, điêu tr ị này có tác dụng tô t trong viêm 
mí mắt, cải thiện bề mặt mát trong hội chứng Gougerot-Sjogren.

* Điều trị các thê nặng
Có thể dùng thuốc mỡ nhãn khoa làm lành sẹo giác mạc, kính áp tròng chứa 

thuốc, đặt trụ  bịt lỗ ô"ng dẫn lệ (Lacriset), phẫu thuậ t bịt lỗ ống lệ hay sửa chủa 
kết mạc, giác mạc, mí mắt. Bịt điểm thoát của ống lệ, tạm thời bàng trụ  hay nút 
ống lệ có thể làm giảm viêm kết giác mạc khô nặng bằng cách giữ lại chút nước 
mắt còn lại do tuyến lệ bài tiết. Tuy nhiên, sự tảng bay hơi nước mắt, sự có mặt 
nhiều hoá chất gây viêm trong phim nước mắt giải thích sự th ấ t bại của áp dụng 
đớn thuần phương pháp này. Có thể điều trị vết loét giác mạc bằng nhỏ huyết 
thanh tự thân, albumin người hay phẫu thuật tái tạo phức tạp như ghép màng ôl

Tóm lại điều trị chứng khô mắt trong hội chứng Gougerot-Sjogren hiện nay 
chủ yếu vẫn dựa vào nước mắt nhân tạo trong thể nhẹ và trung bình. Kích thích 
bài tiết nước mắt nhờ dùng pilocarpin đường toàn thân  hay bịt tắc ông dẫn lệ đê 
hạn chê thông nước mắt qua ống lệ có tác dụng tốt trong những thể  nặng. Tuy 
nhiên, sự phát triển cyclosporin tại chỗ và mối đây một sô' thuôc điều biến miễn 
dịch là những tiến bộ lốn nhất trong điều trị viêm giác mạc khô của hội chứng 
Gougerot—Sjogren.

1.2. Đ iêu tr ị kh ó  m iệng
* Nước bọt nhăn tạo

Ngược lại vối nước mắt nhân tạo hay gel nhãn khoa, cải thiện đáng kể khó mắt 
khi sử dụng thường xuyên trong ngày, nước bọt nhân tạo ít được bệnh nhân sử dụng 
vì chì cải thiện khô miệng trong vài phút. Người ta cũng sử dụng dụng cụ điện để 
kích thích tiet nươc bọt. Có ca chât thav thê nước bot dùng qua đường phun 
(Artisial), hay được giai phỏng ra từ bình chứa gãn trong miệng. Khuyên bệnh nhản 
ngạni kẹo don dot chua hay nhai kẹo cao su. Một sô bệnh nhân giừ cho miệng ẩm 
băng cach thương xuyên uông nước, xúc miệng hay dùng glycerin nước bọt nhân 
tạo. Nen dùng thuoc đanh răng không cỏ chất tây, và sử dụng thêm tại chỗ fluo gel 
miệng. Đe giam sâu răng, cân phai giữ vệ sinh răng miệng thậ t tốt: dùng thuốc 
đánh ràng chứa fluor, đánh ràng hai lần trong một ngày, cạo cao răng bỏ thuỗc lá. 
điều trị các nhiễm trùng răng miệng. Cần tránh dùng thuốc atropin°liệt phó giao 
cam. thuốc hướng tâm thần. Nêu tuyên mang tai quá to thì có the phẫu thuật. 
Chông chi định chiêu xạ tại chỗ vì nó tạo thuận lợi cho xuất hiện hội chứng tãng 
sinh lympho ác tính, sử  dụng kem dưỡng da không mùi có thể giảm khô da.
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* Các thuốc tăng tiết nước bọt
Bromhexin (Bisolvon) và anetholtrithione (Surfarlem) thường được sử dụng 

đê tâng  bài tiế t nưỏc bọt nhưng chưa bao giò chứng tõ được hiệu qua trong cac 
nghiên cứu ngẫu nhiên có đốì chứng. Hiện nav có giá tr ị nhất là pilocarpin. 
Pilocarpin chù yếu hiệu quả trên  bài tiế t nưóc bọt, và ỏ liều thông thường chi có 
tác dụng hạn  chẽ trên  khò mắt. sử  dụng ỏ liều tăng dần. đe hạn  chê tác dụng 
phụ kiểu ra  mồ hôi hay đánh tròng ngực, pilocarpin dưới dạng siro hay viên (Salagen) 
nh ìn  chung có hiệu quả ở liều 20 mg/ngày. Ngay cả khi tác dụng trên  nước bọt là 
chính, pilocarpin cải th iện  đáng kể chất lượng sống của bệnh nhàn.

2. Đ iể u  t r ị  to à n  t h ể

Có hai cách là điều trị triệu chứng với mục đích kích thích tiết các tuyến ngoại 
tiết và điều trị nguyên nhân chône lại quá trình viêm và rối loạn miễn dịch.

2.1. Đ iều trị triệu  chứng

Bao gồm đùng các cổn thuốc faborandi. sulfarlem. bromhexin (Bisolvon). Potassium 
iodine, bromhexin. trithioparam ethoxyphenylpropen. Các thuốc cường phó giao 
cảm (pilocarpin. neostigmin. cevimelin). Có the dùng Bromhexin đường uống với 
liều 16 mg 3 lần  mỗi ngày. Pilocarpin (Salagen) có thể giảm khô m át và miệng. 
Nó kích thích hoạt động của acetylcholin trên  thụ  the muscarinic trong tuyên 
nước bọt. dùng liều uòng từ  5 đến 1C mg từ  3 đến 4 lần một ngày. Đối với 
cevimelin (Evoxac): sô lần dùng ít hơn pilocarpin, nhưng có thể gàv buồn nôn. 
Dùne interferon—alfa người có hiệu quà tiết nưâc bọt và giám tỸ lệ khô miệng. Đê 
điều tr ị  sưng tuyến m ang ta i có thê dùng thuốc chông viêm không steroid hay 
corticoid như prednison liều thấp.

2.2. Đ iều tr ị nguyên  n h â n

Để điếu tr ị viêm khớp có thè dừng thuốc chõng VIém thòng  steroid, liều thấp 
corticoid nhu prednison. chloroquin. Luyện tập nhẹ nhàng có the giâm cứng khớp. 
Đầu tiên có thể dùng thuốc chône sốt rét tỏng hợp như plaquenìl (hydroxy-chloroquin) 
đốì với viêm khởp tro n s  viêm khớp dạng thấp. Corticoid cững làm giảm viêm và 
làm chậm tổn thương khớp. Các thuốc chống viêm không steroid có thể giám đau 
khóp và đau cơ. Corticoid được sử dụng khi có những tổn thương nội tạng. Các 
thuốc ức chê miễn dịch gây độc tê bào rấ t ít được dùng trong điều tr ị hội chứng 
Goueerot—Sjoeren. Có thê dùns các thuốc ức chẽ miễn dịch như cyclophosphamid 
(Cytoxan), m ethotrexat (.Rheumatrex), mycophenolat (CellCept). hav azathioprm  
(Im uran). M ethotrexat được sử dựng như thuốc đê tiết kiệm steroid. Đối với các 
tổn thươns thần  kinh ngoại vi th ì chưa có điều trị đặc hiệu, tuy nhiên có thè 
d ùns lọc huyết rương đối vói tổn thương thần  kinh thứ phát. Đối với tổn thương 
th ần  kinh trung ương có thê dùng cortiocid đường tĩnh  mạch, kết hợp vối thuốc 
ửc chè miễn dịch như methylprednìsolon và cyclophosphamìd. Đối với viêm mạch 
th ì có thể dùng thuốc ức chế miễn dịch khi cần thiết. Trone hội chửng Raynaud 
th ì dừng pentoxifyllin và niíedipin.
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2.3. Thuốc s inh  hoc — Cách tiếp cận mới trong  điêu tr ị hội chứ ng  Gougerot- 
S jogren tiên  p h á t

— Điểu trị mục tiêu tê bào B: Rituximab (anti—CD20). Ocrelizumab (humanized 
anti—CD20). Epratuzumab (anti—CD22), Belimumab (anti—BAFF). Chì định lâm 
sàng của rituximab trong hội chứng Gougerot-Sjogren tiên phát: hội chứng khô, 
rối loạn chức năng tuyến núốc bọt, viêm khớp, viêm bao hoạt dịch khớp nặng, bệnh 
lý thần kinh ngoại vi, viêm cầu thận, viêm mạch có globulin tủa lạnh, viêm củng 
mạc kháng thuốc thông thường, giảm nặng các tẽ bào máu, u lympho B.

— Điều tri mục tiêu tê bào T: Efalizumab (anti—CD 1 la), Alefacept (anti—CD2), 
Abatacept (anti-CD80/86). Infliximab (anti-TNF). Một nghiên cứu của Mariette 
đánh giá kết quà của Remicade (míliximab) trên 103 bệnh nhân hội chứng Gougerot- 
Sjogren. cho thấy thuôc chống TNF alpha không nên dùng đầu tay trong điều trị 
hội chứng Gougerot-Sjogren tiên phát.

— Điều trị hướng Cytokine: Etanercept (anti—TNF), Tocilizumab (anti-IL 6 r), 
Anti-ILIO. Anti-ILlT. Anti—IFN. Vai trò của yếu tô'hoại tử u TNF)-alpha vẫn còn 
chưa rõ trong cơ chê bệnh sinh của hội chứng Gougerot-Sjogren tiên phát, nhưng 
có thê nó đóng vai trò quyết đinh. Hai nghiên cứu gần đây đánh giá tác dụng của 
Enbrel (Etanercept) trên 33 bệnh nhản cho thấy hiệu quả hạn chế của Etanercept 
trong hội chứng Gougerot-Sjogren tiên phát.

— Điều trị hướng bô the: Eculizumab (anti-C5a/C5b-9).

Viém kết giác mạc khô Test Schimer



VIÊM ĐA Cơ VÀ VIÊM DA cơ

I. ĐẠ I CƯƠNG VỂ B ỆN H  V IÊM  DA c ơ  VÀ VIÊM  ĐA c ơ

Định nghĩa: viêm đa cơ (Polymyositis) và viêm da cơ (Dermatomyositis) là các 
bệnh có viêm cơ kèm theo tổn thương da hoặc không, c ả  hai đều thuộc bệnh tự 
miễn và đáp ứng với thuốc ức chế miễn dịch, song có khác nhau đôi chút về lâm 
sàng và mô bệnh học. Năm 1975, Bohan và Peter là những tốc giả đầu tiên để 
nghị tiêu chuẩn chẩn đoán và phân loại viêm da cơ (Dermatomvositis) và viêm đa cơ 
(Polymyositis), c ả  hai bệnh đều đặc trưng bởi viêm cơ, song viêm da cơ (Dermatomyositis) 
có kèm theo tổn thương da trong khi viêm đa cơ (Polymyositis) không có tổn thương da.

Ngoài tr iệu  chứng da và cơ, thường có tổn thương thực quản và phổi. Tổn 
thương tim  hiêm gặp hơn. Calci hoá là biến chứng của bệnh, thường gặp ỏ trẻ 
nhỏ và th an h  niên. Sự kết hợp của bệnh này vối tần  suất xuất hiện các bệnh lý 
ác tính  đã được biết từ  lâu. Bệnh có thể kết hợp với các bệnh tự  miễn khác như 
nhược cơ, viêm tuyến giáp

Điều trị: tổn thương cơ: chỉ định corticosteroid có kèm thuốc ức chế miễn dịch 
hoặc không; tổn thương da cần tránh  ánh nắng m ặt trời, corticosteroid tiêm trực 
tiếp tạ i tổn thương da, thuốc chống sốt rét tổng hợp, methotrexat, mycophenolat 
mofetil, và hoặc truyền globulin miễn dịch. Ritưximab có hiệu quả với cả tổn 
thương da và cơ. Gần đây, efalizumab cũng tỏ ra  có hiệu quả đối với tôn thương da.

Tiên, lượng của bệnh phụ thuộc vào mức độ nặng của tôn thương cơ, tốn thương 
ác tính  của cơ quan kết hợp, tổn thương tim phổi. Yếu cơ tuy có hồi phục, song 
thường tồn tại lâu dài.

Sinh lý bệnh học của bệnh chưa biết rõ. Một số nghiên cứu cho rằng tổn thương 
cơ trong viêm da cơ và trong viêm đa cơ là riêng biệt; một sô' lại cho ràng tương 
tự. Các nghiên cứu gần đây gợi ý có sự bất thường của yếu tố  hoại tử u TNF trong 
viêm đa cơ.

Tỷ lệ bệnh khoảng 5,5 trường hợp trên  một triệu  dân tạ i Mỹ. Nữ mắc bệnh 
nhiều gấp đôi nam  giới. Có thể gặp ở bất kỳ lứa tuổi nào, song có hai lứa tuổi 
thường gặp nhất: ỏ người lổn: khoảng 50 tuổi và ở trẻ nhỏ: 5 - 1 0  tuổi.

II. T R IỆ U  CHỨNG HỌC BỆN H  V IÊM  ĐA c ơ  VÀ V IÊM  DA c ơ

1. T r iệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g  b ệ n h  v iê m  đ a  cơ  v à  v iê m  d a  cơ

-  Triệu chứng cơ
Yếu cơ vùng gốc chi: các cơ ở vai, cánh tay, chậu, đùi thường tổn thương nhất 

Bệnh nhân thường thấy mỏi cơ khi lên xuống cầu thang, khi đi lại, đứng dậy khi
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đang ngồi, khi chải tóc, khi thực hiện các động tác cần nâng vai. Giai đoạn toàn 
phát, các cơ khác cũng có thể tổn thương, kể cả cơ tim. Đôi khi bệnh nhân thấy 
căng cũ. Các cơ duỗi ỏ cánh tay tổn thương nhiêu hơn các cơ gấp. Cơ lực ở ngọn chi 
luôn được bảo tồn.

Có một sô' trường hợp viêm da cơ không có triệu chứng cơ, đặc trưng bời triệu 
chứng da điển hình, không có yếu cơ, các enzym cơ bình thường trong ít nhất hai 
năm. Bệnh nhân có thể sử dụng các thuốc như corticosteroid hoặc các thuôc ức 
chê miễn dịch. Tuy vậy, một vài bệnh nhân này vẫn phát hiện được các bất thường 
về cơ trên  siêu âm, MRI hoặc sinh thiết cơ.

-  Tòn thương da
Thường biểu hiện sớm. Triệu chứng về cơ có thể có trước, song thường xuất 

hiện sau triệu chứng da khoảng vài tuần  đến vài năm. Biểu hiện da là ban ở các 
vùng da hở. Ban này thường rấ t ngứa, khiến bệnh nhân m ất ngủ. Các tôn thương 
ở đầu khiến bệnh nhản bị hói. Dấu hiệu đặc trưng của bệnh là các ban tím sẫm 
(heliotrope rash) quanh hô'c mắt và sẩn Gottron. Các tổn thương khác, thường gặp, 
song không phải đặc trưng của bệnh: hồng ban ở má, nhiều chấm nhỏ khiến da 
lốm đôm (ví dụ các ban xuất huyết dạng chấm, tăng sắc tố), nhạy cảm với ánh 
nắng, ban đò tím ỏ các vùng da hở, các biến đổi ỏ quanh iYióng và biểu bì.

+ Ban tím sẫm (heliotrope rash): đôi khi rấ t kín đáo, chỉ biểu hiện bởi sự mất 
màu quanh hốc mắt. Ban này hiếm khi gặp trong các bệnh khác, do vậy, một khi 
ban tím sẫm quanh hốc mắt (heliotrope rash) xuất hiện, rấ t  có giá tr ị gợi ý bệnh 
viêm da và cơ.

X ■* ầ  
A aẩ M -

Ban tim sẫm (heliotrope rash) quanh hốc mắt sẩn Gottron

+ Sẩn Gottron: xuất hiện trẽn các đầu xương, đặc biệt ở khớp bàn ngón, khớp 
ngón gân và/hoặc khớp ngón xa. sẩn  cũng thấy ở mật trên  của khuỷu gối, 
và/hoặc bàn chân, sẩn  Gottron là các mảng màu tím sẫm, dạng vảy mỏng song 
đôi khi có dạng vảy nên dày. Các tổn thương này có thể giống như tổn thương 
trong bệnh lupus ban đỏ hệ thống, vảy nến hoặc sừng hoá (lichen planus).



+ Biến đỏi móng tav: ban dạng chấm xuất huyết quanh móng, dày bieu bi. 
các vùne da tàng  sinh. Ban dạng chấm xuất huyết quanh móng có the quan sát 
thấy  trên  lâm  sàng hoặc dưới kính hiển vi mạch (capillary microscopy).

+ Calci hoá ờ da (Calcinosis cutis): gặp ờ 40% sô trè  hoặc thanh  niên mãc 
bệnh viêm da và cơ. Các bệnh nhi thường khời phát bệnh một cách âm tham  cho 
tới khi các triệu  chứng da biểu hiện rõ ràne. Calci hoá là biến chứng thường gặp 
ò' các đôĩ tượng này. song hiếm khi biểu hiện ỏ giai đoạn khời phát. Calci hoá ơ 
da: cứng. chác, m àu thường ở trên  nền xúơng. Đòi khi các hạ t này vỡ ra  trên  mặt 
da. trò' thành  đườne vào của nhiễm khuẩn thứ phát. Một vài trường hợp có calci 
hoá lan  tóa ỏ da. to chức dưới da và trong cơ.

+ Bàn tav cùa người thợ cơ kh i ("machinist hands"): da thỏ. nứt. đặc biệt ỏ đầu 
ngón tay.

Bàn tay của ngưởi thợ co khi Calci hoá 0 da

— Cóc biêu hiện hệ thòng
Đau khớp, viêm khớp: trèn  2 õ°0  sỏ bệnh nhản  có triệu  chứng đau hoặc viêm 

khớp. Thườne biểu hiện ỏ các khớp nhỏ ỏ bàn tay. khớp gõì hai bèn. Đòi khi có kèm 
theo dấu hiệu cứng khớp buổi sáng khiến bệnh nhân có thè bị chan đoán nhầm  là 
bệnh vièm khớp dạng thấp. Tuy nhiên, không bao giò' có tôn thương bào mòn trên  
Xquane và khôna có biến dạng khớp trên  lảm sàng.

Tốn thương òhg tiêu hoá: do ton thương cơ vàn của họng hầu và phẳn trên  thực 
quân. 15 — 50°o sô’ bệnh nhàn có khó nuô’t và có thè kèm khàn tiếng. Ngoài ra  có 
thề có triệu  chửng rối loạn hấp thu.

Tổn thương phoi: thường biểu hiện bới viêm phối kẽ hoặc viêm phổi (15 -  30°o). 
Hiện nay. tòn thương vièm phôi kẽ được phát hiện trên chụp CT Scanner phổi lốp 
mỏnơ nên tý lệ cao hơn. Tôn thương viêm phôi kẽ là biến ehứne nặng của bệnh 
vièm đa cơ vièm da cơ — là nguyên nhàn tử  vong đầu tièn  và là  nguvên nhàn  dản 
đèn n i vong vì suv hò hấp trong 30 — 6 6 ° 0  sò trường hợp. Đây là một trong những 
yếu tô’ tièn lượng nặng của bệnh. Biêu hiện lảm sàng thường khôns phải là triệu 
chưns rin cậy. Test phát hiện tòn thương phôi thường dùng và hữu ích là đo chức 
năng hò hấp. Triệu chứng điên hình là hạn chê thông khí với đặc điểm là °iảm
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dung tích sống, giàm thể tích cặn. giảm thể tích thở ra trong giây đầu tiên (FEV1) 
và dung tích sông (FVC — forced vital capacity); chỉ sô FEV 1 /FVC có thê bình 
thường hoặc tăng và giảm khả năng khuếch tán đôi với carbon monoxide (DLCO: 
diffusing capacity for carbon monoxide). Không phải tấ t cả các triệu  chửng trên 
đều biểu hiện ỏ mọi bệnh nhân có tổn thương phổi kẽ. Triệu chứng thường gặp 
nhất là chỉ sô DLco: giảm khả năng khuếch tán đối với carbon monoxide. Tuy vậy, 
đây không phải là triệu chứng đặc hiệu do có thể gặp trong nhiều tổn thương khác, 
ví dụ tăng áp lực động mạch phôi.

Xquang lồng ngực (Xquang tim phổi) được sử dụng rộng rã i như một test 
sàng lọc các biến chứng của tổn thương phổi kẽ. tràn  khí màng phối. Đây không 
phải là xét nghiệm giúp chẩn đoán sớm. Trong sô các bệnh nhân có tôn thương 
trên mẫu smh thiết phôi, chỉ có 1 0 % các bất thường trên  được phát hiện trên 
Xquang ngực. Chụp cát lớp vi tính lớp mòng hiện được sử dụng rộng rã i đẽ không 
những nhàm phát hiện tổn thương phổi kẽ mà còn để đánh giá mức độ nặng nhẹ 
của tôn thương, phân biệt nguyên nhân gây giảm chức năng hô hấp là do xơ phôi 
hay tình trạng viêm hoạt động của phổi. Tôn thương thường gặp nhất trên  CT 
ngực lớp mỏng là các đường mò không đêu. các vùng mờ đều và hình ảnh kính 
mò gợi ý tình trạng viêm hoạt động. Hình ảnh xơ như tô ong tương ứng vối tôn 
thương phôi “giai đoạn cuối” hiếm khi gặp ở các bệnh nhân viêm da cơ.

Ngoài ra, triệu chứng hô hấp có thể là biến chứng của tôn thương cơ (giảm 
thông khí do yếu cơ), bệnh nhân có thể khó thở ỏ các mức độ khác nhau.

Các triệu chứng khác: hiện tưọng Raynaud, rối loạn nhịp tim, suy tim v.v...
-  Các bệnh lý ác tính.
Thường gặp một tỷ lệ ung thư cao ỏ các bệnh nhân viêm đa cơ, viêm da cơ, 

đặc biệt các bệnh nhãn trên 60 tuổi, hiếm khi gặp ỏ trẻ nhỏ. c ầ n  khảo sát kỹ 
lưỡng các đối tượng nguy cơ nhằm phát hiện sớm biến chứng ác tính, đặc biệt ung 
thư đường sinh dục.

Thê lãm sàng
Theo nguyên nhân, có thể chia làm năm nhóm bệnh chính
-  Viêm đa cơ tự phát ỏ người lớn (Primary idiopathic polymyositis in adults).
-  Viêm da cơ tự phát ờ người lớn (Idiopathic dermatomyositis in adults).
-  Viêm da cơ hoặc viêm cơ tự  phát ở trẻ em có kèm viêm mạch hoại tử.
-  Viêm đa cơ kết hợp vối bệnh tổ chức liên kết.
-  Viêm da cơ hoặc viêm cơ có kết hợp với bệnh lý ác tính

2. T r iệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  s à n g  v iê m  d a  cơ  v à  v iê m  đ a  cơ
-  Các tự  kháng thể.

+ Kháng thế khảng nhân (ANA): thường phát hiện được ở bệnh nhân viêm da
và cũ.
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I  K háng the Anti—Mi—2: có độ đặc hiệu cao, phát hiện được ờ 25% bệnh nhân  
vĩẽm da và cơ. Thường xuất hiện ố bệnh nhân  viêm da và cơ có biêu hiện cap 
tin h , b an  dạng  lõm đôm (poikiloderm a), tiên  lượng tốt.

— Kháng thể an ti-Jo — 1 (antihistidyl transfer RXA [t—RNA] synthetase): tỷ lệ 
ỏ bệnh nhãn  viêm đa cơ cao hơn ỏ bệnh nhân viêm da cơ: trên  65% so vối 20%). 
Thường kêt hợp với viêm phối kẽ. hiện tượng Raynaud, viêm khởp và bàn tay của 
người thợ cơ khí

+ Một sò kháng thể khác như anti—SRP (anti signal recoenition protein) và 
an ti-P M —Scl and anti—Ku. thưòng kết hợp vối hội chứng lồng ghép (overlapping 
features) của vièm cơ và xơ củng bì.

— Các bang chứng tốn thương cơ.
+ Tăng các enzvm co như creann kinase ICK). đòi khi có tâng cả lactic dehydrogenase 

(LDH).
Sinh th iế t da vùng có ban. sinh thiết cơ: có các bằng chứng cua viêm cơ trong 

bệnh tự  miễn: thâm  nhiễm cơ vãn kèm thoái hoá và hoại tu  sợi cơ (thực bào hoạt 
động, nhàn  trung  tàm  hoặc các bằne chứng hoạt động).

+ Điện cơ: có các biền đoi nsuồn eổc cơ vói đặc đìẽm thời gian ngán, đơn vị vận 
độne nhiều pha với các rung giặt tự phát.

+ Cộne huỏne từ  cơ tôn thương: có the phát hiện hình ành thâm  nhiễm cô.

m . CH-ỈN ĐOÁN BỆNH VIÊM DA c ơ  VÀ YIẺM ĐA c ơ

1. C h a n  đ o á n  x á c  đ ịn h  b ệ n h  v iê m  d a  co' v à  v iê m  đ a  co'

1.1. C hân  đ o á n  x á c  đ ịn h  v iêm  đa  cơ (Polxm vosi ts)

Chẩn đoán xác định viêm đa cớ theo tiêu chuẩn Tanimoto và cộne sự 1995. 
Tiêu chuẩn này có độ nhậy 98.9°0. độ đặc hiệu 95.2°0. Gồm tám  triệu chứng được 
trình  bày dưới đày. Chán đoán xác định viêm đa cơ khi có ít nhất bốn trong số tám 
triệu  chững.

1. Yếu co' vừng sốc chi: chi dưới hoặc thàn.
2. Tàng CK (.creatinm kinase) huvèt thanh  hoặc aldolase.
3. Đau cơ sây nèn hoặc đau tự phát.
4. Đ iện co có các b ièn  đòi nguồn gôc cơ: thò i g ian  ngán , đon VỊ v ặn  độne n h iều

pha với các rung giặt tự phát.
5. K hans thẻ kháng -Jol (histadyl tRXA synthetase'.
6. Viêm khop khòne pha huy khớp hoặc đau khớp.
7. Các triệu  chùng hệ thõng: sôt trẽn 3T C. tâng CRP hoậc tỏb độ lána máu 

trẽn  ■"’0 mm.il bang phùõns pháp W estereren.
s Các bằng chung của viêm cơ: thảm  nhiễm cơ vân kèm thoái hoá và hoại tử 

-0 1  có thực bào hoạt động, nhàn trung tâm  hoặc các bàng chung hoat độno-).
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1.2. C hẩn đoán  xác  đ ịn h  viêm  da  cơ (D erm atopo lym yosits)

Chẩn đoán xác định viêm da cơ theo tiêu chuẩn Tanimoto và cộng sự 1995, có 
độ nhậy 94,1%, độ đặc hiệu 90,3%. Gồm ba triệu  chứng vê da và triệu  chưng vê 
cơ như dưới đây.

* T riệu  ch ứ n g  về  da
1. Ban tím sẫm quanh hốc mắt (heliotrope rash): hồng ban xuất huyêt trên 

mí mắt.
2. Sẩn Gottron: ban xuất huyết sừng hoá, ban teo hoặc mảng đỏ hoặc tím ở mặt 

duỗi của ngón tay.
3. Hồng ban ở mặt duỗi của các khóp ngoại vi lớn (khuỷu, gối).
* T riêu  c h ứ n g  vê cơ
1. Yếu cơ vùng gô’c chi: chi dưới hoặc cánh tay.
2. Tăng CK (creatim n kinase) huvết thanh hoặc aldolase.
3. Đau cơ gây nên hoặc đau tự phát.
4. Điện cơ có các biến đổi nguồn gốc cơ: thời gian ngắn, đơn vị vận động nhiêu 

pha với các rung giật tự phát.
5. Kháng thể kháng Jo l (histadyl tRNA synthetase).
6. Viêm khớp không phá huỷ khớp hoặc đau khớp.
7. Các triệu chứng hệ thống: sốt trên  37°c, tăng CRP hoặc tốc độ lắng máu 

trên  20 mm/h bằng phương pháp Westergren.
8. Các bằng chứng của viêm cơ: thâm nhiễm cơ vân kèm thoái hoá và hoại tử sợi 

cơ (thực bào hoạt động, nhân trung tâm hoặc các bằng chứng hoạt động của bệnh.
Chẩn đoán xác định viêm da cơ: có ít nhất một trong ba triệu  chứng về da và 

bôn trong tám triệu chứng vê' cơ
Hoặc có thể tóm tắt: chẩn đoán xác định viêm da cơ khi có đủ tiêu chuẩn chẩn 

đoán viêm đa cơ theo tiêu chuẩn Tanimoto và cộng sự 1995 kèm theo ít nhất 1/3 
triệu chứng về da.

2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t

Cần chẩn đoán phân biệt với các bệnh tự miễn có tổn thương cơ (hoặc kèm 
theo da) nhu lupus ban đỏ hệ thống, viêm khớp dạng thấp, xơ cứng bì toàn thể, 
bệnh Basedow, bệnh nhược cơ...

IV. Đ lỂ U  T R Ị BỆN H  VIÈM  ĐA c ơ  VÀ VIÊM  DA c ơ

1. M ục t iê u  d iề u  t r ị

-  Giảm thiểu tổn thương da và phục hồi chức năng cơ.
-  Tránh các tác dụng không mong muốn của thuốc.
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2. C ác phương pháp kh ôn g  dùng thuốc
Cần giáo dục bệnh nhân  có các biện pháp tránh  ánh năng m ặt trơi.

Vật lý trị liệu, phục hồi chức năng: rấ t có giá trị trong phục hồi chức nàng cơ.

3. C á c  th u ố c  đ iề u  t r ị

— Corticosteroid đường toàn thân: có hiệu quả giảm viêm cơ.
— Corticosteroid đường tại chỗ: chỉ định đối với tổn thương cơ.
— Các thuốc ức chê miễn dịch (xem bài thêm  “Các thuốc chống thấp khớp tác 

dụng chậm").
Gồm các thuốc: methotrexat. mycophenolat mofetil, hoặc azathioprin (Imuran) 

và rituximab: có hiệu quà với cà tổn thương da và cơ. Cyclophosphamid và globulin 
miễn dịch truyền tĩnh mạch có hiệu quả đối với tổn thương cơ. Efalizumab cũng tò 
ra  có hiệu quà đối vối tổn thương da. Các thuốc nhóm này thường được chì định kêt 
hợp vối corticosteroid.

Không nên chi định thuốc chông sốt ré t tổng hợp do thuốc này có tác dụng 
th ò n g  mong muốn là yếu cơ.

— Xhóm Bisphosphonat có hiệu quả đốì với calci hoá tạ i da. dưới da hoặc cơ.
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VIÊM CỘT SÔNG DÍNH KHỚP 
VÀ NHÓM BỆNH LÝ CỘT SÔNG HUYẾT THANH ÂM TÍNH

I. ĐẠI CƯƠNG VỂ BỆN H  VIÊM  CỘT SÓ N G  D ÍN H  K H Ớ P  VÀ NHÓM 

BỆN H  LÝ CỘT SỐNG HUYẾT THANH ÂM TÍN H

1. Đ ạ i c ư ơ n g  v ề  n h ó m  b ệ n h  lý  c ộ t  s ô n g  h u y ế t  t h a n h  â m  t ín h

Bệnh viêm cột sông dính khớp là một bệnh khớp viêm m ạn tính thường gặp, 
hiện được xếp vào nhóm bệnh lý cột sống huyêt thanh  âm tính. Nhóm này bao 
gồm một sô’ bệnh được đặc trưng bởi sự kêt hợp giữa hội chứng cùng chậu cột 
sông, hội chứng bám tận  (viêm các gân bám tận  tạ i xương), và hội chứng ngoài 
khớp ở các mức độ khác nhau, có yếu tô thuận  lợi là cơ địa di truyền, biêu hiện 
bằng sự xuất hiện các trường hợp có tính chất gia đình và sự có mặt của kháng 
nguyên phù hợp tổ chức HLA- B 27. Tổn thương cơ bản của nhóm bệnh này là 
tổn thương viêm, calci hoá tại gân và dây chàng trên  xương. Có một sô tốn 
thương định khu ở các nội tạng nhu mất, da, van động mạch chủ. Có thê bệnh 
trung gian giữa các bệnh trong nhóm.

Nhiều tác giả ủng hộ giả thuyết vê cơ chê khởi phát bệnh viêm cột sống dính 
khớp cũng như các bệnh khác trong nhóm là nhiễm khuẩn (Chlamydia Trachomatis, 
Yersina, hoặc Salmonella...) trên một cơ địa di truyền (sự có mặt của kháng nguyên 
HLA-B27, tiền sử gia đình có ngưòi mắc các bệnh trong nhóm bệnh lý cột sống 
huyết thanh âm tính). Nguy cơ mác bệnh có liên quan đến tần  suất có m ặt kháng 
nguyên HLA-B27, tuy nhiên ở mỗi bệnh có nguy cơ tương đôi khác nhau.

Môì liên quan giữa tần suất có mật kháng nguyên HLA-B27 và nguy cơ mắc 
bệnh tương đối trong nhóm bệnh lý cột sông huyết thanh  âm tính.

T ên  b ện h  Có m ặ t HLA-B27 N guy cơ m ắc b ệ n h  tư ơ n g  đối

Viêm cột sống dính khớp 90% 90

Hội chứng Reiter 60 -  70% 41

Viêm khớp phản ứng 40 -  60% 20

Viêm khớp vay nến 30 -  40% 10
Bệnh Crohn 20% 5 - 1 0

Bệnh không liên quan đến các yếu tố  tự miễn như yếu tố  dạng thấp, hoặc
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kháng  tnể  kháng nhân  như trong các bệnh mõ liên kết (bệnh collagenose) khác. 
Do đó. bệnh còn có tên  là nhóm bệnh lý cột sòng huyêt thanh  am tinh.

Các bệnh thuộc nhóm bệnh lý cột sòng huyèt thanh  àm tmh.

— Viêm cột sống Hình khớp và thê viêm cột sông dinh khớp của viêm khớp tự  
phát th iếu  nièn.

— Viêm khớp vẩy nên.

— Bệnh vièm khớp phán ứng (hội chứne Fiessingger—Leroy-Reiter) và nhóm 
bệnh tương tự.

— Bệnh đường ruột do thấp mạn tinh: viêm đại tràne  trực tràng cháy máu. bệnh 
Crohn. bệnh Whipple.

— Yièm màng bồ đào và một số bệnh hièm gặp khác.

Các tiêu chuàn chàn đoán nhóm bệnh lý cột sông.

Gồm tiêu chuan sẽp loại các bệnh lý cột sống của Xhóm nghiên cửu bệnh lý 
cột sons chàu Au và tiêu chuàn chàn đoán nhóm bệnh lý cột sons của Amor— 
1991. Hiện nay. tiêu chuàn Amor có xu huỡns được áp dụng rộng rãi hơn. Có thè 
chẩn đoán nhom bệnh lý cột sòng dựa trên  hai tiêu chuan xép loại trên. Các bệnh 
trong  nhóm  được coi là  "dưới nhóm".

— Tiêu chuãn xếp loại cức bệnh ỉ \  cột sõhg của nhóm nghiên cứu bệnh /v cột sõng 
châu Au

Tiêu chuẩn xếp loại các bệnh lý cột sông của nhóm nehiên cứu bệnh lý cột sõng 
chảu Au eổm các yếu tô sau:

Đau cột sốne kiểu vièm hoặc viêm màng hoạt dịch có rinh chất khòne đỏì xứng 
hoặc chiếm ưu thè 0  chi dưới: kèm theo ít nhất một triệu chứng sau:

+ Tiền sử gia đình bệnh lý cột sõng hoặc viêm màng bồ đào hoặc bệnh lý ruột.

— Vay nên.

+ Viêm ruột.

— Viêm dày chang.

— Viêm khốp cùng- chậu trẽn  Xauang

— Tiẽu chuẩn chán đoan nhóm bệnh lý cột sống theo Am or 1991.

Tiêu chuẩn chấn đoán nhóm bệnh lý cột sõng theo Amor 1991 dựa trên  sự 
kháo ĩã t 12 yếu tố  thuộc các triệu chứng lảm sàng tạ i thời điểm khám bệnh nhản 
và tiền ỈU bệnh, tổn thương Xquang khớp cùng chậu, cơ địa di truyền, và mức độ 
đap ứng với thuôc chống viêm không steroid. Cụ thê như bảng dưới đày.

115



Tiêu chuẩn chẩn đoán nhóm bệnh lý cột sống theo Amor 1991

A. Các triêu  chứna lâm sànq và tiển sử Điểm

1
Đau cột sống lưng/thắt lưng vé đêm và/hoặc cứng cột sống lưng/thắt lưng vào 
buổi sánq

1

2 Viêm môt vài khớp khônq đối xứnq 2

3 Đau mõnq khõnq xác đinh, đau mônq lúc bên phải lúc bên trái. 1 - 2

4 Nqón chân nqón tay hình khúc dổi 2

5 Đau qót hoãc các bênh lý bám tân khác 2

6 Viêm mốnq mắt 2

7
Viêm niệu đạo hoặc cổ tử cung không do lậu cầu trước đó dưới một tháng trước 
khi khởi phát viêm khớp

1

8 Có đơt tiêu chảy xảy ra tronq vònq m ôt thánq trước khi xuất h iên v iêm  khớp 1

9 Hiên tai hoăc tiền sử vẩv nến và/hoăc viêm quy đấu và/hoăc có bênh lý ruôt 2

B. Dấu hièu Xquang

10 Viêm khớp cùng chậu
Viêm cả hai bên ở qiai đoan 2 hoăc viêm mõt bên ờ qiai đoan 3

3

c. Cơ đia di truyền

11 HLA B27 và/hoặc Tiền sử  gia đinh có Viêm cột sống dính khớp, hội chứng 
Reiter, viêm khớp vẩy nến, viêm màng bồ đào, hoặc viêm ruột mạn

2

D. Đáp ứng với điểu tri

12 Đau thuyên giảm trong 48h khi dùng thuốc chống viêm không steroid và/hoặc 
tái phát đau nhanh trong vòng 48h khi ngừng thuốc chống viêm không steroid 1

Chẩn đoán bênh lý cột sống khi đat > 6 điểm thuôc tiêu chuẩn

Tuy nhiên, đê hiểu rõ các bệnh trong nhóm, chúng tôi trình  bày một số bệnh 
thường gặp: viêm cột sống dính khớp, bệnh viêm khỏp phản ứng và viêm khớp 
vẩy nến.

2. Đ ạ i c ư ơ n g  v ề  b ệ n h  v iê m  c ộ t s ố n g  d ín h  k h ớ p

Bệnh viêm cột sống dính khốp là một bệnh khốp viêm mạn tính, không rõ 
nguyên nhân. Bệnh còn có tên là bệnh M arie-Strum pell. Tỷ lệ bệnh trên  thế giối 
vào khoảng 0,1-1% dân sô' (Phần Lan: 0,15%; Mỹ: 0,25% Pháp: 0,3%; Đức 0,86%). 
Bệnh chiếm tỷ lệ 15,4% trong các bệnh nhân khớp điều trị nội trú  tạ i khoa Cơ 
Xương Khớp Bệnh viện Bạch Mai, và 0,28% trong cộng đổng dân cư Bác Việt 
Nam trên  16 tuổi, gặp nhiều ở nam giới (90%), trẻ (90% dưới 30 tuổi), có tính 
chất gia đình rõ. Bệnh có mối liên quan chặt chẽ nhất với sự có m ặt của HLA B27 
so vối các bệnh trong nhóm (nguy cơ mác bệnh viêm cột sống dính khớp gấp từ 52 
đên 90 lân so VỚI ngươi không mang HLA B27 tùy nghiên cứu). Có 87% bệnh 
nhân viêm cột sống dính khớp Việt Nam mang kháng nguyên HLA B-27 so VỚI 
4% trong  nhan  dân. Tôn thương cơ bản của bệnh: lúc đầu  là xơ teo, sau  đó là calci 
hoa dâỵ chăng, bao khớp, và có kèm theo viêm nội mạc các mao mạch. Nguyên 
nhân: có nhiêu băng chứng có liên quan đên sự nhiễm  Enterolytica Yersinia hoặc 
Chlamydia Tracomatis.
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n . NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ  CHẺ BỆNH SINH BỆNH MÈM CỘT SÕNG 
DÍNH KHỚP

Có nhiều giả th iế t về nguyên nhân  và cơ chế bệnh sinh của bệnh viêm cột 
sống dính khớp. Nìũểu tác giã ừng hộ cd chế nhiễm khuẩn (Chlamydia Trachomatis, 
Yersina. hoặc Salmonella...) trên một co địa di truyền (sự có mặt của kháng nguyên 
HLA—B27. tiền  sứ gia đình có người mác các bệnh trong nhóm bệnh lý cột sõng 
huyết th an h  ảm tính> dẫn đến khỏi phát bệnh viêm cột sông dính khởp cũng như 
các bệnh khác trone nhóm. Trên cơ sỏ đó. su ấ t hiện các phân ứng miễn dịch, 
phàn  ứng viêm có sự tham  gia của cytokines như TXF—a... dẫn đến tòn thương 
gàn. dây chang, tạ i điểm bám tận. viêm bao hoạt dịch... Giai đoạn sau là xơ hoá. 
calci hoá các dây chàng, bao khớp, có hủy sụn khớp. Trên làm sàng biểu hiện bời 
hạn  chế vặn động (cứng cột sống và khớp) nhanh chóng.

ra. TRIỆU CHỨNG HỌC BỆX H  VIÊM CỘT SỐNG DÍN H  K H Ớ P

1. Triệu  ch ứ n g lảm  sàn g  bệnh v iêm  cột sống dính khớp

1.1. T riệu  ch ứ n g  lâm  sà n g  ta i khớp ngoại vi l à cột sổng

Bệnh biếu hiện bàng các đợt VIèm cáp rinh trên  cò sỏ diễn biến mạn tín h . 
Khoảng 2/3 các trường hợp bát đầu từ  đau vùng mône. thắ t lưng, dây thần  kình 
hông to, Tuy nhiên, các triệu  chứng sớm ỏ bệnh nhản người Việt Xam thường là 
viêm th ó p  háng hoặc khớp gôĩ.

Triệu chứng tại khớp ngoại vi
Mặc dù bệnh có tèn  là viêm cột sống dính khớp, song hiếm khi không có biểu 

hiện tạ i th ó p  ngoại vi. Các bệnh nhân Việt Nam thường bát đầu bằng viêm các 
khớp neoại vi. trong khi các triệu  chứng tại cột sône thường kín đáo ỡ giai đoạn 
sớm. VỊ trí khớp ton thương thường là các khớp ở chi dưới. Thuờne gập nhất là 
khóp háng. gốì. cô chân. Thường viêm cã hai bèn. Tính chất viêm chủ yếu là sưng 
đau. ít nóng đỏ. Khớp gối và cô chân thường có tràn  dịch. Khớp hảng ỏ sâu nên 
hiếm khi phát hiện được triệu  chứng viêm. Song tòn thương khớp háng thường 
sớm. dễ gảy tà n  p h ế  do riíTih khớp n h an h  chóng. Các khớp thường bị b iên dạng  ó 
rư thê 2 ấp. Co' tùy hành teo nhanh chóng.

Tnệu chứng tại khớp cùng chàu-cót sõng còn gọi là tòn thương trụcI
Tổn thương khớp cùng chậu thường xuất hiện sòm nhát. Mèm khớp cùng chậu 

thườne su ấ t hiện cà hai bén. biểu hiện bàng đau vùng mòng không xác định lúc 
bèn phái lúc bên trái. Tuy nhièn. biếu ìuện lâm sàng của vièm khớp nì no- chàu có 
thế không rõ ràng, trong kìu ton thúdns trẽn Xquane hiẻm khi khòng có.

Ba vị tr í giải phẫu của cột sống thường bị vièm: đĩa Kên đốt sốnơ. dâv chằng 
quanh đốt sống, các khớp liên mỏm gai sau. Tnệu chửng tại cột sõnơ biểu hiên
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sớm nhất ở cột sống thắ t lưng, tiếp đó là cột sống ngực và cột sông cô thương tổn 
thương muộn nhất. Dấu hiệu chức năng nói chung là đau cột sông dai dâng ờ 
những người trước tuổi 40, thường khỏi phát âm ỷ, tăng dần, đau kéo dài trên ba 
tháng, kèm theo có cứng cột sống. Điều đặc biệt là triệu  chứng đau được cai thiẹn 
sau khi luyện tập, đau sẽ thuyên giảm nhanh khi được điểu trị với thuôc chống 
viêm không steroid (sau 48h), đau thường xuất hiện vào lúc nửa đẻm gân sáng 
và có kèm triệu chứng cứng cột sông buổi sáng. Dá'u hiệu thực thê chính là hạn 
chế vận động cột sông, biến dạng của cột sông.

Triệu chứng tại cột sông biểu hiện sớm nhất ở cột sông thă t lưng, đau kiêu 
viêm. Bệnh nhán thường đau cột sống lưng-thát lưng về đêm, có cảm giác cứng cột 
sông lưng-thát lưng vào buổi sáng. Giảm vận động rõ nhất tư thê cúi. Khám cột 
sống thắt lưng: hạn chế vận động biểu hiện bằng chỉ sô Schõber giảm, tăng khoảng 
cách tay đất. Cơ cạnh cột sông teo nhanh. Cột sông mất đường cong sinh lý.

Triệu chứng tạ i cột sông ngực: tôn thương khớp sườn — đôt sông, thưòng diễn 
biến âm thầm  không có triệu chứng, chi biểu biện bằng giảm độ giãn lóng ngực. 
Do vậy, có các bệnh nhân đến khám ớ giai đoạn muộn do các triệu  chứng của suy 
hô hấp. Đôi khi, bệnh nhân có đau phía trước cúa thành ngực. Đây là triệu  chứng 
có giá trị gợi ý chẩn đoán.

Hạn chế các động tác của cột sông cổ sỏm nhất là động tác cúi (khi thăm khám 
sẽ thấy tăng khoảng cách cằm ức), động tác xoay muộn hơn. Khi cột sống cổ ưõn 
quá mức ra trước, khám sẽ thấy tâng khoảng cách chẩm tường. Giai đoạn cuối, 
bệnh nhân hạn chế vận động cột sông cô ớ mọi tư th ế  (cúi, ngửa, nghiêng quay).

Biến dạng toàn bộ cột sống ở giai đoạn muộn: cột sống cô quá ưỡn ra trước, 
cột sông ngực gù cong ra sau, cột sông thắ t lưng m ất đưòng cong sinh lý, phang. 
Biến dạng này khiến khoáng cách chẩm — tường táng: bệnh nhân không thể dứng 
dựa lưng sát vào tường.

Gần đây, nhiều tác giả nhận thấy có tình trạng  giảm m ật độ xương của bệnh 
nhân nam giối mắc bệnh viêm cột sống dính khớp, kể cả bệnh nhãn trẻ  tuổi. Một 
số nghiên cứu nưốc ngoài mô tả các trường hợp xẹp lún đốt sống ở các đối tượng 
này (gãy lún đốt sống, lõm một hoặc hai mặt thân  đốt sống, gãy cung sau đốt 
sống, gãy qua đĩa đốt sống). Các tổn thương này liên quan đến sự mất chất 
khoáng, thậm  chí tinh trạng loãng xương. Loãng xương xảy ra do tình trạng 
viêm, liên quan tới sự cỏ mặt của TNF—a  và IL—6 trong quá trình  viêm. Ngoài ra 
loãng xương còn do tình trạng giám hoặc không vận động cột sống của bệnh 
nhân. Đôi VỚI các bệnh nhản viêm cột sông dính khớp ở nước ta tình trạng loãng 
xương con do sử dụng corticoid bừa bãi.

1.2. Triệu chứ ng  ngoài khớp

Biêu hiện toàn thân: trong các đợt tiên triển, bệnh nhân thường sốt nhẹ. gầy 
sut, mẹt moi. Co the có thiêu máu nhược săc saư các đợt viêm khớp kéo dài.
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Hội chừng bám tận: rấ t thường gặp đau gót do viêm điềm bám tận  của gân 
Achilles hoặc viêm gân gan chân. Các điểm bám tận  của gân khác củng gặp. song 
hiếm  hơn.

Tổn thương mắt: trong bệnh viêm cột sống dinh khớp, có khoảng 25% (5 -  33°0 
tùy nghiên cứu) bệnh nhân có viêm  mông mắt hoặc VIêm màng bồ đào trứốc 
không có u hạt. Viêm màng bồ đào trưâc không có u hạt biểu hiện bời m ắt một 
bên đỏ, nhìn mò và cần th iế t phải điều tr ị  th a n  cấp. Tuy nhiên, rấ t may m án là 
các bệnh nhân  Việt Nam ít gặp tr iệu  chứne này. Đa số các trường hợp biêu hiện 
tr iệu  chứng mức độ vừa phải. Đôi t h i  triệu  chứng thoáng qua. chỉ phát hiện được 
di chứng khi khám  m át hệ thõng. Có khoảng 2% trường hợp viêm mông m ắt là 
triệu  chứng duy nhất khi khởi phát bệnh. Viêm mống m át có thể xuất hiện vài 
năm  sau các triệu  chứng về khớp. Thường không có mối liên quan giữa sự xuất 
hiện hoặc tiến  triển  của viêm mống m ắt với bệnh viêm cột sống dính khớp.

Viêm mông m át gặp ỏ 58° 0 số bệnh nhân  mang kháng nguyên HLA-B27 dù 
có mác bệnh viêm cột song dính khóp hay khỏng. Do đó. t h i  một bệnh nhàn có 
viêm mống mát, đặc biệt nếu người đó mang kháng nffuyen HLA-B27. cần được 
khám  cẩn thận  để phát hiện bệnh viêm cột sống dính khớp.

Nói chung viêm mông mắt tiến  triển  lành tính, khỏi hoàn toàn. Tuy nhiên, 
một số  trườ ng  hợp tá i  p h á t, đe lạ i di chứng, dù  h iếm  kh í trỏ  th à n h  m ạn tính- 
Biến chứng là dính mông mắt. glaucome, thiếu máu... dẫn đến giảm thị lực. Tuy 
nhiên, hiếm khi gây m ất th ị lực hoàn toàn. Việc điều tr ị bao gồm thuốc giãn đồng 
tử và corticoid tiêm  hậu  n hãn  cầu và cortiocid toàn thân.

Tổn thương tim: tổn thương tim trong bệnh viêm cột sống dính khớp là một 
biến chứng đã được biết rõ từ  lâu, có the quyết định tiên lượng sòng của bệnh 
nhân. Tổn thương bao gồm các rỗì loạn dẫn truyền, tổn thương van rim. rối loạn 
co bóp cơ tim  th ì tâm  thu, suy tim  do tổn thương hạn chê dung tích lồne ngực 
(giai đoạn cuối), viêm m àng ngoài tim... Tỷ lệ tổn thương van tim  cao hơn ỏ nam 
giới và tăng  theo thòi gian mắc bệnh. Một nghiên cứu của G raham  cho thấy tỷ lệ 
tổn thương van tim  là  3,5% ở các bệnh nhân mắc bệnh lõ  năm. song ỏ những 
người mác bệnh 30 năm . tỷ lệ này là 10,1%.

Theo Godeau. các rối loạn dẫn truyền thường sập ỏ những thể khốp ngoại vi. 
và thường kết hợp vối viêm mống mắt. Triệu chứng này thường xuất hiện ở thê 
nặng, tiến triển, với nhiều đợt liên tiếp, và thưòng gặp ở người mang HLA-B27.

Có khoảng 24 %0 trường hợp tôn thương van tim. Trong các tổn thương van 
tim. hờ van động mạch chủ thường gặp nhất: 75% trường hợp so với 25% tổn 
thương van hai lá. Tổn thương van động mạch chủ đơn độc chiếm khoảng 50° 0. 
Về làm sàng, hờ van động mạch chù dễ dàng phát hiện. Bệnh nhân có thể đau 
ngực. Tiên lừũng của các bệnh nhàn hờ van động mạch chủ thường nặng, đôi kỈLÌ 
cần phái thay van. Nước ta  chưa có thống kê vê' tổn thương tim  ỏ bệnh nhân  vièm 
côt sông dính khổp. song hầu như các biểu hiện van tim  hiếm gặp.
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Tổn thương phổi: ngoài tổn thương phổi hạn chế do hạn chế giãn của lồng ngực, 
trong bệnh viêm cột sòng dinh khớp còn có xơ — bọng nưỏc phôi (maladie íĩbro- 
bulleuse de poumons). Tuy nhiên, thê này hiếm gặp và còn đang được tranh  cãi.

2. Triệu chứ ng cận  lâm  sàng bệnh v iêm  cột sôn g  d ính  khớp

2.1. Các xé t ngh iêm

-  Xét nghiệm biểu hiện tình trạng  viêm ở máu và dịch khớp.
-  Khảo sát sự có m ặt của HLA B27 trong huyết thanh: khoảng 90% số bệnh 

nhân dương tính.
-  Có thể có các bằng chứng nhiễm Chlamydia.

2.2. C hân đoán h ìn h  ảnh

-  Chẩn đoán hình ảnh khớp cùng chậu.
+ Xquang quy ước khốp cùng chậu.
Khảo sát tôn thương khớp cùng chậu trên  Xquang rấ t quan trọng vì đây là 

triệu chứng không thê thiếu nhằm chẩn đoán xác định. Phân loại viêm khớp cùng 
chậu thường sử dụng trên  lảm sàng vói bốn giai đoạn, như sau:

Giai đoạn 1: nghi ngờ viêm khốp cùng chậu, biểu hiện bàng hình ảnh khớp cùng 
chậu dường như rộng ra (rộng và mờ khe khớp cùng chậu).

Giai đoạn 2: bờ khớp không đều, có một số hình ảnh bào mòn ở cả hai diện khốp 
("hình ảnh tem thư").

Giai đoạn 3: đặc xương dưới sụn hai bên, dính khớp một phần.
Giai đoạn 4: dính toàn bộ khớp cùng chậu.

Khớp cúng chậu binh thưòng Vièm khớp cùng chậu hai bèn GĐ 4

\  lém khơp cùng chậu hai bên và ít nhất giai đoạn 3 mới có giá trị chẩn đoán. 
Hiẹn nay. nhieu nghiên cứu cho thấy ở giai đoạn sỏm của bệnh, khi các dấu 

hiệu tổn thương trên Xquang quy ước chưa rõ ràng, chụp cộng hưởng từ khớp 
cùng chậu hoặc chup cát lớp VI tinh khung chậu thảng cho phép chẩn đoán.
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Chụp cộng hướng từ  khớp cùng chậu cho thấy hình ành phù tủy xương tạ i 
khớp cùng chậu biểu hiện bời hình ánh giảm tín  hiệu trên  TI (hình a). tăng tín  
hiệu trên  T2 (hình b). Mũi tên  ở hình b còn cho thấy hình ành bào mòn khớp 
xương ớ hai bờ của khóp cùng chậu (hình ánh tem  thư).

Hình chụp cộng hưòng từ khóp cùng chậu
HÌnh a: T1; Hình b: T2

Chụp cắt lớp vi t ính khớp cùng chậu: hình ảnh xơ sương dưới sụn, hình bào 
mòn khớp và dính khớp (hình ảnh tem  thư).

Chụp cắt lớp vi tinh khớp cùng chậu

— Xquang cột sông
Hình ảnh cầu xưong do xơ hoá dây chàng 

bèn: cột sống hình cây tre: các hình ảnh đườns 
ray tầu  hoả do xơ hoá dày chàng liên gai: ó 
giai đoạn muộn.

H ình ảnh cầu xương ỏ phía trước (thể 
Romanus): hiếm gặp hơn. phát hiện được trên 
phim chụp cột sống nghiêng.

-X q u a n g  khớp tòn thương
Khớp tổn thương thường là khớp háng. gối...

Các khớp này đều có the có các tòn thương
sau:
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Hẹp khe khớp, song hiếm khi có hình bào mòn xương. Tại khớp háng, đôi khi 
thấy hình xơ hoá bao khớp biểu hiện bởi các dải xơ hình rẻ quạt.

-  Mật độ xương
Có thể phát hiện tình  trạng  thiểu xương hoặc loãng xương ở viêm cột sống 

dính khớp. Một nghiên cứu tại Việt Nam cho thấy tỷ lệ giảm m ật độ xương và 
loãng xương của bệnh nhân nam giới viêm cột sông dính khốp (theo tiêu chuẩn 
của Tổ chức Y tê Thế giới): tạ i cột sông th ắ t lưng có 20,7% bệnh nhân giảm mặt 
độ xương và 2,6% loãng xương. Tỷ lệ này tại cổ xương đùi lần lượt là 30,2% và 
7,8% (sự khác biệt có ý nghĩa thông kê so với nhóm chứng với p< 0,001).

2.3. Đ ánh  g iá  m ức độ ho ạ t dộng  của  bênh

Đánh giá bệnh hoạt động theo chỉ sô' hoạt động (BASDAI-Bath Ankylosing 
Spondylitis Disease Activity Index) gồm 6 câu hỏi (do bệnh nhân tự trả  lòi các 
câu hỏi). Đôi với 5 câu hỏi đầu tiên, cho điểm sô' từ  0 -  10 điểm tương ứng vối 
mức độ từ không cho đến rấ t trầm  trọng:

-  Mức độ mệt mỏi.
-  Mức độ đau ỏ cố, lưng và khốp háng.
-  Mức độ sưng ở các khớp khác ngoài vùng cổ, lưng và háng.
-  Mức độ khó chịu ở những vùng bị đau khi chạm hoặc tỳ vào.
-  Mức độ cứng khớp vào buổi sáng từ lúc thức dậy?
-  Riêng thời gian cứng khớp buổi sáng cho điểm như sau:
Không cứng khớp: 0 điểm
Cứng khớp buổi sáng kéo dài 30 phút: 2,5 điểm
Cứng khớp buổi sáng kéo dài 60 phút: 5,0 điểm
Cứng khớp buổi sáng kéo dài 90 phút: 7,5 điểm

Cứng khớp buổi sáng kéo dài 120 phút: 10 điểm
Điểm số của chỉ số BASDAI là tổng điểm của 6 vấn đề được khảo sát. Chỉ sô' 

này từ  0 -  60 điểm. Bệnh được coi là hoạt động khi chỉ số BASDAI > 4.

2.4. Thê lâm  sà n g  viêm  cột sông d ín h  khớp

-  Thê lâm sàng theo triệu chứng

-  Thê hôn hợp (tôn thương khớp ngoại biên và cột sông): thường khởi phát 
bệnh khớp, gặp ở người trẻ (dưới 20 tuổi), tiến triển nhanh, di chứng nậng. Việt 
Nam hay gặp thế này.

-  Thể cột sống đơn thuần: tiến triển chậm mức độ nhẹ, do đó bệnh nhân thường 
đên khám ỏ giai đoạn muộn; gặp ở người lớn tuổi.

-  Thể không đau: thường gặp thể cột sống đơn thuần. Bệnh nhân hạn chế vận
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động cột sông. Cột sống dính dần song không đau nên bệnh nhân  hầu như chi đi 
khám  bệnh ờ giai đoạn có biến chứng (đặc biệt biến chứng về hô hấp).

— Thể khớp nhò ngoại biên: cần phân biệt với viêm khớp dạng thấp.
— The lâm sàng theo cơ địa.
— Thể ờ nữ: nhẹ. kín đáo. có tiền sử gia đình mắc bệnh viêm cột sông dính khớp.
— Trẻ đưổi 15 tuổi (viêm khớp tự phát thiếu niên thể viêm cột sống dính khớp): 

thương nặng, dính khỏp nhanh, ảnh hường đến thể trạng  của trẻ.
— Người già: nhẹ, tiến triển  chậm, thường ỏ thê cột sông.
— Thể lâm  sàng theo thể bệnh phối hợp.
— Xuất hiện sau hội chứng Reiter, tiên triển thành bệnh viêm cột sống dính khốp.
— Phối hợp với bệnh: vẩy nến. viêm đại trực tràng  chảy máu.
— Thể lâm sàng theo hình ảnh Xquang.
— Không có viêm khỏp cùng chậu: hiếm gặp.
— Có xơ hoá dây chằng trước của cột sống (thê Romanus): h ình anh cầu xương 

ờ phía trưóc, phát hiện được trên  phim chụp cột sông nghiêng.
— Có phá huỳ đầu xương (hình anh bào mòn hoặc khuyết xùơng ớ đầu xương dưới 

sụn khớp ngoại vi).

r a .  CHẨN ĐOÁN B ỆN H  V IÊM  CỘT S ố N G  D ÍNH K H Ớ P

1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h  b ệ n h  V iêm  c ộ t số n g  d ín h  k h ớ p

Áp dụng tiêu chuẩn ACR—1984 sửa đôi (Tiêu chuẩn New York), dựa trên  các 
triệu  chứng lãm sàng và triệu chứng Xquang khốp cùne chậu như sau:

— Đau thát lưng từ  3 tháng trờ lên. cài thiện khi luyện tập. không eiàm th i  nghi.
— H ạn chê vận động cột sông th á t lưng à 3 tư thế: cúi. ngửa, nghiêng và quay.

— Giảm độ giãn lồng ngực (dưới hoặc bàng 2.5cm).
— Tổn thương khớp cùng chậu trên  Xquans: viêm khớp cùne chậu từ  giai 

đoạn 2 trở lên.
Có giá tr ị chan đoán khi viêm giai đoạn 2 cả hai bèn hoặc giai đoạn 3 — 4 ỏ 

một bẽn.
Chẩn đoán xác định khi có tiêu chuan viêm khớp cùng chậu trẽn  Xquanơ có 

ít nhất một yếu tố  lâm sàng.
Tại Việt Xam do bệnh cánh viêm khớp ngoại biên (các khỏp gõc chi) là chính 

nếu bệnh nhân  là nam  giới, trẻ tuổi, viêm khốp háng, gối cá hai bên. cần lưu ý 
khai thác các triệu  chứng cột sống, phải chụp phim Xquang để phát hiện tổn 
thương viêm khớp cùng chậu.

123



2. C h ẩ n  d o á n  p h â n  b iệ t

— Với th ể  gốc chi
Với thể gôc chi cần chẩn đoán phân biệt với lao khớp háng, gối, đặc biệt ơ giai 

đoạn sớm của bệnh, khi tổn thương xuất hiện ở một khớp.
Lao khớp: thường chỉ tổn thương ở một khốp. Xquang có hẹp khe khỏp, huỷ 

xương đổi xứng qua khe khốp. Triệu chứng toàn thân: có bệnh cảnh nhiêm  lao. 
Không có viêm khớp cùng chậu

Tổn thương khớp trong bệnh Hemophillie: gặp ở ngưòi trẻ  hoặc th iếu  niên 
nam. Có tiền sử chảy máu kéo dài khi bị đứt chân đứt tay, lúc thay răng, nhổ răng... 
Thường tổn thương ở khớp gói, xuất hiện sau chấn thương, va chạm, kèm tràn  máu 
khớp gối.

Xét nghiệm: thời gian máu chảy bình thường, thòi gian máu đông kéo dài, định 
lượng các yếu tô' đông máu VIII hoặc IX: giảm.

— Thấp khớp cấp: gặp ở ngưòi trẻ hoặc thiếu niên. Xuất hiện sau  viêm nhiễm 
đưòng hô hâ'p trên  khoảng 1 tuần. Tại khốp: biểu hiện viêm khớp nhỡ, không đôí 
xứng, kiểu di chuyển. Có thể kèm theo tổn thương van tim.

Xét nghiệm: có bằng chứng của nhiễm liên cầu (ASLO dương tính, cấy vi khuẩn 
họng dương tính...).

— Với thê cột sống
Viêm đỉa đệm đốt sống do lao (lao cột sông -  bệnh Pott): tổn thương khu trú 

tại một đốt sống: đau khu trú, ấn có điểm đau chói. Có các bằng chứng nhiễm 
trực khuẩn lao khác.

Xquang có hình ảnh đĩa đệm nham  nhở, đốt sông xẹp, có thể có áp xe lạnh 
(giai đoạn muộn). 0  giai đoạn sốm, khi Xquang quy ước chưa có tổn thương, nên 
chụp cộng hưởng từ.

Thoái hoá cột sống: thoái hoá cột sông đau kiểu cơ học và không có hội chứng 
viêm sinh học.

Xquang: cần phân biệt mỏ xương (từ thân đốt sống đi ra, thô, thấy được cả 
trên  phim thắng và nghiêng) trong bệnh thoái hoá cột sống với hình cầu xương 
trong bệnh viêm cột sông dính khớp.

Loạn sản sụn Scheuermann: thường gặp ở nam thiếu niên. Đau cột sống thắt 
lưng, có thể gù phần lư ng -thắ t lưng.

Xquang có hình ảnh thoát vị nội xốp (thoát vị vào thân  đốt sống) tạ i trên  3 
đốt sống. Xét nghiệm: không có hội chứng viêm sinh học.

IV. Đ IỂU  T R Ị BỆN H  VIÊM  CỘT SONG D ÍNH K H Ớ P

Nguyen tăc đieu tri: việc thây thuôc phải nắm vừng các thông tin  về bệnh 
nhân, cách thức sông cua họ, cũng như các phương thức điêu tr ị thậm  chí điểu 
trị chỉnh hình.
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1. Đ iề u  t r ị  n ộ i k h o a

Điểu tr ị nội khoa bao gồm các thuốc chống viêm không steroid (CVKS). thuôc 
giâm đau. thuốc eiãn cơ. thuốc điều tr ị cơ bàn bệnh và các thuốc điều tr ị tạ i chô. 
Gần đày. một sô’ thuốc kháng TNF—a  và bisphosphonat được chi định- Ngoài ra. 
chế độ tập  luyện và bảo vệ tư  thê các khớp và cột sống hết sức quan trọng.

— Thuốc chòng viêm không steroid: (xem thèm bài thuốc chống viêm không steroid)
Trước hết. khòng được kết hợp các loại chõng viêm không steroid, vì sự kết hợp

các thuổc nhóm này chi làm tăng tác dụng phụ. mà không tăng hiệu quã của 
thuốc. Mọi thuốc chõng viêm khòng steroid có thê chi định, song nèn dùne nhóm có 
thời gian bán huy kéo dài đè tránh đau về ban đèm. Thí dụ Piroãcam  20 mg/ngày: 
Tenoxicam 20 mg/ngàv... T ránh dùng các phenylbutazon hoặc oxyphnylbutazon do 
các neuy cơ thiếu máu do suy tuỷ tiềm tàng có thể chết người. Chi nên chì định 
nhóm này cho các trường hợp dùng các thuốc chống viêm không steroid khác 
không kết quả. với liều trung bình 300 mg/24h. nói chuns không vượt quá 600 
mg/24h.

Thí dụ:
— Voltaren 75 mg ỏng: tiêm bắp trong giai đoạn cấp ngày một ốne. trong 2 — 3 

ngày. Có thê thêm  một VIèn voltaren 50 ms uống hoặc viên đạn đặt hậu môn vào 
buôi tối. Sau giai đoạn cấp. có thê dùng voltarene uông hoặc viên đạn. liều trung 
bình 75 m s — 150 mgl ngày. Dùng liều thấp nhàt có tác dụne. Trưòns hợp đau 
nhiều về đêm. có the dùng như sau: 2 viên voltaren 50 me. chia hai lần sáng chiểu 
và một viên voltaren SR 75 mg trước th i  đi neủ.

— Felden 20 mg/ ốne: tièm bấp ngày một ông trons eiai đoạn cấp (3 — 5 ngày). 
Tièp đó uống một vièn 20 mg/ ngày.

Đối vói nsười trẻ. đặc biệt trẻ  dưới 16 tuổi, khônsr nên sử dụne thuõc chông 
viêm không steroid loại ức chế chọn lọc c o x  2 do có neuy cơ suy tủy.

— Thuốc giảm đau
Chi định thuốc nhóm này tương tự  như trone các bệnh khốp khác, dùne 

paracetamol hoặc paracetamol—codein. liều 2 — 3 earn. ngày, chia 2 - 4  lần. tuỳ theo 
mức độ đau.

— Thuốc giãn cơ
Trons bệnh viêm cột sống dính khớp, có ìúện tượng co các cơ vãn tạ i cột sông, 

do đó. thuốc giãn cơ có tác dụng tốt. Đặc biệt hiện nay. có các thuốc giãn cơ có tác 
dụng trèn  than  kinh trung ương, không gảy ngũ. lại có tính chất eiàm đau. nên 
tàng hiệu quả. Có thè dùng một trong các thuốc sau:

+ Myortal: 50 mg/ viên. 3 viên/ ngày, chia 3 lần. uống sau bữa ãn
H- Coltramyl: 4 me viên. 2 viên/ngày, chia hai lần
— Mydocalm: 0.05 s  viên. 4 viên/ ngày, chia hai lần.
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-  Các thuốc điều trị cơ bản
Salazosulfapyridin (salazopyrin): thuôc này chỉ có chỉ định vối thê có tôn 

thương khớp ngoại vi (tổn thương khớp ngoại vi đơn thuần  hoặc thê hôn hợp). 
Liều 2 - 3  gam/ 24h trong 3 - 6  tháng. Kết quả và dung nạp tốt không chỉ đôi vối 
viêm cột sông dính khớp, mà cả với các bệnh lý khác của nhóm như viêm khớp 
phàn ứng, và với các biểu hiện ngoài khớp của các bệnh thuộc nhóm bệnh lý cột 
sông như vẩy nến. viêm màng bồ đào. Một sô nghiên cứu đã kêt luận răng, 
salazosulfapyridin có hiệu quà rõ rệ t hơn ờ các bệnh nhân  có viêm khớp vây nên, 
hoặc viêm cột sông dính khớp thể tổn thương khớp ngoại biên chiêm ưu thẻ. Ngoài 
ra. salazosulfapyridin còn có thể phòng ngừa các đợt viêm cấp của viêm màng bồ 
đào trước kết hợp vối các bệnh lý cột sông.

Methotrexat liều nhò: (7,5—15 mg/tuần): rấ t hiệu quả với viêm khớp vẩy nên. 
Đôi vối viêm cột sông dính khớp, có chỉ định đôi với thê ngoại biên, trong trường 
hợp không dung nạp vối salazopyrin.

— Thuốc kháng T N F -a
Trong bệnh viêm cột sông dính khớp, vai trò T N F -a đă được khang định. Do 

vậy. hiện nay, các thuôc kháng TNF—o (infliximab hoặc etanercept) là thuốc 
thuộc nhóm chế phẩm sinh học. được chì định và khang định hiệu quả trong điểu 
trị bệnh này. Thuôc được chì định đôi vối cả thê tôn thương khớp ngoại vi và cột 
sống. Hiệu quả của thuốc: cải thiện nhanh và tốt các triệu chứng ở các bệnh nhân 
Viêm cột sống dinh khớp thể hoạt động. Ngoài hiệu quả giảm đau, chông viêm, 
thuốc kháng TNF-CC cải thiện mặt độ xương ở cột sống, cổ xương đùi và mấu 
chuyên lớn sau 6 tháng điều trị. Việt Nam hiện nay có thuốc thuộc nhóm này.

— Bisphosphonat: do các TNF—a (một cytokin trong phản ứng viêm) gây hủv 
xương nên các thuốc chống hủy xương đã được chỉ định nhằm  điều trị hoặc phòng 
chống loãng xương trong bệnh viêm cột sống dính khớp. Tuy nhiên, một số nghiên 
cứu cho thấy các bisphosphonat. đặc biệt pam idronat, ngoài tác dụng chống hủy 
xương, chống loăng xương ở các bệnh nhân viêm cột sống dính khớp còn có tác 
dụng chống viêm. Thuốc được chì định điều trị trong các trường hợp viêm cột 
sòng dính khớp kháng vối thuốc chống viêm không steroid.

-  Các phương phác điều trị nội khoa khác

Corticoid: tiêm corticoid nội khớp hoặc tạ i các điểm bám tận  của gân. Chỉ 
định VỚI các VỊ trí: viêm khớp cùng—chậu, khớp liên mỏm sau, khỏp sườn—cột sông, 
ức—đòn. sườn—ức. khớp ngoại biên. gót.

Noi chung, không có chi định corticoid đừờng toàn thân  trong nhóm bệnh này. 
trù  ti ương hợp \ lem mong mãt có chi định corticoid toàn thân  (và hậu nhãn cầu). 
Ngoai la . tiong một sô trương hợp đau nhiều, kháng với các điêu trị thông 
thường (thuốc chòng viêm không steroid, thuốc giam đau. giãn cơ), có thể chỉ 
định coiticoid toan than li6u thàp. ngàn ngày (20 mg/ngàv trong 1 — 2 tuần)
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Kháng sinh: được chi ftinh trong đợt tiến triên  cua viêm khớp phản ứng. hoặc 
khi vẫn tồn tạ i tình  trạng  nhiễm khuẩn sau khi đã khỏi phát viêm khớp. Nêu 
điều tr ị kháng sinh ngán ngàv thường không làm thay đổi tiến triên  của viêm 
khớp phàn  ứng sau nhiễm Chlamydia, ngược lại. điều tr ị kháng sinh dài ngày có 
thể làm đợt viêm khớp rú t ngán lại. Đặc biệt, diều trị kháng sinh đối với các nhiễm 
trù n g  là nguyên nhân  gây bệnh có thê phòng ngừa được các đợt viêm khổp phân 
ứng. Thường tốt đõì vối the khớp ngoại biên.

Có thể chi định các thuốc sau
— Doxycvclin (Vibramycin): 200 mg / ngày, uống một lần. trong một tháng.
— Hoặc tetracyclin: 1 gam/ ngày, chia hai lần. trong 1 tháng.

2. Đ iề u  t r ị  n g o ạ i  k h o a

Chỉ được chi định khi các phương pháp bảo tồn khác không kết quả.
Khốp nhân tạo: đối với khớp háng, việc thay khớp giả toàn phần mang lại kết 

quả tốt, song neuy cơ tuột phần cố định chòm do hoạt động sinh lý m ạnh ỏ n^ười 
trẻ  tuổi. Tuy vậy. hiện nay. chỉ định thay khớp nhân  tạo rộng rãi hơn. nhằm  đàm 
bảo chức năng vận động cho bệnh nhàn.

3. C á c  p h ư ơ n g  p h á p  k h ô n g  d ù n g  th u ố c

Cách thức sống của bệnh nhân  viêm cột sống dính khớp rấ t quan trọng, do đó 
cần khuvên cáo bệnh nhân  thay đôi lối sốne của mình đe tránh  các hậu quà của 
biến dạng khốp.

— Hoạt động thể lực: trong giai đoạn tiến triển của bệnh: bệnh nhân phải nghi 
ngơi, ngừng các hoạt động thể thao và/ hoặc thê lực nặng trong giai đoạn này. 
Điều hoà giũa hoạt động và nghi ngơi phụ thuộc vào từng bệnh nhân. Song nên 
tránh  nằm  dài trên  giường (gây loãng xương). Thưòng ngủ 7 - 8  giò ban đèm là 
đủ, nên có thòi gian nghỉ ngơi ngán vào ban ngày giúp cho bệnh nhân đõ' mệt. 
Tuỳ theo mức độ của bệnh, song cần phải cố gáng duy tr ì các bài tặp thể dục 
hàng ngày nhất là việc thực hiện các động tác đê cột sống càng vận động càng 
tốt. Hàng năm  phải được khám  lại để phát hiện các tư thế  xấu.

— Chế độ thể dục thể thao: một số môn được phép: bơi. bán cung, các trò chơi 
có dùng vợt (cầu lông, tennis), nhảy: trong khi các môn khác được khuyên nên 
tránh  như: bóng chày, gôn. chạy. Bơi lội kích thích vặn động của lồng ngực, cột 
sống, vai và háng. Các cú đạp có nước đỡ đặc biệt tốt vối vặn động khớp háng. 
Chính vì vậy mà bơi lội là môn thê thao rấ t tôt cho các bệnh nhân viêm cột sônơ 
dính khóp. Trong trường hợp khớp vai bị hạn chế vặn động, cần tư vấn cho bệnh 
nhân  tránh  các hoạt động cần phải đưa tay mạnh ra  phía sau. Các động tác còn 
lại khác của khớp vai có thể cho phép.
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BỆNH VIÊM KHỚP PHẢN ỨNG

I. ĐẠI CƯƠNG VỂ BỆN H  V IÊM  K H Ớ P  PH Ả N  ỨNG

Năm 1916, Hans Reiter mô tả  trường hợp đầu tiên  biểu hiện bởi tam  chứng: 
viêm khớp, viêm niệu đạo và viêm kêt mạc mắt. Quan điểm hiện nay coi viêm 
khốp phản ứng mà điển hình là hội chứng Reiter là một bệnh có tính  chất hệ 
thống, biểu hiện bởi một viêm khớp vô khuẩn xuất hiện sau một nhiêm trùng chủ 
yếu ở hệ tiế t niệu sinh dục và/hoặc hệ tiêu hoá. Mặc dù hội chứng R eiter bao gồm 
tam  chứng, song nhiêu tác giả hiện nay cho rằng chỉ cần có viêm khớp không đối 
xứng huyết thanh  âm tính kết hợp vối một trong số các triệu  chứng ngoài khốp là 
đủ đe chan đoán.

Là một trong các bệnh thuộc nhóm bệnh lý cột sống huyêt thanh  âm tính, 
bệnh có mối liên quan đến yếu tố  HLA-B27 song tỷ lệ thấp hơn so với bệnh viêm 
cột sông dinh khớp (30 -  50%). Viêm khớp phản ứng thường gặp ở người trẻ tuổi, 
tuy có thể gặp cả ở trẻ nhỏ và người cao tuổi. Tỳ lệ mắc bệnh ở nam  cao hơn ỏ nữ. 
Các bệnh nhân nữ thường ít có biểu hiện ngoài khớp rầm  rộ như ở nam  giới.

II. NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ  CHÊ' BỆN H  SIN H  B ỆN H  V IÊM  KHỚP 
PHẢ N  ỨNG

Tương tự các bệnh khác trong nhóm nhóm bệnh lý cột sông huyết thanh âm 
tính, cơ chế nhiễm khuẩn, đặc biệt là Chlamydia Trachom atis (nhiễm khuẩn 
đường sinh dục); Yersina, hoặc Salmonella (nhiễm khuẩn đường tiêu hoá) có vai 
trò quan trọng trong khởi phát bệnh viêm khớp phản ứng. Trên cơ sỏ nhiễm 
khuẩn và các yếu tố  cơ địa (HLA B27, yếu tố  gia đình...), yếu tố  môi trường với 
các đáp ứng miễn dịch của cơ thể là giải thích cơ chế bệnh sinh. Tuy vậy, dường 
như tình trạng viêm màng hoạt dịch có liên quan tới sự nhiễm khuẩn tại chỗ tồn 
tạ i dai dẳng, song chưa có nghiên cứu nào chứng minh được điều này.

III. T R IỆ U  CHỨNG HỌC BỆNH VIÊM  K H Ớ P PH Ả N  ỨNG

1. T r iệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g  b ệ n h  v iê m  k h ớ p  p h ả n  ứ n g

— Tiên sư: cân phai khai thác kỳ tiên sử nhiễm khuẩn đường tiết niệu sinh 
dục, dương ruột (đặc biệt là trong thời gian 1 — 8 tuần  trưốc khi xuất hiện viêm 
khơp). Lưu ý cac sinh hoạt tình dục với bạn tình  mới. Thời gian xuất hiện các 
tn ẹ u  chưng cua viêm khớp phan ứng trong trường hợp điển hình là 1 — 4 tuần, tuy 
có thê muộn hơn.

— Viem khơp: thương viêm một hoặc vài khỏp chủ yếu ở chi dưới và không đối
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sững- Các khớp hay bị tổn thương nhất là: khớp gối, khớp bàn cô chân, khớp bàn 
ngón chân, khớp cùng chậu...

— Viêm điểm bám gân: viêm gàn achille, viêm gàn gan bàn chân, viêm điêm 
bám  gân mào chậu... là các điểm bám gân hay bị tổn thương nhất.

— Hội chứng tiết niệu sinh dục: viêm niệu đạo (đái khó, đái buốt) hay gặp ở nam 
giới. Viêm cô tủ  cune hay gặp ở bệnh nhân nữ nhưng thường không có triệu chứng.

— Hội chứng mắt: viêm kết mạc, viêm võng mạc thường kết hợp với đau mắt, sợ 
ánh sáng, đôi khi có thê giâm th ị lực cấp tính.

— Hội chứng dạ dày. ruột: đau bụne. ỉa chảy.
— Tôn thương da và niêm mạc: tổn thương ỏ da và móng, viêm loét bao quy đầu, 

vièm loét lưỡi....

— Tôn thương nội tạng: rấ t hiếm eập viêm màng ngoài tim, hò động mạch chủ. 
Đôi khi có tôn thương th ần  kinh (thần kinh sọ não).

— Triệu chứng toàn thân: mệt mòi, chán ăn, gầy sút... thường gặp trong các 
truỳng hợp m ạn tính. ít gập trong đợt cấp tính đầu tiên. Sốt thường dưới 38°c.

2. T r iệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  s à n g  v iê m  k h ớ p  p h ả n  ứ n g

Không có sét nghiệm đặc hiệu cho chẩn đoán bệnh viêm khớp phàn ứng. nhưng 
phải tiến hành một sô xét nghiệm để chẩn đoán phân biệt vối một số bệnh khác.

— Các xét nghiệm biểu hiện hội chứng viêm sinh học ỏ huyết thanh và dịch khớp.
— Xét nghiệm miễn dịch: có thể phát hiện được tê bào mang thê vùi ỏ dịch 

khớp, tê  bào niệu đạo. Có the có các bằng chứng nhiễm Chlamydia (sự có m ật của 
ADN hoặc ARN* Chlamydia, Yersinia...) trong các mẫu địch khớp...

— Khảo sát sự có m ặt của kháng nguyên HLA B27: thường dương tính từ 70 -  80% 
tày  nehièn  cứu. K háng thê này âm tính khõns loại trừ  chẩn đoán.

— Xquang các khởp tôn thương; ỏ giai đoạn đầu thường bình thường.

— Xquane khớp cùng-chậu: tôn thương thườne không đối xứng, ơ  giai đoạn 
só'm. thườne khôns phát hiện được tổn thươne trên  Xquang quy ước, cần chụp CT 
hoặc MRI khớp cùng chậu.

IV. CHAN ĐOẢN BỆN H  Y IẺM  K H Ớ P PHÁN' ỨNG

1. C h â n  đ o á n  x á c  đ ịn h  b ệ n h  v iê m  k h ớ p  p h ả n  ứ n g

Theo tiêu chuẩn chan đoán Amor — 1983: chan đoán xác định có ít nhất 4/7 
triệu  chưng sau:

— Viêm vò khuân  một hoặc vài khớp khòne đòi xứng.
— Tiêu cháy hoặc có hội chứng lv.
— Yièm màng tiẻp hợp mát.
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-  Viêm niệu đạo, cô tử cung.
-  Viêm loét trợt da, niêm mạc.
-  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 tiêp hoặc gián tiêp.

2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t  b ệ n h  v iê m  k h ớ p  p h ả n  ứ n g

Cần chẩn đoán phân biệt với các bệnh như viêm khớp nhiêm  khuân, bệnh lý 
đại tràng, viêm khốp vẩy nến, viêm khớp dạng thấp, thậm  chí là viêm khốp trong 
bệnh IIIV.

V. Đ IỂ U  T R Ị BỆN H  VIÊM  K H Ớ P PH Ả N  ỬNG

1. C á c  th u ố c  đ iề u  t r ị

-  Kháng sinh
Tùy theo đường vào là đường sinh dục hay tiêu hoá mà chỉ định kháng sinh. 

Do tác nhân thường ]à Chlamydia, nên thường chỉ định thuốc nhóm quinolon,
tetracyclin...

-  Các thuốc chông viêm
Sử dụng các thuốc như điều trị bệnh viêm cột sông dính khốp.
-  Thuốc chống viêm không steroid: có thể chỉ định một trong các thuốc thuộc 

nhóm nàv, với mục đích kiểm soát tình trạng viêm màng hoạt dịch.
-  Thuốc điều trị cơ bản: Sulfasalazin có hiệu quả tố t trong điều tr ị kiểm soát 

bệnh. Ngoài ra, có thể chỉ định m ethotrexat hoặc azathioprin.
Azathioprin liều 1 mg/kg/ngày trong một tháng, tiếp theo bằng liều 1 mg/kg/ngày 

trong một tháng có hiệu quả trong trường hợp viêm khớp phản ứng sau nhiễm 
khuẩn đưòng sinh dục diễn biến mạn tính và kháng điều trị.

-  Corticoid: tiêm nội khớp cho thấy có hiệu quả tố t nhấ t định.
-  Thuốc kháng TNF—a và corticoid toàn thân: chỉ định các thuốc này không 

đúng với cơ chê bệnh sinh, không có tác dụng chông nhiễm khuẩn. Một sô nghiên 
cứu cho thấy các thuôc này có hiệu quả trong điều tr ị viêm khốp phản ứng kháng 
lại các trị liệu khác.

2. T iê n  lư ợ n g

Tiên lượng bệnh viêm khớp phản ứng nói chung là tôt, thòi gian mắc bệnh từ 
vài tuân, vài tháng đên vài năm. Bệnh có thể khỏi hoàn toàn, tuy nhiên thường 
tái phát. Nguyên nhân không phải chỉ do tái nhiễm khuẩn mà còn có thể do các 
stress không đặc hiệu khác. Ngoài ra, lúc đầu bệnh nhân  có những triệu chứng 
cua bệnh viêm khớp phan ứng, sau đó có thể có những triệu  chứng của viêm cột 
sông dính khốp kết hợp.



VIÊM KHỚP VẨY NẾN

I. ĐẠI CƯƠNG VẾ VIÊM KHỚP VAY n ế n

Nàm  1818, Alibert là người đầu tiên  đã mò tà  một bệnh nhân  viêm khỏp vẩy 
nến nhưng phải đến Dám 19Õ0 các biểu hiện lâm  sàng của bệnh mới được đề cập 
đến một cách chi tiết.

Vìẽm khớp vay nến hiện được xếp vào nhóm bệnh lý cột sống huyết thanh  âm 
tính. Bệnh biểu hiện bời tổn thương da, viêm khớp ngoại biên không đối xứng, 
kèm ton thương' cột sống— cùng chậu, có 50°o bệnh nhân  có m ặt kháng nguyên 
HLA-B27. Viêm khớp gặp ỏ 5 — 7°ó các bệnh nhàn  vẩy nến với tỷ  lệ mác bệnh ỏ 
nam và nữ như nhau. Tuổi mác bệnh hay gặp nhất từ  30 — 55 ruổi.

II. NGUYÊN NHÂN, c ơ  CHẾ BỆNH SINH VIÊM KHỚP VAY NẾN
Nguvên nhân  của bệnh vay nến và viêm khớp vẩy nến. không rõ ràng. Kết 

quả của các nehièn cứu cho thấy: gen. mòi trường và các yếu tố  miễn dịch có vai 
trò quan trọng trong cơ chê bệnh sinh cúa bệnh.

Các yêu tốgau  viêm khớp vay nến có liên quan chặt chẽ VỚI HLA—Cw6. HLA—B27. 
HLA—B16. HLA—DR4. Nguy cơ bị viêm khớp vẩy nến ớ con của những bệnh nhân 
bị viêm khớp vẩy nến tàng  gấp 50 lần so với người bình thường.

Các yêu tò mõi trường: các yếu tô môi trường có vai trò trong khới phát bệnh 
viêm khớp vẩy nến bao gồm: nhiễm khuãn. chấn thương ctí học. Có các bằng chứns 
cho thày nhiễm trùng, đặc biệt nhiễm khuẩn liên cầu ỏ đường hô hấp trên là yếu tố  
gây khỏi phát bệnh. Chấn thương cơ học có the tạo ra các tự kháng nguyên hoặc các 
protein gày shock nóng (heat— shock protein) giông như kháng nguyên vi khuan.

Các vếu tô miễn dịch: trong viêm khớp vay nến. các tõn thương mõ bệnh học ó 
da có biểu hiện giòng với tổn thươne ỏ màng hoạt dịch khớp và viêm các điểm 
bám gân. đó là: tăng  sinh các tê  bào màng hoạt dịch, thảm  nhập các tè bào viêm 
(lympho T. đại thực bào. lympho B. bạch cầu đa nhàn trune  tính), tăng sinh các 
mạch máu. Các nghiên cứu cho thấy tê bào lympho T có vai trò  quan trọne trone 
cơ chẽ bệnh sinh của bệnh. Viêm khớp vẩy nến là kết quả của sự tương tác eiữa 
các tê bào lympho T. tẽ bào sừne. neuyên bào sợi. các tế  bào màne hoạt dịch týp B 
(tè bào eiốne neuyên bào sợi) và tvp A (tè bào eiône như đại thực bào>.

m . TRIỆU CHỨNG HỌC MÈM KHỚP VAY XẺN

1. T r i ệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g  v iê m  k h ớ p  v ẩ y  n ế n

Viêm khớp vẩy nến có các biêu hiện lảm sàng rất đa dạng, theo Moll và Wright 
(19731 bệnh được chia thành  nãm thể làm sàne:
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-  Thế viêm các khớp ngón xa ở tay và chân.
-  Thể viêm vài khớp (từ 4 khớp trở xuông). không có tính chát đôi xưng hai bên 

(chiếm 30 -  50% bệnh nhân viêm khớp vẩy nên).
-  Thể viêm nhiều khớp đôi xứng hai bên tương tự như viêm khơp dạng tháp 

(hay gập, chiếm 30 — 50% bệnh nhân viêm khớp vẩy nên).
-  Thể có biểu hiện tổn thương chủ yêu ở cột sông tương tự  như triệu  chứng 

của bệnh viêm cột sông dính khớp (chiêm khoảng 5%).
-  Thể viêm khớp (arthritis m utilans) : gây phá huỷ sụn khớp rấ t nhiêu.

Trong quá trình  tiến triển, bệnh có thể chuyển từ  thê lâm sàng này sang 
thế lâm sàng khác, ở  phần lớn các bệnh nhân bị vẩy nên (khoảng 70%), viêm 
khớp xuất hiện sau các tổn thương da và móng nhiều năm , chỉ có khoảng 15% 
viêm khớp xuất hiện cùng lúc với tổn thương da và móng; 15% các bệnh nhản 
còn lại, viêm khớp xuất hiện trước tổn thương da và móng, đặc biệt hay gặp ỏ 
trẻ em.

Khởi đầu, viêm khớp thường biểu hiện âm thầm  nhưng cũng có thể tiến triển 
cấp tính, rầm rộ (khoảng 1/3 bệnh nhân). Các triệu chứng toàn thân  thường nghèo 
nàn. Phần lớn các bệnh nhân có tiền sủ gia đình bị bệnh vẩy nên.

1.1. T riêu  chứ ng  ta i khớp

-  T hể viêm một khớp hoặc vài khớp ở ngoại vi không có tính  chất đói xứng 
hai bẽn.

Thể này thường gặp nhất (khoảng 2/3 bệnh nhân). Biểu hiện bởi viêm một 
khớp lớn như khớp gôì, kèm theo viêm một hoặc hai khớp ở ngón tay—ngón chân 
làm ngón bị sưng to lên có hình khúc dồi. Khi bệnh tiến triển, bệnh nhân sẽ bị 
viêm các bao gân và viêm thêm nhiều khớp ngón gần hoặc ngón xa khác, ở  một 
số bệnh nhân, viêm khớp có thể xảy ra sau các chấn thương dẫn đến chẩn đoán 
nhầm  là viêm khốp do chấn thương.

-  Thê viêm nhiều khớp có tính chất đối xứng hai bên

Bệnh nhân bị viêm các khớp ở bàn tay, bàn chân, khớp cổ tay, cổ chân, gối, 
khuỷu. Viêm khốp có tính  chất đôi xứng hai bên giông viêm khớp dạng thấp 
nhưng trong viêm khớp vẩy nến, bệnh nhân thường bị viêm ỏ các khớp ngón xa 
nhiêu hơn dân đên cứng khớp ơ các khớp ngón gần và ngón xa làm cho bệnh 
nhán có bàn tay vuốt thú hoặc bàn tay hình mái xuồng.

0  nhưng bẹnh nhan bị viêm nhiêu khớp ở chi, đôi xứng hai bên có vẩy nến. 
có RF dương tính nhưng không có viêm khớp cùng chậu, viêm khớp ngón xa. 
viem điem bam gan. Co the bẹnh nhản bị đông thòi cả hai bênh viêm khớp vẩv 
nến và viêm khớp dạng thấp, tuy thể này rấ t hiếm.
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Viêm khôp ngón xa kèm theo tòn thưong móng

— Thê hủy khớp (arthritis mutilans)
The này hiếm gặp. khoâne 5%. Biểu

hiện bời huý xương ò các xương đốt ngón 
và xương bàn tay, các xương ờ bàn chân 
cũng có thê gặp. nhưng hièm hơn. Đây 
là tôn thương điển hình của bệnh viêm 
khớp vay nến.

— Thè cột sõng: thè này sập ỏ cà hai 
giới nam  và nữ với tý  lệ như nhau. Mặc 
dù các tôn thương ở cột sông xảy ra  độc 
lặp vối viêm các khớp ngoại vi nhùng 
các biểu hiện làm sàng do tôn thương 
cột sống thường xuất hiện sau viêm khớp 
ngoại vi thò n g  đối xứng khoảng vài năm

Bệnh nhân đau vùng cột sòng th á t lưng hoặc cột sông ngực, đau kiểu viêm, 
đau âm thầm  mặc dù các tôn thương trẽn phim Xquang rấ t điên hình. Mèm đốt 
sông đĩa đệm có the gặp ỏ tấ t cả các đoạn của cột sông, o  một sò ít. bệnh nhản  có 
thê bị bán trậ t khớp giùa đòt đội và trục do tòn thương cột sống cò.

Viêm khớp cùng chậu gập ó 1/3 bệnh nhản viêm khớp vẩy nến và thường 
viêm một bẽn.

Một the làm sàng có the gặp là bệnh nhàn bị đồng thòi cà viêm khóp vẩy nến 
và viêm cột sòng dính khớp. Bệnh nhản có HLA-B27 dương tính, vẩy nến. viêm 
mòng mát. viêm khớp cùng chậu hai bèn. tòn thương cột sông bát đầu từ  khớp
cùng chậu tiên trièn  lèn đèn cột sòng cỏ và không có vièm các khớp nsoại vi.

I 2  Các biêu h iện  lâm  sà n g  khác

Bệnh nhàn  có thê có viêm các đièm bám gàn. thường gập viêm sàn  Achille và 
viêm điểm bám gân của gân vùng gan chân vào xương gót. Viêm điếm bám tràn 
thũòng hay gập ớ thè vièm vài khớp không đối xứng hai bên.

Viêm khóp kiêu “ngón chãn hình khúc dồi”

Huỳ xưong õ các xưong dot ngón và xưdng 
bàn chân (Thê hủy khớp —arthritis mutilans)
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Tổn thương mắt: gặp ở 1/3 bệnh nhân viêm khớp vẩy nến, chủ yêu viêm kêt mạc.
Một sô” tổn thương khác hiếm gặp như: viêm màng bồ đào, xơ phôi kẽ, nhiễm 

bột thận.
Biểu hiện ngoài da: trong bệnh vẩy nến, tổn thương da cơ bản là những ban 

đỏ, nổi cộm lên, gò cao hơn m ặt da, ranh  giới rõ, có vẩy dày nhiêu lớp màu bạc- 
dễ bong. Các ban đỏ thường xuất hiện ở mặt duỗi của khớp khuỷu, khớp gôi, tai, 
da đầu, vùng trên  xương cùng nhưng cũng có thể gặp ở bất cứ vị tr í nào trên cd 
thể. Khi cạo nhẹ vào các ban đỏ gây chảy máu (dấu hiệu Auspitz).

Kích thước của các ban đỏ không đồng nhất, ở giai đoạn sớm khoảng lmm, 
khi bệnh tiến triển  ban khoảng vài centimet.

Tổn thương móng: các tổn thương móng là biểu hiện lâm sàng duy nhất giúp 
phát hiện các bệnh nhân vẩy nến có nguy cơ bị viêm khớp trong tương lai.

Các tổn thương điển hình của móng gồm: bong móng, móng có các khía dọc 
và dễ gãy, m ất độ bóng, móng bị dày lên và có màu vàng bân (dấu hiệu giọt dầu).

2. T r iệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  s à n g  v iê m  k h ớ p  v â y  n ế n

2.1. C hẩn đoán h ìn h  ả n h

-X q u a n g  các khớp tôn thương
Tôn thương xương khớp trong bệnh vẩy nến trên Xquang gồm: huỷ xương dưối 

sụn, khe khớp hẹp, phì đại xương do viêm màng xương ở th ân  xương và xương 
dưới sụn.

-  Xquang các khớp bàn tay
+ Tăng đậm độ cản quang ở phần mềm quanh khớp do sưng phần mềm quanh 

khớp nhưng không có tính chất đối xứng hai bên và không có m ất chất khoáng 
ở xương.

+ Phì đại ở thân xương ngón xa và huỷ xương ở đầu của xương này.
+ Khe khóp hẹp nhiều, dính khớp cùng với đầu xương ngón gần bị thon nhỏ 

dần và phì đại xương ngón xa tạo nên hình ảnh bút chì cắm trong cốc.
+ Huỷ xương không đối xứng có thể gặp ở: khối xương cổ tay, khớp bàn ngón, 

khớp ngón gần. khớp ngón xa nhưng thường xuất hiện sớm nhất ở khớp ngón xa.
+ Các tổn thương khớp ở bàn tay gặp nhiều gấp đôi ở bàn chân.
-  Xquang bàn chân

+ Huy xương và phì đại xương thường gặp ỏ khớp bàn ngón chân và khốp của 
ngón chân, hay gặp nhât ơ khốp ngón của ngón chân cái

+ Ket đặc xương va màng xương có thê làm tăng độ cản quang của xương ngón 
chân, cùng VỐI sự phì đại xương tạo nên hình ảnh xương ngà voi. Đây là hình ảnh 
đặc hiệu của viêm khớp vẩy nến nhưng hiếm gặp.
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Khi ỏ giai đoạn sớm. viêm khớp cùng chậu có thê chi biểu hiện một bên. song 
ă  giai đoạn toàn phát thường có viêm và dính khớp cùng chặu ỡ cả hai bên.

— Xquang cột sông
Có thể xảy ra  độc lặp hoặc kết hợp vối viêm khớp cùng chậu. Biêu hiện bời sự 

huỳ xương ờ bế m ặt của thân  đốt sống, có thể có các cầu sương kích thưốc lớn 
không đồng đểu ỡ bất kỳ đoạn nào của cột sông do calci hoá dây chàng.

— Siêu ám phần mềm
Siêu âm có giá trị trong chẩn đoán viêm các điểm bám gân (đặc biệt viêm diêm 

bám cũa gân Achille) và ngón tay—ngón chân hình khúc dồi.

2-2. Các xé t ngh iệm

— Biểu hiện viêm ờ m áu và dịch khớp.
— HLA B27 (+).
— RF: dương tinh  khoảng 10°o sô bệnh nhân  viêm khớp vay nến.
— K háne thể kháng nhàn: thường ảm tính
— Acid uric: khoảng 10 — 20% số bệnh nhân viêm khớp vẩy nến có tâng acid 

uric: mức độ tàng acid uric có mối liên quan với mức độ ton thương da.

ra. CHẨN ĐOÁN BỆNH VIÊM KHỚP VAY NẾN

1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  d ịn h  b ệ n h  v iê m  k h ớ p  v ẩ y  n ế n

Có rấ t nhiều tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh vièm khớp vay nên như tiêu chuẩn 
Moll và W rieht — 1973 và tiêu chuẩn của nhóm nghiên cứu bệnh lý cột sông của 
châu Âu — ESSG (European Spondyloarthropathy Study Group). Trong số đó tiêu 
chuẩn Moll và W right — 1973 là tiêu chuẩn đơn giản nhất và được sử dụng nhiều 
nhất trong các nghiên cứu hiện nay.

Tiêu chuãn Moll và Wright — 1973
Tiêu chuẩn Moll và W rieht — 1973 đòi hòi phải đáp ứng ba yếu tô' sau:

— Viêm khởp (viêm khớp ngoại vi và/hoặc viêm khớp cùng chậu hoặc viêm 
cột sống'.

— Có bệnh vẩy nên.
— Yếu tố dạns thấp  trone huyẽt thanh  âm rinh.
Tiêu chuẩn cùa nhóm nghiên cứu bênh lý cột sôhg của chãu Ầu -  ESSG ‘'European 

Spondvỉoarthropathx Study Group'.
Bắt buộc có triệu  chứns đau cột sống do viêm hoặc 'lé m  màng hoạt dịch khớp 

(khòne đốì xứng hai bén hoặc chủ yêu ỏ chi dưới), kèm theo ít nhất một trong hai 
vêu tô - au: °° tiền sử gia đình vẩy nến hoặc bán thản  bị vẩy nến.
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2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t  b ệ n h  v iê m  k h ớ p  v ấ y  n ế n

-  Viêm cột sông dính khớp
Cần phân biệt vối các bệnh khác thuộc nhóm bệnh lý cột sông huvêt thanh âm 

tính, đặc biệt bệnh viêm cột sông dính khốp.
Viêm cột sông dính khớp gặp chủ yếu ở nam giới, không có ngón tay hình 

khúc dồi, không có tổn thương da và móng của bệnh vẩy nên. Cột sông bị tôn thương 
nặng hơn, các cầu xương có nhiều hơn, vận động của cột sống bị hạn chê nậng hơn, 
viêm khớp cùng chậu ở giai đoạn 4 gặp nhiều hơn.

-  Viêm khớp dạng thấp
Trong bệnh viêm khốp dạng thấp, nữ giới chiêm đa sô, tôn thương chủ yêu ỏ 

khốp bàn ngón và khớp ngón gần đôi xứng hai bên, ít gặp ở khớp ngón xa và cột 
sông. Bệnh nhân không có viêm các điểm bám gân và ngón tay — ngón chân hình 
khúc dồi, không có tôn thương vẩy nến tại da và móng.

Xquang bàn tay: hình ảnh mất chất khoáng đầu xương, không có hình ảnh 
bút chì cắm trong lọ mực và không có viêm khâp cùng chậu.

Yếu tố  dạng thấp trong huyết thanh  dương tính, anti — CCP dương tính.

-  Thoái hoá khớp
Trường hợp bệnh nhân viêm khớp vẩy nến có tổn thương ở khớp ngón xa cần 

chẩn đoán phán biệt với thoái hoá khớp. Trong thoái hoá khớp, bệnh nhân đau 
khớp kiêu cơ học và không có các tôn thương da và móng như viêm khốp vẩy nến.

-  Gút cấp tính
Đôi với viêm khớp vẩy nến thể viêm vài khớp không đối xứng, cần chẩn đoán 

phân biệt với gút cấp. Trong gút cấp, khớp bị viêm sưng, nóng, đỏ, đau nhiều, 
kèm theo viêm phần mềm quanh khớp. Chẩn đoán gút dựa vào tiêu chuẩn chẩn 
đoán của Benette và Wood -  1968. Trong viêm khớp vẩy nến, mức độ viém khớp 
nhẹ hơn và không có viêm phần mềm quanh khớp.

IV. Đ IỂ U  TR Ị BỆN H  VIÊM  K H Ớ P VAY n e n

1. C á c  th u ố c  đ iề u  t r ị  b ệ n h  v iê m  k h ớ p  v ẩ y  n ế n

Trong viêm khớp vây nên, chọn phác đồ điều trị cho bệnh nhân phụ thuộc 
vào vị tr í khớp bị tổn thương (khớp ở ngoại vi hay hệ trục), mức độ tổn thương 
cúa khớp và da.

-  Thuốc chống viêm không steroid (CVKS)

Chi đinh cho ca thê tôn thương khớp ngoại vi và cột sông — cùng chậu. Là 
thuoc được chọn lựa đáu tiên trong đièu tri viêm khớp vẩy nên vì có hiêu quả với 
hầu hết bệnh nhân.
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-  Thuốc điều trị cơ bản (DMARDs)
Chỉ định đối với nhũng trường hợp đáp ứng kém với thuốc chống viêm không 

steroid và thể viêm nhiều khớp, huỷ xương nhiều. Chỉ định các thuốc điều tr ị cơ 
bàn càng sớm càng tô’t.

+ Methotrexat: liều 7,5 — lõmg/1 tuần, có tác dụng tốt với tổn thương da và viêm 
các khớp ngoại vi.

+ Sulfasalazin (Salazopyrin): liều 2 — 3g/ngày, có hiệu quà với cả viêm khớp 
ngoại vi và cột sống — cùng chậu, song không có tác dụng với tổn thương da.

+ Chloroquin, azathioprin, cyclosporine A: đều có hiệu quả trong điều trị viêm 
khốp vẩy nến.

-  Corticoid
+ Corticoid dùng đường toàn thán: có thể dùng liều thấp trong thòi gian ngan, 

kết hợp với các thuốc điều tr ị cơ bàn như liệu pháp cầu nối trong khi chò' đợi các 
thuôc điều trị cơ bản phát huy tác dụng. Chỉ định đối với thể viêm nhiều khớp, 
các khớp bị phá huỷ nhiều, bệnh tiến triển  nặng.

+ Corticoid tiêm nội khớp: chỉ định đối vối the viêm vài khốp. Tuy nhiên, 
không nên tiêm corticoid vào những vị tr í khớp có tôn thương da của bệnh vay nến 
kèm theo do ở tại vị tr í tổn thương da thường khu trú  nhiều tụ  cầu và liên cầu.

2. C á c  p h ư ơ n g  p h á p  đ iề u  t r ị  k h á c

— Liệu pháp quang hoá học: có hiệu quả vối tôn thương da và khớp ngoại vi 
nhưng không có tác dụng với tổn thương cột sông.

— Suối khoáng: đặc biệt loại có lứu huỳnh (suối khoáng Mỹ Làm — Tuyên 
Quang) có hiệu quà rấ t rõ rệ t đối với tôn thương da. Suôi khoáng cũng có hiệu 
quả hỗ trợ phục hồi chức năng vận động khớp như trong các bệnh khác.
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Chương 2

THOÁI HỌÁ KHỚP 

VÀ BỆNH XƯ0NG KHỚP DO CHUYỂN HOA

THOÁI HOÁ KHỚP

I. ĐẠI CƯƠNG VỀ TH OÁ I HOÁ K H Ớ P

Trước kia, thoái hoá khớp (còn gọi là hư khớp) được coi là bệnh lý của sụn 
khốp, song ngàv nay. bệnh được định nghĩa là tổn thương của toàn bộ khớp, bao 
gồm tôn thương sụn là chủ vếu, kèm theo tổn thương xương dưới sụn, dây chàng, 
các cỡ cạnh khớp, và màng hoạt dịch. Đó là một bệnh được đặc trứng bởi các rối 
loạn vế cấu trúc và chức năng của một hoặc nhiều khớp (và cột sông). Tốn thướng 
diễn biến chậm tạ i sụn kèm theo các biến đôi hình thái, biêu hiện bởi hiện tượng 
hẹp khe khớp, tân  tạo xương (gai xương) và xơ xương dưới sụn.

Vê' tên bệnh, có một sô tên gọi khác nhau như sau: Arthrose: thoái hoá khớp 
hoặc hư khốp; rhum atism e dégénératif: bệnh khớp do thoái hoá; osteoarthritis 
hoặc degenerative arthritis: là danh từ chì bệnh thoái hoá khỏp của trường phái 
Anh -  Mỹ, không nên dịch là bệnh viêm xương khớp để tránh  nhầm  lẫn.

Bệnh rấ t thường gặp ở mọi quôc gia, chiếm 28,6% tổng sô' bệnh nhân mác 
bệnh xương khớp tại Pháp. Tỷ lệ thoái hoá khốp là 4,66% sô' bệnh nhân điều trị 
nội trú  tại Bệnh viện Bạch Mai (sô' liệu 1991-2000). Theo điều tra  dịch tễ tình 
hình bệnh xương khớp trong cộng đồng ở hai quần thè dân cư Trung Liệt (Hà 
Nội) và Tân Trường (Hài Dương) năm 2002, bệnh thoái hoá khớp chiếm tỷ lệ cao 
nhất trong hai quần thể: 5.7% ở nông thôn và 4.1% ở thành  phô'.

Trong thoái hoá khớp có sự tham  gia của các cytokin tiền viêm (Inteiarleukin 
-1 —beta, yêu tô hoại tử u TNF-anpha). Ngoài ra  còn có vai trò của các gốc tự do 
nitric acid (NO) tham gia vào quá trình  dị hoá sụn khớp. Các yếu tố  này làm 
thay đôi smh hoá và cơ học của sụn khốp và mô xương dưới sụn khớp: chất cơ bản 
(proteoglycan) mất dân. thoái hoá lưới collagen, kích hoạt enzym tiêu protein 
(metalloprotease) và hậu quả làm bê m ặt sụn khớp bị mỏng dần, xơ hoá và có 
biêu hiện lâm sàng là đau và hạn chế vận động khớp.

II. NGƯYEN NHÂN VÀ c ơ  CHÊ BỆNH SIN H  TH O Á I HOÁ K H Ớ P VÀ 
THOÁI H O Á C Ộ T  SỐNG

Cho đên nay nguyên nhân và cơ chê bệnh sinh của thoái hoá khớp vẫn còn có 
nhung vân đe đang được bàn cãi. Tuy nhiên, có nhiều ý kiến cho rằng, vấn để



tuổi tác và tình  trạng  chịu áp lực quá tải kéo dài là nhũng yếu tô liên quan chặt 
chẽ đến tình  trạng  thoái hoá khớp.

— Cơ chế gây tổn thương sụn trong thoái hoá khớp 
Có hai lv thuyết chính được nhiều tác giả ừng hộ.
L ý thuyết cơ học: dưới ảnh hưởng của các tấn  công cơ học, các vi gãy xương do 

suy yếu các đám collagen dẫn đến việc hư hỏng các chất Proteoglycan.
L ý  thuyết tế  bào: tê bào sụn bị cứng lại do tăng áp lực, giải phóng các enzym 

tiêu  protein, enzvm này làm huỷ hoại dần dần các chất cơ bản.
— N hững thay đổi của sụn khớp và phần xương dưới sụn trong thoái hoá khớp 
Trong bệnh lý thoái hoá khớp, sụn khớp là tổ  chức chính bị ton thương. Sụn

khớp khi bị thoái hoá sẽ chuyển sang màu vàng nhạt, m ất tính  đàn hồi, mỏng, 
khô và nứt nẻ. Nhũng thav đôi nàv tiến triển  dần đến giai đoạn cuỗì là xuất hiện 
những vết loét, m ất dần tổ chức sụn, làm trơ ra  các đầu xương dưới sụn. P hần rìa 
xương và sụn có tân  tạo xương (gai xương).

— Cơ chế giải thích quá trình viêm trong thoái hoá khớp
Mặc dù là quá trình  thoái hoá. nhưng song trong thoái hoá khdp vẫn có hiện 

tượng viêm diễn biến thành  từng đợt. biểu hiện bằng đau và giảm chức năng vận 
động của khớp tôn thương, tàng sô' lượng tê bào trong dịch khớp kèm theo viêm 
màng hoạt dịch kín đáo về tô chức học. Nguyên nhân có the do phản ứng của màng 
hoạt dịch với các sản phẩm thoái hoá sụn, các mảnh sụn. hoặc xương bị bong ra.

— Cơ chê gây đau khớp trong thoái hoá khớp, đặc biệt là thoái hoá khớp gôĩ 
Trong bệnh thoái hoá khớp, đau là nguyên nhân đầu tiên khiến bệnh nhân  đi

khám. Do sụn khóp không có hệ thần  kinh nên đau có thê do các cơ chế sau:
+ Viêm màng hoạt dịch phàn ứng.
+ Xương dưối sụn tổn thương rạn  nứt nhỏ gây kích thích phản ứng đau.
+ Gai xương tại các vị trí tỳ đè gây kéo càng các đầu mút thần kinh ờ màng xương. 
+ Dây chàng bị co kéo do trục khớp tổn thương, mất ổn định và bản thân tìah 

trạng  lão hoá của dây chằng gây giãn dây chằng. Đây lại là nguyên nhân gây mất 
ổn định trục khớp, lỏng lẻo khớp, dẫn đến tình trạng thoái hoá khớp trầm  trọng hơn. 

+ Viêm bao khớp hoặc bao khốp bị căng phồng do phù nê quanh khớp.
+ Các cơ bị co kéo, nguyên nhân  tương tự  tổn thương của dây chằng.

m . TRIỆU CHỨNG HỌC THOÁI HOÁ KHỚP VÀ THOÁI HOÁ CỘT SỐNG

1. T r iệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g  th o á i  h o á  k h ớ p  v à  th o á i  h o á  c ộ t số n g

1.1. Triệu  ch ứ n g  th o á i hoá khớp ngoai vỉ

Mỗi khớp có các triệu chứng lảm sàng riêng biệt, ỡ phạm vi bài này. chứng tôi 
chỉ giới thiệu các nét chung.
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-  VỊ trí tổn thương thường gặp
Tôn thương thoái hoá khớp thường xảy ra ở các khớp chịu lực. Thường gặp 

nhất là khớp gôi và các khốp nhỏ ngoại vi có chức năng vận động cơ học nhieu 
như khốp bàn ngón cái và các khớp ngón xa. Đôi VỚI các nước Au Mỹ thương gặp 
tôn thương cả khớp háng (Việt Nam hiếm gặp khớp háng).

-  Triệu chứng cơ năng
Triệu chứng đau tại khớp tổn thương: khớp bị tổn thương đau kiểu cơ học. Đau 

âm ỷ, có thể có cdn đau cấp (ở cột sống) xuất hiện và tăng khi vận động, thay đỏi tư 
thế, giảm đau về đêm và khi nghỉ ngơi. Đau diễn biên thành từng đợt, dài ngăn tuỳ 
trường hợp. hết đợt có thể hết đau hoàn toàn, sau đó tái phát đợt khác. Có thê đau 
liên tục tăng dần (đặc biệt trong trường hợp thoái hoá khớp thứ phát).

Dấu hiệu "phá rỉ khớp": là dấu hiệu cứng khớp buổi sáng kéo dài từ  15 -  30 
phút. Cứng khớp sau khi nghỉ ngơi cũng thường gặp, bệnh nhân phải vận động 
một lúc mới trở lại bình thường. Thời gian cứng khớp thường 15 phút, nói chung 
không quá 30 phút.

Tiếng động bất thường tại khớp xuất hiện khi vận động: bệnh nhân có thê 
cảm nhận được tiếng “lắc lắc”, “lục cục” tại khốp (thường ỏ khớp gối) khi đi lại; 
đôi khi người ngoài có thể nghe được.

Hạn chế vận động khớp tổn thương: các động tác của khớp và các đoạn cột sông 
bị thoái hoá hạn chê một phần. Trường hợp hạn chê vận động nhiều thường do 
các phản ứng co cơ kèm theo. Bệnh nhân có thể không làm được một sô động tác 
như quay cổ, cúi sát đất, ngồi xổm...

— Triệu chứng thực thê tại khớp
Biến dạng: lệch trục khớp (có

thê có trước trong trường hợp 
thoái hoá thứ phát). Các biến 
dạng khác do hiện tượng tân  tạo 
xương, hoặc do thoát vị màng 
hoạt dịch. Tuỳ theo từng vị trí 
mà có các triệu chứng tại khốp 
khác nhau. Có thê sò thấv các 
"chồi xương” ỏ quanh khớp gối, ỏ 
khớp ngón xa (hạt Heberden). ở 
khớp ngón gần (hạt Bouchat).

— Hạt Heberden ở khớp ngón xa

Triẹu chưng trong đợt tiên triên: khám khớp trong đợt tiên triển  thường thây 
khơp tôn thương sưng. Tại khốp nhỡ và lớn như khớp háng, khớp gôi thường có 
tràn  dịch.



Uó thê thấy nóng tạ i khốp trong các đợt tiến triển, song triệu  chứng viêm tại 
chỗ không bao giò rầm  rộ. Gây cọ sát các diện sụn vối nhau  có thể nhặn  biết được 
tiếng lắc rắc (tại khớp gôi dấu hiệu này được gọi là “dấu hiệu bào gỗ”.

Có thể gập teo cơ tùy hành  do bệnh nhân đau. giam vận động khớp.

1.2. Triệu  ch ứ n g  lãm  sà n g  th o á i hoá cột sống

Thoái hoá cột sõng: thường gặp ỏ vị trí cột sống thắ t lưng và cột sống cô. Ngoài 
các triệu  chứng tương tự  thoái hoá khớp, có thể kèm theo dấu hiệu chèn ép thần  
k inh (đau thần  kinh toạ, thần  kinh cánh tay) và mạch máu.

— Triêu chứng thoái hoá cột sống thắt lưng (xem thêm bài đau cột sống thắt lưng).

Thường có ba thê lâm sàng của thoái hoá cột sống thắt lưng, tuỳ thuộc vào mức
độ tôn thương của đĩa đệm.

Đau lưng cấp (lumbago): thường do thoát vị đĩa đệm vùng cột sống th á t lưng 
ở giai đoạn đĩa đệm có thê dĩ chuyên “ra” và “vào” (thoát vị ra  khỏi vị tr í của đĩa 
đệm và trở lại vị tr í  b ình thường). Thường gặp ỏ nam  giối, tuổi 30 — 40. Đau cột 
sống th ắ t lưng xuất hiện sau một động tác vận động m ạnh quá mức. đột ngột và 
trá i tư  th ế  của cột sống th ắ t lưng (bưns vật nặng. vác. đay. ngã...). Có thể kèm co 
cứng cơ cạnh cột sống ngang mức đĩa đệm có thoát vị (tư tầ ế  giảm đau).

Đau cột sống thắt lưng mạn tính (ĩombagie): thường tổn thương đĩa đệm (hẹp 
khe liên đốt) kết hợp với tôn thương các khỏp liên mấu sau (có gai xương tạ i lỗ 
liên hợp). Gặp ở các bệnh nhân trên  40 tuổi. Đau âm ỷ vùng th á t lưng, không 
lan. Đau tăng khi vận động nhiều, thay đổi thời tiết, hoặc khi chuyến nằm  lâu 
bất động, đau giảm khi nghỉ ngơi. Cột sống có thê biến dạng một phần và hạn 
chẽ một số động tác.

Đau cột sông thấ t lưng  — thần kinh toạ (Lombo—sciatique): đau cột sống thá t 
lưng kèm đau dây th ần  kinh toạ một hoặc hai bên. Lâm sàng thường thấy cột 
sống vẹo sang bên đau (tư th ế  giảm đau), dấu hiệu Lasègue. điểm đau Valleix. 
dấu hiệu giật dây chuông bên thần kinh toạ bị tôn thương, phản xạ gân xương (gối 
hoặc gót) có thê giảm, teo cơ tử  đầu đùi...

— Triệu chứng lãm sàng thoái hoá cột sống cổ

Có thê tổn thường ỏ tấ t cả các đốt sống cổ nhúng thường gặp thoái hoá ờ C5-6 
hoặc C6—7. Nếu có thoát vị đĩa đệm thì triệu chứng rõ ràng hơn. song hội chứng 
chèn ép ít điển hình như với thoát vị đĩa đệm vùng cột sống th á t lưng.

Hội chứng đau rễ thần kinh cẩ-cánh tay do thoát uị đĩa đệm cột sống cổ: hội 
chứng này gặp ỏ 70% sô’ bệnh nhàn có thoái hoá cột sông cổ.

Vị tr í đau là đặc điểm quan trọng nhất: đau một bên, vị tr í rấ t hằng đinh. Vi 
tr í đau trêi> da tương ứng với vị trí thoát vị đĩa (hình bèn).
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Rối loạn cảm giác có đặc điểm của rễ. Đau tăng khi gắng sức, ho, song không 
rõ như trường hợp đau thần  kinh toạ. Khi nằm ngửa, do áp lực dịch não tuỷ  tăng 
lên, đau tăng, thậm  chí nhiều khi bệnh nhân không chịu đựng nôi.

Bệnh nhân có thể biểu hiện các rói loạn vận mạch (kiểu rối loạn thân  kinh 
giao cảm), rốì loạn dinh dưỡng (hiếm gặp, có thể teo ô mô cái), rối loạn phản xạ 
(tuỳ theo vị trí tổn thương: giảm phản xạ gân cơ tam  đầu-tôn  thương C7; giảm 
phản xạ gân cơ nhị đầu-tôn  thương C6...).

Hội chứng chèn ép tuỷ cổ: gặp ở một sô" trường hợp có gai xương ở phía sau 
thân  đốt chèn ép vào phần trước tuỷ, bệnh nhân có dấu hiệu liệt cứng nửa người 
hoặc liệt cứng tứ chi tăng dần. Chẩn đoán chủ yếu dựa vào hình ảnh Xquang cắt 
lớp vi tính hoặc cộng hưởng từ đoạn cột sống cổ.

Hội chứng giao cảm cổ Barré -  Liéou: nhức đầu, chóng mặt, ù tai, hoa mắt, mò 
mắt. Loạn cảm thành  sau họng, nuốt vướng.

1.3. T riêu  ch ứ n g  toàn  th â n

Chỉ được chẩn đoán các triệu chứng gây nên do thoái hoá khớp hoặc thoái hoá 
cột sống khi không có biểu hiện toàn thân. Nếu có triệu chứng toàn thân (sốt, gầy 
sút, thiếu máu...), dù hình ảnh Xquang rấ t điển hình cũng cần tìm nguyên nhân.

2. T r iệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  s à n g  th o á i  h o á  k h ớ p  v à  c ộ t  s ố n g

2.1. Xét ngh iệm

-  Xét nghiệm máu: không có hội chứng viêm (tốc độ m áu lắng, CRP... bình 
thường).

-  Dịch khớp: không có hội chứng viêm, nghèo tế  bào. Dịch khớp gối được 
phân biệt với dịch khốp viêm bởi các đặc điểm dưới đây.

Đ ặc điểm  dịch khớp Thoái hoá khớp gối V iêm  khớp gối

- S ố  lượng Thường dưới 20 ml Thường nhiều, có thể tới 60-80  ml

-  Màu sắc  Không màu hoặc váng nhạt Thường vàng chanh hoặc vàng sẳm
- Đ ộ  trong Trong Thường đục

-  Độ nhớt Binh thường hoặc nhẹ Giảm rõ

-  Sô lượng tê bào Dưới 2.000/m m 3 (Tỷ lệ bạch Trên 2 .000/m m 3 (Tỷ lệ bạch cẩu trung
cáu trung tính thấp) tính cao)

-  Protein Dưới 35 g/l Trên 35 g/l
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ĩ~2. Chân đoán h ình  ảnh

-  Xquang quv ước
Hình ánh Xquang điển hình của thoái hoá khớp
- Hẹp khe khớp: có đặc điểm là xẹp chủ yếu tạ i vùng tỳ  đè. khône đổi xứng đõĩ 

với một khớp.
- Đặc xuơns  dũdi sụn. xẹp các diện dưới sụn.

-  H ình ánh tân  tạo sươne (chồi sương, gai sương).
- Các hóc dưói sụn. đòi khĩ có hình anh hu\ khớp: gặp irons sia; đoạn 
L được gọi là  thoái hoá khớp thể huỷ khớp (hiếm gặp).HiT hoái hoả  khdp go4: o a  xuong "mà tè^ .2  ■'-ec ó e  C1CC Iđràng jo t x j r g  

Triệu chửng Xquang thoái hoá cột sóng

- H ẹp khe đ ĩa đệm.

Các hốc dưói sụn. đòi khĩ có hình anh huv khốp: gặp irons siai đoạn tiẽn 
triển  được gọi là thoái hoá khớp thể huv khỡp (hiếm gập).

Thoái hoá khơp gcS: oa  xJonc -núi ỉé^ .2  le e  Ole C1CC ktióng 

Triệu chửng Xquang thoái hoá cột sóng 
+ Hẹp khe đĩa đệm 
+ Đặc sũône mâm dưới sụn.
+ Hình ảnh xươns tán  tạo (gai xương) tại rìa thàn 

đõt sõng.
+ Hẹp lỗ liên hợp.
Cần chụp cột sons ó các n i thẻ thăng, neìuẻns. 

chếch 3/4 phải và rrá i (đặc biệt với cột sõng cồ).
— Các phươns pháp chan đoán hình ánh khác.
Chụp cát lớp vi rinh, cộne hưỏne tù. chựD tuý 

cán  quang giúp chân đoán tôn thứone gày các tn ệu  
chứns thần  km h ỏ trường hợp thoái hoá cột sõng.

Cắn lưu V rang, có những truờng họp có rấ t 
nhiều hình ảnh sũõng tàn  tạo (mò xương, gai sương) 
tại cột sống, đôi khi có nhũne mó sương khổng lồ. 
sonơ nêu khõns có triệu  chứng lảm sàng hoặc triệu 
chứne không train  trọng th ì cũne khỏns đáns lo 
nơạ:. Mật khác, thường cũns khõns dùns danh từ  
"cầu xũdng” ngay cả khì nhũng mó xũdns nàv liên 
kết hai đốt sõng liên tiếp. Danh rù 'cầu  sũòne" 
thuòng được dành cho tôn thương sò—calci hoá dảvthuons aưọc cann cno ton tnuone xo—caici 
chằng irons bệnh vièm cột sống dính khớp.

Xquang quy ước thoãi hoá 
cột sõng thắt Kmg

Hình ành mõ xuong khổtig ló
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Xquang quy ước cột sống cổ nghiêng và chếch 3/4:
hep khe đĩa đệm, gai xương vá hep lỗ liên hơp

Phim chụp CT cột sõng cổ:
gai xưong chèn ép vào phần trước tuỷ

— Điện cơ: có giá trị chẩn đoán định khu tổn thương cột sông cổ khi có các 
triệu  chứng thần kinh.

IV. CHẨN ĐOÁN THOÁI HOÁ K H Ớ P VÀ CỘT SONG

1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h  th o á i  h o á  k h ớ p  v à  c ộ t  số n g

1.1. Các báng  chứ ng  chân  đoán

Với tấ t cả các vị trí khớp hoặc cột sòng, chan đoán dựa trên các triệu chứng sau: 
Lâm sàng: đau kiểu cơ học, không có các triệu chứng tại các vị tr í khác, toàn 

thản bình thường. Có thể thấv khớp biên dạng do có các chồi xương.
Xét nghiệm máu hoặcIvà dịch khớp: bilan viêm âm tính.
Xquang: hẹp khe khớp, đặc xương dưới sụn, xẹp các diện dưới sụn và tân tạo 

xương (chồi xương, gai xương).
Phải lưu ý chan đoán thoái hoá khớp là chẩn đoán loại trừ. Vì hình ảnh 

Xquang thoái hoá khớp luôn tồn tại ở người lớn tuổi, song triệu chứng đau lại có 
thể do nguyên nhân khác. Hội Thấp khớp học Mỹ ACR (American College of 
Rheum atology) có đề ra  một số tiêu  chuẩn  chẩn  đoán đôì VỐI khớp gô'i và khớp 
háng. Trên thực tế, các tiêu chẩn đoán ACR chủ yếu dùng trong khi chọn bệnh 
nhân nghiên cứu. Chúng tôi trình  bày dưới đây nhàm  mục đích tham  khảo.

12. Một số  tiêu chuân chấn đoán thoái hoá khớp của Hôi Thấp khớp hoc Mỹ (ACR)

-  Tiêu chuẩn chẩn đoán thoái hoá khớp gối cua Hội Thấp khớp học Mỹ (ACR) 1991
I âm c in n  Y n iu n n  , a  n n h ìim  Lãm sàng đơn thuần

1 Đau khớp
2. Lạo xạo khi cử  động
3. Cứng khớp dưới 30 phút
4. Tuổi > 38
5. Sờ thấy phì đại xương

Chẩn đoán xác định khi có yếu tố 1, 2, 3, 
4 hoặc 1 , 2 , 5  hoặc 1 , 4 , 5

Lảm sàng, Xquang và xét nghiệm
1. Đau khớp gối
2. Gai xương ờ ria khớp (Xquang)
3. Dịch khớp là dịch thoái hoá
4. Tuổi > 40
5. Cứng khớp dưới 30 phút
6. Lạo xạo khi cử đông
Chẩn đoản xác định khi có yếu tố 1. 2 hoặc 
1, 3, 5, 6 hoặc 1, 4, 5, 6
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Tiêu chuãn chẩn đoán thoái hoá khớp háng theo ACR — 1986
1. Đau khớp háng (hầu như đau cà ngày).

2. Tốc độ m áu lắng giờ đầu < 20mm.
3. Xquang có gai xương tạ i chỏm xương đùi và/ hoặc ổ cói.
4. Hẹp khe khớp háng.
Chân đoán xác định khi có yếu tô' 1, 2, 3 hoặc 1. 2, 4 hoặc 1, 3, 4

2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t

2.1. Trường hợp ton thương khớp ngoai biên
— Viêm khớp dạng thấp th ể  một khớp
Thoái hoá khớp gối cần phài phàn biệt với bệnh viêm khốp dạng thấp the 

một khớp. Khi viêm khớp dạng thấp chỉ biêu hiện ỏ một khớp lớn. chẩn đoán đôi 
khi khó khàn, cần dựa vào các yếu tố  sau:

Xquang: có hình bào mòn và mất chất khoáng ỏ đầu xúơne.
H uyết thanh và dịch khớp: có hội chứng VIêm sinh học.
Yếu tô dạng thấp huyết thanh: thường dương tính.
Nội soi khớp: nhiều trường hợp cần nội soi đe chan đoán, mặc dù các hình ảnh 

viêm màng hoạt dịch quan sát dưới nội soi không điển hình trong bệnh viêm 
khớp dạng thấp  song m ẫu sinh th iế t màng hoạt dịch có thê cho thông tin  hữu ích 
trong chan đoán.

P hân biệt hình ảnh Xquang của thoái hoá khớp và viêm khớp.

-  Viêm khớp dạng thấp th ể  nhiều khớp
Về vị trí tòn thương: viêm khớp dạng thấp thườns tòn thương ò' khớp ngón g-an 

và khớp cô tay. trong khi thoái hoá khớp tòn thương khớp nsón xa. khớp bàn ngón 1.
Lưu ý không được nham  các hạt Bouchat với tòn thương khớp ngón gần trong 

viêm khớp dạng thấp. Bàn tay ngưòi thoái hoá thóp  cũng có thể có một số lệch 
trục, biên dạng tương tụ  như trong bệnh vièm khớp dạng thấp. Tuy nidèn viêm

Hep khe khớp

Hốc xuong 

XuGng ỚLAíri sụn

Gai xudng
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khớp dạng thấp có dấu hiệu cứng khớp buổi sáng thường kéo dài trên  một giò. 
Hình ảnh Xquang và hội chứng viêm sinh học của viêm khớp dạng thấp: tương tự 
phần trên.

2.2. Trường hợp tổn thương cột sống
Cần xem xét các nguyên nhân gây đau cột sông th ắ t lưng (xem thêm  bài đau 

cột sống th ắ t lưng), đau cột sống cô trưốc khi chẩn đoán là thoái hoá.
— Viêm cột sống dính khớp: tuỳ theo triệu  chứng biểu hiện ở bệnh nhân cụ 

thể là thoái hoá khớp háng, khớp gối hoặc thoái hoá cột sông mà chẩn đoán phân 
biệt. Chẩn đoán phân biệt dựa vào hình ảnh Xquang và hội chứng viêm sinh học, 
tình trạng dính khớp nhanh chóng của bệnh nhân  viêm cột sông dính khớp. 
Ngoài ra, viêm cột sông dính khỏp còn có viêm khớp cùng chậu kèm theo.

Thoái hoá cột sông -  gai xương Vièm cột sống dinh khóp -  cáu xương

IV. Đ IỂU  T R Ị VÀ PH Ò N G  BỆNH TH OÁ I HOÁ K H Ớ P  VÀ TH O Á I HOÁ
CỘT SỐNG

1. Đ iề u  t r ị  n ộ i k h o a  th o á i  h o á  k h ớ p  v à  c ộ t  số n g

1.1. Các biện p h á p  kh ô n g  d ù n g  thuốc

Tránh cho khốp và /hoặc cột sống bị quá tải bởi vận động và trọng lượng. Trường 
hợp cần thiết, bệnh nhân nên dùng nạng một hoặc hai bên đối với các thoái hoá 
khớp ở chi dưới. Vối các bệnh nhân thừa trọng lượng, phải chú ý vấn đế giảm 
trọng lượng nếu có thể.

Vật lý tr ị liệu có tác dụng giảm đau tốt, với mục đích chữa tư  thê xấu và duy 
trì dinh dưỡng cơ ờ cạnh khớp, điêu trị các đau gân và cơ kết hợp. Thường chỉ 
định m át xa và các biện pháp dùng nhiệt lượng.

Với nghê nghiệp của bệnh nhân, nêu có thể, tìm  các biện pháp cho bệnh nhân 
thích nghi vối điêu kiện làm việc, trên nguyên tắc làm cho khớp tổn thương không 
bị quá tài.



v ề  tập  luvện: có thể tẬp các bài tập  như đi bộ khi khớp chưa có tôn thương 
trên  Xquang. nghĩa là khe khớp vẫn còn bình thường. Bơi hoặc đạp xe đạp tạ i 
chỗ là các biện pháp tập  luyện tốt.

1.2. Thuốc điều trị triệu chứng (tác dụng  nhanh)
— Thuổc chống viêm không steroid
Trone thoải hoá khớp luôn có hiện tượne viêm màng hoạt dịch kèm theo là 

neuyên nhản gây đau. điều này giải thích tác dụng của thuốc chông viêm không 
steroid đôì với triệu  chứng đau. M ặt khác, thuốc chỏng viêm không steroid có cả 
tác dụng giảm đau nói riêng. Lựa chọn chống: viêm không steroid trên  các nguyên 
tác dưới đày.

— Tránh các thuốc chống viêm không steroid có thể  làm tăng quá trình thoái hoá
Một sô eône trình nghiên cứu đã lưu ý ràne có một số chốhe viêm không steroid

có tác dụng tốt trên sụn khớp (Acid thiafenique...) một số lại có hại. làm cho thoái 
hoá khớp nặng lèn (Indomethacme). song điếu này chưa thực sự được khăng định.

— Các thuốc chống viêm không steroid nên lựa chọn
Các loại chồng viêm không steroid có thời gian bán huỷ nhanh thường tốt 

hơn loại chậm. Các loại chòng viêm không steroid có gán manh vói 95% albumin 
của huyết tương nên dễ có nguy etí tương tác vối các thuốc khác (đặc điêm của 
người lổn ruổi là đồng thời mắc nhiều bệnh). Chi định phải thận  trọng ỏ các 
trường hợp có suy thận, tim  vả ean. Liều tuỳ theo rinh trạng  lâm sàng đáp ứng 
của bệnh nhân: bệnh nhân  đủ dễ chịu và ò trong giới hạn  dung nạp được. Nói 
chung, liều chông vièm không steroid dùng cho người lớn tuổi thường bát đầu 
bằng liều thấp hon liều vẫn dùng cho người lớn.

Ví dụ: Voltaren®: vièn 50 me: ngày 2 viên, chia hai lần. Hoặc Voltaren SR 75 
hoặc 100 me viên, ngày một viên.

Phát hiện các tác dụng không mong muôn: trường hợp dùng kéo dài. phải phát 
hiện các tác dụng phụ bàng các sé t nghiệm: cứ 6 — 8 tháng một lần sé t nghiệm tê 
bào máu ngoại vi (J)hát hiện giàm bạch cầu), chức nãns thận  và các enzym gan.

Hạn chẽ các tác dụng không mong muốn của thuốc trên  đường tiêu hoá: các 
tổn thương dạ dày— ruột là các tác dụng không mong muòn kinh điên đôi vói 
nhóm thuốc này. gãy hậu  quả cháy m áu đườns tiêu hoá. có thê dẫn đến tủ  vone. 
Có thê hạn chè nsuy co này bàng cách kẽt hợp một trons các thuốc sau:

+ Thuốc ức chè bcim proton (ví dụ: omeprazol 20 mg hoặc esomeprazol 20 mg 
mỗi tôì uõns 01 vièn trước th i  đi ngủ). Đày là thuòc thường được lựa chọn đầu riẽn.

+ Misoprostol (Cytotex ®): là đồng đang của prostaglandine E l. 200 ug/viên 
liều 4 vièn. 24h. chia 4 lần. Thực té hiện nay ít dùne thuòc này.

— Hoặc thay thè thuốc chòng viêm không steroid kinh điển bầne thuốc ức chê' 
chọn lọc COX-2 vì người có tuổi là các đôi tượng có nguy cơ với các tai biến da
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dày tá  tràng. Tuy nhiên, cần lưu ý chông chỉ định của nhóm thuôc này khi co tien 
sử tim mạch của bệnh nhân.

— Các thuốc giảm  đau
Nhóm thuôc giảm đau đóng một vai trò quan trọng trong điêu tr ị thoai hoá 

khớp cũng như các bệnh khớp khác. Nhóm này ít độc với dạ dày và thận hơn 
thuôc chống viêm không steroid. Cách dùng thuôc giảm đau cũng tu ân  theo sơ đô 
bậc thang của WHO:

— Thuốc nhóm corticoid
Corticoid dùng đường toàn thân: chông chỉ định.
Corticoid đường nội khớp: rấ t có hiệu quả đôi với các dấu hiệu chức năng của 

thoái hoá khốp ở giai đoạn sớm. Tuy nhiên, chỉ được chỉ định không tiêm quá 2 
đợt/năm. Với điều kiện vô trùng tuyệt đôi khi tiêm. Có hai loại chê phâm như sau:

+ Hydrocortisone acétate: mỗi đợt 2 — 3 mũi tiêm cách nhau 5 — 7 ngày. Không 
vượt quá 4 mũi tiêm mỗi đợt.

+ Các chê phẩm "có tác dụng kéo dài" (Diprospan, Depomedrol): mỗi đợt 1 -2  
mũi, cách nhau 6 - 8  tuần.

1.3. Thuốc chông  thoá i hoá khớp  tác d ụ n g  chậm

Thuốc chông thoái hoá khỏp tác dụng chậm (SySADOA: symtom-slow-acting 
drugs for O steoarthritis) là một nhóm thuốc điều trị mới, được đặc trưng bởi hiệu 
quả đôi vối triệu chứng thoái hoá khớp chỉ đạt được sau khi dùng thuôc khoảng 
một tháng, và hiệu quả này được duy trì cả sau khi ngừng điều tr ị (sau vài tuần 
đến 2 - 3  tháng). Tuy nhiên, mỗi liệu trình  sử dụng thuốc này phải kéo dài từ 1 -  2 
tháng hoặc nhiều năm nếu muốn bảo tồn sụn khốp. Dung nạp thuốc tô”t, dường 
như không có tác dụng không mong muốn.

— Glucosamin sulfat (Viarthril-S® )
Cơ chế: glucosamin sulfate là chất cần thiết cho quá trình  sinh tổng hợp và 

kích thích tế  bào sụn sản xuất ra proteoglycan có cấu trúc bình thường. Tâng tổng 
hợp proteoglycan sẽ làm tăng độ cứng của mô sụn, do vậy, tránh  được tổn thương 
sụn do các chấn thương cơ học. Đối với sụn bị thoái hoá, Glucosamin sulfat có khả 
năng làm giảm đáng kể sự phá huỷ sụn nhò tính chất kích thích các hoạt động 
đồng hoá của sụn. Chất này còn ức chê các enzvm huỷ sụn khớp như collagenese 
và phospholipase A2, ức chế sinh ra các gốc superoxid huỷ tế  bào. Thuốc có thể ức 
chế interleukin. Do vậy, thuốc có tác dụng lên cơ chế bệnh sinh của thoái hoá khớp 
và có tác dụng giảm đau. Hiện được sử dụng rộng rãi ở Việt Nam.

Năm 2007. Reginster cùng các cộng sự đã tổng kêt các nghiên cứu lâm sàng 
vê hiệu qua cua các loại glucosamm khác nhau đôi với thoái hoá khớp. Hiệu quả ưu 
thê trên nhóm được điêu trị glucosamin sulfat so với nhóm glucosamin hydrochlond. 
nên gia thiêt răng chính thành phàn muối sulfat gây nên sự khác biệt này. Các



nghiên cửu thực nghiệm  đã sác nhản ràng  neav cá giữa các thuốc glucosamin 
sulfat cũng có hiệu quà khác. Nhóm tác giá này đã chúng minh hiệu quá đặc biệt 
hơn han  của loại glucosam in sulfat với biệt dược (Yiartril—S) so với các glucosaxnin 
sulfat khác trên  các triệu  chứng thoái hoá khớp neán hạn  và dài h ạn  là do sự 
khác biệt về cấu trúc. Y iartrìl—s  có cấu trúc rình thể hình kim và rinh the nhọn 
giúp hấp th u  thuổc tốt nhất qua ruột. Do vậy. với sự khác biệt về c  max. về sinh 
khả dụng. Viartri]—s  đả m ang lại h iệu quả đặc biệt trên  lâm  sàng.

Liều: 1 — 1,5 gam/ngàv.
C hế phàm : gói 1.5 g: uống tnĩốc bữa ăn lõ  phút. Xgoài ra  còn có dạng viên 

nhộng 0,25g và dạng ống tiêm  báp.
Tác dụng không mong muôh: một vài bệnh nhân có triệu chứng phân nát hoặc 

tiêu chảy vài lần trong ngày (có the thích nghi dần).
Thuốc hiện được sử dụng rộng rã i ỏ Việt Nam và đã cho kết quả khá quan.

— Diacerein (ArtrodarS, A R T  50 <£).
Thành phần: là một phân  tử  thuộc nhóm anthraquinon. là dạng tiền chất của 

Rhein trước khi diacetyl hoá (Díacerein khi bị deactyl hoá sẽ th ành Rheín).

Cơ chế: ức chè như interleukin 1 thõng qua giảm số lượng và eiàm nhạv cám 
của cơ quan thu cám ức chê interleukin 1 trẽn  tẽ bào sụn khớp: chặn dòng tín hiệu 
vào nhân tế  bào sụn và ức chê giána hoá các chất tác động lên tế  bào dẫn đến giám 
sán xuất các cytokin. NO — nitric oxid. MMP — matrix metalloproteinase: giảm sẩn 
xuất enzym ICE (interleukin 1 converting enzyem) của tê  bào sụn dẫn đến siám 
hoạt hoá IL-1: cát đứt vòng xoắn bệnh lý gây ra  bới IL1. Xhư vậy. thuõc bảo vệ sụn 
nhò eiảm sán xuất các cytokm. x o .  MMP là các chất gây huỷ hoại tế  bào sụn. 
Thuốc kích thích yếu tố  phát triển TGF—p (tranformmg growth factor — P) do đó 
thuõc kích thích tê bào sụn tâne sinh, kích thích tế  bào sụn tảng tong hợp các chất 
collagen typ 2. proteoglycan và aà d  hyaluronic, góp phần phục hồi tính chất của dịch 
khớp. Thuốc không ức chế tổng hợp prostaglandin nẻn không gày ton hại dạ dày.

Liều: 100 mg/24ÌL (uống) ít nhất 3 tháng.
Chê phãm : viên nhộng 50 me
Tác dụng không mong muôn: phân n á t hoặc riêu chảy vài lần trone nsàv ờ 

liều 100 mg/ngày (có the thích nghi dần), nên dừng liều tãn e  dần. Xgoàĩ ra. có 
thể đổi màu nước tiêu: can thông báo trước cho bệnh nhản đẻ t r ánh tường lẳm là 
đái ra  máu.

Thuốc hiện được sử dụng rộng rãi ờ Việt Nam và đã có kết quá khả quan 
Xhiều tác giả đã mỏ rộng cìù định điếu tr ị hỗ trợ trong các trườns hợp khác như 
viêm khớp dạng thấp, gút mạn tính

-  Thành phần không xà phòng hoá của quà bơ a io ca i' I‘à đậu nành t'soja.’
IPiascledin S)
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Cơ chế: do tác dụng cùng lúc trên  interleukine I, m etalloprotease, collagen, 
proteoglycan và tê bào sụn, nên có tác dụng giảm huỷ sụn. Thuôc hiện được sù 
dụng rộng rãi ở Việt Nam.

Liều: 0,3 gam/ngày, duy trì ít nhất 2 tháng
Chếphàm : viên nhộng 0,3 g
— Chondroitine sulphate (Structum  ®, Ch.ondrosu.lf®)
Cơ chế: ức chê một sô enzym tiêu sụn, nhất là enzym metalloproteases.
Liều: lgam/ngày
Chế phẩm : viên nhộng 450 mg hoặc gói 250 mg
— Acid hyaluronic (Go—on®, Hyalgan®; Ostenil ®, Hyruan® , OrthtoVisc®, 

Synvisc®) đường tiêm nội khớp
Thành phần: hyaluronate de sodium.
Cơ chế: dịch khớp có vai trò bôi trơn ổ khớp, giảm ma sát giữa các bê' mặt sụn 

khớp khi cử động và dinh dưỡng trong ổ khớp. Dịch khớp còn có vai trò  ngăn cản 
sự mất proteoglycan bởi các khuôn sụn, gián tiêp làm tăng  cường chê tiêt acid 
hyaluronic tự do, tự nhiên hoặc hyaluro hoá bởi các tê bào màng hoạt dịch. Trong 
dịch khớp thoái hoá, nồng độ acid hyaluronic thấp hơn khớp bình thường (0,8 -  
2mg/ml so với 2,5 -  3,5 mg/ml) và trọng lượng phân tử của acid hyaluronic cũng 
thấp (0,5 -  4 méga Dalton so với 4 -  5 méga Dalton). Tiêm acid hyaluronic có 
trọng lượng phân tử cao vào nội khớp bị thoái hoá sẽ tạo ra  được một "độ nhớt bô 
sung" thực sự.

Chế phàm
— Loại có độ nhớt tuyệt đối 295 -  300 centipoise: Hyalgan®-10 mg; 0stenil®-10 

mg; Hyruan®.
— Loại có độ nhớt rấ t cao: OrthtoVisc®-15 mg-55.000, Synvisc®8 mg-56.000 

centipoise.
Cách dùng: các thuôc có độ nhốt thấp phải tiêm 5 mũi nội khổp mỗi liệu trình, 

các thuốc còn lại chỉ phải tiêm 3 mũi (1 mũi tiêm/1 ống/tuần).
Hiệu quả: giảm đau và cải thiện vận động ngay sau tiêm mũi đầu. Hiệu quả 

kéo dài 6 - 1 2  tháng.
Gần đây Go-on ® và Hyruan®-20 mg, Hyalgan® đã được chỉ định đối với thoái 

hoá khớp gôi ở nưổc ta và bước đầu cho kết quả tốt.
Tóm tắt một số thuốc chống thoái hoá khớp tác dụng chậm

Thành phẩn Biệt dược Trình bày Liếu
Glucosamine sulfat V iarth ril-S ® Gói 1,5 g, 

viên 0,25, ống
1 -1 ,5  gam/ngày

Diacerein Artrodar ® Viên 50 mg Ngày 2 viên, chia 2
Thành phấn không xà phòng 
hoá của avocat

Piascledin® Viên 300 mg Ngày 1 viên,

Chondroitin sulfat(Ch-s) Chondrosulf® Viên 450 mg 3 viên/24h
structum ® hoặc túi 250 mg 2 tháng

Acid hyaluronic (AH) G o-on® Ống 20 mg 20mg/ ống/tuấn
Tiêm nội khớp. Hyruan® X 5 tuấn.
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2. Đ iều  trị n goại khoa thoái hoá khớp
— Điều trị ngoại khoa thoái hoá khớp
Bao gổm: chêm lại khớp, gọt giũa xương (osteotomy), làm cứng khớp, thay một 

phần hoặc toàn bộ khớp. Trong đó. gọt giũa xương đặc biệt tốt để sửa chữa các 
khớp bị lệch trục như khớp gõì vẹo vào trong hoặc cone ra  ngoài- Đau có thê được 
cài thiện khi tư  thế  trờ nèn bình thường do ảnh hướng xấu trên  khớp được loại bò.

Điều tr ị ngoại khoa thường được chi định với các trường hợp hạn chế chức nâng 
nhiều, hoặc đau khớp khòng đáp ứng vói các phương thức điểu trị nội khoa.

— Điêu trị dưới nội soi khớp
Chi định khi khõne đáp ứne vối điều trị- Dưôi nội soi khớp, người ta  có thê rửa 

khớp, lấy bò các thành phần ngoại lai trong khớp (có the là các mẩu sụn khớp bị bong 
ra. hoặc các thành phần bị calci hoá). gọt giũa bể mặt không đều của sụn cát bỏ các 
sụn chèm bị ton thương. Két quá rấ t tôt đòĩ với thoái hoá khớp 2ÒÌ và khớp vai

— Thav khớp nhãn tạo
Chi định đôì vôi các thoái hoá khớp tiên trien. m ans lại hiệu quả rõ với sự 

giảm đau và cái th iện  vặn độne của khớp. Hiện ò Việt Xam thay được khớp háng, 
khớp gôì và khớp vai.

3. Đ iề u  t r ị  d ự  p h ò n g  th o á i  h o á  k h ớ p

Cần giáo dục bệnh nhân  nhầm  tránh  các tư  th ế  khòng hợp lv đốì với khớp và 
cột sống trong sinh hoạt và lao động. Tránh thực hiện các độne tác manh đột 
ngột khi mang vác hoặc lao động nặng. Các the dục thể thao cho phép đối với 
thoái hoá khỏp: thê dục nhip điệu, khiẻu vũ...: đôì với thoái hoá cột sống, bơi lội 
là môn thè thao tố t nhất.

Tư vấn cho bệnh nhân  nhàm  điều chình càn nặng ỏ' trọng lượng lý tướng.
Cần phát hiện và sửa chùa các dị dạng xương khớp và cột sõng ó người lởn và 

tré em. Khi có một tư  thê xấu hoặc lệch trục có neuy cơ gày thoái hoá khớp, có 
thê sửa bane các can thiệp ngoại khoa: gọt giũa xương chày trong lệch trục khỗp 
eóì. sửa chữa lại các th iểu  sản khớp háne bam sinh.

Phòì hợp với chuyèn ngành Nhi khoa và y tê công cộne nhằm triển th a i  các 
biện pháp phòng tránh  bệnh còi xươne ỏ tré em. Đàv là một trone các biện pháp 
phòng tránh  bệnh thoái hoá khớp và cột sông 0  nsười ìớn một cách hữu hiệu nhất

Phác đồ điều trị thoái hoá khớp — cột sốne
1. Thuắc chõng thoái hoá khớp tác dụng chậm
— Glucosamine suifat: Chonđroinne sulfate
— Diacerein
— Acid hvaiuronic tiêm  nội khớp
2. Khi bệnh nhãn đau, chỉ định thêm các thuác sau
— Thuỏc chỏng vièm khòne steroid: nsán  neàv.
— C onicoiđs tạ i khớp nếu  cần th iế t (th ò n g  quá lạm  dụng)
— Paracetam ol và các chế phẩm kết hợp khác
3. Điểu trị dự  phòng: chình hình
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ĐAU VÙNG THẮT LƯNG VÀ ĐAU THẦN KINH TOẠ

I. ĐẠI CƯƠNG

Đ ịn h  ngh ĩa :  đau vùng th ắ t lưng (Low back pain-Lom balgie), là th u ậ t ngữ 
để chỉ cốc triệu chứng đau khu trú  tạ i vùng giữa khoảng xương sườn 12 và nếp 
lằn liên mông, một hoặc hai bên.

Đau vùng th ắ t lưng rấ t thường gặp. Tỷ lệ thay đổi tuỳ theo từng nưốc, song 
nói chung, có tới 70 -  85% dân số bị ít nhất một lần đau vùng th ắ t lưng trong đòi. 
Theo Andersson-1997, tỷ lệ đau vùng th á t lưng hàng năm trung  bình là 30% (dao 
động trong khoảng 15 — 45%). Tại Mỹ, đây là nguyên nhân hàng đầu gây hạn chê 
vận động của phụ nữ dưới 45 tuổi, là lý do đứng thứ 2 khiến bệnh nhân đi khám 
bệnh, là nguyên nhân nằm viện đứng thứ 5 và đau vùng th ắ t lưng đứng thứ 3 
trong sô' các bệnh phải phẫu thuậ t (Andersson-1999). Có thể nói đây là một triệu 
chứng hơn là một bệnh. Đau cột sống thắ t lưng thường kèm theo thoát vị đĩa đệm, 
gây đau thần kinh toạ. Do vậy, chúng tôi trình bày thành một chuyên đề.

II. NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ  CHÊ' BỆN H  SIN H

-  Đặc điểm giải phẫu cột sông thắt lưng
Về đặc điểm giải phẫu cột sống th ắ t lưng và các thành  phần liên quan, cho 

thấy cột sống th ắ t lưng tương tự như các đoạn cột sống khác, có nhiệm vụ bao bọc 
tuỷ sống. Qua trung gian là xương chậu, cột sống th ắ t lưng làm thành  một đoạn 
xương liên tục với các chi dưối và tham  gia vào vận động của đoạn này. Với các 
dây chằng và cơ bao quanh, cột sông có một chức năng xác định. Cấu tạo nói 
chung gồm: thân đốt sống cứng, còn đĩa đệm, dây chằng và bao khốp th ì đàn hồi, 
cho phép cột sống đảm bảo được chức năng của mình.
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Vừng cột sống th ắ t lưng phải eánh chiu sức nặng của cơ thê nên các thành  
phần cấu tạo (cơ. dây chàng) chác. khoẻ. thản  đốt sõng và đĩa đệm có kích thước 
lớn hơn các đoạn cột sống khác.

Phạm  vi hoạt động của cột sống th á t lưng đa dạng: cúi, ngửa, nghiêng, quay, 
với biên độ hoạt động rộng. Do đó. các vòne xo. nhân  nhầv cấu tạo nên đĩa đệm 
vùng này cũng chác. khoe, đe có thê chịu lực. đàn hồi và di chuyên đăm bảo chức 
nâng hoạt động của cơ the.

Các đốt sõng ờ vùng cột sống th á t lưng có liên quan trực tiếp với tuv  sông 
vùng đuôi ngựa và các rễ thần  kinh. Vùng sâu cùa cột sông th ắ t lưng là các chuỗi 
thẩn kinh giao cảm. động — tĩnh mạch chủ bụng. Các tạng trong ổ bựne và tiêu 
khung cũng có liên quan với các thần  kinh ỏ vùng này. Với đặc điểm elãã phẫu 
như vậy. các nguyên nhân  gây đau cột sốne th á t lưne rấ t đa dạng và phức tạp.

— Các nguvên nhãn gãy đau l ừng thãt lưng
Các nguyên nhàn  gây đau vùng th ắ t lưng được chia thành  hai nhóm chính: 

do nguyên nhân  cơ học (mechanical low back paint hoặc là triệu  chung của một 
bệnh toàn thê.

Đau vùng th á t lưng do nguyên nhân cơ học. còn sọi là đau vùng th á t lưng 
"thông thường" (les lombalsies communes) bao gồm các nguyên nhân tùơns ửng 
với các bệnh lý cơ eiới. có the ảnh hướng tới cd. đĩa đệm. các khớp liên mấu. Các 
neuyên nhân  này chiếm tới 90 — 95°t> số nguyên nhân  gây đau vùng th á t lưng, 
diễn biến thường lành tinh.

Đ au vùng  th á t  lưng  tr iệ u  chứng gợi V m ột bệnh trầ m  trọng  hơn như  các bệnh  
lý về xương, bệnh thấp khớp, chấn thương, nhiễm khuẩn, ung thư. Xhóm này rấ t 
cần được khảm  chuyên khoa, làm các sé t nghiệm nhằm  sác định chẩn đoán và có 
hướng điều tr ị theo nguyên nhàn.

Một số nguyên nhân  gày đau vùng thát lùng được tr ình bày dưới đây.

Một sô nguyên nhân gây đau vùng thắt lưng

Nhófn ngưyẽn nhãn Bệnh lý
Do nguyên nhãn cơ — Thoát vi. léi dĩa đệm

-  Thoái hoá kbóp liên mấu sau
-  Trượt dot song
-  Hẹp õng sống
-  Các chứng gù vẹo cột sống

Các bệnh do thấp -  Viêm  cột sóng dính khớp

-  Vièm khớp phàn ứng và các bệnh khac trong nhóm bênh tý cột sống
hu> ết thanh ãm tính

-  Xơ xutng lan toã tự phát -  Dí“use kSopabc sketetal hyperostosis (DISH)
Nhiễm khuẩn — Víẽm đĩa đệm đót sống do !ao (Lao cột sống — bệnh Pott)

-  Viêm đỉa đèm đót sống do VI khuẩn, nám. ký sinh ừùna..
-  Áo xe cạnh cột sống

-  Ác xe ngoài rnàng cứng

-  Vièm khớp cùng châu do ¥1 khuẩn
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u lành và ác tính

Nội tiết

Nguyên nhân nội tạng

-  Bệnh đa u tuỳ xương

-  Ung thư nguyên phát

-  Di căn ung thư vào cột sống thắt lưng

-  u mạch
-  u  dạng xương (osteoma osteoid)
-  u  ngoài màng cứng, u màng não, u nguyên sống, u thân kinh nội tuỷ

-  Loãng xương

-  Nhuyễn xương

-  Cường cận giáp trạng

-  Tiết niệu + Sỏi thận
+ Viêm quanh thận 

+ ứnưởc, ứ mủ bề  thận...

-  Sinh dục + Viêm phần phụ (nữ)
+ Nội mạc tử cung lạc chỗ (nữ) 
+ Viêm, u liền liệt tuyến

-  Tièu hoá + Viêm, loét ơạ đày tá tràng
+ Viêm tuy cấp, mạn 
+ Ung thư ruột 
+ Phình động mạch chủ 
+ Phinh tách động mạch chủ

Nguyên nhân khác -  Xơ tuỷ xương

-  Tâm thần

III. T R IỆ U  CHỨNG HỌC ĐAU CỘT SONG TH AT LƯNG

1. Đ a u  v ù n g  t h ắ t  lư n g  d o  n g u y ê n  n h â n  cơ  h ọ c

Đau vùng th ắ t lưng do nguyên nhân cơ học chiếm 90 -  95% các trường hợp 
đau vùng thắ t lưng. Đa số không tìm thấy nguyên nhân, hoặc do thoái hoá hoặc 
tổn thương đĩa đệm. Diễn biến mạn tính, đau kiểu cơ học, có kèm hoặc không kèm 
theo đau thần kinh toạ, lành tính. Loại này không cần th iế t phải có các thăm dò 
hoặc điều trị đặc biệt.

Về lâm sàng, đau vùng th ắ t lưng cơ học biểu hiện dưới hai dạng: đau vùng 
th ắ t lưng cấp (lumbago) hoặc đau cột sống th ắ t lưng mạn tính (lombalgie). Hai 
loại này chỉ khác nhau về khởi phát và thời gian tiến triển. Đau lưng cấp là đau 
một cách kịch phát ở cột sống th á t lưng, sự khởi phát đột ngột kèm theo cảm giác 
cứng cột sống. Đó là một trong những biểu hiện đặc trưng nhất của thoái hoá đĩa 
đệm. Diễn biến thường trong vòng một tuần. Có thể kèm theo đau thần  kinh toạ 
hoặc không. Đau cột sống thắ t lưng được coi là mạn tính khi diễn biến ít nhất 3 
tháng, hầu như xuất hiện hàng ngày, không có xu hướng thuyên giảm. Trên thực 
tê, có thê xếp đau vùng thắ t lưng do loãng xương nguyên phát (loãng xương sau 
mãn kình, loãng xương tuổi già) thuộc vào nhóm đau vùng th ắ t lưng do nguyên 
nhân cơ học do có diễn biến lành tính.
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1.1. T riệu  ch ứ n g  lâ m  sà n g  đ a u  cột sống  th ắ t  lư n g  do nguyên  n h â n  cơ học

Đau cột sôhg thắt lưng: đau có thể lan toả toàn bộ cột sống th ắ t lưng, ở vùng 
vành đai, hoặc một bên... Hoặc đau lan về mào chậu hoặc xuống phía dưới xương 
cùng, hoặc vê' phía mông. Mức độ đau tuỳ trường hợp. Có thể biểu hiện bởi cảm 
giác đau, cảm giác nặng hoặc bỏng rát...

Đau thần kinh toạ: thần  kinh toạ chi phối vận động các cơ mông, cơ ở phần 
sau của đùi, cơ cắng chân và các cơ ở bàn chân. Vùng chi phôi của thần  kinh toạ 
do hai rễ L5 và S l đảm nhiệm. Đau thần kinh toạ chủ yếu do thoát vị đĩa đệm 
vùng cột sống th ắ t lưng gây ra. Khi thoát vị bên sẽ gây đau thần  kinh toạ cùng 
bên, khi thoát vị trung  tâm  sẽ đau thần  kinh toạ hai bên.

Thoát vị đĩa đệm bên Thoát vị đĩa đệm trung tâm

Các triệu chứng đau thần kinh toạ
Vị trí đau tùy theo rễ tổn thương. Khi tổn thương rễ L5, thường đau lan xuống 

mòng, về phía sau ngoài đùi, phần trước ngoài cảng chân, vượt qua trước mắt cá 
ngoài rồi tới mu chân, tận  hết ở ngón chân cái. Trường hợp tổn thương rễ S l, đau 
lan xuống mặt sau của đùi, mặt sau cảng chân, lan về phía gân Achille, tối m ắt cá 
ngoài, tận  hết ở gan chân hoặc bờ ngoài gan chân, phía các ngón chân út.

Cường độ đau tuỳ theo từng trưòng hợp. Tính chất đau cơ học. Một sô’ trường 
hợp có kèm theo dị cảm (kiến bò, kim châm).

Dấu hiệu Lasègue và hệ thông điểm đau Valleix (+) dương tính. Có thể có 
dấu hiệu giật dây chuông (ấn vào khoảng liên gai L4-L5 hoặc L5—S l, bệnh nhân 
đau dọc theo đường đi của thần  kinh toạ vùng rễ chi phôi).

Nghiệm pháp Lasègue
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Phan xạ gân xương và cơ lực: phàn xạ gân gót bình thường, giảm hoặc mâ't 
cam giác phía ngón cái (có thể tăng ờ giai đoạn kích thích), không đi được băng 
gót. teo nhóm cơ cảng chán trước ngoài, các cơ mu chân (rê Lõ). Trương hợp tôn 
thương rễ S l: Phàn xạ gót giảm hoặc mất. cảm giác giảm hoặc m ât phía ngón út, 
không đi được bàng mũi chân, teo cơ bắp cang chân, cơ gan bàn chân.

Các triệu chứng khác: co cứng cơ cạnh cột sông, tăng nhậy cảm tại khoảng 
liên gai hoặc vùng cạnh cột sông. Không có giảm cảm giác chi dưới hoặc rôi loạn 
cơ tròn.

Triệu chừng gợi ý  thoát VỊ đĩa đệm: đau  th ầ n  k inh  tọa do th o á t vị đĩa đệm 
thường biểu hiện dưới dạng đau vùng thắt lưng cấp (lumbago), kèm theo các triệu 
chửng sau:

+ Hoàn cảnh xuất hiện thường do gắng sức, như nhấc một vật nặng, tư thê 
xoắn vặn đột ngột, ngã đột ngột và mạnh trên  nền cứng hay có thê do các động 
tác sinh hoạt hàng ngàv. Nói chung, thường có động tác dựng đứng hoặc quay 
cua thản mình, có hoặc không kèm theo gắng sức. Sau tư thê bất thường tại cột 
sòng thá t lưng, bệnh nhân có thê cảm giác có tiếng "rắc" hoặc chuyên động ở cột 
sông, kèm theo đau dữ dội ở cột sông thá t lưng và thấy cứng cột sông thắ t lưng 
khiến bệnh nhân dưòng như bị "đóng đinh tại chỗ".

+ Hội chứng chèn ép: đau tăng bời một gắng sức dù rấ t nhỏ, khi bệnh nhân 
định vặn động. Đau tăng bời một gắng sức dù rấ t nhỏ, khi định vận động, khi ho. 
rặn. Các động tác này làm gia tàng sự chèn ép của đĩa đệm bời sự co cơ và tâng 
áp lực trong khoang màng cứng.

+ Tư thê giảm đau: bệnh nhân hoặc nằm nghiêng về một bên thân  hoặc mất 
độ lõm sinh lý của cột sông thắ t lung, hoặc gù phần thấp của cột sông thát lưng. 
Mọi các động tác thừ nắn lạí tư thế đều gày đau. Cột sống th á t lưng bị hạn chê 
mọi động tác. trừ  động tác về phía tu  thế  giảm đau (giảm độ giãn thắ t lưng, tăng 
khoang cách tay—đất do đau thần kinh toạ).

-  Các thè nặng cùa đau vùng thắt lưng do nguyên nhãn cơ học -  có chì đinh 
phẫu thuật cấp cứu

Đau vùng that lúng do nguyên nhân cd học sẽ có chỉ định mổ nếu có các triệu 
chung sau:

+ Hội chứng đuôi ngựa (rối loạn tiểu, đại tiện  do rối loạn cơ tròn).
+ Đau thần kinh toạ có liệt: giảm cơ lực của một hoặc nhiều cơ.
+ Đau thần kinh toạ thể tảng đau: không đáp ứng với thuốc giảm đau bậc 3 (được 

coi là không đáp ứng khi dùng morphin như Moscontin® hoặc Skenan LP ® liều 
30 me — hai lần mỗi ngày)

— Triệu chứng gợi ý  đau vùng thăt lưng do nguyên nhán cơ học: quan trọng nhất 
là phát hiện chính xác nãm  đặc điểm sau:
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+ Cách thức bắt đầu: không có tiền sử ngã hoặc chấn thương rõ rệt, mà hình 
thành  dần dần ở người có tiền  sử đau cột sống th ắ t lưng cấp hoặc đau thần  kinh 
toạ, hoặc đã từng đau cột sống th ắ t lưng thoáng qua.

+ Các yếu tố  ảnh hưởng: đau tăng khi gắng sức, đứng lâu, khi gấp thân, khi 
ngồi, khi ngủ trên  giường mềm; và ngược lại: giảm đau khi bỏ gắng sức, nằm  tư 
th ế  hợp lý, nằm  giường cứng...; đáp ứng tốt với thuốc chống viêm không steroid.

+ Thời đ iểm  đau: h ầ u  như  liên  quan  đến th a y  đổi thòi tiế t. N ếu ở ph ụ  nữ, có 
thể liên quan đến thòi kỳ trưỏc hành  kinh. Bệnh nhân đau ban ngàv nhiều hơn 
ban đêm, nhất là nửa sau của đêm, hầu như không đau nếu như giường ngủ 
thích hợp. Một số trường hợp sau ngủ dậv hết han  đau, tuy nhiên có một số bệnh 
nhân chỉ đau ít và nhanh  chóng hết đau sau một vài động tác vận động đơn giản.

+ Tiến triển của đau cột sông thắt lưng: khá đặc trưng kể từ  khi xuất hiện: 
cường độ thay đổi từ  tuần  này sang tuần  khác với các đợt thuyên giảm rồi tăng 
dần sau gắng sức.

+ Các triệu chứng âm tính: cần xem xét tiền sử về các rối loạn chức năng và 
toàn thân  khác, lưu ý không có các triệu  chứng gợi ý đau vùng thắ t lưng do bệnh 
toàn thể, đó là:

• Gần đây tình  trạng  toàn thân  không bị thay đổi, không sốt.
• Không có các rối loạn chức năng mối xuất hiện: chức năng dạ dày, ruột, sản 

phụ, phếquản-phổi...
• Không có các biểu hiện đau các vùng cột sổng khác: lưng, cổ, sườn, khớp khác...
• Cũng cần khai thác về cách thức sông, đặc điểm cá nhân và trạng  thá i tinh  

thần của bệnh nhân vì đau vùng thắt lưng do nguyên nhân tâm  lý cũng rấ t thường 
gặp. Với loại đau vùng th ắ t lưng này, các xét nghiệm và Xquang hoàn toàn bình 
thường.

Tuy nhiên, cũng không được quên rằng đau cột sống th á t lưng cũng có thể 
kèm theo một bệnh khác.

1.2. Triệu  ch ứ n g  cậ n  lãm  sà n g  của đau  cót sống  th ắ t lư ng  do nguyên  n h ã n  
cơ học

— Hội chứng viêm sinh học và bilan phospho—calci
Hội chứng viêm sinh học và bilan phospho-calci âm tính: đây là triệu  chứng 

âm tính  hết sức quan trọng và là điều kiện để chẩn đoán đau vùng th ắ t lưng do 
cơ học. Trường hợp có hội chứng viêm sinh học hoặc có rối loạn bilan phospho— 
calci, cần phải tìm  nguyên nhân.

-X q u a n g  quy ước
Nói chung, không cần th iế t phải chụp Xquang vối tấ t cả các người bệnh. Nên 

nhố rằng  mỗi đợt chụp Xquang cột sống có thể ảnh hưởng tới bộ phận sinh dục 
bằng cả lượng tia  để chụp tim phổi hàng ngày trong 6 năm. Chỉ định chụp Xquang 
quv ước:
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+ Các biểu hiện bệnh lần đầu tiên  và kéo dài trên  4 tuần;
+ Có các triệu chứng liệt thần  kinh;
+ Có triệu  chứng của bệnh hệ thông (ví dụ như tôc độ máu lắng tăng);

+ Nghi ngờ có u, hoặc tiền sử bệnh lý u;
+ Người lạm dụng rượu;
+ Tuổi trên 50.
Xquang quy ưốc ít mang lại thông tin  trong đa số 

các trường hợp đau cột sống thắ t lưng có nguyên nhân 
cơ học. Có thể gặp một trong các hình ảnh dưới đây.

+ Xquang cột sống th ắ t lưng bình thường.
+ Hình ảnh thoái hoá cột sống: hẹp khe khớp đĩa 

đệm; đặc xương dưối sụn; và xẹp các diện dưới sụn; 
chồi xương (gai xương tại thân  đốt sông).

+ Hình ảnh trượt đốt sống ra  trước thường do 
gãy phần lá (lame) tại cung đốt sống, còn gọi là “gãy 
cố chó”. Trượt dốt sống ra trước

Tổn thưong gay “cổ chó”

+ Hình ảnh loãng xương: hình ảnh các đốt sông tăng thấu  quang; khe đĩa đệm 
không hẹp, không nham nhở; các mâm đốt sống rõ nét, đặc, tạo thành đường viền 
giới hạn thân đốt sống (đốt sống có hình "viền tang"). Trường hợp nặng, đốt sống 
có thể trong như thuỷ tinh; lún xẹp đốt sống, có thể tổn thương nhiều đốt sống 
(loãng xương sau mãn kinh thường tổn thương sớm nhất từ  đốt D7 -  8 trỏ xuống).

2. Đ a u  v ù n g  t h ắ t  lư n g  " t r iệ u  c h ứ n g "

Đau vùng thá t lưng "triệu chứng" là đau cột sống th ắ t lưng do một bệnh lý 
nào khác, hoặc cua cột sông th ă t lưng, hoặc của cơ quan lân cận. Thường đau
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kiêu vlẽm. có biểu hiện một số triệu  chửng của bệnh là nguyên nhân  gây đau 
(viêm, ung thư...). Đó có thê là bệnh viêm đĩa đệm đốt sông (do lao hoặc vi khuàn  
thường), viêm cột sống dính khớp: có thể có nguyên nhản trong ống sống (u thần  
kinh...): nguyên nhân  ngoài cột sống (giãn động mạch chủ, loét dạ dày tá  
tràng)... Loại đau cột sống th ắ t lưng này hoặc phái sử  tr í kịp thòi, hoặc đòi hỏi 
một tr ị liệu đặc biệt. Tiên lượng phụ thuộc chủ yếu vào nguyên nhân  gây đau 
vùng th ấ t lưng. Trường hợp thấy có vẻ là  đau vùng th ắ t lưng "triệu chứng" cần 
phải gửi bệnh nhân  đến các cơ sở chuyên khoa để tiến  hành  các phương pháp đê 
thăm  dò, phát hiện nguyên nhân.

Đau vùng thá t lưng "triệu chứng’’ thường có một số triệu chứng gợi ý như sau: 
Khới phát đột ngột ờ người không có đau cột sống th ắ t lưng cấp hay m ạn trước 
đó: đau không ỡ vùng thấp  của cột sống th ắ t lưng mà ỏ vùng cao. hoặc kèm theo 
đau vùng mông, cột sống phía trên, lan ra  xương sườn...

—  Các triệu chứng “ ibáo động đô' ờ một bệnh nhãn đau vùng thắt lưng cáp tính
Các triệu chứng gợi V đau vùng thắt lưng là triệu chứng của một bệnh toàn the.
+ Tuổi khỏi phát triệu  chứng: dưới 20 hoặc trên  55 ruổi.
+ Chấn thương nặng (ngã trực tiếp hoặc rơi từ  độ cao đáng kê xuống).
+ Đau không giảm mà tăng dần.

+ Đau kiểu viêm: đau nhiều lúc nửa đêm về sáng hơn là đầu buổi tối: cứng
khớp buổi sáng trên  15 — 30 phút, thức giấc ban đêm.

+ Trong trường hợp đau thần  kinh toạ. có nhiều bất thường thần  kinh kèm
theo: tổn thương hai bên. rối loạn cơ tròn, ton thương bó tháp...

+ Đau ngực kết hợp (cần tìm  kiếm bệnh lý mạch máu).
+ Cơ địa đa mạch, phình động mạch chủ.
+ Sút cân không giải thích được nguyên nhân, có the kèm ra  mồ hôi ban đêm. 
+ Sốt.
+ Tiền sử ung thư  (thậm  chi đã được coi là điều tr ị khỏi).
+ Cơ địa nghiện hút, nhiễm H R’, dùng corticoiđ đườns toàn thân.
+ Cứng cột sống th á t lúng kéo dài.
+ Biến dạng cột sông th á t lừng trầm  trọng.
Tóm lại, một trường hợp đau vùng th ắ t lưng khôns phải đau kieu cơ học đều 

phải nghi ngờ đó là vùng th ắ t lưng "triệu chứng". Đó là các loại đau vùng thá t 
lưng có đặc điẽm đau thường xuyên, không tìm  được rư th ế  giảm đau. Đau tồn tại 
ban đêm. thậm  chí tăng về đêm. đôi khi chi đau nửa đêm về sáng, buộc bệnh
nhàn phải thức dậy vì đau. Đau tăng dần. không đõ hoặc có các cơn đau khó chịu
trên  nền đau thường xuyên. Không đáp ứng với thuốc giảm đau thông thường. 
Nếu có các triệu chứng rối loạn chức năng hoặc/và toàn thân  mới su ấ t hiện th ì
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rấ t gợi ý: gầy sút, rối loạn chức năng dạ dày, ruột, sản phụ, phê quan—phôi... tioặc 
có các biểu hiện đau ở vùng cột sống khác: lưng, cổ, sườn hoặc ỏ các khớp khác... 
Trong các trường hợp đó, cần phải gửi bệnh nhân đên các cơ sở chuyên khoa đè 
tiến hành các thăm  dò nhằm  phát hiện nguyên nhân.

Phân biệt đau vùng thắt lưng do nguyên nhân cơ học 
và đau vùng thắt lung là triệu chứng của một bệnh toàn thê

Các đặc điểm

Làm sàng
-  Đau

-  Vị trí

-  Gầy sút
-  Đáp ứng với thuốc giảm đau 
thông thường
-  Các triệu chứng ngoài CSTL

-  Các thay đổi toàn trạng 

HC viêm sinh học
Bilan phospho-calci 
Xquang quy ước

Đau vùng thắt lưng do 
nguyên nhân cơ học

Đau kiểu thoái hoá
Thấp
Không
Không

Không 
Không 
Không 

Âm tính
Binh thướng; hoặc có thể 
có hinh ảnh thoái hoá. 
Không có huý xương

Đau vùng thát lưng triệu chứng

Đau kiểu viêm
Cao
Có
Có

Có
Có
Có
Dương tinh hoặc ảm tính 
Có hinh ảnh bất thường

IV. Đ IỂ U  T R Ị ĐAU CỘT SONG THAT LƯNG

Đôi với đau vùng thắ t lưng “triệu chứng": điều trị tuỳ theo nguyên nhân. 
Dưối đây là điều trị đau vùng th ắ t lưng cơ học. Vê thuốc, thường kết hợp ba 
nhóm thuốc sau: thuốc chông viêm không steroid, thuốc giảm đau, và thuốc giãn 
cơ. Ngoài ra, tuỳ mức độ, tuỳ trường hợp cụ thể mà quyết định các động tác phục 
hồi chức năng để chấn chỉnh các tư th ế  xấu của cột sông nhằm  tránh  tái phát 
đau cột sống th ắ t lưng.

1. Đ iề u  t r ị  b a n  đ ầ u  đ a u  c ộ t  s ố n g  t h ắ t  lư n g

Tuỳ theo bệnh cảnh lâm sàng mà chỉ định các thuốc. Nói chung, cần chỉ định 
đồng thời các thuốc chông viêm không steroid, thuôc giảm đau và thuốc giãn cơ. 
Giáo dục bệnh nhân các biện pháp tránh  tá i phát đau cột sóng th ắ t lưng là rất 
quan trọng.

1.1. Loai đau  vừa p h ả i

-  Thuốc chống viêm không steroid liều trung bình: diclofenac (Voltarene®) 
50 mb; ngày 2 viên, chia 2 lần (lúc no).

-  Thuốc giảm đau bậc một: paracetamol (Dolodol®) 0,5gam; ngày 4 - 6  viên, 
chia 2 - 3  lần.



Thuốc giãn cơ múc độ vừa: tolperisone (Mydocalm®) 150 — 300 mg/ ngày, chia 
hai lần: hoặc Eperisone (Myonal®): 150 me ngày chia 3 lần.

-  Các biện pháp trán h  tá i phát đau cột sống th ắ t lưng.
Thường sau 5 - 1 0  ngày sẽ hết đau. Lúc này. có thể bát đầu các động tác phục 

hồi chức nàng đẽ chấn chinh các tư  thê xấu của cột sống Không nhất th iê t phai 
neừne hoạt độne song cần trán h  gánh nặng cho vùne th á t lưng cùng. T ránh các 
thè thao như eolf. bóng chuyên, bóng bầu dục. tennis trượt tuyết, mang ba lô 
nặng đi bộ. Ngược lại. cho phép bơi. đi bộ. đạp xe. Khôns nên tập luyện quá sức
và nèn thực hiện đi bộ. đạp xe trên  nền phăng. Thực hiện các độns tác sinh hoạt
hàng ngày tàng dần. tìúch nghi vối tình trạng  đau cột sông th á t lưng.

iú?. L oa i đau  d ù  dội l à m ấ t ván đông  tức thời

— Trường họp có liệt hai chi dưới: chi định mò.
-  Nếu khòng liệt, dùne các thuỗc m ạnh hon.
+ Thuốc chône vièm khòng steroid manh, có thể dùng đường tiêm trong 2 — 3 

ngày đầu. sau đó chuyên sang đường uống: piroxycam (.Feldene®. Ticotil®) 20 me 
ũèm bắp ngày 01 ốne hoặc uòne này 01 viên Brexm®. FeldeneS hoặc Ticotil®.

+ Thuõc 2 iàm đau. thường dùng bặc 2: paracetamol kết hợp codem (Efferalean 
Codeine®) ngày 4 - 6  viên, chia 2 — 3 lần.

+ Thuõc giãn «3 m ạnh: Thioeolchicoside (C oltram ylS) 4 m e (ốne hoậc viẽnl tièm  
bắp ngày 2 õng. (hoặc ngày  2 vièn> chia h a i lần.

+ Các biện pháp trán h  tái phat đau cột sống thá t lừng.
Nghi nsơi hoàn toàn vnàm trên giưdnsì trong 2 — 3 neày và nghi tươns đôì sau 

đó. Massage và đắp nhiệt tại cột sõng thất lưng tại nhà ngay trone vòng 1 — 3 ruản.
Phục hổi chức năng. Đỏi khí phải đeo th á t lưns chmh hình nhằm  cò định cột 

sống th à t lúng. Một sò bệnh nhàn  có thè tiếp tục làm việc cơ giới. Một số khác, 
nèu đau nhiều, nèn nghi lao động một thời eian.

Xêu các thuốc và các biện pháp trẽn  không đỡ sau õ -  10 ngày, két hợp tièm 
hydroeortìson tại các khớp liên mấu sau hoặc tièm ngoài m àne cứng trona trúòne 
hợp đau th ầ n  k inh  toạ có hoặc không kèm  theo th o á t VỊ đĩa đệm.

2. Đ iê u  t r ị  đ a u  c ộ t  s ố n g  t h ắ t  lú n g  k é o  d à i

— Thuớc là  các biện pháp bào ton
+ Thuốc: chi định ba nhóm thuốc như trên. Tuy nhiên, không nên cho thuòc 

chỏng viêm không steroid kéo dài quá vài tuần. Có thê cho các thuốc ít hại vỡi dạ 
dày tá  tràng— nhóm thuòc ức chế ừu thè COX2 như meloxicam— MobicS. hoặc nhóm 
thuồc UC chè chọn lọc COX2 như celecoxib—Celebrexs  Việc chi định các thuỏc uc 
ché chọn lọc COX2 còn đang được tranh cãi do tác dụng phụ trèn rim mạch của 
chung nẻu dùng keo dài. \  oi nsúời đau cột sốna thát lúng, chi cản chi định dùng 
thuòc chõng vièm không steroid ngắn ngày, nèn vè mặt nsuvèn tác. có thể chi định 
đòì với người cô nguy cữ tòn thương dạ dày tá  tràng cao mà không có ton thương tim 
mạch Sau đõ nèn duy trì bang thuòc giám đau. eiàn cơ liều tỏì thiểu co hiệu quà.
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+ Kéo giãn cột sông hoặc/và đắp bùn nóng: thường có hiệu quà tôt.
+ Tìm hiểu các yếu tố  gây đau cột sống th ắ t lưng: các tư th ế  làm việc, các vận 

động bất thường, đột ngột, các yếu tố  làm m ất cân bằng tư th ế  cột sông như quá 
ưõn cột sông th á t lưng, quá vặn, quá nghiêng... đều cần được điểu chính nhằm 
tránh  tái phát đau cột sông th ắ t lưng. Với người trẻ  hoặc chưa có nghê nghiệp, 
cần hướng nghiệp tuỳ theo mức độ tổn thương cột sông th á t lưng. Với ngưòi đã có 
nghề nghiệp, cần hướng dẫn các biện pháp thích nghi vỏi nghê nghiệp. Người béo 
phì cần được tư vấn để giảm cân. Nếu bệnh nhân có trượt đôt sông, cần có các bài 
tập làm tăng sức mạnh cơ lưng-bụng, đeo th ắ t lưng chỉnh hình cách quãng hoặc 
thường xuyên, c ầ n  tránh  tuyệt đối các động tác thể thao hoặc vận động quá mức 
và tránh  các nghề như lái mô tô, máy kéo...

+ Nếu các biện pháp trên  không có hiệu quả, bất động cột sông thắ t lưng 
bằng máng bột trong 2 tháng hoặc đeo th ắ t lưng cứng khi vận động (ngồi, đứng, 
đi lại...) ban ngày trong một vài tháng đến một năm.

— Chỉ định phău thuật
Trường hợp có ép rễ hoặc không đáp ứng với điểu tr ị như trên, sau 3 tháng, 

cần gửi các cơ sở chuyên khoa làm thăm  dò xác định tình  trạng  tôn thương và xét 
chỉ định phẫu thuật.

— Chăm sóc tại cộng đồng
Tư vấn cho bệnh nhân các tư thê tránh đau, tránh tái phát đau cột sổng thắt lưng.
Cần quan tâm đến vấn đề tâm lý của bệnh nhân do đau cột sống thát lưng thường 

kéo dài, mạn tính nên nhiều bệnh nhân có thể bi quan, trầm cảm. Nhiều trường hợp 
cần điều trị trầm cảm kết hợp, đặc biệt các bệnh nhân đau do yếu tô* tâm lý.

Tóm tă t  p h á c  dồ  đ iêu  tr i đ a u  vù n g  th ắ t  lư n g
1. Đau vùng thắt lưng là triệu chứng của bệnh toàn thể: điêu trị theo nguyên nhân.
2. Điều trị đau vùng thắ t lưng do nguyên nhân cơ học.
— Thuôc chông viêm không steroid.
+ Diclofenac (Voltarène®)
+ Hoặc Meloxicam (Mobic®)
+ Hoặc Celecocib (Celebrex®)
— Thuốc giảm đau.
+ Paracetamol
+ Paracetam ol + Codem (Efferalgan Codein).
— Thuôc giãn cơ
+ Thiocolchicoside (Coltramyl®)
+ Hoặc Eperisone (Myonal®)
+ Hoặc Tolpensone (Mydocalm®)
— Các biện pháp vật lý trị liệu, phục hồi chức năng, tránh  tá i phát đau cột 

sông th á t lưng.
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BỆNH LÝ PHẦN MỂM QUANH KHỚP

I. ĐẠI CƯƠNG
Bệnh lý phần  mềm quanh khớp (Soft tissue rheum atic disorders. Soft tissue 

disorder) là loại bệnh lý của các cấu trúc canh khớp bao gồm các tôn thương tại 
chỗ của gàn. bao gân. dây chằng, tú i thanh  dịch: điển hình là viêm quanh khớp 
vai. Tỳ lệ viêm quanh khốp vai chiêm 13,24% sô bệnh nhân  điều tr ị tạ i khoa Cơ 
Xươne Khổp Bệnh viện Bạch Mai theo thống kè 1991—2000. Tiếp đó là viêm gàn. 
bao eàn vùng vai. khuvu tay. cò bàn tay. gối và quanh m át cá. Theo Mc Cormack 
và cộng sự (1990) trong số 2261 công nhân  ngành dệt ồ Mỹ có 11.6% mác bệnh lý 
viêm eân. bao gân. Viêm lồi cầu ngoài xương cánh tay là thẻ hay gặp nhất ờ '."ùng 
khuýu tay, gặp ớ 1 — 3% dân số và thường ờ độ tuổi 40 đèn 60 tuổi. Bệnh lý phần 
mềm quanh khớp có the xảy ra  ỏ mọi lứa tuổi song gặp chủ yếu ờ những người 
trung niên hoặc ldn tuổi. Bệnh không gãy quá đau đớn hoặc mất chức năng vặn 
động như nhiều bệnh lý xương khớp khác, song gây khó chịu và hoang mang cho 
nhiều bệnh nhàn. Càn neuyèn gây bệnh lý phản mềm quanh khổp thường khó 
sác định. Có thê do chấn thương, do nghề nghiệp, do bệnh lý toàn thân  hoặc do 
nhiễm khuẩn. Biểu hiện lâm  sàng có the cấp tính, bán cấp hoặc m ạn tính, tôn 
thương có thế một hoặc nhiều  vị trí. Chẩn đoán bệnh chủ yêu dựa vào triệu 
chứng làm  sàng. Siêu àm. Xquang. chụp cộng hường từ  giúp cho chan đoán sác 
định những trường hợp không điển hình. Các loại vièm gân và bao gàn nói chung 
có diễn biến lành tinh, có the tự  khỏi trong vài tu ần  hoặc vài tháng  nhúng cũng 
dễ bị tá i phát: một số trường hợp có biến chứng đứt gàn. chèn ép thần  kinh kề 
cận. Có nhiều phương pháp điều tr ị bệnh lý phần mềm quanh khớp sone điều trị 
chú yếu bằng nội khoa. Các phương pháp này bao gồm hạn chê vận động, dùng 
thuốc chống viêm không steroid, tiêm corticoid tạ i chỗ. vật lý tr ị liệu. Điều tr ị nội 
khoa thường có kết quả tốt. chi một số ít trường hợp cần chi định phẫu thuật. 
Phần dưới đây tr ình bày các bệnh phần mềm quanh khớp thường gập nhất.

II. YIẺM  QUANH K H Ớ P  VAI

1. Đ ịn h  n g h ĩa

Từ năm 1981 Wefling và nhiều tác giả đã thống nhất ràng viêm quanh khổp 
vai là một danh từ  bao gồm tấ t cà mọi trưòne hợp đau và hạn  chẽ vận động của 
khớp vai mà ton thương tại các cấu trúc phản mềm quanh khớp bao gồm eân. cơ. 
dây chàng và bao khớp. Đày không phai là tổn thương k±LỚp vai chính thức. Viêm 
quanh khớp vai không bao gồm những tòn thương đặc thù  của sương, các chấn 
thương. Thuật ngữ này mò tả  một cách toàn thế chứ khôns phải là chần đoán đặc 
hiệu và nó cũng không nói lẽn cụ the vị tr í tôn thương cũng như là mức độ của 
bệnh. Có bốn the viêm quanh khớp vai:

— Đau vai đơn thuần  (thưòng do viêm bán cấp các sân  quanh khớp vai ì.
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-  Đau vai cấp (hoặc viêm quanh khớp vai cấp).
-  Giả liệ t khớp vai (do đứt gân).
-  Cứng khỏp vai (đau do loạn dưỡng khớp vai).

2. N h ắ c  lạ i g iả i  p h ẫ u  k h ớ p  v a i

Khóp vai là một khớp lớn gồm nhiều khớp tham  gia. Khớp vai gồm bốn thành 
phần: (1): khớp vai chính thức, bao gồm khớp ức đòn; khớp cùng vai -  đòn; diện 
trượt bả vai ngực; khớp ổ chảo -  cánh tay; (2): Khớp vai thứ hai: là phần dưới 
cùng vai — mỏm quạ. Đây chính là phần bị tôn thương trong viêm quanh khớp 
vai. Phần này bao gồm: Phần cơ — xương ở nông: cơ delta ở phía ngoài, mỏm cùng 
vai và dây chằng cùng vai -  mỏm quạ ở trên. Phần cơ — gân ở sâu: được tạo bỏi 
mũ gán cơ quay ngắn của vai, có gân cơ nhị đầu dài đi ngang qua. Mũ các gân cơ 
quay ngắn thực sự là một "phần nôi” của đầu xương cánh tay trong 0  chảo của 
xương bá. Mũ này được cấu tạo bởi các gán: gân trên gai ở trên: gán cớ ngực nhỏ 
và gán cơ dưới gai ở sau và gân cơ dưới gai ỏ dưới và ở trước. Các gân này tập hợp 
lại và được đính một cách chặt chẽ vào cực trên  của bao khớp- Giữa các phần 
nông và sâu là tú i thanh  mạc dưới móm cùng cơ delta; (3): Khớp ổ chảo -  xương 
cánh tay; (4): gân cơ nhi đầu dài, ở phần bờ trên  của ổ chảo.

Các mốc giãi phẳu trên phim

1. Khe khớp vai
2. Xương sườn
3. Mỏm quạ
4 Mỏm cùng vai
5 Xương đòn
6 Đấu trèn (chỏm) X cánh tay
7 0  chảo

Chức năng cua khớp vai— cánh tay (khớp vai) cho phép thực hiện nhiêu động 
tác, VỚI biên độ vận động rấ t lớn. Nhò vậy, cánh  tay có thể xoay theo ba chiêu 
tiong khong gian: dó là các động tác đưa ra trước, ra  sau. lên trên  dang tay. xoay 
trong, xoay ngoài.

Xquang thẳng và nghiêng

1. Xương đòn
2. Mỏm quạ
3 Mỏm cùng vai
4 Xương sườn
5. Đấu trên (chỏm) X cánh tay
6. Xương bả vai
7. Xương cánh tay
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Các cơ tại khớp vai
Cơ delta đĩ từ  gai vai. 1/3 ngoài xương đòn tới ấn delta ô' sương cánh tay. cơ 

này có tác dụng nàng vai. Slang cánh tay. xoay cánh tay vào trong hay ra  ngoài.
Cơ ngực to. cũ lưng to. cơ tròn to: đi từ  ngực hoặc lưne tới hai mép của rãnh cơ 

nhi đầu xương cánh tay, có tác dụng khép và xoay cánh tay vào trong.
Cơ nhi đàu gồm có hai bó. Bó ngán đi từ  mòm quạ: bó dài đi từ  diện trên  ô 

chảo đi qua rãnh  nhi đầu rồi hợp vối bó neán bám tận  vào lồi củ sương quav. có 
tác dụne gấp cang tay  vào cánh tay.

Cơ trẽn gai. co dưới eai. co tròn nhò: đi từ hố trèn eai. hố dưới sai. canh neoài 
suơng bả vai tới màu chuyên lớn xương cánh tay. có tác dụng xoay cánh tay ra  ngoài.

Cơ dưới bá voi đi từ  m ặt trước xương bả vai tới mấu động nhó. có tác duns xoay 
cánh tay vào trong.

Mũ cùa các cơ xoay irotato cuff) do gân của các cò trên sai. cơ dưới gai. cơ tròn 
nhõ. co dưới vai hợp thành. Mù của các cơ xoay ịrotato cuff) bao bọc chòm xương 
cánh tay và rấ t hay bị tổn thương.

— Hệ thống dày chang khớp vai
Dày chăng ỏ chào — canh tax: đi tù  0  cháo đèn đầu trên  xương cánh tay gồm 

ró các dây trèn. giữa, dưới.
D à\ chằng cùng — quạ: đi từ  mõm cùng đèn mõm quạ.
Dáx chằng quạ — đòn: đi từ  mỏm quạ tói xương đòn.
D à\ chăng quạ — cánh ta \:  đi từ  mỏm quạ tới đầu trên  xúơns cánh tay
Bao khớp đi rừ gò 0  chảo đèn cô eiải phẫu (đường nôi siữa mấu động lớn và 

mấu động nhỏ của xuơne cánh tay.

Cấu tạo co tại khớp vai

1 M j  <x quay 
2. Mõm cùng vai 
3 X i^n ạ  đòn 
-  Cơ ĩrèn gai 
5 Cơ nhị dầu canh t3> 
5 XJỮTVQ cánh ta>
7 Co ƠỈXTI vaj

Các mốc aiãi phẫu chính trên phim cộng hướng 
từ khõp vai

1 Mõm quạ õ Cơ duõi va'
2 Xương đòn. ~ Gã" dài co nf- đắi
3 Đáu tr^n XTJơno cố"*' *3'« s Oc
4 Ổ Chào 9 Cơ Detta
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Hệ thống bao thanh mạc dưới mỏm cùng bao gồm bao thanh  mạc dưới mỏm 
cùng và bao thanh  mạc dưới cơ delta, nằm giữa cơ delta và chụp của các cơ xoay, 
khi bị tổn thương bao thanh  mạc sẽ làm hạn chế vận động của khớp vai.

— Hệ thống mạch máu và thần kinh khớp vai
Các thành  phần của khớp vai được nuôi dưỡng bởi các ngành bên và ngành 

tận  của bó mạch, thần  kinh cánh tay. Ngoài ra, vùng khỏp vai còn liên quan đến 
các rễ thần  kinh vùng cổ, ngực và các hạch giao cảm cô. ơ  đây có các đường phản 
xạ ngắn, vì vậy khi có một tổn thương các đôt sông cổ, ngực th ì đêu có thế kích 
thích gây biểu hiện ở khớp vai.

3. C ơ c h ế  b ệ n h  s in h  c ủ a  v iê m  q u a n h  k h ớ p  v a i

Các tổn thương thường gặp nhất trong viêm quanh khỏp vai là tôn thương 
gân của các cơ xoay, bó dài gân cơ nhị đầu và bao thanh  mạc dưới mỏm cùng vai. 
Gân là tổ chức được dinh dưỡng kém và chủ yếu được dinh dưỡng nhờ thẩm  thấu. 
Vùng gân ít đ ư ợ c cung cấp máu là vùng gần với điểm bám tận, do khoang dưới 

mỏm cùng khá chật hẹp và do sự bám chặt của gân vào xương. Sự giảm tưới máu 
sẽ gia tăng cùng tuổi tác do quá trình  lão hoá và một sô' bệnh lý vê' mạch máu 
như vữa xơ động mạch, đái tháo đường, các bệnh tự miễn...

Các chấn thương cấp tính vối cường độ mạnh có thể gây tổn thương gân cơ. 
Tuy nhiên, trong bệnh lý khớp vai thì nguyên nhân  chủ yếu là do các vi chấn 
thương liên tiếp gây nên.

Khi thực hiện tư th ế  dang tay và đưa tay lên cao quá đầu, m ấu động lớn sẽ 
cọ sát vào m ặt dưới mỏm cùng vai làm cho mũ của các cơ xoay (rotato cuff) bị 
kẹp lại giữa hai xương và lâu dần cùng với thời gian sẽ gây nên bệnh lý tổn thương 
gân cơ.

0  tư thế khép tay, m ặt tiếp xúc với ổ khỏp của mũ các cơ xoay (rotato cuũ) sẽ bị 
ép bởi chỏm của xương cánh tay gây nên kích thích về cơ học và làm giảm lượng 
máu cho gân.

Bó dài gân cơ nhị đầu phải chui qua rảnh  của xương cánh tay vì vậy nó phải 
chịu lực cơ học thường xuyên ở vị trí chui vào và chui ra  khỏi rãnh, từ đó sinh ra 
kích thích cơ học và gây tổn thương gân ở vị tr í này, đó là các tổn thương hay gặp 
như viêm gân, trậ t gân khỏi rãnh, đứt sợi xơ ngang hoặc đứt gân nhị đầu.

Gân của các cơ xoay thường bị tốn thương ở vị tr í chuyển tiếp giữa tô chức cơ 
và tô chức gân và gần điểm bám tận  của gân vào xương, các tổn thương hay gặp 
của nhóm này là đứt gân một phần hoặc đứt hoàn toàn.

Một loại tôn thương khác gặp trong bệnh lý khốp vai là sự láng đọng calci ở 
bê' m ặt của gân gây nên kích thích cơ học tạ i chỗ và gây đau.



4. C á c  th ê  v iê m  q u a n h  k h ớ p  v a i

4.1. Thê đau khớp vai đơn thuần  hoặc thê viêm gán (Tendinite)

4.1.1. Nguyên nhàn thê đau khớp vai đơn thuần hoặc thê liêm  gán
Có tên gọi như vậy do biểu hiện lâm sàng là đau khớp vai đơn thuần, nguvên 

nhàn do phản ứng viêm khi thoái hoá các gân ỏ vai, su ấ t hiện sau 50 tuổi. Tôn 
thương thưòne là viêm một trong các gân cơ quay ngán, chủ yếu là các gân cơ 
trên  eai. viêm sấn  bó dài của cơ nhị đầu th ì hiếm gặp hơn.

4.1.2. Triệu chứng làm sàng, cận làm sàng thê đau khớp vai đơn thuần
* Triệu chứng lâm sàng th ế  đau khớp vai đơn thuần
Thũờne eặp ỏ người trẻ  chơi thè thao, hoặc ờ người trên  50 truòi.
Có the xuất hiện tụ  nhiên, sone đa số các trường hợp do khớp vai bị vặn động 

quá mức một cách bất thường hoặc những vi chấn thương liên tiếp ớ vai.
Đau ờ vai. hoặc ó' rãnh  chù V của cơ delta, đôi khi có thê lan xuông cánh tay. 

thậm chí cá cang tay. cho tới mu tay. Đau kiêu cơ học. tâng khi làm một số động 
tác cử độne vai. đòi khi đau tăng về đèm. Bệnh nhân  khó nàm  nghiêng. Khi nằm 
và ah ấ t là lúc tỳ  vào vai. có thể làm bệnh nhân thức giấc.

Thường không hạn  chê vận động. Có the hạn chê vận động kín đáo. song do 
đau chứ khône phải do cứng khớp. Do đó bệnh nhàn  vẫn có the làm được một số 
độne tác thông thường (vệ sinh, mặc quần áo).

Khám khôns thấv hạn chê vận động chủ động và thụ  động, khôna giảm cơ lực. 
đau tăng khi làm các động tác co cánh tay đôì kháng. Tuỳ theo vị trí gàn tôn thưứng 
mà có các triệu chửng khác nhau.

Triệu chứng của liêm  gàn bó dài cơ nhi đầu: khi ấn vào r ãnh nhi đầu. gây 
đau ó phần trèn  — trong của m ặt trước cánh tay. Đau tàng khi gấp cang tay trẽn 
cánh tay có đối th á n g  hoặc khí giạns hay đùa tay ra  trước. Nghiệm pháp ngứa 
bàn tay (Palm—up test) phát hiện ton thương đầu dài gân cơ nhị đầu: bệnh nhán 
neủa bàn tay rư thẻ 90° bàn tay xoay ngoài, nâns dần cánh tay lên trên  kháng lại 
lực giữ cùa người khám, bệnh nhân đau khi có tôn thương gân cơ nhi đầu. Xgoài 
ra. trường hợp đứt gân nhi đầu thấy nôi cục vùng cánh tay.

Triệu chứng của viêm các gán trên gai: có đièm đau chói ỏ dưới mỏm cùng vai 
ngoài hoặc ngay phía trước móm cùng vai. tươne ứns với vị tri tôn thươne của 
sàn. Đau tàng lẽn khi làm các động tác eiạns đối kháns cánh tay. độns tác này 
làm căng các cơ trèn  gai. Đau khi giạne cánh tay trừ 70 — 90;. khi mà vết rạn  của 
sàn  đi qua dưới mái che tạo bời dãy chàne cùng vai — mỏm quạ. Khi góc giạne 
vượt quá 90;. đau sẽ bièn mất và đau lại xuất hiện khi qua góc đó theo chiều 
nsúọc lại- Xghiệm pháp Jobe phát hiện tòn thương cơ trên  gai: bệnh nhân eiạns 
tay 90'. ngón cái hướng xuông dưới, đúa cánh tay về trước 30; và hạ thấp dần 
xuống, bệnh nhản đau khi có tòn thương gàn cơ.
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Triệu chứng của viêm gân cơ dưới gai: có điểm đau chói khi ấn vào dưới mỏm 
cùng vai phía sau ngoài. Đau tăng khi quay ngoài có đối kháng. Nghiệm pháp Pattes 
phát hiện tổn thương cơ dưối gai và cơ tròn bé: khuỷu gấp vào cánh tay 90°, cánh 
tay ở tư thế giạng 90°, hạ thấp cẩng tay và xoay vào trong làm bệnh nhân đau.

Các nghiệm pháp (test) xác đ ịnh các tổn thương khác
— Tốn thương vùng dưới mỏm quạ: nghiệm pháp Neer: 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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— Tổn thương dáv chằng quạ -  cùng vai: nghiệm pháp Hawkins: nàng tay bệnh 
nhàn lên 90; và làm độne tác xoay trong bằng cách hạ thấp  câng tay và đưa ra  
phía ngoài, bệnh n hân  đau vùne dưới mỏm cùng vai.

— Tổn thương vùng dưới mỏm cùng vai: nghiệm pháp Yocum: đặt tay  bệnh 
nhàn lẽn vai đòì diện và nàng khuvu tay cùne bên lên phía trẽn  (khône được cử 
động khớp vai). Động tác này gảv ép vùng dưới mõm cùng vai giữa dâv chằng 
quạ — cùng vai và chỏm sương cánh tay.

"N

T e s ttay -g ả y  Test Gerber

— Tón thương cơ dưới vai: nehiệm pháp tay -  sảy. tay hins và nghiệm pháp Gerber.
Nehiệm pháp tay — gáy: bệnh nhản đặt gan tay một bén ra sau eáy và hạ thấp 

xuõns phía dưới tõì đa. Độne tác này ỉẽ kìúèn khớp xoav ra neoài và ra  trước. Mu 
tay còn lại đặt ra  sau lưng và đưa tay lẽn cao tõì đa (tay — lưns'. khớp sẽ xoay vào 
trong và ra sau. Tav ờ vị tr í tay lùng được tiếp rục thực hiện nehiệm pháp Gerber
(Lift off test): đưa tay bệnh nhàn tách rời khòi lưns (xoay khớp vào trong tối đaV
Nếu tổn thươne cơ dưới vai th i khòne làm được độne tác này.

* Siêu àm trong đau khớp vai đơn thuần
Siêu ảm đóne vai trò rấ t quan trọng 

trong chan đoán các tôn thương eàn trons 
viêm quanh khớp vai.

Hình ánh siêu ám viêm gàn nhị đẩu: 
bình thưòns gân nhị đầu có hình bầu dục. 
đậm àm. Khi bị xiêm, eàn nhi đầu có hình 
tròn, đường kinh sàn  tàng, giám âm: r anh 
eiới bao sàn  không rõ ràns. có thè có dịch 
0 xuns quanh bao gàn.

Trùờne họp trậ t sàn  nhi đầu. hò nhi 
. - Hình ánh viêm gân nhị đầu

đau rong. c0 (Jich bao gân (mũi tên)
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Hình ảnh siêu âm bao th an h  dịch dưối 
mỏm cùng vai: bao thanh  dịch dày lên, có 
dịch tạ i vùng bao thanh  dịch. Tôn thương 
có th ể  đơn độc hoặc phôi hợp VỚI đứ t một 
phần  gân mũ cơ quay hoặc hoàn toàn gân 
mù cơ quav.

Hình ảnh siêu âm tổn thương gân các cơ 
xoay: tốn thương gân các cơ xoay biểu hiện 
trên  siêu âm bởi sự tăng kích thưỏc của gân, 
giảm đậm độ siêu âm, ranh  giới bao gân 
không rõ ràng (mũi tên đậm). Có thê thấy 
calci hoá ở gân (mũi tên mảnh).

* H ình ảnh Xquang thê đau khớp vai 
đem tuần

Đa sô” các trường hợp là bình thường không 
phát hiện được bất thường nào trên Xquang.
Đôi khi có thể thấy một hoặc nhiều điểm calci 
hoá tại gân.

4.1.3. Điều trị đau khớp vai đơn thuần
Các thuôc điều trị bao gồm các thuốc chống viêm không steroid, thuốc giảm 

đau, thuốc giãn cơ. Tiêm corticoid tại chỗ (tiêm vào dưới mỏm cùng vai ngoài đối 
vối gân cơ trên  gai) tôi đa là 3 lần, cách nhau 15 ngày.

Các biện pháp kết hợp có hiệu quả tốt: giảm vận động khốp vai, cho gân bị tôn 
thương nghỉ ngơi. Có thể kết hợp vật lý trị liệu đơn giản (đắp bùn, sóng ngán, siêu âm).

Tiến triển của đau khớp vai đơn thuần
Đau khớp vai đơn thuần  có thê khỏi hoàn toàn sau điều trị hoặc khỏi tự nhiên 

sau vài tuần  đến vài tháng hoặc có thể tá i phát. Một sô" trường hợp chuyển thành 
đau vai cấp, thậm  chí cứng khớp vai. Một sô’ ít trường hợp dẫn tới đứt gân, bao 
gồm các thê sau:

-  Đứt mũ các gân cơ quay ngắn: nghi ngờ chẩn đoán khi triệu chứng đau kéo 
dài và tồn tại, mặc dù đã tiêm tạ i chỗ. Rất thường gặp ở ngưòi sau 50 tuổi. Tổn 
thương tăng dần dần, phù hợp vối đặc điểm lâm sàng là nghèo triệu  chứng (khác 
hắn vối bệnh cảnh của giả liệt khớp vai, có các dấu hiệu đứt gân rõ ràng, đột ngột 
và mói xảy ra). Bệnh lý này được đặc trưng bời đau vai khi vận động vừa phải và 
không hằng định, kèm theo hạn chế vận động khi nâng cánh tav chủ động. Chẩn 
đoán xác định nhờ chụp khớp cản quang hoặc được xác định khi làm thủ thuật 
ngoại khoa đê khâu lại.

— Khớp vai tuổi già chảy máu: là biến chứng hiếm gặp của đứt mũ các gân 
quay do lão hoá, có chảy máu trong khoang khớp và tú i thanh  mạc dưới mỏm 
cùng delta. Vai đau một cách đột ngột, hoàn toàn không vận động được, kèm theo



vết bầm tím ờ cánh tay rấ t gợi ý, xuất hiện vào vài ngày sau đó. Chọc hút tại khớp 
vai ra  máu xác định chẩn đoán.

— Đứt gân bó dài cơ nhị đầu: thường biểu hiện bởi một cơn đau dữ dội, đột 
ngột như “sét đánh”, sau đó xuất hiện một khối máu tụ  ờ m ặt trưỏc cánh tay, 
thân  cơ nhi đầu dài co lại thành hòn ờ phần dưới cẳng tay. Hạn chê chức năng vừa 
phải. Đứt gân có thể do tiêm corticoid tác động thêm.

4.2. Thê đau vai cấp (Epaule aigue hyperalgie)

4.2.1. Nguyên nhân của thê đau vai cấp
Nguyên nhân của thể đau vai cấp là viêm tú i thanh mạc do vi tinh thê (thường 

là tinh the hydroxy—apatit). Chính sự calci hoá mũ các gần cơ quay và sự di 
chuyển của các calci hoá này vào tú i thanh  mạc dưối mỏm cùng vai gây nên cơn 
đau cấp tính  tạ i khớp vai.

4.2.2. Triệu chứng lâm sàng, cận lăm sàng th ể  đau vai cấp
— Triệu chứng lâm sàng: đau vai cấp thường xuất hiện đột ngột đau ờ vai với 

các tính chất: đau dữ dội, đau gây m ất ngủ, đau lan tòa toàn bộ vai, đau lan vê 
phần dưối của cổ, lan xuống tay, đôi th i  xuống tận  bàn tay. Bệnh nhàn  mất vận 
động hoàn toàn, thường có tư  thê bị chấn thương ỏ chi trên  (cánh tay sát vào 
thân, cang tay gấp 90° do bệnh nhân phải dùng tay lành nâng tay tổn thương).

Mọi cô gắng vận động thụ  động cánh tay (đặc biệt là động tác giạng) đều 
không thực hiện được (già cứng khớp vai do đau). Vai súng to, nóng. Có thè thấy 
một khôi sưng bùng nhùng ở m ặt trưóc cánh tay, rương ứng vối tú i thanh  mạc bị 
viêm. Đôi khi có sốt nhẹ.

— Triêu chứng Xquang the đau vai cấp: khoảng cùng vai — mấu chuyen rộng ra  do 
sưng viêm phần mềm dưới mòm cùng vai. Thường thấy hình calci hoá, kích thưốc 
khác nhau, ỏ khoảng cùng vai — mấu động (mặt trên của gân dưới gai). Một số trường 
hợp, nếu chụp Xquang liên tiếp các ngày sau đó, có the thấy calci hoá di chuyển về bò 
ngoài của xương cánh tay (túi thanh mạc) và dần dần biến mất hoàn toàn.

4.2.3. Điều trị thê đau vai cấp
Nghỉ ngơi hoàn toàn (bất động bằng một băng chéo); chườm đá lên vai đau.
Về thuốc, như thể trên, các thuốc giảm đau. đặc biệt là các thuốc chông viêm 

như thuốc chống viêm không steroid mang lại hiệu quả tôt và nhanh chóng. Một 
sô’ trường hợp. có thế chi định cả thuỗc corticoid đường toàn thân, đường uô"ng 
trong vài ngày. Tiêm corticoid tạ i chỗ thường cho kết quả tốt.

Trong một số trường hợp kháng lại với các trị liệu trên, nội soi rửa khớp giúp loại 
bỏ các calci hoá khòi 0  khớp, thường cho kết quả rất tốt. Nếu vẫn tái phát nhilu. có 
thể nạo bỏ các calci hoá bằng phương pháp ngoại khoa (nên thực hiện nsoài cơn cấp).

— Tiến triển của thê đau vai cấp: khỏi tự nhiên sau vài ngày hoặc vài tuần 
Một sô trường hơp tá i phát do di chuyên calci hoả khòn2  hoàn toàn.
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4.3. Thê g iả  liê t khớp vai hoặc thê đứ t m ủ  g â n  cơ quay (R u p tu re  de la  coiffe 
des rota teurs)

Có tên gọi như vậy vì biểu hiện lâm sàng là liệt khớp vai mà nguyên nhân là 
đứt mũ gân cơ quay. Cơ delta không hoạt động được do đứt đột ngột, cấp tính và
đứt rõ ràng mũ các gân cơ quay hoặc đứt bó dài gân nhị đầu.

4.3.1. Triệu chứng lảm  sàng, cận lâm  sàng  thê g iả  liệ t khớp vai
-  Triệu chứng lâm sàng th ể  giả liệ t  khớp vai: đứt đột ngột mũ các gân cơ

quay biểu hiện bàng đau dữ dội, đôi khi kèm theo tiếng kêu răng rắc. Có thê xuất 
hiện một đám bầm tím ở phần trước trên  cánh tay sau đó vài ngày.

Đau kết hợp vối hạn chê vận động rõ: m ất động tác giạng chủ động của cánh 
tay (dấu hiệu của đứt gân trên  gai) luôn két hợp vối đứt gân dưới gai (mất động 
tác xoay ngoài chủ động của cánh tay). Khi muôn giạng khớp vai, bệnh nhân chỉ 
nâng được mỏm cùng vai do vai trò của khớp bả ngực. Triệu chứng quan trọng là 
đau biến mất một cách tự phát, hoặc do điều trị, song không làm phục hồi khả 
năng vặn động. Điều này loại trừ  sự giảm vận động là do đau.

Triệu chứng khách quan rấ t gợi ý: mất động tác nâng vai chủ động, trong khi 
vận động thụ  động hoàn toàn bình thường; các dấu hiệu thần  kinh bình thường. 
Trong trường hợp đặc biệt của đứt gân bó dài cơ nhị đầu, khám  thấy phần đứt cơ 
ở phần trước dưối cánh tay (tương ứng với đầu bị đứt của cơ nhị đầu) khi gấp có 
đôi kháng cang tay. Vận động chức năng: không giảm hoặc giảm vừa phải, biểu 
hiện bằng hạn chế đưa cánh tay ra trước và gấp, quay ngủa cảng tay do không tổn 
thương phần ngắn.

— Triệu chứng Xquang thê giả liệt khớp vai: Xquang khớp vai quy ưốc: trường 
hợp đứt mũ gân cơ quay ở người lớn tuổi có thể thấy dấu hiệu gián tiếp của khớp 
vai người già.

Chụp khốp vai cắt lốp với thuốc cản quang: phát hiện sự đứt mũ các gân cơ 
quay do thấy được hình ảnh cản quang của tú i thanh  mạc dưối mỏm cùng cơ delta, 
chứng tỏ sụ thông thương giữa khoang khớp và tú i thanh  mạc (hình dưới).

Chụp khớp vai càn quang:
hình ảnh binh thường

Chụp khớp vai cản quang:
hinh ảnh đứt mũ các gân cơ quay ngắn



4.3.2. Viẽu trị thè già liệt khớp vai
— Điếu tn  đứt m ù các gàn cơ quay
Đối với ó ngũòi trẻ: có chi định điểu trị neoại khoa, khâu lại chỗ đứt.
Đối với neuời lớn tuổi: cần cân nhác kỹ trước khi chi định ngoai khoa, do các 

tổn thương thoái hoả các eân lán  cận, Do đó. trưỏc hết phải diều tr ị nội khoa, bao 
gồm: tạm  thời bất động tay ỏ động tác sriạne. chi định thuổc siàm  đau. thuốc 
chống vièm thòng  steroid. Nên tránh  tiêm  corticoid tạ i chỗ đến mủc có thẻ do 
điểu này sẽ ỉàm hoại tử  gân tãn e  lèn Phục hồi chức năng (vận động liệu pháp 
tích cục. nhiệt tr ị liệu). Điểu tr ị nsoại khoa có thê được chi định khi điêu tr ị nội 
khoa th ấ t bại.

— Trường hợp đứt gàn bó dài cơ nhị đẩu: khòne có chi đinh ngoại khoa, trừ  
rrưòng hợp đặc biệt.

4.4. Thê đ ỏ n g  cứ n g  kh ớ p  v a i  (E pa u le  gelée)

4.4.1. Sguvẽn nhàn gãy đỏng cứng khớp vai
Hiện tượng đòng cứng khớp vai là do co th á t bao khớp (yièm bao khớp co 

thảt). bao khớp luôn dày như bìa các tòng, dản đèn eiám vặn động khổp ò chảo — 
xương cánh  tay. Đảy là hậu quả của sự ròi loạn th ần  kinh dinh dưõng ìan tóa. 
Đau co cùne khớp vai do rối loạn thần  kinh Hinh dưỡng thường xuất hiện sau 40 
tuôí. ó nhữne người co' địa cãng thàng thần  kinh Co cửne khổp vai cũne có thê 
sập trong những nguyên nhân eâv đau do loạn dưỡng của chi trèn  nhũ: tôn 
thương do chấn thương khớp vai. bất độns bằng bó bột kéo dài: nhồi m áu cơ tim. 
đau thá t neực nặne. viêm m àne ngoài tim: lao phôi, une thư phôi: liệt nủa neúời. 
bệnh Park inson, u não: đau thần  kinh cô — cành tay. zona CO — cánh tay: cường 
giáp trạng, đài tháo đường, gút: dùng các thuốc như INH. phenobaxbital. kháng 
giáp trạne tone hợp và ; I Do vậy. cần tìm  thêm  nguyên nhản  đè điều trị.

4.4.2. Triệu chứng làm sàng, cận làm sàng the cứng khớp vai
— Tnệu chứng làm sàne thẻ cứng thóp  vai: thưòns khỏi phá: bàng triệu chứng 

đau vai kiểu cô học. đôí khi đau tàng về đèm. Trone vài ruần. đau giám dần. trone 
khi vai cứng lại. chủ yếu hạn chê động tác eiạne cánh tay và quay nsoàì.

Hạn chế vận động của khớp vai. cà vận độns chủ độne và thụ  động một cách rõ 
ràns. Hạn chẻ mọi động tác. sone hạn chẽ rõ hon cả là siạns và quav nsoài. Nêu cô 
gang vặn độne tìd  sẽ cảm thấv một sức kháne "cơ học- và gày đau. Càc động tác 
còn có the làm  được là nhờ vai trò của diện trượt bả — lồne neực. Có thê khám  thấy 
chem đau ớ truớc hoặc dưới móm cùng vai. sons khòns hể có dấu hiệu vièm.

Cứng khốp vai đôi khi kết hợp với đau do loạn đũỡne bàn tav. Đau vai tr im  
trọna. phù. biến đôi da với tâng su ấ t tiết, cứne khớp và cơ. tạo nên hội chứng 
vai tay



-  Triệu chứng Xquang th ể  cứng khớp vai
Xquang quy ước: bình thường

hoặc có loãng xương lốm đốm ở 
đầu xương quay. Khe khớp ổ chảo
-  xương cánh tay bình thường.

Chụp khớp với thuõc cản quang: 
khoang khốp bị thu  hẹp (chỉ 5 -  
10 ml, trong khi bình thường là 
30 -  35 ml). Giảm cản quang khốp, 
các túi cùng màng hoạt dịch biên 
mất. Chụp khốp có bơm thuốc cản 
quang cũng có thể coi như một hình 
thức nong bao khớp, do đó có giá 
trị điều trị.

4.4.3. Điều trị th ể  cứng khớp vai
Các thuốc được chỉ định chính 

chông viêm không steroid.
Lý liệu pháp được chỉ định kết hợp khi bệnh nhân đã bát đầu hêt đau: vận động 

thụ  động nhẹ nhàng kết hợp vận động chủ động.
Điều trị đau do loạn dưỡng: calcitonin, thuốc chẹn beta giao cảm.
Tiến triển: mặc dù bệnh thường tự khỏi sau 1 - 2  năm, song một vài trường 

hợp cần điều trị ngoại khoa để cắt bao khớp, cải thiện vận động biên độ khớp vai.

5. Chẩn doán phân b iệt v iêm  quanh  khớp vai
Phần trên đây trình bày đặc điếm của các thê viêm khớp vai, mà nguyên nhân 

là tổn thương các cấu trúc cạnh khớp, c ầ n  phải chẩn đoán phân biệt với bệnh lý 
của các thành phần khác mà có triệu  chứng đau khớp vai và hoặc kèm theo hạn 
chế  vận  động.

5.1. C hân đoán  p h â n  biệ t với m ộ t sô n g uyên  n h ả n  g ả y  đ a u  va i kh á c

-  Do nguyên nhân nội tạng: cơn đau quặn gan, viêm tụy cấp, đau thắ t ngực, tôn 
thương đỉnh phổi.

— Do tổn thương rễ thần  kinh thuộc cột sông cổ: đặc biệt đau thần  kinh -  cố 
cánh tay C5. Tuy nhiên, đau thần kinh -  cổ cánh tay có thể biến chứng thành viêm 
quanh khớp vai.

— Do tôn thương xương: tổn thương xương vùng lân cận (phần trên  cua xương 
cánh tay, xương bả, phần ngoài của xương đòn): viêm xương do tụ cầu hoặc lao, 
ung thư xương nguyên phát, ung thư di căn, đa u tủy xương (Myeloma Multiple).

Chụp khớp vai càn quang: hình ảnh khoang khớp bị thu 
hẹp trong cứng khớp vai

là thuốc giảm đau, thuốc giãn cơ vân và thuốc



Phân biệt với hoại tử vô khuân đầu sương cánh tay: thường hai bên: chân đoán 
dựa vào hình anh Xquang.

Bệnh Paget khu trú  ở vai. có biểu hiện Xquang rấ t rõ (Việt Nam hiếm gặp bệnh 
Paget).

— Do tổn thương khớp: tôn thương khớp lân cận như khớp cùng vai — đòn hoặc 
khớp ức đòn.

5.2. Chán đoán phân  biêt đau vai trong các bênh lý ta i khớp vai
— Trường hợp có triệu chứng viêm: đậc biệt can chần đoán phán biệt khi có đau 

khớp vai dữ dội.
+ Viêm khớp vai do lao: hiếm gặp.
+ Viêm mu hoặc viêm do tinh the (gút hoặc calci hoá sụn th ó p  cấp).
+ Các bệnh khớp viêm m ạn tính  (viêm khớp dạng thấp, viêm cột sòng dính 

khớp, thấp khớp vẩy nến) khi mởi bát đầu. tuy  hiếm, có the khời phát bàng viêm 
một khớp vai.

+ Giả viêm khớp ỏ gốc chi: chan đoán được nhò triệu chửng cứne và đau ò khớp 
vai hai bên. luôn bị cả khớp háng hai bèn. ảnh hướng toàn trạng. Hội chứng viêm 
trên xét nghiệm biêu hiện rấ t rõ (tốc độ máu láne giò' đầu thường- trên  60 mm) và 
có thê viêm khớp thá i dương hàm  của bệnh Horton kết hợp.

— Trường hợp tôn thương khớp vai khòng có triệu chứng viêm
+ Thoái hoá khớp ổ chảo — xương cánh tay (thoái hoá khớp bả): thùòng đây là 

bệnh khớp sau  viêm quanh khốp vai. Trên Xquang có hình anh của thoái hoá 
khâp. Tuy nhiên. thoái hoá khớp bả cũng có the biến chứng đứt mù gàn các co quay 
do lão hoá.

+ Bệnh sương sụn hoá (osteochondromatose) ò khớp vai: hiêm gặp. Chẩn đoán 
khi có các the ngoại lai trong 0  khớp trên các phim Xquane thường hoặc chụp khớp 
cán quang.

+ Viêm màng hoạt dịch thê lông nốt sác tố: hiếm khi ỏ khớp vai. chan đoán nhờ 
sinh thiết.

+ Các bệnh khớp do thần  kinh (rỗns tủy sống, tabes): thườne hủy xươne nhiều, 
khòne đau.

5.3. Chán đoán loa i tr ù  n h ữ n g  nguyên n h ã n  g â \  liê t khớp ra i thư c sự

Trước khi chán đoán thè "giả liệt khớp vai- phải loại trù  nhữns nguyên nhãn 
gây liệt khớp vai thực sự. Những nguyên nhân này thường do tòn thương than kinh

— Tôn thương rẽ C5: (.thoảí hoá cột sống cô. ton thương đám rõĩ cánh tay do 
chấn thương) hoặc thàn  kinh phản sạ  (sau trậ t kÌLỚp vai): có eiảm cảm giác móm 
cùng vai và teo cơ delta. Trong trường hợp nsh i neò. phải làm điện cơ.
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-  Đau thần kinh dưới bao khớp: luôn xuất hiện sau gắng sức, biểu hiện bằng 
đau sau -  bên vai, liệt và teo cơ trên  và dưới gai. Đau xuất hiện khi ấn  vào mỏm 
quạ, hoặc bò trên  xương bả.

— Đau thần kinh teo cơ Parsonage và Turner: nguyên nhân  chưa rõ. Hiếm 
gặp, biểu hiện bằng sự xuất hiện của đau khớp vai một cách dữ dội, sau vài ba 
ngày, đau thuyên giảm trong khi xuất hiện liệt teo cơ đa rễ ở cơ delta, cơ quay 
ngắn, cơ nhị đầu, cơ răng  cưa lởn, đôi khi cả cơ bậc thang. Điện cơ cho thấy bệnh 
lý về cơ có nguyên nhân  thần  kinh. Tiến triển: đau tự  khỏi sau vài tháng, song 
triệu  chứng teo cơ có thể tồn tại.

III. CÁC V IÊM  GÂN TH Ư ỜN G  G Ặ P KHÁC

1. Đ ặc đ iểm  ch u n g của v iêm  gân (ngoài khớp vai)

1.1. N guyên  n h ả n  gả y  các viêm  g â n  (ngoài khớ p  vai)

Viêm các gân cơ bám tận  tại các điểm bám tận  (lồi cầu, lồi củ của xương. Do 
đó còn có tên gọi là viêm lồi củ, lồi cầu xương (ví dụ viêm lồi cầu xương cánh tay). 
Thường gặp nhất là các viêm gân ở cô tay như viêm gân De Q uervain và viêm lồi 
cầu xương cánh tay.

1.2. Triệu ch ứ n g  lả m  sà n g  c h u n g  của  các viêm  g â n  (ngoà i khớ p  vai)

Đau ở vị trí gân bị tổn thương. Đau từng lúc hoặc liên tục cả ngày và đêm, đau 
tăng khi vận động, đau có thể lan dọc lên phía trên  hoặc dưới của gân. Đau có 
thê làm giảm vặn động của khớp liên quan. Khi vận động có thể nghe thấy tiếng 
kêu cót két nơi gân bị tổn thương.

Khám tại vị trí gân tổn thương: ấn thường có điểm đau chói. Sưng, nóng, đỏ 
là triệu  chứng ít gặp. Khi làm một số nghiệm pháp co giãn cơ và gân nơi tổn 
thương bệnh nhân thấy đau tăng lên. Cơ lực của cơ tương ứng có thể giảm so với 
bên lành do đau.

Triệu chứng toàn thân: tuỳ thuộc căn nguyên gây viêm gân, bao gân. Đa số 
bệnh nhân không bị ảnh hưởng tối toàn thân. Một số trường hợp viêm gân, bao 
gân do viêm khớp dạng thấp, nhiễm lậu cầu cấp... th ì có các biểu hiện của bệnh 
chính như sốt, gầy sút cân hay thiếu máu v.v ...

Các xét nghiệm máu không có thay đổi gì đặc biệt trừ  khi có bệnh lý toàn thân.

Chụp Xquang  nơi tổn thương chủ yếu giúp phân biệt với các bệnh lý khác hoặc 
bệnh lý kèm theo có tổn thương tại khớp như viêm khớp dạng thấp, gút. thoái hoá 
khớp... Trên Xquang có thể phát hiện hình ảnh calci hoá ở đầu gân.

Siêu ăm gân cơ bằng đầu dỏ tần  số cao (7,5-20 MHz). Hình ảnh tc '1 thương 
có thê thấy kích thước gân to hơn, giảm đậm độ siêu âm và có thể có tụ  dịch bao 
quanh gân. Ngoài ra  siêu âm còn phát hiện đứt gân từng phần hoặc h '- \n  toàn,
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tình  trạ n e  caleì hoá ở đầu gân. Đối với viêm bao gàn. thường thảv bao gân dày 
lên... Tuy vậy, giá tr ị chính xác cao chi ớ các vị tr í phan mềm dày và rộng.

Chụp cône hưởng từ  cho thấy hình ânh toàn thè của cơ. xương, khớp vùng ton 
thương giúp cho đánh giá chinh sác các tôn thương cùa cà cơ. sương, khớp.

1.3. C hán đoán xác  đ ịn h  các viêm  g á n  (ngoài khớp vai)

Chẩn đoán chủ yếu dựa vào triệu chứng lảm sàng, đặc biệt là rinh chất đau khu 
trú  tạ i gàn. Gần đây. siêu âm các sàn  vdi đầu dò tần  sô cao đem lại các thông tin  
quan trọng trong chan đoán.

Xquang chi phát hiện được tình trạns vôi hoá tạ i eân và giúp phản biệt với một 
sò căn nguyèn gây đau khu trú  khác.

Siêu àm gân cơ và chụp cộne hường từ  cũng góp phần trong chan đoán sác 
định ỏ những trường hợp viêm gản bao gàn khòng điên hình: nhất là ỏ các VỊ trí 
có nhiều gân cơ như vai. khớp háng, khớp gối. co chàn.

1.4. Chán đoán p h ã n  biệt

Đau khu trú  ờ các chi có the do một hoặc nhiều nguyên nhân eãy ra. có thè 
do tổn thương ò xương, khớp, phần mềm quanh khớp. Tuy theo vị tri thươne tổn 
mà chẩn đoán phân biệt các the bệnh phần mềm quanh khớp với các bệnh: viêm 
khớp, thoái hoá khớp, đau do tôn thúơns xương, đau dây thần kinh, fibromyagia 
(.đau do so' cơì.

1.5. Các p h ư ơ n g  p h á p  đ iều  trị

-  Các biện pháp khòng dùng thuòc ' vật lý trị liệu)
Giàm hoặc ngừng vặn độns chi có sàn  ton thươne cho tdi khi hết đau.
Cô định tạm  thòi gân tôn thương bàng nẹp hoặc bãns. mánff bột. dụng cụ chinh 

hình... Thường chi định đốì với bệnh !v gàn AchiUe. lồi cẩu nsoài xúốne cánh tay. 
neón lò xo. bao gàn De quervain.

Chườm lanh: chi định trong giai đoạn cấp rinh (CÓ sưng. nóns. đò). Chườm 
lạnh có tác dụng làm  giám ruản hoàn và eiàm chuyẽn hoá tạ i noi tòn thương, do 
đó làm giám súng và giám viêm. Ngoài ra  còn có tác dụng Siam đau. Hiện tạ i vẫn 
còn ít các nghiên cữu hiệu quả của phương phap này

Sons siêu àm: tác dụng làm nóne tò chức tạ i chỗ. làm tã n s  ruần hoàn tạ i chỗ. 
kích thích dưỡng bào giải phóng hĩstam m  và các chất tru n s  eian hoá học. làm 
hấp dan đại thực bào và bạch cầu đa nhản đẽn nòi tổn thươns. làm lãne nhanh 
pha viêm cấp và qua trình  liên sẹo. Sóns sièu ám cùng kích thích nguvèn bào sợi 
tons hợp collaeen giúp cho phục hoi thương tôn. Tuy nhièn. chưa có nhiều bằng 
chune lãm sàng chứng minh lợi ích của phương pháp này.

Sons xung kích ngoài cô thè uhoek waves): có một vài nghiên  cứu gọi V lợi ích 
tronơ điều trị bệnh lý calci hoá ỏ gàn.
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Luyện tập phục hồi chức năng: luyện tập kéo giãn gân tích cực tăng  dần là 
phương pháp giúp phục hồi chức năng cho gân tổn thương sau giai đoạn viêm cấp 
tính, nhấ t là cho gân Achille, gân bánh chè. Tuy nhiên, kết quả tuỳ đáp ứng của 
mỗi bệnh nhân. Đau có thể tăng lên khi bắt đầu áp dụng phương pháp này.

— Thuốc
Thuốc chông viêm không steroid dùng đưòng uống hoặc tại chỗ: dùng 1 - 2  tuần.
Tiêm corticoid tạ i chỗ mang lại hiệu quả tốt. Corticoid có tác dụng trên nhiều 

giai đoạn khác nhau của quá trình  viêm, không phụ thuộc nguyên nhân gây viêm. 
Tiêm corticoid tại chỗ là phương pháp điều trị thông dụng trong bệnh lý phần 
mềm quanh khớp, song vẫn chưa có bàng chứng rõ ràng về hiệu quả lâu dài cũng 
như chưa có phác đồ cụ thể được khuyên cáo. Các chê phẩm  corticoid thường dùng:

• Hydrocortison acetat: thuốc dạng hỗn dịch, tác dụng nhanh, thời gian bán 
huỷ ngắn. Liều mỗi lần tiêm từ  5 — 50mg (0,2 -  2ml) tuỳ vị tr í tiêm. Tiêm không 
quá 3 lần cho mỗi đợt điều trị, mỗi mũi cách nhau 3 - 4  ngày. Mỗi nám không quá 
ba đợt.

• Depo-Medrol (hỗn dịch M ethylprednisolon acetat): tác dụng kéo dài do sự 
phóng thích hoạt chất chậm, liều lượng 0,2 -  lm l/ mỗi lần (10 -  30mg/ mỗi lần) 
tuỳ thuộc vị trí, mỗi mũi cách nhau 7 —10 ngày, không quá hai lần trong một 
đợt; mỗi đợt cách nhau 3 - 6  tháng; mỗi năm không quá 3 đợt.

• Diprospan (Betam ethasone dipropionate): là loại corticoid tác dụng kéo dài. 
Liêu 0,2 -  lm l/llầ n  (0,8 -  4 ml/1 lần) tuỳ thuộc vị trí, mỗi mũi cách nhau 7-10 
ngày, không quá hai lần trong một đợt, mỗi đợt cách nhau  3 - 6  tháng, mỗi năm 
không quá 3 đợt.

Cần lưu ý các chống chỉ định tiêm corticoid tạ i chỗ: các tổn thương do nhiễm 
khuẩn, nấm hoặc chưa loại trừ  được nhiễm khuẩn; tổn thương nhiễm trùng trên 
hoặc gần vị tr í tiêm, cầ n  thận  trọng khi tiêm corticoid tạ i chỗ: cao huyết áp, đái 
tháo đường, viêm loét dạ dày tá  tràng  (phải điều trị và theo dõi trước và sau 
tiêm); đang dùng thuốc chống đông hoặc có rối loạn đông máu.

Các biến chứng do tiêm corticoid tại chỗ có thể xảy ra  gồm: đau sau tiêm vài 
giò, có thể kéo dài một vài ngày, nhiễm khuẩn, đứt gân do tiêm vào trong gán, 
teo da tại chỗ; teo dây thần  kinh do tiêm vào trong dây thần  kinh, mảng sắc tô’ 
da: biêu hiện mảng da méo mó, tôi màu (tình trạng này sẽ biến mất trong vài tháng 
đến hai năm).

Tiến triển của các viêm gán
Đa số bệnh nhân đáp ứng tốt với điều trị nội khoa (90 -  95%) song tỷ lệ tái phát 

còn cao, nhất là đôi với các bệnh nhân không thực hiện các biện pháp phòng bệnh 
hoặc không loại bỏ được yêu tô nguy cơ gây bệnh. Ví dụ đôi vói viêm lồi cầu ngoài 
xương cánh tay, tỷ lệ tá i phát khoảng 18 -  50% sau 6 tháng; 10% phải phẫu thuật.



— Điều trị bệnh chinh gây viêm gàn
Các trường hợp viêm eãn. bao gân là  triệu  chứng của bệnh viêm khớp dạng 

thấp, viêm cột sống Hĩnh khớp, đái tháo đường... cần phải điều trị đồng thời và kéo 
dài các thuỗc điều tr ị bệnh chính cùng với chè độ sinh hoạt phù hợp.

— Chì định điểu trị ngoại khoa
Chi định phẫu th u ậ t giải phóng phần dây chàng chèn ép hoặc, nạo vét phần 

bám tận  của gàn bị viêm nếu điều trị nội khoa th ấ t bại.

2. C á c  v iê m  g à n  th ư ờ n g  g ặ p

2.1. Các viêm  g â n  ta i bàn ta y

* Viêm bao gàn De Q uenain
Viêm bao gân De 

Quervam (hội chứng 
De Quervain) thường 
gặp nhất trong nhóm 
bệnh viêm gân vùng 
cô tay và bàn tay.
Thường gặp ò nũ. tuổi 
30 đến ÕO ruổi. Bình 
thường co' giạng dài và 
cti duỗi ngán ngón cái 
trượt dề dàng trong 
bao gân 0  đường hầm 
cô tay. Khi bao gàn này 
bị viêm sẽ sùng phồng lên làm chèn ép lẫn nhau gây đau và hạn chê vận động 
ngón cái.

Triệu chứng
Sùng đau vùna mỏm trâm  quay, đau tãng khi vận động neón cái. đau liên tục 

nhất là về đèm. Đau có the lan ra  ngón cái và lan lẽn cãns tay. Sò thấy bao sàn 
dày lèn. có khi có nóne. đỏ. ấn vào đau hơn. Khi vặn độns ngón cái có the nehe thấy 
tiếng kêu cót két.

Test Finkelstein: gấp ngón cái vào trong lòng bàn tay. x ẩm  các nsón tay 
trùm lên ngón cái. Uõn cò tay nghiêng về phía trụ . x ế u  bệnh nhàn thấy đau chói 
vùng gàn sãạns dài và sàn  duòi nsan nsón cái hoặc ỏ gốc neón cái là triệu chửng 
của viêm bao gàn De Quervain.

Sièu ảm có thè thấy bao gàn dày lên và có dịch bao quanh
Chán đoàn phàn biệt
— Viêm màng hoạt dịch khỏp cô tay: sũng đau toàn bõ cổ tav

Giải phẫu bao gân De Quervain
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-  Thoái hoá khốp giữa xương thang  -  đốt bàn một: te s t F inkelsteins âm tính.

+ Viêm bao hoạt dịch gân cơ duỗi cổ tay quay ngắn và gân cơ duỗi cô tay
quav dài: sưng đau phía trong bao gân De Quervain, đau tảng khi duỗi cô tay có 
đôi lực, test Finkelstein dương tính  nhẹ (khi thực hiện test, bệnh nhân  đau ít).

+ Chèn ép nhánh nông thần  kinh quay: đau m ặt ngoài đầu dưới xương quay, 
kèm theo tê, rối loạn cảm giác m ặt mu các ngón 1, 2, 3 và nửa dọc ngón 4.

Điều trị
Giảm hoặc ngừng vận động cổ tay và ngón tay cái (thường trong 4 - 6  tuần). 

Trưòng hợp sưng đau nhiều nên làm bàng nẹp cổ tay và ngón cái liên tục 3 - 6  tuần 
ở tư thê cô tay để tự nhiên, ngón cái giạng 45° so vói trục xương quay và gấp 10°.

Chườm lạnh, thuốc giảm đau, thuốc 
chống viêm không steroid (uống, bôi 
tạ i chỗ). Tiêm corticoid trong bao gân 
De Quervain

Thuốc: Hydrocortison acetat liều
0,3 -  0,5 ml / mỗi lần/ 3 lần mỗi đợt điều 
trị hoặc Depo-Medrol 0,3 -  0,5 ml một 
lần tiêm duy nhất.

-  Kỹ thuật tiêm: điểm tiêm tại mỏm 
trăm quay hướng dọc lên trên, kim gần 
như tiếp tuyến với mặt da, mục đích là 
tiêm thuốc vào trong bao gân De 
Quervain.

* Ngón tay lò xo (bao gân gấp ngón tay)

Nguyên nhăn: do tình  trạng  viêm gân, bao gân gấp 
ngón tay gây phì đại và quá sản sụn sợi ở bề mặt tiếp 
xúc của gân và bao gân (chủ yếu tạ i vị tr í đầu gần của 
ròng rọc A l) làm cho bao gán dày lên, hình thành  cục 
xơ ở gân, làm chít hẹp đường hầm  của gân. Sự chít hẹp 
này làm gân di chuyển qua ròng rọc sẽ khó khăn, và 
cuối cùng bị kẹt lại khiên ngón tay không cử động 
được. Do lực duỗi ngón tay thường không thắng được 
phần tắc nghẽn này nên ngón tay thường ở tư thê gấp. 
Nêu cô duỗi hoặc duỗi thụ  động th ì sẽ thấy tiếng “bật” 
khi cục xơ vượt qua chỗ hẹp và ngón tay được duỗi ra 
như kiêu ngón tay có lò xo.

Triệu chứng lâm sàng: đau gôc ngón tay tại vị tr í bao gân bị viêm và tại cục 
xơ; khó cử động ngón tay. Triệu chứng này nặng hơn vào buổi sáng và cải thiện 
hơn vào ban ngày. Bệnh nhân cảm giác được tiếng "bật” ở gân khi gấp hoặc duỗi

Ngón tay lò xo

Kỹ thuật tiêm bao gân De Quervain

1 en



neón tay. Ngón tay  có thể bị kẹt ỏ tư  thê gập vào lòng bàn tay  hoặc duỗi thăng. 
Xgón tav  có th ể  có sưng: sò dọc gân gấp có thê thấy  cục xơ nho dọc trên  gân gấp 
ngón tay. Thường sờ thấy  cục xơ ỡ vị tr í th ó p  đốt bàn ngón tay (vùng ròng rọc 
A l). Cục xơ di động khi gấp. duỗi ngón tay. Chụp Xquang bàn tay  bình thường. 
Hình ảnh Xquang chi có giá trị phân biệt với các tôn thương viêm khóp bàn 
ngón tay.

Chẩn đoán phàn biệt: cần chan đoán phán biệt với bệnh co cứng Dupuytren 
giai đoạn sóìn thường gặp nhất là co cứng tại ngón 4, sau đó đến các ngón 5, 3 và 2. 
Thường bị cả hai tay do xơ hoá dâi cân bàn tay. Cũng phải phán biệt với viêm 
khớp bàn ngón tay: đau vùng gốc ngón tay nhưne khône có hiện tượng ngón lò xo.

Điều trị: giảm vận động ngón tay có gân tòn thươne. nẹp duỗi ngón tay vê đèm 
để tránh  đau do co quáp ngón tay khi ngủ.

Thuốc chông viêm không steroid, thuốc giâm đau. Tiêm corticoid tại chỗ.
K \ thuật: hướng mũi kim 30° theo 

hướng vào gân gấp (đắu gần vùng 
ròng rọc A l). H út Idem tra  không có 
máu. bõm vào nhẹ tay th ì bdm thuốc 
vào từ  từ. Trong khi tiêm  thuốc, cho 
bệnh nhân gấp. duỗi ngón tay nhẹ. 
nếu kim tièm di độne cùng với ngón 
tay tức là kim đã cấm vào eân. khi đó 
phải rú t nhẹ trỏ lại 1 -  2 mm để tranh  Kỹ thuặt tìèm corticoid ngón tay ló xo
tiêm vào trong gân. (ngón thứ tư)

Kén màng hoạt dịch cô tav (kyste sỵnoviaỉ)
Nguvẽn nhàn: do thoái hoá dạng nhầy của tò chức liên kết bao khốp. Thường 

ỏ cổ tay. phía mu tay  tự  nhiên xuất hiện một th ố i sưne dần. tròn, cô định, không 
đau. Có thê tự  biến mất.

Diều trị: h ú t dịch, tiêm corticoid tạ i chỗ. Với điều tr ị nội khoa. ít khi kén biên 
mất hoàn toàn. Ngoại khoa giúp điều trị triệ t đẽ.

* Hội chứng đường hầm cỏ tay
Xguvên nhãn: do dãy thần  kinh eiũa bị chèn ép ỏ cô tay.
Triệu chứng lâm sàng và các test chàn đoan
Triệu chứng thưòng xuất hiện tù  từ. lúc đầu các triệu  chứns xuất hiện khòne 

thường xuyên, về sau thường kéo dài. liên rục.
Rối loạn cãm giác vùng thẩm kinh giữa chi phối làm bệnh nhàn thày tè và 

đau buốt ỏ đầu các ngón tay cài và ngón hai. ba. Tẻ và đau nhuc phía gan tay. 
thường đau lièn tục và tâng lẽn vè đèm và k t i  làm các động tác duỗi cô tav. Bệnh 
nhàn thường thấv khó cài khuy áo. khó cầm nám  các vặt và d l đánh roi
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Khám: tạ i vùng cổ tay có thể thấy sưng nhẹ so 
với bên lành. Một sô' nghiệm pháp tăng sức ép vào 
vùng đường hầm có giá trị chẩn đoán.

-  Dấu hiệu Tinel: duỗi bàn tay hết cỡ, dùng búa 
gõ phản xạ gõ vào vùng cổ tay làm xuất hiện cảm 
giác tê và đau các ngón 1, 2, 3 và dọc 1/2 ngón 4 do 
đây là vùng thần  kinh giữa chi phôi.

— Dùng dây ga rô th á t chật phần trên  cáng tay, 
sau vài giây, xuất hiện cảm giác đau và tê như trên.

-  Nghiệm pháp gọng kìm ngón cái và ngón trỏ 
thấy cơ lực giảm so với bên lành.

Một số trường hợp nặng hoặc viêm kéo dài sẽ teo 
cơ mô cái, giảm cảm giác nóng ở các ngón 1, 2, 3 và 
nửa ngón 4. imui

Điện cơ: có sự dẫn truyền bất thường của thần  kinh giữa ở đoạn cang tay.
Điện cơ giúp phân biệt vối hội chứng rễ — dây thần  kinh cột sông cô, hội chứng
đám rối thần  kinh cánh tay.

Siêu âm  với đầu dò tần  số cao thấy có dày bao gân và dịch tụ  quanh bao gân 
trong  đường hầm  cổ tay.

Điều trị hội chứng đường hầm cố tay
Giảm vận động cổ tay bàn tay. Nếu 

bệnh nhãn đau nhiều, cần dùng máng 
nẹp để cố định cổ tay ở tư  th ế  tự nhiên, 
thuốc chống viêm không steroid, thuốc 
giảm đau.

— Tiêm corticoid tại vị trí đường hầm 
Thuốc: Hydrocortison acetat: 20 -  30

mg/1 lần hoặc Depo-Medrol: 20 — 30 mg/lẳn 
hoặc Diprospan: 2 - 3  mg/ lần.

— Kỹ thuật tiêm: vị trí tiêm tại nếp
gấp cô tay, phía ngoài gân cơ gan tay dài.
Chọc kim góc 30° hướng tới ngón 4 sâu

khoảng 3cm. Nêu chọc kim gặp cản trở hoặc bệnh nhản thấv tê các ngón 1, 2, 3 thì
rú t nhẹ kim trở lại và hướng kim thêm  vê phía trụ. Hút kiểm tra  không có máu,
bơm thuốc từ  từ vào đường hảm.

— Điêu trị ngoại khoa: chỉ định phẫu th u ậ t giải phóng chèn ép bãng cách cắt 
đứt mạc giữ gán gấp khi điểu tr ị nội khoa thấ t bại.

* Bệnh Dupuytren
Nguyên nhản: do xơ co th á t  bao gân gan tay nóng.

Kỹ thuật tiêm corticoid diếu trị hội chứng 
đưòng hám cổ tay
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Triệu chứng: thường khu trú  ở ngón tay 4 - 5 .
Khới đầu là hạn chê vặn động bàn tay, hoặc thấy 
một hạ t ờ gan tay. H ạt này ở bể mặt da, cứng, cố 
định ở bao gân. Tiến triển  có thể nhanh hoặc 
chậm, tùy trường hợp. Sự xuất hiện những dài 
bao gân, làm cho các ngón tay co ở tư thê gấp 
không duỗi được.

Điều trị: tránh  tác động vào dài xơ: tránh  day. tránh  cọ xát. Tiêm corticoid ít 
hiệu quả.

Trường hợp hạn  chế chức nàng nhiều: phẫu th u ậ t cắt bò dài xơ.

2.2. Viêm g â n  ta i k h u ỷ u  tay

* Khuỷu tay của người chơi tennis (Tennis elbow)
Ngu\ên nhàn: do viêm các sàn  cơ bám tận  tạ i lồi cầu ngoài xương r ánh tay. 

còn gọi là viêm lồi cầu xương cánh tay. Thường eặp ỏ người chơi the thao như 
tennis, golf, bóng bàn...

Triệu chứng và chan đoán

— Đau khu trú  ỏ vùng mật ngoài khuỷu tay. có khi đau lan lên trên  và xuông 
dưới: đau tàng khi làm các động tác xoay cẳng tay. gấp duỗi ngón tay. nám chặt 
tay. đau có thê tâng vào buổi chiều tối. Đau có thê làm giám sức nám của bàn tay.

-  Khám ít khi thấy sưng. nóng, đỏ: ấn vào lồi cầu ngoài đau tăng lên hoậc 
xuất hiện cảm giác đau chói. Khám cơ lực nám  tay hai bên có thể thấy giám sức 
nắm bên tổn thương. Vận động khớp khuy tay bình thường.

-  Test Cozens
Thầy thuốc dùng một tay đặt ngón cái lên lồi cầu ngoài xương cánh tay của 

bệnh nhân, giữ khuỷu tav  bệnh nhân ỏ tư  thế  gấp 90° và úp sấp cảng tay; tay còn 
lại nắm bàn tay bệnh nhân. Bệnh nhân  sẽ thấy đau chói tại lồi cầu ngoài khi 
bệnh nhân duỗi cô’ tay  có đối lực bởi bác sĩ.

Hoặc thầy thuỗc duỗi thane khuvu tay bệnh nhàn, úp sấp cãng tay. gấp và xoay 
cô tay bệnh nhân  ra  ngoài sẽ gây đau tạ i lồi cầu ngoài xươns cánh tay.

— Xquang quy ước khớp khuỷu đòi khi phát hiện calci hoá các đầu gàn bám 
quanh lồi cầu.

Điều trị
-  Giảm hoặc ngừng vận động cang tay (thường 4 - 6  tuần).
— Chườm lạnh 2 — 3 lần/ngày nêu sưns đau nhiều, mỗi lần 20 — 30 phút.
— Thuốc giảm  đau. thuỗc chõng viêm không steroid (đường uốns. bôi tạ i  chỗ).
-  Tiêm corticoid tạ i lồi cầu ngoài xương cánh tay.
• Loại thuỗc: Hydrocortíson acetat hoặc Depo—Medrol hoặc Diprospan. Lượng 

thuòc không quá 0.2 — 0.3 ml.
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• Kỹ th u ậ t tiêm: đê khuỷu tay bệnh nhân gấp 45° cô tay sấp. Đưa kim vuông 
góc với nền xương lồi cầu ngoài tối khi chạm xương, rú t ngược kim trỏ lại 1 -  2 mm, 
hút kiểm tra  không có máu th ì bơm thuốc chậm đểu vào trong lồi cầu.

Kỹ thuật tiêm viêm lồi cầu ngoài xương cánh tay

* Một sô trường hợp đau tại các lồi cầu khác
— Thường gặp viêm vùng gân của chỗ bám tận  (viêm gân -  màng xương): đau 

tạ i vùng lồi cầu trong xương cánh tay. Viêm lồi cầu trong xương cánh tay ít gặp 
hơn 8 - 1 0  lần so vối viêm lồi cầu ngoài xương cánh tay. Biểu hiện bởi đau tại 
vùng lồi cầu trong, có thể có sưng, nóng đỏ; đau tăng khi gấp cô tay hoặc lật sấp 
cáng tay có đối lực, ấn lồi cầu trong đau chói.

— Ngoài ra, tại khuỷu tay còn có một sô’ viêm gân và kén thanh dịch khác, song 
hiếm gặp hơn.

2.3. Các viêm  g â n  ta i gối

* Bệnh Osgood-Schlater (viêm lồi củ xương chày)
Nguyên nhân: là hậu quả của sự bong

nhẹ hoặc đứt một phần dây chằng bánh chè 
ở vùng bám của lồi củ xương chày.

Triệu chứng và chân đoán:

— Thường gặp ở các trẻ trai 10 — 15 tuổi.

— Trẻ đau tại vùng lồi củ trước xương 
chày, tăng  khi bước hoặc khi chạv.

— Tại vùng lồi củ xương chày sưng, đôi khi có nóng. Chính triệu  chứng sưng 
tạ i  chô này khiên  nh iều  trẻ bị chan đoán n h ầm  là ung  thư  xương chày.

— Xquang quy ưốc: cấu trúc của lồi củ xương chày trước không đểu, có thê có 
vài đảo xương riêng biệt. Chính h ình ảnh  các m ảnh xương nhỏ tại lồi củ xương 
chày dường như  bị bong ra  là nguyên n h â n  khiến nhiều trẻ em bị chẩn  đoán nhầm 
là ung thư  xương chày, gây hoang mang cho gia đình và bệnh nhi.
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* Viêm gàn cơ duỗi khớp gối
Viêm gàn cơ tứ  đầu và gân bánh chẽ. Sò' thay điêm đau th u  tru  hoặc ớ trên  

thân  của gân. hoặc trên  chỗ bám tận  của gân (trên xương banh chè đoi với gân 
bánh chè. trên  lồi củ trưốe trên  sương chày).

* Viẽm gãn chán ngỗng
— Giải phẫu: gân chần ngỗng tạo bới gân cơ may, cơ thon, cơ bám eán: bám tận 

ỏ lồi cầu trong xương chày. Quanh các gàn này có các tú i hoạt dịch nhò.

Triệu chứng
— Đau vùng lồi cầu trong sương chày, đau có thê lan ra  xung quanh, có thẽ 

kèm theo sưng nóng. đò. Đau tăng khi leo cầu thang, khi co hoặc duỗi chân hết cỡ.

— An có điểm đau chói ờ dưới bò trong khe khớp gối 3 — õcm. Có khi trên  làm 
sàng khó phân biệt với viêm bao hoạt dịch và hội chứng dây chằng bẽn chày của 
khớp gôi.

— Đôi khi chàn đoán phình sác cần sự hỗ trọ của siêu âm và cộng hưỏne từ  
khớp gối.

Điều trị: chủ yếu là  giảm vặn độns. thuốc chống viêm khône steroid, x ấ u  
không có hiệu quả. có the tiêm  corticoid tạ i điêm đau (lượne thuốc không quá
0 .2 -0 .3  ml).

* Viêm gân bánh chẻ
Triệu chứng: chủ yếu là đau '.'ùng cực dưới sương bánh chè. đau tãne khi vặn 

động, đặc biệt là khi leo cầu thang, chạy. nhảy...

Điều trị: hầu  hết các trưòng hợp đáp ứng với nghi ngơi và thuốc chông vièm 
không steroid. Trường hợp ngược lại. tiêm corticoid (0.2 — 0,3 ml) vào đièm đau. 
Đôi khi phải phẫu th u ậ t cắt bò phần  vièm.

* Kén khoeo chân
Nguvên nhàn: do viêm tú i thanh  mạc. thường được eọi là kén Baker, khi túi 

thanh mạc sinh lý của hõm khoeo bị thõng với khoang khớp.
Triệu chứng và chán đoán: kén thoeo chân thường su ấ t hiện trên một khớp 

gối bệnh lý (Thường gặp nhất là trong đợr vièm khỏp dạne thấp hoặc thoái hoá 
khóp gốỉ). Kén có thê di chuyên xuống phía sâu. ỏ sau các cơ sinh đòi ỏ bắp chân. 
Đòi khi kén gày các hiện tượng chèn ép tinh mạch, hoặc hiện rưọTig vièm khi bị 
vô kén. Biếu hiện bàng một khối sũne ỏ phía khoeo chân. cãns. Có thê không 
đau. thường gảy hạn chẻ vặn động khớp gỏi. Khi kén bị võ: bệnh nhản đau dữ dội 
và đột ngột ò bàp chân, khi àn vào rắ t cans và đau. Chấn đoán dụa vào lảm sàng 
siêu ảm. chụp khớp cản quang, đặc biệt là chọc dò có dịch khớp tạ i kén.
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Chụp khớp gối càn quang: có sư thông Kén khoeo chân Baker:
thương giữa phần trước và sau khớp gối quan sát phía khoeo

2.4. Các viêm  g á n  kh á c

Các viêm gân dưới đây ít gặp hơn. Việc điều tr ị cũng tương tự các viêm gân 
đã nêu ở trên.

— Viêm gán ỏ bàn chân: thường gặp những gân bám tận  trên  xương gót.
— Viêm gân Achille: biếu hiện bàng đau cơ học vùng sau gót chân. xuá’t hiện 

khi bước; có điếm đau chói khi ấn vào gân. Thường hay tái phát, luõn có nguy cơ 
đứt từng phần hoặc hoàn toàn.

— Viêm cân gan chân (hoặc “gai xương gót”): viêm cân hoặc bao gân bám tận 
tại vùng gan chân của xương gót. Biểu hiện bằng đau gót chỉ khi bị tỳ đè. khi ấn 
vào vùng sau - trong của gót. Chụp Xquang xương gót có thể có hình ảnh gai xương, 
do xơ hoá các điếm bám tận  của gân gan chân. Tuy nhiên, nếu sử dụng danh từ 
“gai xương gót” sẽ khiến bệnh nhân sợ hãi. Gai sẽ tồn tại, song không phải lúc nào 
bệnh nhân cũng đau.

— Bệnh Haglund: do sự cọ sát giữa giầy dép và xương gót gâv nên. Biểu hiện 
bằng đau phía sau gót, gặp chủ yếu ở phụ nữ trẻ tuổi làm bệnh nhân khó đi giày. 
Đôi khi có kèm phì đại lồi củ sau xương gót.

— Viêm quanh khớp háng: ít gặp hơn. Thường có ba thê sau:
+ Viêm gân chậu -  mấu chuyển ở háng: ấn điểm bám tận  có điếm đau chói.
+ Viêm gân các cơ khép: biểu hiện bằng đau khớp mu, xuất hiện khi khép đùi 

có đôì kháng.
+ Háng lò xo: bệnh nhân cảm giác có tiếng kêu lác rắc khi bưốc ở vùng mấu 

chuyên lớn. Do gân cơ trượt trên  xương.



BỆNH GÚT

I. ĐẠI CƯƠNG

Gút là bệnh do rốì loạn chuyển hoá các nhàn  purin. có đặc điểm chính là tăng 
acid uric máu. Khi acid uric bị bão hoà ờ dịch ngoài tê bào, sẽ gây láng đọng các 
tinh the monosodium u ra t ờ các mô. Tuỳ theo vi tinh the u ra t bị tích luỹ ở mô 
nào mà bệnh biểu hiện bởi một hoặc nhiều triệu  chứng lâm sàng như viêm khởp 
và canh khớp cấp và/hoặc m ạn tính, thưòng được gọi là  viêm khớp do gút; hạ t tô 
phi ỡ mò mềm: bệnh th ận  do gút và sõi tiế t niệu.

Bệnh thường gặp ỏ các nước phát triển, chiếm khoảng 0,02 — 0,2°o dân số. với 
95% là nam  giỏi, trung  niên (30 -  40 tuổi). Nữ giới thường gặp ỏ lứa tuổi 60 -  70. 
Tỳ lệ này tạ i Việt Xam. theo thông kê năm  2000 tạ i phường Trung Liệt — Hà Nội 
và tạ i huyện Tân Trường — Hãi Dương đều là 0.14% sô dân. Nghiên cứu ờ 
Rochester. M innesota (2004) cho thấy tỷ  lệ mác bệnh gút có xu hướng tăng lên 
trong hơn hai thập  kỷ qua. Tại Việt Nam, eần đây. do hoàn anh kinh tê đã phát 
triển, lại được quan tâm  chan đoán, tỷ  lệ bệnh gút phát hiện cao hơn. Theo số 
liệu của Bệnh viện Bạch Mai trong 10 năm  (1978-1989). viêm khớp do gút chiếm 
1,5% các bệnh về khởp được điều trị nội trú  tạ i khoa Xương khớp. Tỷ lệ này là 
6 .1°0  (1991-1995) và 10,6% (1996—2000). Có 99°0 bệnh nhân gút nước ta  là nam 
giới, trên  30 tuôi. Đa sô các trường hợp này được phát hiện muộn, ò giai đoạn đã 
có biểu hiện ỏ các nội tạng  (thận. da...). Xhũng năm  gần đây, chúng ta  đã phát 
hiện được bệnh ỏ giai đoạn sởm hdn. điều tr ị có hiệu quà hơn.

n .  NGUYÊN NHÂN, c o  C H Ế  BỆN H  SIN H  VÀ PHÂ N  LOẠI GÚT

Sự suấ t hiện gút có su  hướng liên quan vối tình  trạng  tăng acid uric máu 
mạn rinh, tuy nhiên  chi khoảng 25% các trường hợp tâng acid uric máu sẽ dẫn 
đến bệnh gút. Con người là một trong số ít loài có men uricase không hoạt động, 
kết quà là tâng nồng độ acid uric máu. Acid uric bảo vệ cơ the chống lại quá trình  
thoái hoá bằng cách hoạt động tương tự  chất chống OXỴ hoá. xồng  độ u ra t cao và 
trong các điều kiện nhất định sẽ kết tủa  thành  các tinh  thê mono sodium urat và 
khi những tinh  thê này láng đọng trong bao hoạt dịch, dịch th ó p  hoặc các mô 
khác có thè dẫn đến bệnh ịnít. Do vậy. có the nói nguyên nhàn  chính gày bệnh 
gút là hậu  quả của tình  trạng  acid uric máu cao. Và vi tinh  thể u ra t có vai trò 
chính trong cơ chê bệnh sinh của bệnh eút,

Được eọi là tăng  acid un c  máu khi nồng độ acid uric vượt quá giới hạn tôi đa 
của độ hoà tan  của u ra t trong dung dịch có cùng nồns độ na tri như huyết tương, 
cụ thể là: Trẽn 7.0 mg/dl (tức trên  420 umol/1) đổi vói nam  giối và trên  6.0 me'dl 
(360 umoLl) đối vói nữ giới.



Nguyên nhán gây tăng acid uric máu: bao gồm ba nguyên nhân đã được biết rô 
(1) Do rối loạn chuyển hoá một số enzym tham gia vào quá trình  chuyển hoá acid 
uric. Thực ra, các rối loạn này hiếm gặp và thường dẫn đến các chứng tăng acid uric 
bẩm sinh. Đó là sự thiếu hụt enzym HPRT (Hypoxanthine phosphoribosyltransferase), 
hoặc tăng hoạt tính của enzym phosphoribosyl-pyrophosphat synthetase (PRPP), 
dẫn đến tăng tổng hợp purin; (2) Tăng dị hoá các acid nhân nội sinh (tiêu tế  bào); 
(3) Giảm thải trừ acid uric (nguyên nhân do suy thận). Tuy nhiên, đa số các trường hợp 
mắc bệnh gút lại là gút nguyên phát. Tình trạng tăng acid uric máu, ở gút nguyên 
phát xảy ra do một bất thường nào đó còn chưa rõ, mà nguồn thức ăn làm nặng thêm.

1. C á c  n g u y ê n  n h â n  g â y  t ă n g  a c id  u r i c  m á u

Từ lâu gút đã được xem là một bệnh rối loạn chuyển hoá có tính chất gia 
đình, khoảng 40% các bệnh nhân gút có tiền sử gia đình. Cơ chế di truyền đến 
nay vẫn chưa được biết rõ nhưng các nghiên cứu đã tiến hành gợi ý rằng nồng độ 
acid uric máu được kiểm soát bởi nhiều gen liên quan đến quá trình  sản xuất và 
đào thải acid uric.

Nồng độ acid uric máu được duy tr ì ở mức tương đôi hằng định trong cơ the 
là nhờ sự cân bằng giữa hai quá trình  sản xuất và đào thải. Acid uric có nguồn 
gốc ngoại sinh và nội sinh, là sản pham cuối của quá trình  chuyên hoá punn 
trong thức án và acid nucleic trong quá trình  đổi mối tê bào. Hầu hết acid uric 
máu được lọc tại cầu thận, 80% được tái hấp thu  tại ống lượn gần, một sô ít tại 
ống lượn xa, sau đó một phần lại được bài tiế t vào lòng ống thận. Kết quả là 
khoảng 10% acid uric được đào thải qua thận. Acid uric máu cao có thể là hậu 
quả của tăng sản xuất acid uric hoặc giảm đào thải acid uric qua thận. Acid uric 
máu cao có thê thứ phát sau một sô' bệnh lý (suy thận, bệnh lý tủy tăng sinh, béo 
phì, nghiện rượu và thuốc).

Acid uric máu cao do giảm  thải trừ  acid uric (nguyên nhãn do suy thận): 
80% -  90% bệnh nhân gút nguyên phát có tình  trạng  giảm đào thải acid uric 
niệu mặc dù chức năng thận  bình thường, có thể do giảm quá trình  lọc, tăng tái 
hấp thu  hoặc giảm bài tiế t, nhưng cơ chế nào là quan trọng nhất th ì vẫn chưa 
được rõ ràng. Tổn thương thận  gây tăng  acid uric máu chủ yếu do giảm khôi 
lượng lọc ở cầu thận  và giảm bài tiế t ở ông thận. Những bệnh nhân  mác bệnh 
thận  do nhiễm độc chì dường như có xu hướng đặc biệt tiến triển  thành  bệnh 
gút. Các nghiên cứu gần đây thấy phơi nhiễm với chì có thể góp phần gáy tăng 
acid uric máu và gút trong một sô’ trường hợp. Cơ ché tạ i thận  là nguyên nhân 
của hầu hét các trường hợp tăng acid uric m áu liên quan đên thuôc. Aspirin 
liều thấp làm thay đổi khả năng giữ u ra t của thận  trong vòng một tuần  sau 
điều trị, đặc biệt là ở người già. Cyclosporin tác động đên dòng máu qua thận 
và chức náng ông thận.
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Do rối loạn chuyển hoá một soenzym  tham  gia vào quá trình chuyển hoá acid 
uric: khoảng 10% đến 20% bệnh nhân gút nguyên phát là do tăng  tổng hợp purin 
dẫn đến tăng sản sinh acid uric. Thực ra, các rối loạn này hiếm gặp và thường 
dẫn đến các chứng tăng acid uric bam sinh. Có bô’n loại rối loạn di truyền  trong 
tổng hợp purin là: (1) Tăng hoạt động men phosphoribosyl pyrophosphat 
synthetase (PRPP), (2) Thiếu men glucose-6-phosphatase, (3) Thiếu men 
fruc tose-l-phosphate  aldolase, và (4) Thiếu men hypoxanthine guanine 
phosphoribosyltransferase (HGPRT). Trong các rôi loạn di truyền nàv th ì thiếu 
hụt hypoxanthine guanine phosphoribosyltransferase (HGPRT) được biết đén nhiều 
nhất. Thiếu hụt hoàn toàn men này gây ra  hội chứng Lesch-N yhan ở trẻ em và 
thiếu hụt một phần liên quan với bệnh gút khởi phát sớm và sỏi thận.

Do tăng dị hoá các acid nhăn nội sinh (tiêu tế  bào): hầu hết các bệnh ]ý liên 
quan đến tình trạng  tăng acid uric máu thứ phát có đặc trưng là sản xuất quá 
mức acid uric do tăng đôi mới tế  bào như đa u tủy xương, đa hồng cầu, thiếu máu 
huyết tán, rối loạn sinh tủy và tăng sinh lympho, và các bệnh lý ác tính khác. 
Ngoài ra, tình trạng  tăng acid uric máu ở một sô' bệnh nhân  mắc bệnh nguy kịch 
do hậu quả của quá trình  giáng hoá adenosine triphosphate xảy ra  nhanh.

2. P h â n  lo ạ i  g ú t

-  Gút nguyên phát: nguyên nhân còn chưa rõ. Loại này thường có tính chất 
gia đình, khỏi phát thường do ăn quá nhiều thức ăn chứa nhân purin và thưòng 
kèm theo uống quá nhiều rượu. Đa số các trường hợp là gút nguyên phát, do đó, 
thông thường khi nói đến gút, tức là nói đến gút nguyên phát. Thường gặp ỏ nam 
giới trung niên và nữ tuổi sau mãn kinh. Tỷ lệ nữ mắc bệnh gút ở Việt Nam thấp 
(0 — 0,7%), tỷ lệ này trong các nghiên cứu ngoài nước cũng chỉ khoảng 1 — 4%.

-  Gút thứ  phát: là hậu quả của tăng acid uric do tiêu tế  bào quá mức (bệnh 
bạch cầu thế tuỷ mạn tính, thiếu máu huyết tán, bệnh vẩy nến diện rộng....) hoặc 
do suv thận.

-  Gút do các bất thường về enzym: là bệnh di truyền do thiếu hụt hoàn toàn 
hoặc một phần enzym hvpoxanthine guanine phosphoribosyltransferase (HGPRT), 
hoặc tăng hoạt tính của enzym phosphoribosyl pyrophosphat synthetase (PRPP).

3. C ơ ch ê ' b ệ n h  s in h  c ủ a  g ú t

-  Quá trình lắng đọng tinh th ều ra t và hình thành viêm do tinh thể
Cơ chế bệnh sinh chính của bệnh gút là sự tích luỹ acid uric ở mó. Trong mọi 

trường hợp, tăng acid uric dẫn đến tích luỹ tinh  thể u ra t tạ i mô, tạo nên các 
microtô phi. Khi các hạt tô phi tạ i sụn khỏp bị vỡ sẽ khởi phát cơn gút cấp; sự
lăng đọng vi tinh thê cạnh khớp, trong màng hoạt dịch, trong mô sụn và mô
xương sẽ dân đên bệnh xương khớp mạn tính do gút; sự có m ặt vi tinh  thể urat 
tạ i mô mềm, bao gân tạo nên hạt tô phi, và cuối cùng, viêm thận  kẽ (bệnh thận 
do gút) là do tinh  thể u ra t lắng đọng tại tổ chức kẽ của thận.

-  Môi liên quan giữa nồng độ acid uric máu và bệnh gút
Khi nồng độ acid uric máu dưới 7,0mg/dl (416 nmol/1) và pH bằng 7.4 acid
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Tăng tổng hợp 
acid uric

unc gần như hoà tan  hoàn toàn dưổi dạng íon dương urat. Khi nồng độ acid uric 
trong máu lớn hơn 7,0 mg/dl, vượt quá nồng độ hoà tan  tối đa. u ra t kết tủa th à nh 
các vi tinh  thể mono sodium urat. Các điều kiện thuận  lợi cho sự lắng đọng và 
kết tủ a  tinh  thể bao gồm nhiệt độ thấp (ỏ các khổp ngoại vi), giảm pH dịch ngoài 
tế  bào, và giảm khả năng gán u ra t của protein máu. Xgoài ra còn có các yếu tô 
khác như chấn thương và nồng độ u rat tạ i chỗ tảng nhanh do sự huy động của 
nước từ  mô ớ ngoại vi (khi nâng cao chân bị phù).

T ó m  tắ t phân loại và ng uyên  nhân tă n g  acid  uric m áu

Tăng acid uric máu nguyên phát: tự phát: thiếu một phán hoặc hoàn toàn men 
hypoxanthine guanine phospbcxibosyttransfefase (HGPRT): men phosơioriicsyt 
pyrophosphat synthetase (PRPP) tâng hoạt động.

Tăng acid uric máu thứ phát: chế độ ăn nhiểu purin: bệnh lý tủy tâng sinh: tan 
máu; bệnh vẩy nến; bệnh lý dự trữ glycogen týp 1,3.5.7.

Tàng acid uric máu nguyên phát: tự phát 

Giảm đào thải Tàng acid uric máu thứ phát, suy thận; toan chuyển hoá; mất nước; thuốc (lợi
acid uric tiểu, cyclosprin, pyrazinamid. ethambutol. salicyiat liều thấp): tăng huyết áp;

bệnh thận nhiễm đôc chì.

Tăng tổng hợp -  Nghiện rượu

và giảm dào -  Thiếu men G lucose-ô-phcsphatsse

thải acid uric _  Thiếu men Fn jctose-1-phosphate-aldolase

Tỷ lệ mới mắc và hiện mác bệnh sú t tỷ  lệ thuận  với tỷ  lệ mới mác và hiện 
mắc của tình  trạng  tăng  acid uric máu trong cộng đồng. Tăng acid uric máu có 
liên quan rõ rệ t vối tăng  nguy cơ mác bệnh eút. Xhững người có nồng độ acid uric 
máu trên  10 mg/dí (595 mmol/1). tỳ  lệ mới mác gút hàng năm  là 70/1000 và tỷ  lệ 
mắc bệnh trong 5 năm  là 30%. trong khi những người có none độ acid uric máu 
dưới 7 mg/dl (416 mmol/1) th ì tỷ  lệ mdi mác hàng năm  chi là 0.9/1000 và tỷ lệ 
mác bệnh trong 5 năm  là 0.6°o. Nguy cơ tiên  triển  bệnh arút và độ tuổi khới phát 
liên quan đến khoảng thời gian và mức độ tàng acid uxic máu. ơ  những ngúòi có 
nồng độ acid uric m áu trong khoảng 7.0 — 8.0 mg/dl (416 — 476 umol/1) tỳ  lệ mới 
mác gút tích lũy là 3°0. còn những người có nồng độ acid uric trên  9.0 mg'dl (535 
nmol/1) th ì tỷ  lệ mỏi mác tích lũy trong õ năm  là 22°0. Các yêu tố  th á c  có mốì 
tương quan chặt chẽ vối nong độ acid uric máu và tỳ  lệ mác bệnh sút là nồng độ 
creatinin máu. trọng lượng cơ thê, chiểu cao. huyết áp và lượng ràỢu sử dụne.

-  Cơ chế viêm tại khớp trong bệnh gút
Các yếu tô có vai trò trong đáp ứng viêm vói vi tinh  thê vẫn chúa được hoàn 

toàn hiểu rõ. Tinh thê u ra t có thế trực tiếp làm khới phát, phóng đại và duy trì 
một đáp ứng viêm mạnh, gọí là cơn gút cấp. bói vì nó có khả năng kích hoạt 
thành phần vièm dịch thê và tê bào. Con đường gâv viêm do rinh thể monosođium 
urat như sau: đầu tiên  tm h thê urat được phóng thích vào trons khoang khớp, 
gảy kích thích lớp màng hoạt dịch. Kh.à nàng sâv vièm của tinh thể liên quan 
đèn khá nàng gán vào các immunoglobulin và protein, đặc biệt là bổ thể và

191



lipoprotein. Phức hợp này gắn vào cơ quan thụ  cảm ở bề m ặt đại thực bào và 
dưỡng bào, dẫn đến hoạt hoá và giải phóng các cytokin, yếu tô hoá học và các 
hoạt chất trung gian khác. Yếu tố  Hageman được hoạt hoá tạ i chỗ, từ  đó kích 
thích các tiền chất gây viêm Kininogen và Kallicreinogen trở thành  Kinin và 
Kallicrein gây phản ứng viêm ở màng hoạt dịch. Tiếp theo là sự tập  trung và 
kích hoạt của tế  bào m astocyst và monocyst ở máu ngoại vi qua hoạt động của tẽ 
bào nội mạc. Do có yếu tố  khởi phát quá trình  viêm bạch cầu đa nhán  trung tính 
tập trung tới vị tr í viêm sẽ thực bào các vi tinh  thể u ra t rồi giải phóng các enzym 
tiêu thể của bạch cầu (lysosom). Các enzym này cũng là một tác nhân gây viêm 
rấ t mạnh và kích hoạt tê bào hơn nữa. Yếu tô góp phần kết thúc quá trình  viêm 
bao gồm sự phân hủy các tinh thể bởi enzym myeloperoxidase, tăng nhiệt độ và 
tưới máu dẫn đến các tinh  thể bị phá hủy và đào thải ra  khỏi khóp.

Phản ứng viêm của màng hoạt dịch sẽ làm tăng chuyển hoá sinh nhiều acid 
lactic tại chỗ làm giảm độ pH. Môi trường càng toan thì u ra t càng lắng đọng nhiều 
và phản ứng viêm trở thành một vòng xoắn bệnh lý kéo dài liên tục. Sự tự giối hạn 
của phản ứng viêm cấp do đại thực bào thoái triển, bạch cầu đa nhân trung tính, 
hoại tử và quá trình  chết theo chương trình  (apoptosis). Tiếp theo đó là sự thuyên 
giảm phản ứng viêm của màng hoạt dịch và có thể bình thường hoá hoàn toàn.

— Cơ chê'gãy hủy xương trong bệnh g ú t (mạn tính)
Quá trình viêm sẽ làm giải phóng các protease (đặc biệt là Metalloprotease) 

từ các tê bào màng hoạt dịch và các tê bào sụn gây tiêu protein. Các chất này tấn 
công lên các cấu hình sụn khớp. Đồng thời bản thân  bạch cầu đa nhân  trung tính 
cũng chứa nhiều thành  phần cấu tạo khác nhau của protease. Các chất này cũng 
được giải phóng ra  và khuếch đại tác dụng của M etalloprotease. Tuy nhiên, trong 
cơ thế còn có một sô tác nhân ức chê protease làm cân bằng quá trình  hủy khớp. 
Khi quá trình  viêm lớn hơn tác nhân  ức chê sẽ gây hủy khớp (hô"c, khuyết). Tình 
trạng  lang đọng u ra t tạ i xương (hạt tô phi tạ i xương) cũng là một nguyên nhân 
gây nên tôn thương bào mòn xương.

— Cơ chẽ gây sỏi tiết niệu trong bệnh gút
SỎI tiết niệu trong bệnh gút do acid uric niệu tăng và sự toan hoá nưốc tiểu. Có 

khoảng 10 — 20% bệnh nhân gút có sỏi thận, tỷ lệ mắc sỏi thận liên quan đến nồng 
độ acid uric huyết thanh nhưng có liên quan nhiều hơn VỚI lượng acid uric được thải 
ra trong nước tiểu. Nguy cơ hình thành sỏi tăng lên 50% nếu nồng độ u rat huyết 
thanh trên 13,0 mg/dl (773 nmol/1) hoặc acid uric niệu trên 1100 mg/24già.

— Các yếu tố  nguy cơ của bệnh gút
Giới tinh: đa sô’ bệnh nhân gút là nam  giới (90 -  95%), điểu này có thể do 

nam giới có lôi sông, chế độ ăn nhiều chất đạm, giàu purin, rượu, bia; cũng có thê 
do di truyền (enzym).

Tuổi mắc bệnh: các nghiên cứu đều nhận thấy tuổi mắc bệnh gút là 30 -  50 ỏ 
nam giới. Với nữ giới, thường gặp ở lứa tuổi sau mãn kinh.



Tinh trạng uống rượu bia: sự kết hợp giữa rượu — bia và bệnh gút đã được nói 
đến từ  thòi cô xưa, trong đó bia là yếu tố  nguy cơ độc lập m ạnh nhất đôi vối gút. 
Nhiều nghiên cứu thấy rằng có tối 75 -  84% bệnh nhân  gút uống rượu bia thường 
xuyên trung bình từ  7 -  10 năm.

Béo phì: một sô đôi tượng có chỉ sô khối cơ thể (BMI: Body Mass Index) > 25 
bị tăng nguy cd mắc bệnh gút lên 5 lần so vói người không béo phì.

Tăng acid uric và các rối loạn chuyển hoá khác: tăng glucose máu, rối loạn lipid 
máu là các bệnh rối loạn chuyển hoá thường kết hợp với bệnh gút. Tăng cholesterol 
gặp trong khoảng 20% bệnh nhân gút, tăng triglycerid máu lên tới 40%.

Yếu tố  gia đình: có thể có yếu tô' gen nào đó chưa được phát hiện hoặc do thói 
quen sinh hoạt, chê độ ăn uống giống nhau trong gia đình.

Thuốc: dùng kéo dài một sô' loại thuốc ảnh hưởng đến tăng tổng hợp hoặc giảm 
thải acid uric, dẫn đến tăng acid uric máu. Nhóm này gồm các thuốc lợi tiểu thiazid, 
furosemid, aspirin, thuôc chông lao như pyrazynamid.

Các bệnh lý liên quan
Một số các bệnh m ạn tính  có liên quan đến bệnh gút và tăng acid uric máu 

(cả hai loại nguyên phát và thứ phát), trong đó hay gặp là bệnh thận. Hầu hết 
tổn thương thận ở bệnh nhân  gút tiên phát là xơ hoá thận  do tâng huyết áp. Tuy 
nhiên, tăng acid uric m áu có thể là nguyên nhân trực tiếp trong tiến triển  của 
bệnh thận và tăng huyết áp.

Bệnh lý thận  cấp tính  do acid uric có liên quan vối hội chứng ly giải khổi u 
gặp ở bệnh nhân lơ xê mi hoặc u lympho đang điều trị hoá chất. Hậu quả dẫn 
đến hội chứng suy thận  cấp.

Môi liên quan giữa gút vói bệnh thận và nhiễm độc chì mạn tính  được chú ý ở 
một sô” cộng đồng dân cư. ơ  Mỹ người ta  cho rằng môi liên quan này là do uống 
rượu whisky sản xuất lậu có chứa chì cũng như nghê' nghiệp tiếp xúc với chì.

Gút cũng liên quan vối béo phì, đái tháo đường, tăng lipid máu, và xơ vữa động 
mạch. Nghiện rượu làm thúc đẩy cơn gút cấp ở ngưòi nhạy cảm. Nghiện rượu 
nặng trong thòi gian dài dẫn đến tăng acid uric máu do giảm khả nâng đào thải 
của thận và tăng sản xuất acid uric; một số đồ uống có cồn đặc biệt là bia, cũng 
là một nguồn thực phẩm giàu purin.

III. T R IỆ U  CHỨ NG HỌC BỆN H  GÚT

Bệnh gút thường gặp ở nam giới tuổi trung niên, đỉnh khởi phát bệnh là 50 tuổi, 
nhưng tỷ lệ mắc bệnh tăng dần ở cả hai giới nam và nữ ở các nhóm tuổi cao hờn. Các 
nghiên cứu ở Việt Nam cho thấy tuổi trung bình mắc bệnh gút: 58,4 ± 10,0 tuổi 
(thấp nhất: 30 — cao nhất: 90). Có 98,3% các bệnh nhân nằm trong độ tuổi trên 40 
tuổi. Bệnh thường gặp ở nam giói trung niên và nữ tuổi sau mãn kinh; ở Việt Nam 
tỷ lệ nam  chiếm ưu thế  tuyệt đối, từ 96,7% — 100% tuỳ nghiên cứu. Trên thế  giới, tỷ 
lệ mắc bệnh gút là 0,7% — 1,4% ở nam giới và 0,5% -  0,6% ở nữ giới. Tỷ lệ này tăng
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lên 4,4% — 5,2% ở nam và 1,8% — 2,0% ở nữ trong độ tuổi trên  65. Trong sô những 
bệnh nhân khởi phát gút sau 60 tuổi, tỷ lệ mắc bệnh của nam  và nữ là gần bằn§ 
nhau và nếu gút khởi phát sau 80 tuổi thì tỷ lệ nữ lại cao hơn nam. Nghiên cứu của 
Harrold và cộng sự trên 6133 người thấy tỷ lệ nam/nữ = 4,3; nữ có tuổi trung bình 
cao hơn (70 ± 13 tuổi) so với nam (58 ± 14 tuổi) vối p< 0,001 và nữ mắc nhiều bệnh 
kết hợp và sử dụng lợi tiểu nhiều hơn (77% và 40%, p< 0,001).

Thời gian từ  khi tăng acid uric máu đến khi xuất hiện cơn gút cấp là khoảng 
10 đến 30 năm , chưa có bằng chứng chứng tỏ có sự tổn thương của bất kỳ cơ quan 
nào trong giai đoạn này. Tuy nhiên, tạ i sao và khi nào cơn gút đầu tiên xảy ra 
vẫn còn chưa được sáng tỏ. Cơn gút cấp đặc trưng  bởi tình  trạng  viêm khốp khởi 
phát đột ngột, đau dữ dội, kèm theo S'ing, nóng và đỏ ở khớp bị tổn thương, đau 
tăng dần đến mức tối đa sau 8 - 1 2  tiếng.

Do gút cấp và mạn tính có đặc điểm khác nhau, nên được trình bày riêng biệt.

1. G ú t c ấ p  t ín h

1.1. Triệu  ch ứ n g  lãm  sà n g  cơn g ú t cấp

-  Triệu chứng tại khớp
Vị tri: cơn gút cấp đặc trưng  bởi tình  trạng  viêm khớp khởi phát đột ngột, 

đau dữ dội, kèm theo sưng, nóng và đỏ ở khớp bị tổn thương, đau tăng dần đến 
mức tôi đa sau 8 - 1 2  tiếng.

Cơn gút ban đầu thường chỉ ảnh hưởng đến một khốp .(85% -  90% bệnh nhân). 
Vị trí thường gặp các khớp ở chi dưới như khớp bàn ngón chân cái, gối, bàn ngón 
khác, khớp cô chân. Hơn 1/2 các trường hợp có triệu  chứng đầu tiên ở khớp bàn 
ngón chân cái... Trong giai đoạn sóm của gút, các khớp bàn ngón chân, khốp cố 
chân, gót chân và khớp gốí cũng có thể bị tổn thương. Các khớp cổ tay, bàn ngón 
tay và khớp khuỷu là vị tr í tổn thương thường gặp trong những đợt cấp ỏ giai 
đoạn sau. ơ  phụ nữ lớn tuổi, tổn thương các khớp nhỏ ở ngón tay (các khớp đã bị 
tôn thương trước đó do thoái hoá khớp) thường thấy sốm hơn trong đợt gút cấp.

Viêm khỏp trong gút cấp

— Cơn điển hình
Các khớp thường đều có các đặc điểm sau:



Hoàn cảnh xuất hiện: cơn xuất hiện tự  phát hoặc sau một bữa ãn nhiều chất 
đạm hoặc uông rượu quá mức: một chân thương; một bệnh gian phát; một can thiệp 
phẵu thuật: một đợt dùng thuốc: aspirin, lợi tiêu (thiazid, furosemid. pyrazynamid. 
ethambutol. thuốc gày huỳ tế  bào...).

Tiền triệu: có thể có một số triệu  chứng xảy ra  trước khi có cơn gút cấp mà 
một số bệnh nhân có thê tự nhận biết. Đây là thời điểm tốt đê điều trị phòng ngừa, 
không cho cơn gút cấp khỏi phát. Có thể có các triệu  chứng sau:

— Rối loạn thần  kinh: đau đầu. trạng  thái kích thích, mệt mòi.
— Rôì loạn tiêu hoá: đau thượng vị. táo bón. ợ hơi.
— Rối loạn tiết niệu: đái nhiều, đái dát.
— Đặc biệt là  các triệu  chửng tạ i chỗ: khó cử động chi dưới, nối t ĩnh mạch, tê 

bì ngón chân cái.
Thời điểm khời phát: cơn thường th ờ i phát đột ngột vào nủa đêm.
Tính chất: khớp đau ghè gớm. bòng rát, thườne xuyên đau đến cực độ, đau làm 

mất ngủ. mất ngủ càng tàng thêm do tảng cảm eiác đau của da. Đau chủ yêu về đêm, 
ban ngày có giảm đau. Thường kèm theo cảm giác mệt mòi. đòi khi sốt 38 -  38,5°c, 
có die kèm rét run. Đau tăn e  về đèm trong õ — 6 đêm tiếp đó. Ban ngày đau giâm 
dần. có die hết đau hoàn toàn vào ban ngày.

Triệu chửng thực thê: khớp bị tôn thương sưng, da trên  đó hồng hoặc đõ. Nếu 
là khớp lớn thường kèm trà n  dịch, khớp nhò thường phù nể. Nếu có tràn  dịch, có 
thê chọc dò lấy dịch làm  xét nghiệm đe chan đoán.

Đáp ứng lới điều trị: các triệu  chứng viêm rấ t nhạy càm với colchicin. có the 
thuyên giảm hoàn toàn sau 48 h. Đây là một dấu hiệu tốt cho phép chan đoán 
sác định rù' những cơn gút cấp đầu tiên.

— Cơn không điển hình
Khá thường gập. Do vị trí tòn thương và đặc đièm của thẻ này mà vấn đề chàn 

đoán phàn biệt phải đật ra.
Biếu hiện tại chỗ chiếm ưu thế: dễ nhầm  với viêm khớp nhiễm khuẩn.
Biêu hiện trùn dịch chiếm ưu thê: thường ó khớp aôl. diễn biến bán cấp. dễ nhầm 

với lao khớp.
Biêu hiện toàn thán là chính: cơ thể suy nhược, trone khi hiện tượng VIèm tại 

chỗ khòng đáng kẽ. Đặc biệt ớ các bệnh nhản có tác dụng thòng  mone muôn là 
tiêu cháy kéo dài t h i  điều trị eolchìcin. Nhiều trường hợp bệnh nhân bị chắn 
đoán nhầm  là ung thư  do thè trạng  suy kiệt.

Biểu hiện bởi viêm nhiều khớp cấp: dấu hiệu srợi ý là khói phát đột neột. vièm 
3 - 4  khớp, thường là ờ chi dưới. Thè này thường gặp trone eiai đoạn tiến  triển 
của bệnỉi-

Biểu hiện viêm cạnh khớp cấp tính: biểu hiện canh khớp có thể đơn độc hoặc 
kèm theo cơn gút cấp có triệu chứng khớp điển hình. Biểu hiện chinh là viêm gân
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do gút, nhất là viêm gân Achille, viêm tú i thanh  mạc khuỷu tay, hoậc hiém hơn, 
có thê gặp viêm tĩnh mạch.

-  Các triệu chứng khác kèm theo
Béo phì, tăng huyết áp, đái đường, tiền sử gia đình bị gút: là các yếu tô thường 

kèm theo bệnh gút.
Tiền sử cơn đau quặn thận  (do sỏi urat); tiền sử dùng thuốc (các thuốc có thể 

làm khởi phát cơn đã kê trên).

1.2. Xét ngh iệm  và X q u a n g  g ia i đo a n  g ú t cấp

-  Xét nghiệm acid uric máu: acid uric máu tăng  cao: nam  trên  70 mg/1 (420 
nmol/l), nữ trên  60 mg/1 (360 nmol/1). Có 40% số bệnh nhân  có acid uric máu bình 
thường trong cơn gút cấp. Trong các trường hợp này, cần làm lại trong nhiều 
ngày liên tiếp, và không nên chỉ định ngay thuốc hạ acid uric.

- X é t  nghiệm acid uric niệu 24 h: xét nghiệm thường được chì định vối mục 
đích hưống dẫn điều trị: nhàm xác định tăng tình trạng  bài tiế t u ra t (trên 600 
mg/24h) hay giảm thải tương đối (dưới 600 mg/24h). Nếu ở tình trạng táng bài tiết 
acid uric niệu, không được dùng nhóm thuốc hạ acid uric có cơ chê tăng đào thải.

-  Xét nghiệm dịch khớp: trong trường hợp viêm khớp lớn như khớp gô’i, khớp 
cổ chân, thường dễ dàng lấy được dịch khớp làm xét nghiệm. Đặc điểm của dịch 
khớp trong bệnh gút là dịch khốp viêm, rấ t giàu tế  bào (có thể 3.000 — 100.000 
bạch cầu/1 mm3), chủ yếu là bạch cầu đa nhân (không thoái hoá).

Nếu phát hiện được tinh 
thê urat, cho phép xác định 
chấn đoán cơn gút. Đó là các 
tinh thể nhọn hai đầu, sô’ lượng 
có thể ít hay nhiều, nằm ở trong 
hoặc ngoài bạch cầu. Dưới 
kính hiên vi phân cực, tinh
th ể  n à y  p h â n  cực rõ . T in h  th ể  Tinh thè’ urat Tinh thè’ pyrophosphat
L-  v « ” i* ’ 1 V  ' _  _____ h in h  k im  c a l c i  h ìn h  g ậ y  đ á u  tùbị phân huy bới enzvm uricase.

-  Xét nghiệm chức năng thận: cần phải thăm  dò tổn thương thận  và chức 
năng thận một cách có hệ thông: urê, creatinm  máu, protein niệu 24h, tê bào 
niệu, pH niệu, siêu âm thận... Đôi khi chỉ phát hiện được sỏi thận  khi làm UIV.

-  Xét nghiệm phát hiện các bệnh lý kết hợp: cần thăm dò lipid máu, triglvcend 
máu, cholesterol máu, đường máu, đường niệu vì các rối loạn chuyển hoá này 
thường kết hợp.

-  Các xét nghiệm thông thường: tốc độ lắng máu thường tăng cao (có thể trên 
100 mm giò thứ nhất). Bạch cầu tăng, trong đó bạch cầu đa nhân trung tính tăng.

-  Xquang khớp tổn thương: giai đoạn gút cấp đầu tiên, hình ảnh Xquang khớp 
nói chung bình thường.



2. T r i ệ u  c h ứ n g  lâ m  sà n g , c ậ n  lâ m  s à n g  c ủ a  g ú t  m ạ n  t ín h

Viêm khớp trong cơn gút đẩu tiên chiếm khoảng 10 -  15°0 các trường hợp. 
Nếu không điều tr ị th ì cơn gút cấp thường giảm sau vài ngày, tuy nhiên có thể 
kéo dài vài tuần. Sau khi cơn gút cấp kết thúc, giũa các đợt cấp hoàn toàn không 
có triệu  chứng lâm sàng. Lúc đầu. khoảng thời gian giữa các đợt cấp dài. thay đổi 
từ vài tháng đến vài năm. nhưng sau đó các đợt cấp xuất hiện ngày càng nhiểu. 
khỏi phát ít cấp tính  hơn. thời gian viêm kéo dài hơn và tổn thương nhiều khớp 
hơn. Rất hiếm bệnh nhân không xuất hiện cơn gút thứ hai. Trong một nghiên 
cửu được tiến hành trước khi sử dụne các thuỗc làm ?iàm acid uric m áu thấy 
78% bệnh nhân xuất hiện cơn arút thứ  hai trong vòng 2 năm  và 93°0 có cơn gút 
thứ hai trong vòng 10 năm.

Giữa các đợt cấp, các khớp đã bị tòn thương hầu như không có triệu chứng, 
nhưng các vi tinh the u rat vẫn tiếp tục lang đọng. Tùy theo tình trạng  của mỗi 
bệnh nhân mà có thể có các cơn thùa: hoặc là vài tháng, thậm  chí vài năm mới có 
một cơn. Đòi khi có các cơn liên tiêp: cốn càns mau. mức độ cơn càng trầm  trọng. 
Tổn thươne có thể ờ khớp ban đầu. song thường gặp là tôn thươne thêm các khớp 
khác: ngón chân cái bên đòi diện, khớp bàn—ngón, khớp cổ chân. gốì. Khớp khuýu. 
cổ tay hiếm gặp hơn: các khớp ỏ bàn tay càng hiếm gặp ỏ giai đoạn gút cấp. song 
rất thưòng gặp ở giai đoạn eút mạn. Không gặp khớp vai. háng, cột sống.

Yì vậy. có thê tìm  thấy tinh  the u ra t trong dịch. k±LÓ'p và phát hiện các tôn 
thương xùơng trên  phim chụp Xquang. Gần đây. các nghiên cứu sử dụng siêu âm 
đánh giá tình trạnK láng đọne acid uric cho thấy có thê phát hiện sốm các tổn 
thương này.

Cuối cùng, sau khoảng 10 đến 20 năm với các đợt gút cấp. bệnh tiến triên thành 
gút mạn có hạt tô phi. Lúc này. các biếu hiện lâm sàng, sinh hoá. Xquans là biêu 
hiện của sự tích luỹ u rat ỏ các mô. chứng tò quá trình mạn tinh. Gút mạn tính có 
các biểu hiện sau: hạt tô phi. bệnh khớp mạn tính do muôi urat. bệnh thận do gút.

2.1. H a t tô p h i

Hạt tò phỉ ờ giai đoạn khòng vièm Hạt tô phi ỡ giai đoạn vièm. s ip  vỏ
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Nguồn gốc của hạ t là do tích luỹ muôi u ra t sodium kết 
tủ a  trong mô liên kêt, tăng dần sau nhiều năm, tạo thành  
các khối nổi lên dưới da. Đặc điểm của h ạ t tô phi:

Vị tr í thường gặp: vành tai, mỏm khuỷu, cạnh các khớp 
tổn thương, ở bàn chân, bàn tay, cổ tay. H ạt có thể ở trong 
các gân, nhất là gân Achille.

H ình dạng  tròn hoặc ô van, số lượng có thê từ  một vài 
hạ t đến rấ t nhiều hạt. Kích thước có thể rấ t khó phát hiện 
(0,5 -  1 mm), hoặc có thể rấ t to (3 -  10 cm). H ạt thường gồ 
ghể, có thể rắn  chắc hoặc mềm, tuỳ tình  trạng  của bệnh, ấn 
không đau.

Da phủ  trẽn hạt mỏng bình thường, m àu sắc da phụ thuộc tình  trạng viêm 
của hạt. Qua lốp da có thể nhìn thấy m àu trắng  n h ạ t của các tinh  thể u ra t trong 
hạt tô phi. H ạt có thể ở tình trạng  viêm cấp (da nóng, đỏ), hoặc chảy ra  chất nhão 
và trắng  như phấn, hoặc rỉ dịch vàng.

Hạt thường là nguyên nhân  gây biến dạng, vô cảm và hạn chế vận động chức 
năng của bàn tay bàn chân trong trường hợp tiến  triển  lâu năm  và bệnh nặng.

2.2. Tổn thư ơ n g  khớ p  m ạ n  t ín h  do m u ố i u ra t

Do tích luỹ muối sodium urat trong mô cạnh khớp, trong sụn, và trong xương.
— Lãm  sàng: tổn thương khớp xuất hiện muộn, trong thể nặng, thể tiến triển, 

điều tr ị chưa thích đáng.
Vị trí tổn thương: chủ yếu ở các khớp đã bị tổn thương trong cơn gút cấp. Lúc 

đầu thường ở chi dưối, sau đó, tổn thương thêm các khớp chi trên, đặc biệt ở khuỷu, 
bàn ngón tay... dễ nhầm  vối viêm khớp dạng thấp.

Tính chất: đau khỏp kiểu cơ học, tiến triển  bán cấp với các đợt cấp tính. Khốp 
thường bị biến dạng do huỷ hoại khớp và do các tôphi gồ ghê' như các mấu quanh 
các gốc cây già. Viêm khóp thường không đối xứng, kèm theo cứng khốp.

-  Xquang: có các khuyết và hô”c 
rấ t gợi ý. Có thể là một hoặc nhiều 
hốc, có thể rấ t lón, làm cho các xương 
ông của đầu ngón có dạng móc câu. Có 
những khuyết xương ở xa vị tr í bám 
của màng hoạt dịch. Có hình ảnh tân  
tạo xương, đôi khi có rất nhiều gai 
xương. Khe khớp hẹp.

Lưu ý: có thể gặp hoại tử vô khuẩn 
đầu xương đùi kết hợp với gút. Sự kết
hợp này khá thường găp ở các bênh Xquang tổn thương xưong khớp

ú - , i  , trong gút man tinhnhân nước ta. v v v

Hạt tô phi ở vành tai
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H ình ảnh siêu ám khớp tôn thương do gú t
G ần đâv. việc ứng dụng siêu ârn đầu dò tần  so cao đê chăn đoán sác định 

tòphi tạ i khóp. dự báo cơn gút cấp mới được nhiều tác giá nước ngoài đê' cập 
đến.Theo Perez-R uiz and Naredo. sử dụng siêu âm để đánh giá và phản  biệt các 
hạt dưái da và có thể chọc h ú t các hạ t dưới da và dịch khớp để lấy bệnh phẩm  
làm xét nghiệm rấ t quan trọng. Các tác giả này cho ràng  hình âah  đường đôi 
(double contour) rấ t có giá trị." Hình ánh đường đòi; được tạo bời hai đường lượn 
song song: đưòng tàng  âm (sáng) không đều. mòng (là hình ảnh th u  được do các 
vi tinh the u ra t láng đọng trẽn  sụn khớp) và đường viền của vó xương (tăng âm— 
sáng). Giữa hai đường này là sụn khớp hyaline biểu hiện bới một đườne trống âm 
(màu đen). Trường hợp calci hoá sụn khớp (chondrocalcinosis) sẽ biểu hiện bới 
một đường viền tảng àm (do tinh thể pyrophosphat calci láng đọng tạo nên) nằm 
ó giũa phần sụn hyaline trông âm (đen). Đường viền này cũng song song với đường 
của vò sương).

Theo Perez—Ruiz and Naredo siêu àm Doppler n ãn s lượng (power—Doppler 
US) có the phân biệt được tô chức màng hoạt dịch có tinh  trạn e  Yièm tiến triển  
hoặc không. Khi màng này có triệu  chứne VIèm hoạt động, rức là có khả năng cơn 
gút cấp sẽ xảy ra. Các tòn thương xuất hiện trên  siêu ảm Doppler nảne lương 
thậm chí trưốc khi có biểu hiện lâm sàng cơn sú t cấp. Ngoài ra. có thể dùng siêu 
ãm Doppler nàng lượng để theo dõi điều trị nhò các thay đổi tạ i khớp.

Siêu âm có độ phân giải 
cao ờ khớp bàn ngón chân 
cái ờ bệnh nhân  mác bệnh 
gút: cho thấy  hạ t tô phi. 
tràn dịch khớp và tăng  sinh 
màng hoạt dịch. (Et: gân 
duỗi ngón cái; M: xương bàn 
ngón: P: xương ngón chân: 
mũi tên tráng: tô chức tòphi:
#: tràn  dịch khốp ; tam  giác 
trắng: tàng sinh m àne hoạt 
dậch: *: dấu ỉiiệu đưòng đôi).

Một nghiên cứu đẵu tiên về hình ánh siêu âm tạ i khớp bàn nsón chàn I tại
Việt Nam cho thấy siêu àm trong gút m ạn tính  phát hiện được tình  trạ n s  viêm
màng hoạt dịch (bởi hình anh tảne độ dày màng hoạt dịch và dịch khớp'* và tình 
trạng láns đọng tinh  thể u rat (Dấu hiệu đường đôi — 100°o. h ạ t tô phi — 92.3°0, 
khuyết xương -  92.3%.)- Tình  trạng láng đọng tinh thể u ra t được phát hiện trên 
siêu âm tôt hơn Xquang. Tỳ lệ bệnh nhàn có tổn thương khuyết sMơn2  của bệnh 
?út tàng theo thời gian mác bệnh: thời gian mác bệnh càne dài. tỳ lệ khuvết 
xươn.2  càng cao.

Hình ãnh siêu âm bán ngón chăn cãi 
ó bệnh nhãn tổn thưcng do girt
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2.3. B iêu  h iện  th ậ n

Gồm hai loại tổn thương là sỏi u ra t và viêm thận  kẽ do tinh  thể u rat.
-  Sỏi urat: sỏi u ra t thường biêu hiện lâm sàng bằng cơn đau quặn thận , hoặc 

chỉ đái máu. Hiếm gặp các đợt nhiễm trùng tiết niệu. Có thể biểu hiện bằng biến 
chứng tắc nghẽn (vô niệu do sỏi), sỏi không cản quang, chỉ thấy được trên  siêu 
âm và UIV, thường hai bên.

-  Tổn thương thận kẽ: tổn thương thận  kẽ do gút ít gặp. Bệnh có thể độc lập, 
không kết hợp vối sỏi thận. Triệu chứng: protein niệu không thường xuyên và 
vừa phải; đái máu, bạch cầu niệu vi thể. Toan máu có tăng chlo máu biểu hiện 
khá sớm; thường kết hợp tăng huyết áp.

-  Suy thận: trước kia, suy thận tiến triển rấ t hay gặp ở bệnh nhân gút; có 25% 
bệnh nhân gút tử vong do bệnh thận nhưng ngày nay tỷ lệ này đã giảm đi nhiều. 
Tăng huyết áp, đái tháo đường, nhiễm độc chì m ạn tính  và xơ vữa động mạch là 
những yếu tô’ quan trọng góp phần gáy ra  biến chứng này. Tuy nhiên, trong thực 
tê mặc dù đã kiểm soát chặt chẽ huyết áp động mạch ở bệnh nhản  gút nhưng 
vẫn xuất hiện suy thận. Bệnh lý thận  m ạn tính  do u ra t được mô tả  là một tình 
trạng  bệnh lý riêng gây ra  bởi sự lắng đọng các vi tinh  thể u ra t trong nhu mô 
và tháp thận.

IV. CHẨN ĐOÁN BỆN H  GÚT

1. C h ấ n  đ o á n  x á c  đ ịn h

Hiện nay ở đa số các nước và Việt Nam tiêu chuẩn chẩn đoán của Bennett và 
Wood 1968 được sử dụng rộng rã i để chan đoán bệnh gút vì đơn giản, dễ áp dụng.

a) Hoặc tìm thấy tinh thể u ra t trong dịch khớp hay trong các hạ t tô phi.
b) Hoặc có ít nhấ t hai trong bôn yếu tô' sau đây:
-  Tiền sử hoặc hiện tại có ít nhất hai đợt sưng đau của một khốp với tính chất 

khởi phát đột ngột, sưng đau dữ dội, và khỏi hoàn toàn trong vòng hai tuần.
-  Tiền sử hoặc hiện tại có một đợt sưng đau khớp bàn ngón chân cái vối các tính 

chất như trên.
-  Có hạt tô phi.
-  Đáp ứng tốt với colchicin (giảm viêm, giảm đau trong vòng 48h) trong tiền sử 

hoặc hiện tại.

Chăn đoán xác định khi có tiêu chuân a hoặc ít nhất 2 yếu tỏ'của tiêu chuán b.

2. C h â n  đ o á n  p h â n  b iệ t

-  Viêm khớp nhiễm khuẩn
Do tổn thương một khớp với tính chất sung nóng đỏ đau rõ rệt, bệnh nhân có 

thê sôt, đôi khi kèm rét run, dịch khớp có thể có bạch cầu đa nhán trung  tính
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thoái hoá nên có thể nhầm. Song nếu tìm thấy tinh  thể u ra t trong bạch cầu đa 
nhân th ì rấ t có giá tr ị chẩn đoán gút. Nói chung nên soi cấy dịch khớp nhàm  phát 
hiện một viêm khớp nhiễm  khuẩn có thể kết hợp vối gút.

— Viêm khớp dạng thấp
Giai đoạn gút mạn tính thường có tổn thương nhiều khớp: các khớp nhỏ ở bàn

ngón tay, bàn ngón chân, cô chân, gối...
Đặc biệt theo thống kê tạ i một vài

bệnh viện nưốc ta  trong những năm
1980-1990, đã có 30 — 50% số trường hợp
gút bị nhầm lẫn với viêm khớp dạng thấp.

Chẩn đoán phân biệt dựa vào: giởi, tuổi
(nam, trung niên). Tính chất các đợt viêm
khớp cấp tính trong tiền sử. Việc phát hiện
ra các hạt tô phi ở vành tai, ỏ bàn tay hoặc
các vị trí khác rấ t có giá trị chấn đoán xác
định. Acid uric máu, hình ảnh Xquang... ,

; ,  , - . . .  » Tôn thưong khóp 0 bán tay trong bênh gút
giúp khăng định chân đoán.

— Phân biệt với một số  bệnh khớp khác
Bệnh cảnh ngón chi hình khúc dồi trong viêm khốp vẩy nến (thuộc nhóm 

bệnh lý cột sống huyết thanh  âm tính) có thê nhầm  với cơn gút cấp.

V. Đ IỂU  TRỊ

1. N g u y ê n  tắ c  đ iề u  t r ị

— Chông viêm khốp trong các đợt cấp.
— Hạ acid uric m áu nhằm  mục đích phòng những đợt viêm khớp cấp tá i phát, 

làm ổn định bệnh lâu dài, ngăn ngừa biến chứng (bằng chế độ ăn và thuốc hạ acid 
uric máu nếu cần).

— Điều tr ị các bệnh lý kèm theo (tăng huyết áp, đái tháo đường, tăng mỡ máu, 
béo phì).

— Cần điều tr ị viêm khớp cấp trước. Chỉ sau khi tình  trạng  viêm khóp đã hết 
hoặc thuyên giảm mới băt đầu dùng các thuốc hạ acid uric máu.

— Để điều trị có hiệu quả cần thường xuyên kiểm tra  acid uric máu và niệu, 
chức năng thận. Nêu ở tình  trạng  tàng bài tiế t acid uric niệu (trên 600 mg/24h), 
không được dùng nhóm thuôc hạ acid uric có cơ chế tàng đào thải. Các thuốc hạ 
acid uric máu có thê phải dùng suô't đòi.

2. Đ iề u  t r ị  c ơ n  g ú t  c ấ p

Mục đích điều tr ị cơn gút cấp là chống viêm khổp và giảm đau. Các thuốc 
chông viêm bao gồm thuốc chống viêm không steroid, colchicin. corticosteroid
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(hay corticotropin -  ACTH), trong đó thuốc chống viêm không steroid được ưu 
tiên hàng đầu. Lựa chọn thuốc tuỳ theo các bệnh lý kèm theo cùa bệnh nhân  nhu 
thận  hay dạ dày tố tràng.

-  Các thuốc chông viêm không steroid.
Thuốc chống viêm không steroid là thuốc được lựa chọn hàng đầu để điều trị 

đợt gút cấp ở hầu hết bệnh nhân  và là thuôc lý tưởng để điểu trị đợt gút cấp ở 
bệnh nhân  không có bị bệnh dạ dày tá  tràng  và bệnh thận, c ầ n  điểu trị càng sốm 
càng tốt. Có tác dụng nhanh chóng điều trị gút cấp. Tuy nhiên, cần sử dụng thuốc 
chống viêm không steroid một cách thận  trọng, chỉ trong thời gian ngắn và với 
liều thấp khi có bệnh kèm theo và ở người cao tuổi. Tính độc tiêu hoá, thận, thần 
kinh trung ương của thuốc gây hạn chê sử dụng thuỗc này ở người cao tuổi. Thuốc 
chống chỉ định ở các bệnh nhân  có bệnh thận  và loét dạ dày tá  tràng, đang dùng 
thuốc chống đông. Thận trọng với bệnh nhân  có tiền  sử dị ứng với aspirin, hen 
hoặc polyp mũi. Các thuốc thường dùng là:

-  Diclofenac (Voltaren) ống 75 mg, tiêm bắp 1 - 2  ống một ngày trong 2 - 3  
ngày, sau đó chuyển sang uống 100 mg một ngày.

-  Mobic, ống 15 mg, tiêm bắp một ống một ngày trong ba ngày, sau đó chuyên 
sang uô'ng viên 7,5 mg, uống 2 viên một ngày chia hai lần.

Các thuôc chông viêm không steroid chỉ cần dùng trong 2 - 5  ngày. Khi qua 
khỏi đợt cấp, có thể duy trì thuôc nhóm này vối liều thấp để dự phòng nếu cần 
thiết. Nếu một thuốc chông viêm không steroid không dung nạp th ì có thê dùng 
loại khác hay colchicin.

-  Colchicin.
Cơ ché tác dụng của colchicin trong bệnh gút: colchicin có ái lực đặc biệt và 

tập trung nhiều trong bạch cầu đa nhân trung  tính. Nó vẫn còn phát hiện được 
trong bạch cầu đa nhân trung tính  và nước tiểu 10 ngày sau khi uống. Colchicin 
tương tác với các bước của quá trình  viêm được trung gian bởi bạch cầu đa nhân 
trung tính. Colchicin tạo thành  phức hợp tubulin-colchicin, làm đậy nắp đầu gắn 
kết của các vi ống, có vai trò vận chuyển các chất thực bào vào tiêu thể của bạch 
cầu. Colchicin cũng ức chê quá trình  phosphoryl hoá protein tyrosin, được cảm 
ứng bởi tinh thể gút. Do vậy colchicin ức chê thực bào tinh thể u rat bởi bạch cầu đa 
nhản trung tính. Colchicin còn ngăn chặn giải phóng các yếu tô' hoá hướng động, 
giảm độ di động và kết dính của bạch cầu đa nhân trung tính, ức chế tông hợp 
leukotrien B4. Colchicin có tác dụng tốt khi dùng trong 12 -  36 h đầu của đợt gút 
câ'p. Thuốc có tác dụng chông viêm nhưng không có tác dụng giảm đau. Colchicin 
không làm thay đổi acid uric máu.

Chỉ định colchicin trong đợt cấp của gút: vì tác dụng chông viêm chọn lọc và 
hiệu quả trong điều trị gút cấp, colchicin là thuốc lựa chọn hàng đầu trong nhiều 
nám, góp phần giải quyết hoàn toàn cơn gút cấp ở 80% sô' bệnh nhân trong vòng



48h. Tuy nhiên, hiện nay colchicin ít được ưa chuộng hơn trước đây vì tác dụng 
chậm hơn các thuốc khác và gây tiêu chảy. Do vậy, người ta  chỉ dùng colchicin 
trong các đợt cấp khi các thuốc chống viêm không steroid hay glucocorticoid có 
chống chỉ định hay không dung nạp. Tuy nhiên, ở Việt Nam, colchicin nên được 
coi là chỉ định đầu tay trong đợt viêm khớp cấp đầu tiên do có thể đem lại thông 
tin đáp ứng tiêu chuẩn chẩn đoán Bennet-Wood. Colchicin cần chỉ định ngay 
trong 12 — 36 h đầu của đợt gút cấp. Thuôc làm thuyên giảm triệu chứng của bệnh 
trong 6 -  12 h.

Colchicin có thể dùng đưòng uống hay đường tiêm. Hiện nay người ta  không 
còn dùng colchicin đường tiêm tĩnh mạch vì có nhiều tác dụng phụ như suy tuỷ 
xương, tổn thương gan, thận, thậm  chí tử  vong. Thường dừng cochicin đường uông.

Cách 1: đầu tiên dùng đưòng uô’ng 2 viên 0,5 — 0,6 mg. Sau đó dùng một viên 
mỗi giờ cho đến khi giảm các triệu  chứng, hoặc cho đến khi xuất hiện tác dụng 
không mong muốn (buồn nôn, nôn, ỉa chảy) hoặc cho đến khi đạt tổng liều là 5 — 7 mg. 
Liều uống cần giảm â ngưòi có tuổi, và người có suy gan hay thận.

Cách 2: khởi đầu bằng 3 mg (viên nén—1 mg) trong 24 h, chia 3 lần, trong 2 
ngày; tiếp theo: 2 mg/24 h, chia hai lần, trong 2 ngày tiếp; sau đó: 1 mg/24 h, duy trì 
trong 15 ngày để tránh  tá i phát.

Tác dụng không mong muốn của thuốc: hay gặp nhất là tiêu chảy, nôn, đau bụng. 
Cần dùng thuốc giảm nhu động và bàng niêm mạc kết hợp. Hoặc thay colchicin bằng 
colchimax (Colchicin có kèm opium để chõng ỉa chảy).

— Corticosteroid
Trong những năm  gần đây, corticoid có xu hướng được chỉ định rộng rã i trong 

điều trị gút cấp ở các nước tiên tiến. Tuy nhiên, không khuyến khích chỉ định thuốc 
này ở Việt Nam do sự lỏng lẻo trong quản lý bệnh nhân và tình  trạng  tự sử dụng 
thuốc bừa bãi của bệnh nhân nưỏc ta. Nếu dùng kéo dài, thuốc gây tăng acid uric 
máu, thúc đẩy nhanh quá trình  bệnh chuyển thành m ạn tính. Một nghiên cứu về 
tình trạng lạm dụng corticoid ỏ 63 bệnh nhân mắc bệnh Gút điều trị nội trú  tại 
khoa Cơ Xương Khỏp Bệnh viện Bạch Mai từ  tháng 9 năm  2007 đến tháng 5 năm 
2008 cho thấy tỷ  lệ sử dụng corticoid: 61,9%, trong đó 25,6% phụ thuộc corticoid. 
Đa sô' (76,9%) bệnh nhân sử dụng liều 5 - 1 0  mg/ngày; thời gian sử dụng trung bình 3 
năm. Các biểu hiện tác dụng không mong muốn của corticoid đa dạng vối 15 triệu 
chứng: bộ m ặt Cushing (15,4%); suy thượng thận (7,7%); hạ kali máu (28,2%); tăng 
đưòng máu (20,5%), giảm calci máu (15,4%); tăng calci niệu (12,8%); loăng xương 
nặng (15,4%), tăng huyết áp (12,8%) và một sô’ triệu chứng khác.

Corticoid chỉ được chỉ định trong một số trường hợp đặc biệt, chủ yếu ỏ bệnh 
nhân viêm nhiều khớp do gút không đáp ứng hoặc chống chỉ định với colchicin và 
thuốc chống viêm không steroid. Thường chỉ định cho bệnh nhân  cao tuổi và có 
bệnh lý khác kèm theo. Thận trọng sử dụng ồ bệnh nhân  đái tháo đường.
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Corticoid đường toàn thân: các thuốc như prednison prednisolon được dùng 
với liều bắt đầu từ  20 -  50 mg/ngày. Liều dùng 0,5 mg/kg prednison/ngày thứ 
nhất sau đó giảm liều 5 mg/ngày tỏ ra  rấ t hiệu quả. c ầ n  phải điều trị trong 1 - 2  
tuần. Sau đó quản lý, theo dõi bệnh nhân để tránh  các đợt gút cấp tá i phát, nhằm 
không phải nhắc lại thuốc này.

Corticoid đường tại chỗ: nếu chỉ tổn thương 1 — 2 khớp, tiêm nội khớp corticoid 
(methvlprednisolon acetate hoặc triamcinolon acetonide) có hiệu quả tôt. cần  loại 
trừ  hoàn toàn viêm khớp nhiễm  khuẩn trước khi quyết định tiêm. Trong hầu hết 
các trường hợp, cần hút dịch khớp để chẩn đoán và nuôi cấy trưốc khi tiêm khâp 
nhằm loại trừ  viêm khớp do nhiễm khuẩn. Có thê dùng Depomedrol, ông 40 mg/ 
ông, tiêm 40 mg ở khớp lớn như khốp gối và 5 -  20 mg ở các khớp nhò. Tránh dùng 
corticoid đưòng tiêm bắp như K-cort vì có thể gây các biến chứng teo cơ hay nhiễm 
khuẩn rấ t nặng nề.

-A C T H
ACTH được Wolfson dùng đầu tiên vào năm 1949. ACTH cũng có thê điểu trị 

đợt gút cấp có hiệu quả. Liều 40 IU tiêm bắp và nhắc lại sau mỗi 8 hay 24 h cũng 
có hiệu quả như indometacin (Indocin) 50 mg X 3 lần/ngày. Tuy nhiên, thuôc đòi 
hỏi phải nhiều lần tiêm nhắc lại và không sử dụng được ỏ bệnh nhân  trước đó 
dùng corticoid vì sử dụng ACTH chỉ có tác dụng VỚI trục thượng thận  không bị ức 
chế. Thuốc cũng không có hiệu quả hơn corticoid.

-  Các thuôc khác
Trong đợt gút cấp, khi bệnh nhân đau nhiêu, cần dùng thêm các thuôc giảm đau 

như paracetamol (Efferalgan™), E ffera lgan- Codein™, Idarac™, Di-antalvic™...
Bệnh nhân cũng can dùng muôi kiêm 1 — 2 gói nabica 5g/ ngày pha nước uống 

hoặc các nước khoáng có kiềm nhằm  kiểm hoá nước tiểu, tránh  sỏi tiế t niệu.

3. Đ iề u  t r ị  d ự  p h ò n g  c ơ n  g ú t  c ấ p  (đ iề u  t r ị  g ú t  ở  g ia i  đ o ạ n  g iữ a  các 
đợt gút cấp)

Điều trị dự phỏng cơn gút cấp có mục tiêu giảm acid uric máu, hạn chê sự 
lãng đọng u ra t trong mô và tô chức, do vậy dự phòng được tái phát các cơn gút 
cấp, ngăn ngừa hình thành  gút mạn tính.

— Chê độ ăn uống và sinh hoạt (cho cả gút cấp và mạn).
Bệnh nhân béo phì cần áp dụng chê độ ăn giảm năng lượng, giảm mỡ.
Chê độ ăn giảm đạm (thịt ăn không quá 150 g/ ngày). Đặc biệt trán h  các thức 

ăn chứa nhiều chất purin như: phủ tạng động vật (lòng lợn, tiế t canh, gan. thận, 
óc, dạ dày, lưỡi), các loại th ịt đỏ (thịt chó, dê, trâu , bê), các loại hải sản (tòm. cua, 
cố béo), đậu hạ t các loại, nấm khô, sôcôla.

Kiêng rượu bia và các chất kích thích như ớt, cà phê. hạt tiêu.
Uông nhiều nước, đặc biệt là nưốc khoáng kiềm (sô đa, nước khoáng Vĩnh Hảo...)



để tàng  cường thả i tiết acid uric qua nước tiêu. Kha có các đợt vièm khớp cấp 
tính, bệnh nhân nên uống nhiều nưổc (.nước lọc. núốc hoa quá. sữa) và ăn cháo. súp. 
sũa trứng.

Ãn nhiều rau  vanh hoa quá như xà lách, cà rốt, báp cài. dúa chuột, dưa gang, 
khoai tây. cà chua, nấm tươi. mãng, rau actisô. Có thê ăn trứng, sữa và các chê phàm, 
phomat trắn e  th õ n g  lẽn men. cá nạc. ốc. sò...

Sinh hoạt điều độ. làm việc nhẹ nhàng, tránh  lanh, tránh  mỏi mệt cả về tinh 
thần lẫn thê chất Gao độne quá mức. chấn thương...). Cần tập thẻ dục. đi bộ. chơi 
một số  mòn thê thao nhẹ nhàng nhu bóng bàn. cầu lông. bơi.

Cần trãnh dùng một sô loại thuỗc có the làm tăng acid uric máu: các thuốc lợi 
nểu (hypothiaãd. lasisl. các thuõc corticoid (predrũsoĩon. hydrocortiion. đexamethason). 
aspirin, thuốc chữa lao (pvrazinamid. etham butol)...

Nếu chè độ ân đạt hiệu quả. tức là khỏns có các coìa thưòns xuyên. acid uric 
máu dưới 60 mg/L không có hạ t tò phi và tòn thương thận, th ì chi cần duy trì chế 
độ trèn. Xêu thòng, phái dùng thèm thuỗc giảm acid uric.

-  Trường hợp tăng acid uric khòng có triệu chứng
Tất cà các trường hợp tàng acid uric máu không có triệu chứng và ỏ mức độ 

trung bình (dưới 540 umoL'1) th ì chi cần thực hiện các biện pháp vệ sinh  — ăn uòne.
Bất kỳ trường hợp tâng  acid uric nào trẽn  540 umol/1 khảng với các biện pháp 

vệ sinh ãn uône đều cần phải dùng các thuốc eiam acid uric, đậc biệt trong các 
trường hợp có tiền sử gia đình bị gút. tàng u rat niệu có nguy cơ gảy sói thận, có 
dấu hiệu tôn thương thặn

— Thuốc dự phòng cơn gút cấp
Thuốc dự phòng cơn gút cấp bao gồm colchicin (nhàm mục đích phòng chône 

viêm khớp) và thuôc hạ acid uric máu ^nhằm điều trị tận  eốc tinh trạng vièm khớp 
do vi tinh thể).

Colchicin: colchicin bát đầu được sử dụng rộns rãi đè dự phòng tá i phát sau 
đợt cấp hav điều tr ị dự phòng lâu dài. Với bệnh nhản đang dửng corticoid. bát 
đầu dừng liều thấp colchicin 0.5 — 1 me ngàv. Bệnh nhản  dùng thuốc chòng viêm 
không steroid có thê đùng kết hợp colcầicin để dự phòng ngay hoặc đợi đến khi 
kiểm soát được đợt cấp. Chièn lược này dự phòng được eút cấp trong 85°ũ bệnh 
nhản, nhưng không dự phòng được láne đọns u rat về sau hay sự phát triền hạt 
tò phi. Dự phòng can tiẽp tục khoáne 1 — 2 thang sau đợt sú t cấp và trong nhiêu 
tháng nêu bệnh nhàn  có tiền sử bị nhiều đợt eút tá i phát, cũns như khi bát đầu 
điểu trị bang thuòc hạ u rat máu.

Cac thuỏc hạ acid uric máu: có nhiều loại thuôc hạ acid uric máu. tác độne vào 
các khàu kh-ác nhau  cua quá trình  chuyên hoa aeid urie trons có thè. Tuv theo co 
chè tác dụns. ngúời ta phàn ra  các nhóm sau:
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+ Các thuốc ức chê tổng hợp acid uric: allopurinol (Zyloric), Thiopurinol.

+ Các thuốc táng thải acid uric: benemid, an tu ran  amplivix, desuric.
+ Thuốc tiêu acid uric: uricozyme.

Vối các bệnh nhân đã có hạt tô phi cần duy trì nồng độ u rat máu dưối 300 (imol/1 
(50 mg/1) nhằm  dự phòng đợt gút cấp tiếp theo và làm tiêu h ạ t tô phi.

— Các thuốc ức chế  tông hợp acid uric
+ Allopurinol: allopurinol có bản chất hoá học là pyrazolopyrimidin và là 

chất đồng đẳng của hypoxanthin, có tính  chất ức chế enzym xan th in  oxidase, gây 
ức chế chuyển hypoxanthin thành  xanthin  và chuyển từ  xan th in  thành  acid uric.

Chỉ định: thuốc có chỉ định trong mọi trường hợp gút. Allopurinol là thuốc 
lựa chọn hàng đầu ở bệnh nhân  gút có lắng đọng tô phi nặng, viêm khớp mạn 
tính do gút có khuyết xương. Thuốc cũng được chỉ định trong trưòng hợp gút có 
tiền sử suy thận  (độ thanh  thải creatinin dưới 50 ml/phút), bệnh lý thận  do acid 
uric hay sỏi thận. Đó cũng là thuốc được dùng trước khi tiến  hành hoá trị liệu ờ 
bệnh nhân mắc bệnh máu ác tính  (u lympho hay u tuỷ), để dự phòng bệnh lý 
thận  do tăng acid uric máu thứ phát.

Cách dùng: biệt dược Zyloric, Zyloprim, dưối dạng viên nén 100 -  300 mg... Không 
nên dùng allopurinol ngay trong khi đang có cơn cấp, mà nên đợi khoảng một 
tuần  sau mối bắt đầu. Nếu đang dùng allopurinol mà có đợt cấp, vẫn tiếp tục 
dùng. Nên bắt đầu dùng allopurinol với liều 50 -  100 mg/ngày, sau đó tăng dần 
liêu 50 -  100 mg hai tuần  một lần, cho đến khi liêu u ra t m áu nhỏ hơn 360 Iimol/l. 
Liều dùng thông thường từ  200 — 300 mg/ngày. Các nghiên cứu đã chứng tò 
allopurinol với liều 0,3 g/ngày làm giảm nồng độ của u ra t m áu dưối 420 (imol/1 
trong 70% bệnh nhân. Allopurinol bắt đầu làm giảm u ra t máu ngay từ  24 h đầu 
sau dùng thuôc và đạt hiệu quả tôi đa sau 2 tuần  dùng thuốc.

Dự phòng tác dụng không mong muốn của allopurinol: việc bắt đầu điêu trị 
bằng allopurinol có thê gây ra đợt gút cấp. Do vậy cần phải kết hợp sử dụng colchicin 
hay thuốc chống viêm không steroid trong thòi gian đầu dùng thuốc. Tác dụng 
không mong muốn thường gặp của allopurinol là ngứa, ban đỏ ngoài da, giảm bạch 
cầu và rốỉ loạn tiêu hoá. Ngứa xảy ra  ở 2% bệnh nhân  dùng allopurinol và 20% 
bệnh nhân dùng đồng thòi allopurinol và ampicillin. Ngứa giảm dần nếu ngừng 
allopurinol và không xảy ra tiếp nếu dùng liều thấp allopurinol. Nếu bệnh nhân có 
tác dụng phụ của allopurinol thì cần phải giải mẫn cảm hay dùng oxypurinol. Đó 
là chất chuyên hoá cơ bản của allopurinol và hiện tại chỉ có ở Mỹ. Giải mẫn cảm có 
thể thành công ở trường hợp quá mẫn da nhẹ nhưng hiếm khi thành công ở trường 
hợp nặng. Hiếm gặp (ít hơn 1 trong 1000 trường hợp) nhưng nguy hiểm là hội 
chứng quá mẫn gây tử vong kèm theo sốt, suy tuỷ xương, độc gan, suy thận và 
viêm mạch quá mẫn hệ thông. 20% trong sô" đó bị tổn thương nặng nề, chủ yếu ỏ 
bệnh nhân cao tuổi bị bệnh thận  và dùng lợi tiểu thiazid. Đôi khi chì cần ngừng



allopurínol và điêu trị hỗ trợ trong trường hợp không nặng. Predmson có hiệu quả 
trong các trường hợp này. Đe dự phòng biến chứng này cần phải giảm liều thuốc ớ 
bệnh nhàn suy thận, tuv theo độ thanh thài creatinin. Ngoài ra  allopurínol có thê 
làm tảng độc tính của azathioprm và mercaptopurin vì các thuốc này bình thường 
bị ức chê bới enzym xanth ine oxidase. Do vậy cần phải giám liều 25% các thuõc 
này ở bệnh nhân dùng allopurinol. Thuõc làm tăng nguy cơ suy tuv sương khi 
dùng kết hợp với cyclophosphamid. Thuóc cũng làm kéo dài thời gian bán huỳ của 
wafarin và theophylin.

+ Tisopurine (Biệt dược: Thiopurinol)
Cơ chê: ửc chê enzym xanthine—oxydase. ngoài ra còn ức chê cả purinosynthèse 

của con đường novo.

Liều: tấn công: 300 — 400 mg/24 h; duy trì: 100 — 200 mg/24 h.
Thời hạn dùng: cho đến khi acid uric máu trờ về hình thường.
— Các thuốc ức chế tổng hợp acid uric khác
+ Y—700 là l —phenvlbutaỉol: có tác dụng ức chế xanthine oxidase manh và tác 

dụng hạ u ra t máu kéo dài hơn allopurinol. Do thuốc ít thả i qua thận  nên có thể 
dùng ỏ bệnh nhân  suy thận. Thuốc có ít tác dụng phụ.

+ Febuxostat là một thuõc ức chế xanthine oxidase mới. gán kết với gen theo 
kieu khác vối allopurinol và oxypurinol. Thuốc có nhiều ưu điểm hơn ailopurinol. 
Thuốc chuyển hoá tạ i gan nên có the dùng cho bệnh nhân  suy thận  nhẹ đến vừa. 
Thuốc cũng an toàn khi điều tr ị cho bệnh nhàn  suy gan mức độ nhẹ đến vừa và 
không gây ra  phán ứng quá mẫn. Thuốc hiện nay đã được sử dụng ở nhiều nước 
song và chưa có tạ i Việt Nam.

+ Fenofibrat là dẫn chất của acid fibric có tác dụng hạ lipíd máu. Kết hợp 
fenofibrat (300 mg/ng) với allopurinol làm eiàm u ra t m áu có ý nghĩa sau 2 tháng, 
dù cho hiệu quả còn khiêm  tôn. Fenofibrat còn có the điều chình tăng u ra t máu 
gây ra do dùne thuốc lợi tiếu mdapaxnid. Fenofibrat làm giám acid uric máu nhẹ 
(khoảng 15 — 20%) và chi mới đánh eiá trong thời eian neán.

+ Losartan là chất đốì kháng thụ  thể  angiotensin II làm giảm acid uric thõng 
qua cài th iện  độ thanh  thải của thận. Một nehiên cứu cho thấy  dùns lo rsartan  
(50 mg/ngày) trong 3 tháng để điều tr ị bệnh nhân tàng huyết áp bị eút. lượng 
allopurinol phải dùng giám đi có ý nghĩa thống kê.

+ Amlodipin: thuốc chẹn calci được dùns ỏ bệnh nhân ehép tạng bị tảne huyết 
áp và tâng u rat máu do cyclosporin. Amlodipin làm giám đáng kê acid uric máu dù 
kết quả còn khièm tốn.

— Các thuốc tăng thài tiết acid uric qua đường niệu ‘ thuốc lợi niệu urat)
Cơ chế: tảng thả i acid uric qua thận, ức chê tái hấp thu  ó õne thặn. làm eiàm 

acid uric máu và làm tâng acid uric niệu.
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Các thuốc: probenecid (Bénémid), Benzbromaron.
Chỉ định: các trường hợp không dung nạp với allopurinol.

Cơ chế: tăng thải acid uric qua thận, và ức chế hấp thu  ở ống thận , làm giảm 
acid uric máu,

Điều kiện sử dụng: thuốc tăng thải acid uric qua đưòng nưốc tiêu được chỉ định 
ỏ các bệnh nhân có hàm lượng acid uric niệu thấp, bệnh nhân có chức năng thận 
bình thường (mức lọc cầu th ậ n  trê n  60 m l/phút), không có tiền  sử SỎI th ận , không 
sử dụng salicylat.

Chống chỉ định: thuốc lợi niệu u ra t chống chỉ định trong trường hợp nồng độ 
u ra t nước tiểu cao, lượng nuóc tiểu bài tiế t thấp (<1 ml/phút), nếu bệnh nhân có 
tiền sử sỏi thận, hay suy thận  (độ thanh  thải creatin in  dưới 50 ml/phút), những 
người dùng liều thấp  aspirin  thường xuyên.

Cách dùng: xác định lượng u rat bài tiế t qua nước tiểu trong 24 h rấ t quan trọng 
để xác định thuốc hạ u rat máu thích hợp nhất cũng như kiểm tra  xem bệnh nhân có 
suv thận từ trước hay không. Bài tiế t u ra t bình thường là 800 mg/24h (4,76 nmol 
/ngày) đôi với bệnh nhân ăn uông bình thưòng.

Thận trọng khi dùng thuốc: do tăng thả i tiế t u ra t, thuốc lợi u ra t niệu có thể 
gây SỎI thận, sỏ i có thể xảy ra  sớm trong quá tr ình  điều tr ị nhưng có thê phòng bằng 
cách dùng liều bắt đầu thấp, lợi tiểu cưỡng bức, kiềm hoá nước tiểu. Probenecid tác 
động ở mức ống thận  xa, bloc tá i hấp thu  u ra t vừa được lọc. Tác động này bị ức 
chê bởi liều thấp của aspirin. Do vậy, bệnh nhân đang dùng liều thấp aspirin 
không được dùng Probenecid.

Hạn chế tác dụng không mong muốn của thuốc lợi niệu urat: do thuôc gây tăng 
acid uric niệu có nguy cơ dẫn đến tăng lắng đọng các vi tinh thể urat ở ống thận và 
tăng nguv cơ hình thành sỏi. Hạn chế nguy cơ này bằng cách duy trì lượng nước tiếu 
trên 2 lít/ngày, kiềm hoá nước tiểu, khởi liều thấp và tăng dần liều.

Các thuôc tăng thải acid uric hầu như ít được sử dụng ở Việt Nam nên không 
trình  bày chi tiế t ở đây. Probenecide (Bénémide) là thuốc được sử dụng rấ t lâu 
đời. Thường được chỉ đ ịnh  với liều  500 mg X 1-2  viên] 24 h). B enzbrom aron là 
dẫn xuất của benziodarone. Ngay cả trong trường hợp suy thận, thuốc vẵn có 
hiệu quà. Tuy nhiên, do thuôc có độc tính cao đôi với gan nên hiện ở Mỹ đã không 
được sử dụng. Thuốc hiện còn được chỉ định ở Pháp trong trường hợp không dung 
nạp cả allopurinol và probenecid.

— Thuốc tiêu acid uric (Uricozyme): là enzym tiêu urat, đó là một loại urate 
oxidase được chiết xuất từ  Aspergilus fumigatus. Thuốc có tác dụng chuyển acid 
uric thành allantoine rấ t hoà tan  và có thể dị hoá. Được chỉ định trong các 
trường hợp tăng acid uric cấp trong các bệnh về máu. Phải dùng trong bệnh viện. 
Nói chung rấ t hiếm khi được dùng.



4. Đ iể u  t r ị  g ú t  m ạ n  t í n h

Điểu trị gút mạn rinh cấp bao gổm colchicin (nhằm mục đích phòng đợt gút cap) 
và thuốc hạ acid uric máu (nhầm điểu trị tận  gôc tình trạng vièm khớp do vi tinh 
thể). Ngoài ra. các thuốc chống thoái hoá khớp tác dụne chặm rấ t có hiệu quả. nên 
được chi định kết hợp do thường có hiện tượns thoái hoá khớp thứ phát kết hợp.

4.1. Các thuốc điêu trị g ú t m an tính
Điều tr ị giảm acid uric m áu cho phép tránh  được biến chứng suy th ận  mạn. 

Điếu tr ị duy tr ì đến khi acid uric máu đạt dưới 60 ma/L thậm  chí 50 mg' 1 trong 
gút m ạn tính  có tô phi. Trị liệu này có tác dụng ngăn các cơn gút cấp. và làm các 
hạt tô phi biến m ất dần. Có nhùng trường hợp phải duy tr ì suốt đời nếu acid uric 
máu không về bình thường.

— Colchicin: với mục tiêu phòng tránh  các cơn gút cấp tá i phát eũne có phác 
đồ dùng colchicin trong 3 tháng  liền, mỗi ngày một viên 1 me trước khi đi nsủ. 
Với bệnh nhãn không có bệnh thận  và thông  có hạt tò phi th ì colchicin có thè 
điều tr ị dự phòng trong nhiều th án e  đến vài năm. tùy thuộc vào rừng bệnh nhân 
và bệnh nhân có được điều tr ị  bàng thuỗc hạ u ra t không. Các bệnh nhàn  có hạt 
tô phi th ì cần phải dùng colchicin trong nhiêu năm  Colchicm cũna cần cho vài 
ngày trước khi dùne thuốc giảm nồng độ u ra t máu. vói liều 0.6 — 1.2 mg/ngày. 
Điểu trị bàng liều thấp  eolchicin cho đến khi nồng độ u ra t m áu tro về bình 
thường và bệnh nhân  không bị gút tá i phát trong 6 - 8  tuẵn. có khi tới 3 — 6 
tháng, thậm  chí tới một năm  tỈLÌ có thể dừng coiciiicin. Sau đó bệnh nhàn có thể 
duy trì thuốc hạ u ra t đôn độc. Nếu bệnh nhàn  khòne dung nạp eolcincin th ì có 
thế dùng liều thấp thuốc chống viêm không steroid. Lưu V colchicin không có tác 
dụng hạ acid uric. Có thè kết hợp các thuốc chống viêm khôna steroid và 
colchicin cho rLhũne bệnh nhân  viêm khớp còn đang tiến triển.

— Allopurinol: một nghiên cứu trên  bệnh nhân  uốne allopurinol đẽ điều trị 
hạt tô phi chứng tỏ rằng  đợt gút tá i phát trong 81S bệnh nhân  và hạt tò phi tá i 
phát trong 43°0 bệnh  n h àn  sau  kh i ngừng  thuốc. Do vậv. h ầ u  h ế t bệnh n h ãn  bị 
hạt tò phi n ặn s  nể tốt nhất là nên dùng thuốc hạ u rat máu suốt đời. thậm  chi cá 
khi hạt tô phi đã tiêu đi và các đợt STÍt cấp đã khỏi hoàn toàn.

-  Thuốc thài urat: khône nên dùne trong điều trị gút mạn rinh do thường có 
tốn thương thận.

4.2. Các thuốc  chống  thoá i hoá khớp  tác d ụ n g  chậm

-  Diacerem A rtrodarS): là thuõc chống thoái hoá khớp đầu tiên được chừne 
miah là có cơ chẽ ức chẽ các cytokine như interleukm e (ID  IL—1: IL—6. TXF -a: 
và kích thích yêu tố  phát triển TGF-b. Do ức chẻ tổn? hợp IL— 1: IL—6. sẽ dần tới 
giám m etalloprotease và nitric oxide (NO). Các char nàv sâv huv hoại sụn. do đó 
thuốc có bào nhu collagen typ 2. proteoglvcan và acid hyaluronic sia tảns. Thuõc 
không làm giam tỳ lệ prostaglandin, nèn không gâv tổn hại da dàv. Liều: 100 rr. g
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chia hai lần, uống sau bữa án trư a và án tối. Thuốc này cần duy trì kéo dài nhiều 
tháng, kể cả khi các khớp đã hết sưng đau.

-  Glucosamin sulfat CViarthril-S®); thuốc có th ể  ức chê các enzym huỷ sụn 
khốp như collagenese và phospholipase A2, ức chế sinh ra  các gốc superoxide huỷ 
tế  bào, ức chế interleukin, do vậy có tác dụng lên cơ chế bệnh sinh cua thoái hoá 
khớp và có tác dụng giảm đau. Ngoài ra  do glucosamm sulfate là chất cần thiết 
cho quá trình  sinh tổng hợp và kích thích tế  bào sụn sản xuất ra  proteoglycan có 
cấu trúc bình thường. Liều: 1-1,5 gam/ngày, duy trì kéo dài nhiều tháng, kể cà 
khi các khốp đã hết sưng đau.

-Acid, hyaluronic (Go-on®, Hyalgan®) đường tiêm nội khớp: với thành phần 
là hyaluronate de sodium, khi bô sung vào khoang khớp, thuốc tạo ra được một 
"độ nhớt bổ sung" thực sự. Thuốc còn giúp điều hoà hoạt động cùa các tê bào 
màng hoạt dịch cải thiện sô' lượng và chất lượng dịch khỏp. Chỉ định trong các 
trường hợp tôn thương khớp do gút cũng rấ t có hiệu quả.

Ngoại khoa: điều trị nội khoa nhằm  bình thường hoá acid uric máu luôn là 
mục tiêu điều tr ị chính. Tuy nhiên, trong một sô" trường hợp. c ầ n  chỉ định điều 
trị ngoại khoa kết hợp.

Cắt bỏ hạt tô phi: đổi vối những hạt tô phi to, ảnh hưởng nhiều đến chức năng 
vận động hoặc vì mục đích thẩm  mỹ, có thể phẫu th u ậ t cát bỏ.

Nội soi rửa khớp: đối với những khớp lớn (gối, vai...) việc nội soi rửa khớp mang 
lại kết quả tốt.

Dự phòng cơn gút cấp bằng colchicin trong các trường hợp có nguy cơ: đối vâi 
các bệnh nhân mắc bệnh gút, khi chuan bị phẫu th u ậ t hoặc có sang chấn, stress, 
nhiễm khuẩn...) cần cho colchicin dự phòng.

4.3. P hòng  bệnh g ú t ở n h ữ n g  người chư a  m ắ c bệnh  g ú t

Cần có chê độ ăn uống thích hợp, trán h  thái quá về chất đạm. Tránh thức 
uô’ng có cồn. Cũng cần có chế độ vận động, thể dục thể thao thích hợp nhằm cân 
bằng chuyên hoá năng lượng. Đây là điều rấ t quan trọng trong dự phòng bệnh 
gút ở những người chưa mác bệnh gút.

Đối VỚI nhữ ng  người trê n  40 tuổi, nên  k iểm  tr a  acid uric m áu mỗi 06 tháng 
nhàm phát hiện sớm yếu tố  nguy cơ. điều chỉnh chế độ ãn uống nhằm dự phòng 
bệnh xuất hiện. Hướng dẫn dự phòng theo các mức độ tăng acid uric không có 
triệu chứng nêu ở phân trên.

Tóm  tắ t  p h ác  đồ đ iề u  t r ị  b ện h  g ú t tạ i V iệt N am
Chê độ dinh dưỡng, sinh hoạt, tập luyện thể lực hợp lý. Uông đủ nước và 

kiêm hoá nước tiểu bằng natribicarbonat hoặc nước khoáng có kiểm.
Colchicin hoặc thuôc chống viêm không steroid: trường hợp có viêm khớp.
Allopurmol hoặc probenecid: giảm acid uric, tránh  cơn gút cấp tá i phát. 

Thậm chí có thể phải dùng suốt đời nếu chế độ ăn uống, tập luyện và kiềm hoá 
nưốc tiêu không có hiệu quả.
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BỆNH KHỚP 
DO VI TINH THỂ PYROPHOSPHAT CALCI

I. ĐẠI CƯƠNG

Bệnh khớp do vi rinh thể pyrophospiiat calci (Calcium Pyrophosphate Dihydrate 
Crystal A rthropathies) là bệnh khớp rôì loạn chuyển hoá. gây nên bỡi sự lắng 
đọng vi rinh the pyrophosphat calcium tạ i khớp, tạ i sụn sơ và canh khổp. Đa sô 
bệnh thưòne không biêu hiện triệu  chứng lãm sàne. chi biêu hiện trên  Xquane. 
Một số các trường hợp bièu hiện bôi bệnh canh làm sàng tươne tự cơn gút cấp 
(gây nên bời tinh the urat) nèn có tên là "giả sú t — Pseudoeout”). Bệnh còn được 
gọi là  calci hoá sụn khớp (chondrocalcmosis) do có các tổn thương calci hoá sụn 
hyalin. phát hiện được trèn  Xquane Các khớp thường bị tổn thương nhiều nhât 
là khớp gòì. cô tay và háng. Keuyên nhân của bệnh chưa được biết rõ. sự tãne 
thoai giãne adenosine triphosphate vói hặu quả là tàng pyrophosphat vô cơ tại 
khớp nhũ là hậu quả cũa tuôi tác. yêu tô di truyền (hoặc kết hợp cả hai yếu tố  
này). Sự thay đòi chất co' bán sụn có thè đóns vai trồ quan trọng trong việc khới 
phát bệnh- Một sô rấ t ít trường hợp có yêu tố  di truyền.

n .  TR IỆ U  CHỨNG HỌC

Bệnh thường eập ỏ nerười cao ruổi, sần  50°0  số nsuời trẽn  85 tuôi có hình ánh 
caki hoá sụn khớp trẽn  Xquane.

Thườna eậo ỏ các bệnh nhân  cường cận giáp trạng, nhiễm th iẻt huyết tô 
(hemochromatosis'. Siam phospho máu hoặc các rôì loạn chuyèn hoá xương do suy 
thận. Một vài ĩrùờng hợp. bệnh có thẽ su ấ t hiện sau chấn thươne. Đòi khi. bệnh 
nhân có triệu  chứne đường hầm  cò tay.

Bệnh có năm  kiêu bieu hiện thường gặp nhất.

1. K h ô n g  có  t r i ệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g  ( la n th a n ic )

Thế này thường gập nhấĩ: chi phát hiện hình anh trèn  Xquang: hình anh sụn 
hỵalin hoặc sụn xó trẽn  Xquang khớp 2 ÕÌ. hình ánh sụn xơ của dãy chans tam 
giác ó cổ tay. tạ : khớp mu. khớp hane.

2. T h ế  g iả  s ú t  (A c u te  p s e u d o s o u t)

Gập khoáng 25’. sò trường hợp. Biêu hiện viêm mội hoặc nhiều khép. Thườne 
eặp khõp gỏi hoặc khớp cô tay. tuy răng có thè gặp bất kỳ khớp nào. kê ca các khớp 
neon sa.

Biểu hiện lảm sàng tương rự cơn gút cấD điền hình voi viêm một khơp. sưng
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nóng đỏ đau, tuy ràng nói chung không quá trầm  trọng. Có thê gặp viêm nhiều 
khớp. Cơn giả gút có thể xuất hiện sau các bệnh nội khoa như nhôi m áu cơ tim, 
bệnh tim xung huyết, ta i biến mạch não, chấn thương. Thậm  chí khi calcium 
máu cao cũng có thể khởi phát cơn.

Một số ít trường hợp, giả gút có thê biểu hiện như hội chứng giả nhiễm 
khuẩn với viêm khốp cấp, sốt và bạch cầu trong máu tăng cao và công thức 
chuyển trái.

Chọc hút dịch khớp từ  khớp tổn thương:
+ Dịch kiểu viêm nhẹ, 10.000 — 50.000 

bạch cầu/ml, trên 90% là bạch cầu trung tính.
+ Dưới kính hiển vi phân cực, có thê 

phát hiện được tinh  thể hình gậy, đầu tù 
nằm trong hoặc ngoài tế  bào.

+ Nhuộm Gram dịch khớp: không tìm thấy 
vi khuẩn. (Mặc dù về lâm sàng, có thế loại trừ 
viêm khớp nhiễm khuẩn, song vẫn nên chỉ 
định xét nghiệm này để có bằng chứng).

3. G iả  th o á i  h o á  k h ớ p  ( P s e u d o o s te o a r th r i t i s )

Có 50% sô' bệnh nhân biểu hiện bởi bệnh cảnh giả thoái hoá khớp. Thường 
biểu hiện ỏ khớp ngón xa, gối, cột sông tương tự thoái hoá khớp nguyên phát. 
Ngoài ra còn gặp ở khớp các cô tay, khuỷu và vai- các khớp ít gặp trong thoái hoá 
khớp nguyên phát. Có một nửa sô’ bệnh nhân này có kết hợp với các cơn giả gút.

Hình ảnh Xquang:
+ Gai xương, thường gặp nhất ở đầu 

xương bàn ngón II, III.
+ Hình ảnh calci hoá sụn khớp, rấ t 

thường gặp.
Cần chan đoán phân biệt vối nhiễm 

thiết huyêt tô’ (hemochromatosis), cường 
cận giáp trạng, chấn thương khớp (ở 
những người vận hành máy móc nặng). Ca|cj hoá sụn ò khdp gối

4. T h ê  g iả  v iê m  k h ớ p  d ạ n g  th ấ p  ( P s e u d o r h e u m a to id  a r th r i t i s )

Có khoảng 5% sô' bệnh nhân biểu hiện bởi thể này: viêm khớp bàn ngón và 
khớp ngón gần đối xứng hai bên, có dâu hiệu cứng khớp buổi sáng. Xquang có 
hình anh bào mòn xương, song thường kết hợp với calci hoá sụn khớp. Tóc độ 
máu lắng tăng. Yếu tố  dạng thấp thường xuất hiện ở người già, song calci hoá 
sụn khớp giúp chẩn đoán phân biệt. Tuy nhiên, trên  thực tế, có thê có những 
bệnh nhân viêm khớp vi tinh  thể đồng thời mắc bệnh viêm khớp dạng thấp.

Vi tinh thè Pyrophosphat calci 
hình gây, đáu tù
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5. G iả  b ệ n h  lý  k h ớ p  d o  n g u v ê n  n h â n  t h ầ n  k in h  ( P s e u d o n e u r o p a th ic  
jo in ts )

Khoảng 5°0 số  bệnh nhãn  biểu hiện thể này. thường gặp ỏ khdp gốì vđi hủy 
hoại khớp nặng. Tuv vậv, không có bệnh lÝ thần  kinh kèm theo đe lv giải triệu 
chứne tổn thương khớp này. Hơn nữa. sự có m ặt của calcí hoá sụn khớp giúp 
chan đoán.

m . CHAN ĐOÁN BỆNH KHỚP DO VI TLN'H THE PYROPHOSPHAT CALCI

1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h

Áp dụng tiêu chuẩn chan đoán bệnh theo Hiệp hội Thấp khớp (Arthritis 
Foundation) Mv — 1997

— Tiêu chuẩn I -  Có tinh the pyrophosphat calcium tại tổ chức hoặc dịch 
khớp (hình ánh Xquang điên hình, vi tinh thè điển Kình dịch khỞD. phản tích hoá 
học vi rinh the).

— Tiêu chuan n a : phàn lặp vi tinh  thê cô một hoặc ba thiết diện không phản 
cực hoặc phàn cực yếu dưới kinh hiên vi phân cực.

— Tièu chuẩn nb : có hình anh calci hoá sụn khớp điên hình trên  Xquane.
— Tiêu chuẩn n ia : viêm khớp cấp tính, đặc biệt khớp 2 ÔĨ hoặc các khớp lớn khác.
— Tiêu chuẩn Illb: viêm khốp mạn rinh (¥hởp gốì. háng, cô tay. khuÝu. vai 

hoặc khớp bàn neón). đặc biệt nếu kèm theo viêm dữ dội. Các đặc điêm sau giúp 
phản biệt các xiêm khớp m ạn rinh với thoái hoá khớp:

VỊ tri ít gặp: Co tay. bàn nsón. khuýu. vai.
Hình ành Xquang: khe khớp co tay—quay hoặc khớp đủi—bánh chè hẹp. đặc 

biệt nếu chi có triệu  chuns này đớn độc.
Kén xương dưdi sụn.
Mức độ thoái hoá nậne. tiến triẻn với hoc xươne dưới sụn. thè ngoại lại nội khớp. 
Gai xươns tản  tạo. calci hoá dâv chàng, đặc biệt eân tam  đầu. Achilles, mấu 

chuyên lớn.

2. C h ẩ n  đ o á n

— Chẩn đoán chác chán: nếu có yếu tố  I hoặc lia  và Ilb
— Chấn đoàn nghi ngờ: có một yếu tô lia  hoặc Ilb
— Chẩn đoản gọi ý: có một yếu tố  n ia  hoặc IHb.
Một số yêu tò có thè kèt hợp với bệnh khớp do vi tinh  thẻ D'TODhosphat ealci: 

vì vậy. khi chán đoán bệnh này ỏ người dưới 60 ruổi, cần khảo sát một sô thòng số 
trons huyêt thanh nhu sau: calcium, magiè. phospho. phosphatase kiểm. sát. khả
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năng gắn sắt toàn th ể  (total iron-binding capacity (TIBC), transferrin  bão hoà và 
ferritin hormon kích thích tuyến giáp (thyroid-stim ulating hormone).

IV. Đ IỂU  TR Ị

1. Đ iề u  t r ị  n ộ i k h o a

Chỉ định điều tr ị phụ thuộc biểu hiện lâm sàng.

1.1. T h ể  kh ô n g  có biểu h iện  lă m  sà n g

Thể này không cần điều trị, ngoại trừ  khi có biểu hiện của các triệu chứng 
kết hợp như cường cận giáp trạng  hoặc nhiễm th iế t huyết tố. Trị liệu này không 
có khả năng phục hồi các khớp bị tổn thương mà chỉ phòng ngừa được tốn thương 
của các cơ quan đích.

1.2. Đ iều tr ị th ê  g iả  g ú t

Điều trị viêm khớp cấp tính
Thuốc chống viêm không steroid: do bệnh thường xảy ra  ở người lớn tuổi, nên 

chỉ định các loại chông viêm không steroid có thòi gian bán huỷ nhanh thường tốt 
hơn loại chậm. Các loại chông viêm không steroid có gắn m ạnh vỏi 95% albumin 
của huyết tương nên dễ có nguy cơ tương tác với các thuôc khác (đặc điểm của 
người lỏn tuổi là đồng thời mắc nhiều bệnh). Chỉ định phải thận  trọng ở các 
trường hợp có suy thận, tim và gan. Liều tuỳ theo tình trạng  lám sàng đáp ứng 
của bệnh nhân: bệnh nhân đủ dễ chịu và ở trong giới hạn dung nạp được. Nói 
chung, liều chông viêm không steroid dùng cho người lốn tuổi thường bát đầu 
bàng liều thấp hơn liều vẫn dùng cho người lốn. Ví dụ: Voltaren®: Viên 50 mg: 
ngày 2 viên, chia hai lần. Hoặc Voltaren SR 75 hoặc 100 mg/viên, ngày một viên. 
Các tác dụng không mong muốn dạ dày- ruột là kinh điển đôi VỚI nhóm thuốc này, 
gây hậu quả chảy máu đường tiêu hoá. Có thể hạn chế tác dụng này bàng cách 
kêt hợp với thuôc ức chê bơm proton (ví dụ: omeprazol 20 mg hoặc esomeprazol 
20 mg mỗi tôi uô’ng 01 viên trước khi đi ngủ). Đây là thuốc thường được lựa chọn 
đầu tiên. Có thể thay th ế  thuôc chông viêm không steroid kinh điển bằng thuốc 
ức chê chọn lọc COX-2 vì người có tuổi là các đôi tượng có nguy cơ VỚI các tai biến 
dạ dày tá tràng. Tuy nhiên, cần lưu ý chông chỉ định của nhóm này là bệnh nhán 
có tiền sử tim mạch.

Colchicin: colchicin thường được chỉ định liều cao như điểu trị bệnh gút cấp. 
Thường khởi đầu bằng 3 mg (viên nén-1 mg) trong 24 h, chia 3 lần, trong 2 ngày: 
tiêp theo: 2 mg/ 24 h, chia hai lần, trong 2 ngày tiếp; sau đó: 1 mg/ 24 h. duy trì 
trong 15 ngày để tránh  tái phát. Tuy nhiên, hầu như chưa có công trình nào 
đánh giá hiệu quả của colchicin liều cao và nói chung khả năng chông viêm của 
thuôc trong bệnh này cũng không th ậ t cao như điểu trị cơn gút cấp.



Các thuốc giảm đau: tương tự trong điều trị triệu  chứng các bệnh khớp khác, 
sủ dựng kết hợp các thuốc giảm đau theo sơ đồ bậc thane  của Tô chức Y tè Thê 
giới (WHO). Trong bệnh calci hoá sụn khớp, thường chì cần dùng thuốc giảm đau 
bặc 1 (Thuôc không có morphín (paracetamol, salĩcylés. noramidopyrine, floctafenine) 
hoặc bậc hai là các loại morphin yếu (codein. dextropropoxyphene. buprenorphine. 
tramadol).

Chọc hút dịch khớp, tiêm corticosteroid nội khớp: có thể chi định trong trường 
hợp viêm vài khổp lớn và nhô, đạt hiệu quà tốt. Có hai loại chế phẩm như sau:

+ Hydrocortisone acetate: mỗi đợt 2 — 3 mũi tiêm cách nhau 5 — 7 neàỵ. Không vượt 
quá 4 mũi tiêm mỗi đợt.

+ Các chế phẩm tác dựng kéo dài (Diprospan. Depomedrol): mỗi đợt 1 - 2  m ủi cách 
nhau 6 — 8 tuần.

Acid h\aluronic (Go—on®, HỵalganS) đường tiêm nội khớp cũng mang lại hiệu 
quả tốt trong các trường hớp.

Nội soi rửa khớp: chi định trong trường hợp các liệu pháp trên  ít hoặc không 
hiệu quả.

Điều trị dự phòng đợt viêm khớp tái phát
Colchicin: tuy không đạt hiệu quả chông viêm khớp trong các đợt có viêm khớp 

cấp tính, liều colchicin 1 mg/ 24 h, có hiệu quả điều trị dự phòng, giám tần  suất 
xuất hiện các đợt viêm khớp cấp.

Thuốc chống viêm không steroid: một sô tác giả đê nghị dự phòng bàng các 
thuốc chống viêm không steroid kéo dài. song hiệu quá khônsc chác chán.

Magienium: các chế phẩm chứa Maeienium khi dùng kéo dài có hiệu quả điểu 
trị dự phòng, giảm tần  suất xuất hiện các đợt viêm khớp cấp trons bệnh calci hoá 
sụn kỉtỏp. Cơ chế: magienium làm tàng độ hoà tan  của tinh  the pyrophosphat 
calci. và magienium là một cofacteur quan trọns của phosphatase kiềm, do vậy 
có tác dụng giảm đau và giảm tần  suất của các cơn viêm khôp cấp.

Các thuốc chống thoái hoá khớp tác dụng chậm: các thuốc thuộc nhóm này 
như glucosamm sulfat (Víarthril—s®). diacerein (Artrodar®) có thể dùne kéo dài 
cũng mang lại hiệu quả giảm đau và siàm  tần  suất của các cơn viêm khớp cấp.

1.3. Thê g ià  th o á i hoá khớp

Điều trị thê này bao gồm các thuốc điều trị như thoái hoá khớp thông thường. Các 
thuốc chòng thoái hoá khớp tác dụng chậm như glucosamin sulfat (Viarthril—SS). 
diacerem (Artrodar®) được dùng dài ngày. Khi bệnh nhân  có đau khớp, chi định 
thèm  các thuốc chống vièm không steroid và thuốc eiám đau (.Paracetamol và các 
chè phẩm  kết hợp) ngắn ngày.

Corticoids và hoặcVacid hyaluronic tièm nội khớp cùns m ane lại hiệu quả tốt.
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Trường hợp khớp thoái hoá nậng, chức năng vận động giam, có chi định thay 
khốp nhân tạo như các trường hợp khác.

1.4. T h ể  g iả  viêm  khớp d a n g  th ấ p

Điểu tr ị thế viêm đa khớp ngoài việc chí định các thuôc chỏng viêm khóng 
steroid, thuốc giảm đau, tiêm nội khớp như trên, một sô' trường hợp cần chỉ định 
corticosteroid liều thấp (prednisone 5 mg/ngày). Thuốc corticoid mang lại hiệu 
quả nhanh chóng, song có nguy có phụ thuộc thuốc cao.

M ethotrexat cũng được chỉ định trong một sô’ trường hợp.

2. Đ iề u  t r ị  n g o ạ i  k h o a

Về mặt lý thuyết, có thê lấy các calci hoá khỏi khớp song thực tế  ít được thực hiện.
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HOẠI TỬ VÔ MẠCH CHỎM XƯƠNG ĐÙI

I. Đ ỊN H  N G H ĨA

Hoại tú  chòm xương đùi là một bệnh thuộc nhóm bệnh hoại tủ  xương với tình 
trạng chết cùa các tê bào ỏ cà hai phần của sươHỄT là tủy mõ tạo m áu và các tê 
bào xương. Bệnh còn được gọi với các tẻn  khác như hoại tủ  vô khuắn chom xương 
dùi, hoại tử  do thiếu m áu cục bộ, hoại từ  vô mạch, viêm tách xươns sụn.

II. DỊCH TỂ HỌC, NGUYÊN NHÂN, c ơ  CHẾ BỆXH SINH
Bệnh có the gặp ở mọi lứa tuổi, tuy nhiên phần lớn các trường hợp xuất hiện à 

nam giói, dưới 50 tuổi. Tỷ lệ nam  nữ vào khoảng 8:1. với tuổi bị bệnh trung bình 
của nũ cao hơn nam  giới khoảng 10 tuổi. Tổn thương có thể gặp ờ một khớp háng 
hoặc cà hai bên. Bệnh chiếm khoảng 10% tổng số ca thay khốp háng hàng năm.

Hiện tượng hoại tử  xùơng là do tình trạng  không cung cấp đủ lượng oxy cần 
thiết ỏ vùng tổ  chức xương bị bệnh. Hiện tượng này thường xảy ra  ỏ phần tủy mỡ 
của xương, nơi có ít mạch m áu nuôi dưõng. Vùng sương dễ bị tổn thươne là phần 
trước trên  của chỏm xương đùi. sát neay dưới phần bề m ặt chịu lực của xương 
đùi. ơ  phần xương tôn thương có hiện tượng chết của các bè sương và túy sương, 
đôi khi lan tới tận  phần xương dưới sụn. Phần sương bị tôn thương khòne có khá 
nàng phục hồi hoàn toàn hệ thông mạch máu. Khi đã có tổn thương trên  Xquans 
thì thường sẽ có xẹp chóm xuất hiện sau đó từ  vài tuần  cho đến vài năm.

Hoại tử chỏm xương đùi có the tự phát hoặc là hậu quả của một số tình trạng sinh 
lý hoặc bệnh lý như thai nghén, uông rượu, tác mạch, chấn thương, do dùng thuỗc.

Sinh bệnh học của hoại tử  chòm xương đùi có liên quan đến một số cơ chê 
sau. Tác mạch hoặc huyết khối ỏ các động mạch nhỏ ỏ phần chóm xương đùi do 
các giọt mỡ, kết dính hồng cầu, các bóng hơi. Phá hủy cấu trúc của thành  mạch 
máu do các tôn thương viêm mạch, hoại tử  do tia sạ. hoặc do siải phóng các yếu 
tố gây co mạch. Các tôn thương này dẫn đến giảm hoặc m ất cung cấD máu cho tổ 
chức xương. Tiếp theo có hiện tượng xung huyết ỏ các tô chức xương làn cặn dẫn 
đến mất chất khoáng và giảm khôi lượne các bè xương. Xương dễ bị xẹp th i  bị tỷ 
đè. Quá trình  này diễn ra  liên tục dẫn đến hủy hoại khớp sau 3 đến 5 năm  nếu 
không được phát hiện và điều trị.

III. T R IỆ U  CHỨ NG LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG

1. T r iệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g

Hoại tử  chỏm xương đùi có the tiên triển mà không có các biểu hiện trên  lảm 
sàng. Tôn thương của xương phát hiện được trẽn  phim chụp cộng hường từ  có thể



xuất hiện trước các biểu hiện lâm sàng từ vài tuần  cho đến vài tháng. Các triệu 
chứng bệnh thường xuất hiện trong giai đoạn tiến triển  của bệnh với biêu hiện 
đau hoặc nhức ở vùng bẹn hoặc quanh khớp háng bị bệnh. Nếu giai đoạn muộn 
có thê có hạn chế vận động khốp háng, dáng đi tập tễnh.

Các triệu chứng thực thể không có tính  chất đặc hiệu, ơ  giai đoạn sâm có thể 
có hạn chế các động tác vận động của khốp háng bị tổn thương. Đau khi thảm 
khám nhất là các động tác xoay hoặc giạng khốp háng. Bệnh nhân  có the duy tri 
khả năng vận động của khớp háng bị tổn thương trong nhiều năm  với sự giới hạn 
của các động tác vận động. Khi bệnh tiến triển  nặng, bệnh nhân  thường có đau 
nhiều, cứng hoặc hạn chế vận động khớp háng nhiều. Thời gian tiên triển của 
bệnh từ khi xuất hiện đến giai đoạn cuối thay đổi từ vài tháng  đến hàng năm.

2. X ét n g h iệ m  c ậ n  lâ m  s à n g

2.1. Các xé t ngh iêm  h ìn h  ảnh

Xquang quy ưốc khớp háng: có giá trị chẩn đoán ở giai đoạn tiến triên của 
bệnh. Tuy nhiên, phương pháp này ít có giá tr ị chẩn đoán ở giai đoạn sớm của 
bệnh. Phim Xquang quy ước có thê bình thường nhiều tháng  sau sự xuất hiện 
của các dấu hiệu lâm sàng đầu tiên. Có hai tư th ế  chụp có thể giúp phát hiện tổn 
thương là chụp khổp háng tư thê thảng  trước sau và chụp phần bên của khớp với 
tư thê chân ếch. Những biểu hiện sớm nhất của hoại tử  chỏm xương đùi bao gồm 
các thay đôi nhẹ vê mật độ của xương, các 0  hoại tử và các nang xương. Có thế có 
hình anh hình trăng lưỡi liềm đặc trưng của bệnh (giải tăng thấu  quang dưối 
sụn) khi có xẹp xương dưới sụn. Giai đoạn muộn hơn có thể thấv mất hình cầu 
của chòm xương và xẹp chòm. Giai đoạn cuôi có thê thấy khe khớp hẹp và các 
hình ảnh của thoái hoá thứ phát ở ổ côi.

Hình ảnh Xquang quy ước hoại từ chỏm xưdng đùi giai đoạn 2 (A, B) với các nang xương xen lẩn 
với các vùng xo hoá à phần chòm; giai đoạn 3 (C, D) với hình ành trăng lưõi liềm (mũi tẽn).



Xạ hình xương: có giá tr ị chẩn đoán đối với các bệnh nhân nghi ngò có tổn 
thương hoại tử chỏm xương đùi nhưng hình ảnh Xquang bình thường. Hình ảnh 
tăng tín  hiệu do hình thành tổ chức xương mới hoặc tăng chuyên hoá ở quanh tô 
chức xương bị hoại tử. Hình ảnh “bánh rán” hay hình ảnh điểm lạnh trong vùng 
nóng tuy ít gặp nhưng rấ t đặc trưng cho hoại tử chỏm xương đùi. Đó là hình ảnh 
giảm tín hiệu ở vùng trung tâm của một vùng tăng tín hiệu. Ngoại trừ  dấu hiệu này, 
các hình ảnh khác của xạ hình xương không đặc hiệu cho hoại tử chỏm xương đùi.

Hinh ảnh “bánh rán” của hoại tử chỏm xương dùi trẽn xạ hình xưong (mũi tên).

CT scan: có thế giúp phát hiện sớm hoại tử chỏm xương đùi với biếu hiện xơ 
hoá ỏ vùng trung tâm  của chỏm (dấu hiệu hoa thị), đánh giá kích thước của vùng 
hoại tử, phát hiện xẹp chỏm nhẹ ở phần trước.

Chụp cộng hưởng từ  (MRI): là phương pháp giá tr ị nhất để phát hiện hoại tử 
chỏm xương đùi ở giai đoạn sớm khi chưa có xẹp chỏm và các xét nghiệm hình 
ảnh khác bình thường, với độ nhạy tới trên  90%.

Hình ảnh hoại tử chỏm xương dùi trèn MRI với vùng giảm tín hiệu 
phía ngoài và tăng tín hiệu phía trong.
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Các biểu hiện bao gồm hình ảnh một vùng giảm tín  hiệu xuất hiện ớ phần 
chỏm xương, đặc biệt là ở vùng xương dưới sụn. Hình ảnh thường gập nhất là các 
ố tôn thương xuất hiên ỏ vùng trưốc trên  của chỏm, đôi khi lan rộng xuông phần 
hành xương. Có thể gặp hình ảnh giảm tín  hiệu vùng rìa  xương trên  chuôi xung 
TI và T2. Hình ảnh tăng tín  hiệu phía trong có ranh  giỏi rõ với vùng giảm tín 
hiệu phía ngoài. Dấu hiệu đường viền kép đặc trưng gặp trong 50 -  80% các 
trường hợp. Vùng tăng tín  hiệu trên  T2 là do tăng lượng nước trong lòng mạch 
hoặc khoảng gian bào ở vùng tổn thương.

2. 2. Các xé t n g h iêm  s in h  hoá

Các xét nghiệm máu và sinh hoá ở bệnh nhân  hoại tử chỏm xương đùi hoàn 
toàn bình thường.

IV. CHẨN đ o á n

1. C h ấ n  đ o á n  x á c  đ ịn h

Dựa vào các yếu tô’ dịch tễ, tuổi và giới kết hợp vối các triệu  chứng lâm sàng 
và các xét nghiệm hình ảnh.

2. C h ấ n  đ o á n  p h â n  b iệ t

ơ  giai đoạn 1 và 2 chẩn đoán xác định thường khó khăn. Với giai đoạn 1 cần 
phân biệt với tấ t cả các bệnh có tốn thương xương, sụn và màng hoạt dịch khóp. 
Giai đoạn 2. các tôn thương bào mòn xương không đặc hiệu trên  Xquang cần 
được xác định bằng xạ hình xương và MRI với các bệnh nhân thuộc nhóm nguy 
cơ bị hoại tử chỏm xương đùi. ơ  phụ nữ có thai cần phân biệt hoại tử chỏm xương 
đùi vơi tình trạng loãng xương thoáng qua do mang thai. Với giai đoạn 3 và 4, 
các dấu hiệu trên Xquang đặc hiệu cho hoại tử  chỏm xương đùi. Tuy nhiên, ở giai 
đoạn 5 và 6 rấ t khó phân biệt hoại tử chỏm xương đùi với các bệnh khốp háng 
khác vì ở giai đoạn cuôi các bệnh này đều có biểu hiện giông nhau.

3. G ia i đ o ạ n  b ệ n h

Xác định giai đoạn bệnh của hoại tử chỏm xương đùi thường được dựa vào 
các xét nghiệm hình ảnh và mô bệnh học. Bảng phân loại được nhiều người chấp 
nhận được xây dựng bỏi Hiệp hội quổc tế  về chuyển hoá và hoại tử xưóng bao 
gồm 7 giai đoạn:

Giai đoạn 0: các xét nghiêm chẩn đoán đều bình thường. Chẩn đoán dựa vào 
mô bệnh học, xuất hiện hoại tử trên sinh th iế t xương.

Giai đoạn 1: Xquang quy ước và CT scan bình thường, có bất thường trên xạ 
hình xương hoặc MRI, sinh th iế t xương có hoại tử. Có thể có hoậc không có các 
biêu hiện lâm sàng.



Giai đoạn 2: có các hình ánh bất thường trên  Xquang là hình anh cùa xúờng 
chết rõ ô chòm xương đùi. Những hình in h  này có thê bao gồm dài hoại tử. các ô 
láng đọng calci, các nang ỏ vùng chỏm hoặc cô xương đùi. Phần trước, sau và bèn 
của chòm xương đùi vẫn còn có dạng hình cầu trên  cà phím Xquang quv ưdc cũng 
như trên  phim CT Scan.

Giai đoạn 3: chòm xương đùi có các biến đôi cơ học. Có dấu hiệu hình tràng 
lưỡi liềm xuất hiện neav ở phần xương dưới sụn. Chóm xương vẫn còn giữ hình 
dạng cầu.

Giai đoạn 4: có bất kỳ bàng chứne nào của xẹp chòm xương đùi với dấu hiệu 
hẹp khe khớp.

Giai đoạn 5: có the có bất kỳ hoặc tấ t cà các dấu hiệu về hình anh đã mô tả  ớ 
trên cùne với dấu hiệu hẹp khe khớp. Có các biểu hiện của thoái hoá khớp thứ 
phát sau các biến đỏi cơ học của chòm xương đùi. với các biêu hiện xơ hoá. nang 
xươne ở phần 0  côi và có thê có gai xương.

Giai đoạn 6: phá hủy nặng chỏm xương đùi vối các biêu hiện thoái hoá nặng.

V. Đ IỂ U  TRỊ

Điều trị hoại tử  chòm sương đùi 
là một trong những vain đề gây nhiều 
tranh cãi nhất. Mục tiêu của điều trị 
nhằm bào tồn cấu trúc tự  nhiên của 
khớp càng làu càng tốt. Việc lựa chọn 
phương pháp điểu trị được dựa vào 
mức độ tòn thương cùa chòm xương 
đùi. Tổn thương dưới 15°c thè tích của 
chỏm được áp dụng các biện pháp điều 
trị bào tổn. Tổn thương từ  lõ  đến 30°o 
thê tích chòm được điểu tr ị bàng khoan 
giâm ảp lực hoặc tạo hình xươne. Với 
tôn thương trèn  30% the tích chỏm, 
phương pháp điều trị áp dụng là phẫu 
thuật thay toàn bộ khốp háng. Có bòn 
phương pháp đượe áp dụns bao gồm:

* Điều trị bào tồn: với giai đoạn 0.

Thay khớp háng nhân tạo hai bẽn trong 
điểu trì hoại tử chõm xương đùi giai đoạn 3. 4.

1 và 2 có the điểu trị bans các biện pháp
báo tồn hoặc khoan giám áp lực. Điều tr ị bào ton bao eồm việc nghi ngơi. Siam 
tà i trọng cho khớp háng bằng việc dùng gậy nạns. Giâm đau bans thuốc chône 
viêm không steroid hoặc giam đau đơn thuần- Kết họp vói các phương pháp vật 
lý trị liệu nhăm  duy trì sức mạnh cùa co', tránh  co rú t. các dụng cụ hỗ trọ đi lại. 
Tuy nhièn. các biện pháp này kỉiồnÊT siúp nsãn càn tièn triển  của bệnh.
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Trong số các thuôc điều trị, bisphosphonat có thể được chì định trong điểu trị 
hoại tử chỏm vâi mục đích làm giảm quá trình  huỷ hoại xương ỏ phần  xương bị 
hoại tử và kéo dài thời gian trước khi có xẹp chỏm xương.

* Phẫu thuật thay khớp háng: áp dụng cho những trường hợp đau kéo dài, 
đáp ứng vối điều trị kém và m ất chức năng vận động tiến triển  nhanh. Nên được 
tiến hành trước khi chỏm xương đùi bị xẹp hoàn toàn, thường ỏ giai đoạn 3, 4. Thay 
khớp háng có thê tiến hành ở một bên nếu bên kia bình thường hoặc tôn thương 
nhẹ có thể điều tr ị bằng các phương pháp bảo tồn. Thav khớp háng cũng có thể 
thực hiện ở cả hai bên nếu tôn thương hoại tử chỏm ở cả hai khớp háng ở giai 
đoạn muộn gây m ất chức năng vận động nhiều. Đây là phương pháp triệ t để và 
hiệu quả, giúp lấy lại chức năng vận động của khớp nhanh chóng. Tuy nhiên, chi 
phí tương đôi cao nên không phải trường hợp nào cũng có thê áp dụng được.

K ỹ th u ậ t đ iểu  trị k hoan  g iảm  áp  tro n g  đ iểu  trị ho ại tử  ch ỏ m  xương đùi 
giai đo ạn  1, 2, 3.

* Khoan giảm  áp chỏm: khi các biện pháp điều trị bảo tồn không mang lại 
hiệu quả. Thường áp dụng cho các trường hợp ở giai đoạn 1, 2 và 3 (hình trên). 
Mục đích của biện pháp này là nhằm  làm giảm áp lực trong xương, giúp tái tạo 
lại hệ thông tưới máu xương, tạo điều kiện đê phần xương lành lân cận tham gia 
quá trình  tái tạo xương. Kết quả tốt đạt từ  30 đến trên  90% trường hợp.

* Tạo hình xương: là một kỹ th u ậ t nhằm  bảo tồn khớp. Phương pháp này loại 
bỏ phần xương bị bệnh ở vùng chịu tả i chính của chỏm xương đùi nhằm phân bố 
lại lực tỳ đè vào phần sụn khớp được chống đỡ bởi tổ chức xương lành phía dưới.
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Chương 3

BỆNH LÝ NHIỄM KHUẨN ở BỘ MÂY VẬN ĐỘNG

VIÊM KHỚP NHIỄM KHUAN

I. ĐẠI CƯƠNG

Định nghĩa: viêm khớp nhiễm khuẩn (septic arthritis) hoặc còn ffọí là viêm 
khớp mủ (pyogenic arthritis) là hậu quà của vi khuẩn sinh sõng, phát triển  tạ i 
khớp. Có thế phân lập được vi khuan tạ i khớp và việc xác định được loại vi khuẩn 
gây bệnh mang lại sự thành  công trong điều trị. Khốp sưng đau. m ất chức nãns 
vận động và  sốt là  các yếu tô' gợi V chan  đoán. Viêm khớp do lậu  là một th e  đặc 
biệt, lây theo đường tình  dục. Viêm khớp do lao đã có bài trình  bày riêng nên 
chúng tôi chi đê' cập tới viêm khốp do vi khuẩn sinh mủ. Viêm khớp nhiễm  khuẩn 
có thể  khỏi hoàn to àn  n ếu  được chan  đoán sốm. đ iều t r ị  k h án g  sinh  đúng và đủ 
ngày. Trong phạm  vi bài này, chúng tôi chì đề cặp tài các viêm khớp nhiễm khuẩn 
ố người lớn.

II. NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ  CHẺ BỆXH SINH

* Nguyên nhân gày bệnh

Viêm khớp nhiễm khuẩn do các vi khuẩn có mặt tạ i khớp gây nèn. Có thể phán 
lặp được vi khuẩn này khi soi, nuôi cấy dịch khớp. Các vi khuan gầy bệnh thường sặp 
là trụ cầu — Staph\lococcus. đặc biệt là tụ  cầu vàne -  s. aureus (50 — 70%): liên cầu -  
Streptococcus, phê cầu — Pneumococcus và liên cầu tan  huyết Ị3— chiếm 25%. Vi 
khuẩn Gram âm (Ẹ. coli, thương hàn, trực khuan mủ xanh p. aeruginosa, Haemophilus 
influenzae): 15%. Vi khuẩn Gram âm thường gây viêm xương khớp ờ neưòi già. 
bệnh nhàn  đái tháo đưòng. Viêm khớp do lậu -  Neisseria gonorrhoea gặp ớ thanh 
niên. Đôi khi có the dự đoán vi khuấn tuv theo tình huống làm  sàng. Một sò vi 
khuẩn khác ít gặp như Borrelia burgdorferi (bệnh Lyme). Có 10°o sô’ trường hợp 
nhiễm đồng thời nhiều loại vi khuẩn.

* Đường vào cùa vi khuẩn
— Tại chò: vi khuàn xâm nhặp vào khớp qua các nhiễm khuẩn ngoài da. do viêm 

cơ kế cận. do viêm tò chức phần mềm bèn canh khớp...
-  Đường máu: liên quan đến các bệnh toàn thân.



* Yếu tố  cơ địa
Viêm khớp nhiễm khuẩn  dễ dàng xảy ra  ở những bệnh nhân  có các yếu tố 

làm suy giảm chức năng của hệ thống miễn dịch. Các bệnh nhân  bị đái tháo 
đường (thường gặp ở những bệnh nhân  kiểm soát đưòng m áu không tốt, song 
ngay cả những bệnh nhân có kiểm soát đường máu tố t vẫn có thê mác viêm khớp 
nhiễm khuẩn). Những người bị nhiễm HIV, những bệnh nhân có các bệnh hệ 
thống phải điều trị corticoid kéo dài, những người suy kiệt, những bệnh nhân có 
bệnh khớp mạn tính, những bệnh nhân này có thê phải điêu tr ị bang corticoid 
hoặc các thuốc ức chế miễn dịch khác (ví dụ như m ethotrexat...) cũng làm suy 
giảm miễn dịch, ngoài ra  những bệnh nhân này có thê điều tr ị châm cứu kết hợp. 
Khi châm cứu không đảm bảo vô khuẩn sẽ tạo điều kiện cho vi khuẩn từ  da xâm 
nhập vào khớp và gây viêm khớp nhiễm khuẩn. Những bệnh nhân  có bệnh lý ác 
tính: bệnh bạch cầu cấp, các bệnh lý ung thư ... Viêm khớp nhiễm khuẩn còn hay 
gặp ở những bệnh nhân lạm dụng thuôc theo đường tĩnh  mạch.

III. T R IỆ U  CHỨNG HỌC V IÊM  K H Ớ P  N H IE M  KHUAN

1. T r iệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g

— Triệu chứng tại khớp 
Thường viêm cấp tính một khốp duy nhất:

sưng, nóng, đỏ, đau dữ dội, hạn chê vận động.
Nếu được phát hiện và điều trị sớm trong vòng 
1 - 3  ngày đầu, tiến triển thường tốt. Nếu không 
được điều trị kịp thòi, khớp sẽ bị huỷ hoại, dính 
khốp, biên dạng khớp, có thể biến chứng viêm 
xương tuỷ, ảnh hưởng đến chức năng vận động 
sau này.

Viêm khớp do lậu cầu: chiếm một nửa sô' .............  _■>...................*
Viêm khớp cô chân do nhiêm khuân

trương hợp viêm một khớp cấp tính ỏ người trẻ
tuổi. Đa sô là khổp lớn (khớp gối, cổ tay, cổ chân). Thường có các mụn mủ ngoài da 
kêm theo các triệu chứng tại bộ phận sinh dục (viêm cổ tử cung, viêm niệu đạo...)

Viêm túi thanh dịch: thường ở khớp khuỷu và gối và thường xảy ra  sau chấn 
thương, ở người mắc bệnh đái tháo đường. Túi thanh  dịch sưng, nóng, đỏ, đau, rất
đặc trưng. Khớp không hạn chê vận động, thường kèm theo sốt. Nói chung sẽ thuvên
giảm sau vài ngày.

— Triệu chứng toàn thân
Có hội chứng nhiễm trùng (thường sốt cao, có thể rét run), thường xảy ra ở các 

đôi tượng có suy giảm miễn dịch (dùng corticoid kéo dài, đái tháo đường, nhiễm 
HIV...). Khai thác tiền sử thưòng phát hiện được đường vào.

— Dự đoán vi khuân gây viêm khớp mủ
D ự đoan VI khuân dựa trên đường vào: tổn  thương ngoài da: tụ  cầu: đường
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sinh dục: lậu cầu. liên cầu; đường tiết niệu: vi khuấn Gram âm: phổi, ta i mũi họng; 
phê cầu: sau tiêm khớp, châm cứu: tụ  cầu, enterocoe: đật catheter tĩnh mạch trung 
tâm: tụ  cầu.

Dự đoán vi khuán dựa trên cơ địa: neưòi nghiện: tụ  cầu vàng, trực khuẩn mủ 
xanh: lupus: SamoneUa.

Dự đoán vi khuẩn dựa trên mõi trường tiếp xúc của bệnh nhãn: các nhiễm khuẩn 
trèn môi trưòne bệnh viện, phòng cấp cứu... thường là nhiễm  đa r i  khuẩn  (nhiễm 
khuẩn bệnh viện).

2. T r iệ u  c h ứ n s  c ậ n  lâ m  s à n g

— Bilan viêm
Bilan viêm thường dương tính  rõ rệt với bạch cầu tãns. tỳ lệ bạch cầu đoạn 

trung tình tăng. Số lượng bạch cầu máu thường trên 10 G/l. bạch cầu đa nhân trung 
tinh tãng trên  75V

Tốc độ máu láng tàng  cao (khi nữ > 20mm. nam  > 10mm). có trúờna họp tã n s  
trên 60 — 100 mm eiờ đầu.

CRP: tăng khi > O.Sms'di.
— Phát hiện nhiễm khuân máu
Cấy máu: có thể dương tính, cầ n  làm kháng sinh đồ nếu phân lập được vi khuẩn 

Đây thường là vãng khuẩn huvết. Có trườns hợp nhiễm khuẩn máu thực sự.
- X é t  nghiệm dịch khớp
+ Chọc hú t dịch khớp: dịch khốp thường màu vàng. đục. Test Mucin (Mucin 

clot) dương tinh- Sô lượne bạch cầu và tỷ lệ bạch cầu tru n s  rinh cao (có thê trên 
50.000'mm3). có bạch cầu đa nhân thoái hoá- Có thể phân lặp được vi khuẩn

+ Nhiễm lậu cầu có 30°o trường hợp phản lập được vi khuẩn từ  dịch khớp: 
50 — 80° 0 từ  đường sinh dựC-

— A'.quang q u \ ước
Sau viêm khớp một tuần có thê đã có tòn thương trên Xquans quy ước. Hình ánh 

điên hình: hẹp khe khớp, huỷ xươns về hai đầu sương đòl diện (hình anh soi srùơng).

225



IV. CHẨN ĐOÁN

1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h

Chẩn đoán xác định viêm khốp nhiễm khuẩn dựa vào các triệu  chứng sau:
-  Lâm sàng: sưng, nóng, đỏ, đau tại một khớp. Có thể có đường vào của vi khuẩn.
-  Xét nghiệm: có hội chứng viêm sinh học (tốc độ máu lắng cao, CRP cao...)
— Chẩn đoán hình ảnh: hẹp khe liên đốt và huỷ xương về hai phía của khe khốp.
-  Mô bệnh học: từ  tổ  chức tổn thương phát hiện được tế  bào mủ (bạch cầu đa 

nhân thoái hoá).
-  Chẩn đoán nguyên nhân: phân lập được vi khuẩn qua cấy máu hoặc từ tổ chức 

tổn thương.

2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t

— Viêm khớp do gút cấp: thường tổn thương khốp một hoặc vài khớp ở chi 
dưối. Triệu chứng gợi ý: tiền sử đã có các đợt viêm tương tự  không kéo dài quá 2 
tuần; khởi phát sau bữa ăn giàu chất đạm, uống bia rượu; điều tr ị thử bằng 
colchicin 2 ngày liền (3 mg/ngày chia 3 lần) triệu  chứng viêm giảm nhanh. Tiêu 
chuẩn vàng chẩn đoán viêm khớp do gút: phát hiện được tinh  thể u ra t trong dịch 
khỏp (hiếm gặp, do Việt Nam không có kính hiển vi phân cực).

— Viêm khớp do vi khuẩn lao: khớp chỉ sưng đau, ít nóng đỏ. Có thể có triệu 
chứng nhiễm lao (sốt, gầy sút, hạch dọc cơ ức đòn chũm, tiền sử lao các tạng 
khác, test mantoux dương tính...) hoặc lỗ rò chảy dịch cạnh khớp. Xét nghiệm dịch 
khớp có tê bào bán liên, tê bào khổng lồ; có thể phân lập được vi khuẩn lao.

— Cốt tuỷ viêm: tổn thương xương do nhiễm khuẩn có thể dẫn đến viêm khớp 
hoặc ngược lại.

V. Đ IỂU  TRỊ

1. N g u y ê n  tắ c  đ iề u  t r ị

— Dùng kháng sinh sớm, thích hợp. Tại các tuyến cơ sở: lựa chọn theo đường 
vào. Tại các tuyến cao hơn, lúc chưa có kháng sinh đồ cần lưu ý để tránh  chỉ định 
các kháng sinh đã bị kháng. Lưu ý thử phản ứng trước khi dùng.

— Thời gian điều trị kháng sinh nói chung từ  4 — 6 tuần.
-  Thuốc giảm đau và nâng cao thể trạng.
-  Thuốc và dịch truyền chống sốc (nếu có).
— Các biện pháp kết hợp: cô định khớp, rửa khớp... tuỳ khả năng từng tuyên.

2. Đ iề u  t r ị  c ụ  t h ể  v iê m  k h ớ p  d o  v i k h u ẩ n

Tại tuyến cơ sở

-  Kháng sinh (tổng thòi gian điều trị 4 -  6 tuần).
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+ Benzylpenicillin 1.000.000 ĐV/lọ. ngày tiêm tĩnh  mạch 08 lọ, chia -1 lần.
Kết hợp gentamycin 80 mg: 02 lọ. tiêm bắp một lần vào buoi sáng.
Sau 2 - 3  tuần  tiêm, nếu kết quả tốt. chuyển sang uống thuỗc sau:
Amoxicillin viên 0,5 g: ngày 8 viên, chia 4 lần.
+ Nếu khỏp vẫn sưng đau. chuyển tuyến trên.
-  Thuốc giảm đau
Paracetam ol o.õg: ngày 4 — 6 viên, chia 2 — 3 lần.
-  Thuốc chông viêm
+ Diclofenac 50 me: ngày 2 viên, chia hai lần (uống sau ãn no).
-  Cô’ định khớp ở tư  thê cơ nâng.
Tại tuyến huvện
-  Kháng sinh
+ Trường hợp chưa có hoặc không có kết quá cấy máu:
Cloxacilin 8g/ngàv (đường tĩnh  mạch hoặc tiêm báp) ngày chia 4 lần.
Kết hợp ceftriaxon 1 — 2g đưòng tình mạch hoặc tiêm bắp một lần  duy nhất 

trong ngàv.
+ Trường hợp xác định được vi khuẩn
* Vối tụ  cầu vàng nhạy càm vối methicilin
Cloxacilin 8g/ngày đường tĩnh  mạch hoặc tiêm báp chia 4 lần. Khi khớp đò 

sưng đau. hết sốt th ì chuyên đường uống cloxaeilin 4 g/ngày chia 4 lắn. Tong thòi 
gian dùng kháng sinh 2 — 3 tuần.

Hoặc clindamycin 1800mg/ngày (đường tĩnh  mạch) chĩa 3 lần. Khi khớp đỡ 
sưng đau, hết sốt th i chuyển sang uống clindamycin 1200 -  2700 mg chia 4 lần 
trong ngày. Tông thòi gian dùng kháng sinh 2 — 3 tuẳn.

Hoặc lincomycin 1800 mg/ngày (đường tĩnh mạch) chia 3 lần. sau đó chuyển uốne 
clindamycin 1350 mg/ngày chia 3 lần. Tổng thời sian dùng kháng sinh 2 — 4 tuần.

Hoặc cefazolin 3 — 6 g/ngày (tiêm báp hoặc tĩnh mạch) chia 3 lần. khi khớp đõ' 
sưng đau. hết sốt th ì chuyển đường uống eefalexin 4 — 8g/ngàv chia 4 lẫn. Tòng 
thời gian dùng kháng sinh 2 — 3 tuần.

* Với tụ  cầu vàng kháns với methicilin: chuyển tuyến trên.
-  Kết hợp thuốc giám đau. thuốc chõng viêm.
-  Chọc hút dịch khớp nếu có tràn  dịch: lấy bệnh phẩm xét nghiệm và là liệu 

pháp giảm đau do giảm áp lực trong khớp.
Tại tuvêh tinh, trung ương
-  Thuốc kháng sinh
+ Truông hơp vi khuàn chưa kháng thuỗc: chọn khàng sinh giông ỏ tuyến huvện.
+ Trưòng hợp kháng kháng srnh: đòl với các chun S' s.aureus kháng cloxaciim



được COI như kháng lại toàn bộ các kháng sinh nhóm bêta-lactam . kê cà các 
kháng  sinh nhóm cephalosporin. Khi đó vancomycin là lựa chọn h à n g  đầu. Liều 
2g/ ngày chia hai lần, pha 250 ml natriclorua 0,9% (hoậc glucose 5%), truyền 
tĩnh mạch ít nhất 60 phút. Chỉnh liều theo mức độ suy thận.

-  Thuốc giảm đau, thuốc chông viêm.
-  Nếu không hiệu quả: cắt bỏ màng hoạt dịch, làm cứng khớp.

-  Thời gian điều trị kháng sinh.
Thòi gian điều tr ị kháng sinh được quyết định tùy theo các thông sô’ sau:

+ Loại vi khuẩn gây bệnh: liên cầu, não mô cầu, hem ophilus cần thòi gian 
điêu trị ngắn hơn tụ  cầu và vi khuẩn Gram âm.

+ Tinh trạng  khốp tôn thương: điều tr ị kháng sinh kéo dài ở các trường hợp 
có tổn thương sụn khớp hoặc ở các bệnh nhân đã có bệnh khớp có sẵn như viêm 
khớp dạng thấp do ỏ các đôi tượng này nguy cơ tá i phát cao.

+ Các triệu chứng lâm sàng và sinh học cải thiện nhanh chóng thì thời gian diều 
tr ị có thê ngắn.

Nói chung cần điều trị kháng sinh đường tĩnh mạch ít nhấ t từ  7— 15 ngày.

Đôi với nhóm bêta lactam cần dùng ngay đường tĩnh mạch, còn các thuỗc nhu 
quinolon, nfampicin, acid fusidic có thể dùng đường uống.

3. Đ iều  t r ị  k h á n g  s in h  t r o n g  v iê m  k h ớ p  d o  v i k h u ẩ n  k h á c

-  Do lậu cầu
Do hiện tượng kháng pennicillin, nên thường chỉ định các cephalosporin thê hệ 

3: Ceftriaxon 1 gam/ ngày (tiêm bắp hoặc tiêm tĩnh mạch 01 liều duy nhất) trong 
7 - 1 0  ngày liền. Nêu tiên triển tô"t, có thể tiếp tục bàng ampicillin đường uốhg.

Trường hợp dị ứng các thuốc trên, có thể chỉ định spectmomycin 4 gam/ngày 
chia hai lần tiêm bắp trong 7 —10 ngày. Hoặc dùng ciprofloxacin trong 7 - 1 0  ngày.

Có thê cần chọc tháo dịch khớp. Trường hợp hãn hữu có thê phải chỉ định nội 
SOI rửa khớp.

Trường hợp có bằng chứng viêm màng não hoặc viêm nội tâm  mạc do lậu cầu 
cần dùng thuốc kéo dài từ 2 -  4 tuần.

-  Trong bệnh Ly me

Kháng sinh: liệu trình  điều trị thường kéo dài 03 tuần.
+ Doxycyclin: liều 200 mg/ ngày; chia hai lần; đường uống.
+ Hoặc amoxicillin: 100 mg/kg/ ngày; chia 4 lần; tiêm tĩnh mạch.
+ Hoặc ceftriaxon: 2 gam/lần/ngày; đường tiêm bắp hoặc tĩnh mạch.
Trường hợp có viêm màng não, ceftnaxon thường cho kết quà tốt.
Một sô rấ t ít trường hợp cần phải cát bỏ màng hoạt dịch, thường làm dưới nội soi.
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4. T iên  lượng và  dự phòng
— Tiên lượng
Các thòng số đánh giá và theo dõi; các triệu chửng toàn thân, tại chỗ. sét nghiệm 

CRP. số lượng bạch cầu. tốc độ máu láng là thòng sô để đánh giá đáp ứng của 
khảng sin h . Trường họp đáp ứng kém có thè có cốt tuv viêm, thường có tôn 
thương xương trên  Xquang.

Nếu tinh  trạng  toàn thân  nặng, có triệu  chứng sốc nhiễm khuẩn, bệnh nhàn 
có khả nàng tử  vone nếu không được chốne sổc kịp thòi. Trường hợp khớp sưng 
đau kéo dài. không được cô dịnh ỏ tư  thè cơ nãng có thè m ất chức nãns vận động 
(câng khớp). Ton thương có thê lan sang các co' quan lán cặn (viêm xương, viêm 
tuỷ xúơne. vièm cơ...).

Nhiễm khuàn kéo dài có thè dẫn đèn tình trạng  toàn thân, gầy sút. suy kiệt, 
bệah lý ổ nhiễm...

— Dự phòng
Thực hiện vò trùng tuyệt đòi kiu làm thủ thuậ t (.chàm cứu. tièm tại khớp...).
Điều trị tô’t các nhiễm khuẩn tạ i các cơ quan khác, đặc biệt tạ i da imụn nhọt, 

vết loét mục...).
Phòne vièm khổp do lậu cầu: không auan hệ giói nnh ngoài hòn nhân.
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VIÊM ĐĨA ĐỆM ĐỐT SỐNG DO VI KHUAN

I. ĐẠI CƯƠNG
Định nghĩa: viêm đĩa đệm đốt sống nhiễm khuẩn (septic spondylitis) là tổn 

thương viêm tạ i đĩa đệm đốt sống gây nên bởi vi khuẩn  thường. Định nghĩa này 
loại trừ  viêm đĩa đệm đốt sống do vi khuẩn lao (bệnh Pott). Bệnh có thê khỏi 
hoàn toàn nếu được chẩn đoán sốm, điều trị kháng sinh đúng. Giai đoạn muộn, 
có thê chèn ép thần  kinh, gây liệt.

Nguyên nhãn gây bệnh: vi khuẩn thường gặp là tụ  cầu -  Staphylococcus, đặc 
biệt là tụ  cầu vàng -  s. aureus (60%); sau đó là Enterobacteriaceae (20%). Thường 
xảy ra sau các thủ  thuậ t tạ i vùng cột sống như tiêm cạnh cột sống, tiêm khớp liên 
mỏm gai, chọc hút sinh thiết hoặc đổ xi măng (ciment) tạ i đốt sống... hoặc nội soi 
vùng sinh dục tiết niệu.

II. GIẢI PH Ẫ U  CỘT SỐN G , NGUYÊN N HÂN VÀ c ơ  C H Ế  BỆN H  SINH

1. G iả i p h ẫ u  c ộ t  số n g  v à  c á c  t h à n h  p h ầ n  l iê n  q u a n

Cột sống được cấu tạo từ  32 hoặc 33 đốt sống và được chia thành  năm đoạn 
theo chức năng đó là đoạn cổ, đoạn lưng, đoạn th ắ t lưng, đoạn cùng, đoạn cụt. 
Các đốt sông nằm chồng lên nhau và đệm giữa các thân  đốt sông là các đĩa đệm 
gian đốt sông, riêng giữa CI— CII và đoạn cùng, cụt không có đĩa đệm.

-  Đặc điểm chung của các đốt sống
Cấu tạo của một thân đô't sông gồm có các thành  phần sau:
Thản đốt sống: là một khối xương ở phía trước, hình trụ  dẹt có hai mặt và 

một vành xung quanh. Hai m ặt của thân  đốt sống sẽ tiếp khớp với các thân đốt 
sống trên và dưới qua đĩa đệm. Phía trước và phía sau thân đốt sống có dây 
chằng dọc trước và dây chằng dọc sau chạv qua.

Cung đốt sống: là mảnh xương cong ở phía sau thân  đốt sông. Một cung gồm 
có: phía sau rộng dẹt gọi !à mảnh cung đốt sống và hai cuống cung đốt sông. 
Cuông cung đôt sông là phần trước cung dính vào thân  đốt sông. Bờ trên và dưới 
của mỗi cuông đểu lõm gọi là khuyết sông trên  và dưới. Khi hai đốt sông khớp với 
nhau thì các khuyết này hợp thành lỗ gian đốt sông, có các dây thần kinh sông 
và các mạch máu đi qua.

Các mỏm: mỗi đôt sông có 7 mỏm đều từ cung đô’t sông tách ra, đó là một mỏm 
gai, 2 mỏm ngang và 4 mỏm khớp.

Lô đốt sống: giới hạn bới m ặt sau thân  đốt sống và mặt trước cung sống. Khi 
các đôt sông chồng lên nhau tạo thành  cột sống thì các lỗ này hợp thành ống sống 
có tuỷ sống nằm ỏ trong.
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Đĩa gian đi&sống: mỗi (Đa đệm là hình thấu  kính hai m ặt lồi, cấu tạo bới hai 
phần: Phần chu vi hav vòng sợi gồm nhiều vòng sợi đồng tâm  và rấ t chun giãn: 
Phần giữa có một nhàn keo là di tích của dây sống. Nhân keo cũng rấ t đàn hồi. 
có xu hướng phình ra  theo chiều đứng dọc, có the giảm nhẹ các va chạm, chấn 
động của các đôt sống.

Các thành phần liên kết giữa các mỏm của cột sống: có dầy chàng gian mòm 
gai. dây chằng gian mỏm ngang và bao khớp càng xuông thấp càng chác và được 
tăng cường bời dâv chằng vàng, dây chằng dọc sau.

— Tuỳ sống
Nằm trong ống sông, từ  bò trên  của đốt sống CO I đến bờ dưới của đốt sống 

thắt lưng I hoặc bò trên  của đốt sống thá t lưng n . Do chiều dài của tuỹ ngắn hơn 
chiều dài của cột sống nên các khoanh tuỷ không khớp vói đốt sống tương ứng.

— Mạch máu
Các đốt sống được nuôi dưỡng bồi các động mạch tách ra  từ  động mạch chủ. 

Mỗi động mạch này nuôi dưỡng nửa trên  và nửa dưới của hai đốt sông kê' nhau 
Đĩa đệm cùa đốt sống không có mạch máu. Đĩa đệm được nuôi dưỡng bằng tham  
thấu từ  lớp xương xốp dưởi lốp sụn của thàn  đốt sống.

2. Vi khuẩn gây bệnh
Các vi khuẩn sinh mủ gây viêm đĩa đệm đốt sông: trưỏc kia. vi khuẩn thương 

hàn được coi là nguyên nhân  gây bệnh kinh điển, nhưng ngày nav hầu như 
không gặp nữa. Hiện nay nguvên nhân chủ yếu là do tụ  cầu vàng (60%), sau đó 
Enterobacteriaceae(20t,/o). liên cầu da. trực khuẩn mủ sanh  và serretia.

3. Cơ chế bệnh sinh
— Yêu tô 'thuận lợi: bệnh rấ t thường gặp ỏ đỗi tượng có suy giảm miễn dịch 

như dùng corticoid kéo dài. đái tháo đường, nhiễm HIV.
— Cơ chế gây viêm đĩa đệm đốt sòng do vi khuân mù
Vi khuẩn sinh mủ đến gây tôn thương tạ i đô’t sông và đĩa đệm có the theo ba 

con đưòng chính: đường kê cận đó là 0  nhiễm khuàn gần cột sòng như mụn nhọt, 
viêm cơ, áp xe cơ. viêm ờ bộ phận sinh dục tiết niệu... theo đường tĩnh mạch hoặc 
bạch huyết lan vào cột sông; hoặc vi khuẩn được trực tiếp đưa vào đốt sống đĩa 
đệm do thầy thuốc như các can thiệp vào vùne cột sống như tièm và chọc hút vào 
cột sống, các phẫu thuật ỏ vùng cột sống trong điều kiện khử khuan không tốt. 
Con đường nữa là theo con đường toàn thân, viêm đĩa đệm đốt sống trong bệnh 
cánh nhiễm khuẩn huyết.

Vi khuàn sinh mủ gây tốn thương sóm nhất ỏ phần đĩa đệm sau đó mởi xâm 
nhập sang thân  đốt sông và các phần sung quanh. Do vi khuẩn này sriải phóng ra 
các enzym làm tiêu huỳ nhân nhầy.

Các biến chứng của viêm đĩa đệm đốt sống: áp xe được tạo ra  do sự lan tràn
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của mủ từ  nơi tôn thương tới gây viêm dây chàng  và p h á n  mó mếm kê cặn. Chèn 
ép tuỷ  sống bởi áp xe ngoài m àng cứng, xương chết, m ảng  m ục của đ ĩa  đệm, áp 
xe phần mềm.

-  Tổn thương giải phẫu đốt sống do vi khuẩn sinh mủ
Tốn thương hav gập ỏ đoạn cột sông lưng, th ắ t lưng. Tốn thương chủ yếu là 

huỷ đốt sông và đĩa đệm.
Viêm mủ có đặc điểm là phản ứng huyết quản và xâm nhập bạch cầu tăng 

nhanh chủ yếu là bạch cầu đa nhân. Các bạch cầu đa nhân bị thoái hoá sẽ tạo 
thành mủ. Kích thưốc của những tổn thương thay đổi từ  những vi áp xe kín đáo 
dần to hơn. Tổn thương phá huỷ mức độ nào tuỳ thuộc vào vị tr í cua tốn thương 
và loại vi khuan.

III. T R IỆ U  CHỨNG HỌC V IÊM  ĐĨA ĐỆM  Đ Ố T SO N G  DO VI KHUAN

1.T r iệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g

* Biếu hiện tạ i cột sống
— Đau có thể xuất hiện âm thầm , đau tại cột sông tương ứng vối vùng đốt 

sông tổn thương, lan ra phía ngực hoặc bụng. Thường kẽm theo sô’t. Trên thực tế. 
bệnh nhán thường bị chan đoán nhầm  là nhồi máu cơ tim, viêm màng phối, viẻm 
túi mật hoặc thậm  chí viêm ruột thừa.

-  Khám có thể thấy một điểm đau chói khi sờ gai sau. Thường có co cứng cơ 
cạnh cột sông hai bên. Giai đoạn muộn có thê thấy lồi gai sống ở vị tr í cột sóng bị 
tôn thương (nhìn hoặc sờ thấy).

* Triệu chứng toàn thản
Có hội chứng nhiễm  t rù n g  rõ rệt.  Rất thường gặp ở các đôi tượng có suy giảm 

miễn dịch (dùng corticoid kéo dài, đái tháo đường, nhiễm HIV...).
* Các biến chứng

— Ep tuỷ do áp xe ngoài màng cứng hoặc viêm màng cứng. Tuỳ theo vị trí ton 
thương bệnh nhân có các dấu hiệu như: liệt tứ chi (tôn thương ở cột sóng cố), liệt 
hai chán (tốn thương cột sông lưng, th á t lưng trên), hội chứng đuôi ngựa (đoạn 
thăt lưng dưới). Kèm theo các rối loạn cảm giác nông và sâu. Phản xạ gản xương 
tãng. Do biên chứng này cũng khá thường gặp. nên luôn phải khám thần kinh đê 
phát hiện triệu chứng liên quan.

— Gù do tôn thương đô’t sông: biến dạng cột sông, gù cột sông, thường là gù 
nhọn do tổn thương một đĩa đệm với hai đôt sông lãn cận.

2. T r iệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  s à n g

* Xét nghiệm máu
-  Số lượng bạch cầu tăng, tỷ lệ bạch cầu đoạn t ru ng  t ính  tăng, tốc độ máu 

lâng tâng.
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— Cây máu: có thể phân lập được vi khuẩn, cần làm  kháng sinh đồ.
* Chản đoán hình ành
-  Xquang quy ưóc: giai đoạn rấ t sổm (dưới một tuần). Xquang quy ước đốt 

sống có thể bình thường. Sau một tuần, thường đã có các tôn thương đặc hiệu: 
hẹp khe đĩa đệm. huỷ xương về hai phía của th ân  đốt sông (hình ành soi gương 
qua khe đĩa đệm).

-  Chụp cát lóp vi tính  hoặc cộng hưòng từ: chi định trong trường hợp không 
phát hiện được tôn thương trên  X. quang, sẽ phát hiện được các ton thương đĩa 
đệm đốt sống kín đáo. Ngoài ra. có thê phát hiện được ổ mủ tại mức đốt sô’ne tôn 
thương hoặc khu trú  ò vùng lân cận.

— Chọc hút thăm  dò dưói hướne dẫn của CT Scanner có thê lấy được mủ. Cày 
mủ (hoặc dịch tạ i đốt sông) và làm  kháng sinh đồ nếu phản lặp được vi khuẩn.

Vlèm tại đĩa đệm đốt sống do vi khuẩn: Xquang quy ước và cộng hường từ. 
ngoài tổn ttiưong hẹp khe đĩa đêm. huỳ xưong về hai phía cùa ttiản đốt sõng 

còn thấy truot đốt sóng ra truủC-

rv. CHẨN ĐOÁN YIẼM ĐỈA ĐỆM ĐỎT SốNG

1. C h â n  đ o á n  x á c  đ ịn h  v iê m  đ ĩa  đ ệ m  đ ố t  số n g

1.1. Chân đoán xá c  đ in h  viêm  đ ĩa  đệm  đốt sống

Chẩn đoán xác định vièm đĩa đệm đốt sống dựa vào các triệu  chune sau:
— Làm sàng: đau tạ i cột sòng, có điẽm đau chói, có thè kèm theo lồi sai sône.
— Xét nghiệm: có hội chứng vièm sinh học (tòc độ máu láns cao. CEP cao...).
— Chàn đoán h ìn h  ành: hẹp khe lièn đô't và huy sùons về hai phía của thân 

đốt sông.
— Mô bệnh học: từ  tô chức tôn thương phát hiện được tế  bào mủ (bạcầ cầu đa 

nhân thoái hoá).

1.2. C hán đoán nguyên  n h à n  gây viêm  đ ĩa  đệm  đốt sống

P hàn  lặp được vi khuân qua cấy máu hoặc từ  tô chức tổn thướng.
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2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t

-  Viêm đĩa đệm đốt sống do vi khuẩn lao (bệnh Pott)
Hội chứng nhiễm trùng thường mạn tính chứ không rầm  rộ như do vi khuẩn 

và thường không có đường vào. Có thể có tiền sử nhiễm lao (phổi, hạch...); thường 
có triệu chứng thần kinh (rối loạn cơ tròn, liệt -  tương ứng vỏi phần tuỷ bị tồn 
thương) do áp xe lạnh chèn ép.

Chẩn đoán hình ảnh: trên Xquang quy ước hoặc cắt lớp vi tính, ngoài các hình âỉủ 
đặc trưng chẩn đoán viêm đĩa đệm đốt sông còn thấy hình ảnh calci hoá kèm theo. 

Mô bệnh học: từ tổ chức tổn thương phát hiện được tế  bào bán liên, tổ chức bã đậu. 
Phản ứng PCR vối BK từ  tổ chức tổn thương.
Phân lập được vi khuẩn BK tổ chức tổn thương: hiếm
-  Chẩn đoán phân biệt với các nguyên nhãn gây đau
Cần chẩn đoán phân biệt với các nguyên nhân gây đau cột sống khác như viêm 

cột sống dính khớp, thoái hoá cột sông, bệnh đa u tủy xương, ung thư di cán xương v.v...

V. Đ IỂU  TR Ị

1. N g u y ê n  tắ c  đ iề u  t r ị

-  Dùng kháng sinh sốm, thích hợp kèm thuốc giảm đau, giãn cơ. Các kháng sinh 
sẽ được lựa chọn khác nhau tùy theo tuyến cơ sở điều trị, do càng ở tuyến đầu, tình 
trạng kháng sinh càng ít kháng, không cần thiết chỉ đinh các kháng sinh đát tiền.

-  Cô' định cột sống bằng cách nằm nghỉ tuyệt đối trên  nền giường cứng hoặc 
đeo thắt lưng cô' định (nếu tổn thương cột sống thắ t lưng), đeo vòng cổ cố định (nếu 
tổn thương cột sống cổ).

-  Giảm đau, nâng cao thể trạng.
Thuôc và dịch truyền chống sốc (nếu có).
-  Nêu điều trị nội khoa không có kết quả hoặc có ép tuỷ: chuyển ngoại khoa 

giải phóng vùng tuỷ bị chèn ép, mổ dẫn lưu lấy xương chết và tổ chức hoại tử.

2. Đ iề u  t r ị  c ụ  t h ể

Đ iêu tr ị cụ t h ể  tạ i tuyến  cơ sỏ
-  Thuốc kháng sinh.
+ Đốĩ với liên cầu khuẩn bêta tan  huyết nhóm A.
* Benzylpenicillin 1.000.000 ĐV/lọ, ngày tiêm tĩnh  mạch hoặc tiêm bắp 08 lọ, 

chia 4 lần.
Kêt hợp gentamycin 80 mg 02 lọ, tiêm báp một lần vào buổi sáng.
Sau 2 tuần tiêm, nêu kêt quả tôt, chuyển sang uống (2 tuần): amoxicillin viên

0,5 g: ngày 8 viên, chia 4 lần.

Tông thời gian điểu trị khoảng 4 - 6  tuần. Nếu không đỡ, chuvển tuyên trên.
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— Thuốc giảm  đau
Paracetam ol 0,5g: ngày 4 - 6  viên chia 2 — 3 lần.
— Thuốc chống viêm
+ Diclofenac 50 mg: ngày 2 viên, chia hai lần (uống sau ăn no).
— Thuốc giãn cơ: mydocalm 150 mg uống 4 viên/ngày chia hai lần hoặc myona] 

50 mg uống 3 viên/ngày chia 3 lần.
Nằm nghỉ tuyệt đối trên  nền giường cứng.
Đ iều  t r ị  cụ  t h ể  tạ i  tu yến  h u yện

— Kháng sinh
+ Vối tụ  cầu vàng
• Clindamycin 2400 mg/ngày, chia 4 lần. Sau khi tiêm khoảng 2 tuần nếu triệu 

chứng đõ th ì có thể chuyển đường uống clindamycin 1200 -  1800 mg/ngày, chia 
4 lần. Thời gian điều tr ị kéo dài 4 - 6  tuần.

• Hoặc cloxacillin 8 g/ngày đường tĩnh mạch hoặc tiêm báp chia 4 lần. Sau khi 
tiêm khoảng 2 tuần  nếu triệu chứng đỡ thì có thể chuyển đường uô’ng cloxacillin
4 g /ngày chia 4 lần. Thòi gian điêu trị kéo dài 4 - 6  tuần.

• Hoặc cefazolin 3 — 6g/ngày đưòng tĩnh mạch hoặc tiêm bấp chia 3 lần. Sau 
khi tiêm khoảng 2 tuần nếu triệu chứng đỡ thì có thể chuyển đường uống Cefalexin 
4 - 8  g/ngày, chia 4 lần. Thòi gian điều tr ị kéo dài 4 - 6  tuần.

• Hoặc Pefloxacin (đưòng tĩnh mạch/uống) 13 mg/kg/24h chia 2-3 lần kết hợp
gentamycin (tiêm bắp) 3 mg/kg/24h dùng một lần trong ngày.

+ Vối liên cầu khuẩn bêta tan  huyết nhóm A.
• Benzynpenicillin 8 triệu đơn vị/ngày, đường tĩnh mạch hoặc tiêm bắp, chia 4

lần. Sau khi tiêm khoảng 2 tuần nếu triệu chứng đỡ th ì có thể chuyển đưòng uổng 
Amoxicillin 3 — 4g/ngày, chia 3 - 4  lần. Thời gian điều trị kéo dài 4 - 6  tuần.

+ Vối Salmonella.
Ciprofloxacin 1500 mg/ngày chia hai lần, thời gian điều trị 6 tuần  (chông chỉ 

định ở phụ nữ có thai).
+ Với trực khuẩn đưòng ruột Enterobacteriaceae.
Pefloxacin (đường tĩnh mạch /uống) 13 mg/kg/24h chia 2 — 3 lần kết hợp gentamycin 

(tiêm bắp) 3 mg/kg/24h dùng một lần trong ngày (hoặc kết hợp amikacin đường tĩnh 
mạch 25 mg/kg/24h một lần trong ngày.

Các thuốc kết hợp: thuốc giảm đau, thuốc chống viêm, thuốc giãn cơ.
Có thể phải làm nẹp cố định đốt sống tổn thương bằng cách nằm nghỉ tuyệt 

đôi trên  nền giường cứng hoặc đeo thắ t lưng cố định (nếu tổn thương cột sống 
thá t lưng), đeo vòng cô cô' định (nếu tổn thương cột sống cổ).

Đ iều  tr i cụ thê  ta i tuyến  tỉn h , tru n g  ương
— Thuốc kháng sinh: trường hợp vi khuẩn chưa kháng thuôc th ì tuỳ chủng vi 

khuẩn mà điều trị kháng sinh như ở tuyến huyện.
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+ Trường hợp kháng kháng sinh: đối vối các chủng s .au reu s  kháng oxacillin 
được COI như kháng lại toàn bộ các kháng sinh nhóm bêta-lactam . kê ca các 
kháng sinh nhóm cephalosporin. Khi đó vancomycin là lựa chọn hàng đầu. Liều 
2g/ ngày chia hai lần, pha 250 ml natri clorua 0,9% (hoặc glucose 5%), truyền tĩnh 
mạch ít nhất 60 phút. Chỉnh liều theo mức độ suy thận.

+ Vối tụ  cầu vàng, liên cầu tan  huyết bêta nhóm A, Salmonella: giông thuốc 
điều trị ỏ tuyến huyện.

+ Với Enterobacteriaceae.
• Oxacillin đưòng tĩnh mạch 150 mg/kg/24h chia 3 - 4  lần.
• Hoặc ticarcillin đường tĩnh mạch 200 mg/kg/24h chia 3 lần.
• Hoặc ceftriaxon đường tĩnh mạch 30 mg/kg/24h chia 3 lần.
• Hoặc ìmipenem đường tĩnh mạch 50 — 100 mg/kg/24h chia 3 lần.
■ Hoặc Peíloxacin (đưòng tĩnh mạch/uôrig) 13mg /kg/ 24h kêt hợp gentamycin 

tiêm bắp 3 mg/kg/24h một lần trong ngày.
• Hoặc fosfomycin đường tĩnh mạch 200 mg/kg/24h chia 3 lần.
Lưu ý khi dùng kháng sinh: duy trì thèm 4 - 6  tuần  kể từ  khi các triệu chứng 

toàn thân, tại chỗ, xét nghiệm CRP, sô” lượng bạch cầu, tốc độ máu lắng thuyên 
giảm: bệnh nhân hết sô't, đỡ đau cột sông. Trường hợp nhiễm  khuẩn Gram dương 
hoặc E. coli, kháng sinh cần phải kéo dài 2 - 3  tháng. Nếu do salmonella, thời 
gian dùng thuôc phải dài hơn nữa, có thê tới 6 tháng, tuỳ theo đáp ứng của bệnh.

Các thuốc kết hợp: thuôc giảm đau, thuốc chống viêm, thuốc giãn cơ.
Có thê phải làm nẹp cô” định đô’t sốhg tổn thương bằng cách nằm nghỉ tuyệt đối 

trên  nền giường cứng hoặc đeo th ắ t  lưng cố  đ ịnh  (nếu tổn  thương cột sông thắt 
lưng), đeo vòng cô cô' định (nếu tổn thương cột sông cổ). Khi có các triệu chứng ép 
tuỷ cần phẫu th u ậ t giải phóng.

3. T iê n  lư ợ n g  v à  d ự  p h ò n g

-  Tiên lượng
Tiên lượng nặng nếu tình trạng  toàn thân  nặng, đặc biệt khi có triệu chứng 

sôc nhiêm khuẩn, nhiễm khuẩn máu; có khả năng tử  vong nếu không được chống 
sốc kịp thòi.

Tình trạng huỷ đốt sống, áp xe màng cứng hoặc ngoài màng cứng có thể dẫn 
đến liệt do tốn thương thần  kinh tuỷ sông. Nhiễm khuẩn kéo dài có thê dẫn đến 
tình trạng toàn thân gầy sút, suy kiệt, bệnh lý ổ nhiễm...

-  Dự phòng

Thực hiện vô trùng tuyệt đôi khi làm thủ  th u ậ t (châm cứu, tiêm tại khớp...)-
Điêu trị tôt các nhiễm khuẩn tạ i các cơ quan khác, đặc biệt tại da (mụn nhọt, 

vêt loét mục...).



VIÊM Cơ DO VI KHUẨN

I. ĐẠI CƯƠNG

Viêm co' do vi khuẩn sinh mủ hoặc viêm cơ nhiễm khuẩn (septic myositis) là 
ton thương viêm hoặc áp xe tại cơ vân do vi khuẩn gây nên. Đinh nghĩa này loại 
trừ  các viêm cơ vô khuẩn, do cơ chê tự  miễn trong các bệnh hệ thòng (Polymyositis. 
Der mato myositis...).

Nguyên nhân gày bệnh; vi khuan gây viêm co' thường gặp là tụ cầu — Staphylococcus. 
đặc biệt là tụ  cầu vàng— s.aureus; Liên cầu nhóm A — Streptococcus. Yĩ khuẩn Gram 
âm (trực khuẩn mủ xanh), hoặc các vi khuẩn yếm khí khác ít eặp hơn. Đường vào 
thường tại chỗ (qua các nhiễm khuẩn ò da...) hoặc toàn thân (qua đưòne máu).

II. GIẢI PHẨU Cơ, VI KHUẨN GÂY BỆNH VÀ c ơ  CHẾ BỆNH SINH

1. G iả i p h â u  cơ  v â n  v à  c á c  t h à n h  p h ầ n  l iê n  q u a n

Viêm co' nhiễm khuan  là  bệnh nhiễm khuẩn do vi khuẩn ờ các co' vân. nên 
trong phần này chi đề cặp đên giải phẫu cơ vân.

Càu tạo chung của cơ văn
Cơ vân còn gọi là co' xương hay cơ vặn động theo ý muôn, có khoảng > 500 cơ. 

Các cơ khác nhau  về hình dạng, kích thưốc. về vị trí, hưông sợi bám. chỗ bám và 
động tác. Cấu trúc cơ vân gồm hai phần là bụne co' và phần gân.

Bụng  cơ (hoặc phần  th ịt cơ): do các sợi cơ và thành  phần mò liên kết tạo nên. 
Các sợi cơ xếp thành  từ n e  bó sợi chạy song sone với nhau. Mỗi bó sợi cơ gồm 
nhiều sợi cơ dài chạy suốt chiều dài của bó và nhùng sợi ngắn nôi đầu với nhau 
đe chạy suốt chiều dài của nó. Phần mô liên kết của bụng cơ bao sồm ba màng: 
Màng sợi cơ là bao mô liên kết bọc xune quanh mỗi sợi cơ và những đầu nối tiếp 
giữa các sợi cơ. Màng chu cơ là bao mò liên kết dày hơn bọc mỗi bó sợi cơ. Màng 
ngoài cơ là bao mô liên kết bao toàn bộ cơ.

Mạc cơ: ở giữa cơ và da. có một lóp liên kết eọi là mạc gồm có hai phần, phần 
đặc nằm  sâu sát màng ngoài cơ gọi là mạc sâu. phần lỏng léo (chứa mỡ) ở ngay 
dưới da là mạc nòng.

Gàn: mõ liên kết bao quanh các bó cơ. các sợi cò và toàn bộ cơ kéo dài vượt 
quá chiều  dài các sợi cơ đê trờ th à n h  p h ần  gán vào xúõns hay  cấu trúc  khác 2ỌÌ 
là gân. Thường gàn là các sợi tráng  bóng. X hữns gân rộng và dẹt gọi là cân. Hầu 
hết các cơ bám xương hoặc sụn. một số  cơ có đẵu bám vào da (Cớ mật), cõ bám vào 
m èm  m ạc (Cơ lưỡi), cơ bám  vào m ạc (co' cảng da đùi), một sô cơ chạy vòng trò n  eọi 
là co' thát... Trừ những cơ thắt, các cơ còn lại đều có hai đầu nsiavèn ủv và bám



tàn  đầu nguyên ủy là đấu bám cô đinh hơn, đầu bám tận  la đau bâro di đọng 
hơn. Có một số cấu trúc tạo điều kiện thuận  lợi cho sự di chuyển cùa các gân co 
đó là bao xơ của gán, các hãm  gân, các tú i hoạt dịch và các bao hoạt dịch.

Cơ th ắ t lưng chậu và các phần liên quan: đây là khối cơ cũng thường bị viêm. 
Cơ này cũng có cấu tạo chung như những cơ vân khác song lại có liên quan đến 
nhiều bộ phận trong cơ thể như cột sống th ắ t lưng, các cơ quan trong ô bụng, hệ 
tiết niêu—sinh dục. Do vậy, khi cơ này tổn thương thường có các triệu  chứng của 
các tổn thương cơ quan lân cận kèm theo.

-  Mạch máu và thần kinh
Nhánh thần kinh đi đến mỗi cơ là một hỗn hợp gồm cả sợi vặn động (lchoàng 

60%), sợi cảm giác (40%) và một số sợi giao cảm giúp chi phối các mạch máu nuôi 
cơ. Mạch máu nuôi cơ được tách ra  từ  các mạch m áu lớn sau đó chia thành cấc 
mạch máu nhỏ đi vào từng cơ.

2. V i k h u ẩ n  g â y  b ệ n h

Các loại vi khuẩn gây viêm cơ thường gặp là tụ  cầu (Staphylococcus), đặc biệt 
là tụ  cầu vàng (S. aureus), liên cầu (Steptococcus), vi khuẩn Gram âm như trực 
khuẩn mủ xanh (Pseudomonas aeruginosa). Các vi khuẩn kỵ khí ít gập hơn.

Viêm cơ nhiễm khuẩn do tụ  cầu vàng thường gặp nhất, tỷ lệ mắc bệnh do tụ 
cầu vàng 75% -  95%, hay gặp ở vùng nhiệt đới và ít khi biết rõ được đường vào.

Hoại thư sinh hơi thường xảy ra sau khi bị vết thương đâm xuyên nặng, có 
dính đất vào vết thương. Những trường hợp hoại thư sau chấn thương này thường 
do Clostridium gây ra, trong các chủng Clostridium phân lập được c . Perfringens 
chiếm 80-95% các trường hợp, c . Novyi chiếm 10 — 40% và c. Sep Tticum chiếm
5 -15%. Dạng hiếm gặp là hoại thư muộn sau khi bị vết thương xuyên nhiểu khả 
năng do bào tử nằm lại trong vết thương cũ. Hoại thư  tự phát không do chấn 
thương gặp trên những bệnh nhân có giảm bạch cầu, bệnh ác tính đường ruột, 
tú i thừa hoặc sau chiếu phóng xạ vùng bụng, loại này thường do c . Septicum gây 
ra, loại vi khuẩn kỵ khí này có khả năng chịu được oxy, điều đó giải thích tại sao 
c. Septicum có thể gây bệnh tự phát trong các tổ chức bình thường của cơ thể.

Viêm cơ do liên cầu nhóm A hiếm gặp, có đặc điểm đau dữ dội, dấu hiệu viêm 
tại chỗ rõ rệt. Bệnh cảnh lâm sàng của thể này thường có nhiễm khuẩn huyêt, 
tiến triển lâm sàng rấ t nhanh và kịch liệt, tỷ lệ tử vong rấ t cao, cẩn phẫu thuặt 
cắt lọc và dùng penicillin. Hoại thư do liên cầu tan  máu có thể xảy ra sau chấn 
thương hoặc phẫu thuậ t hoặc có đường vào th ậ t sự.

3. Y ếu  tố  cơ  đ ịa

-  Suy giảm chức năng của hệ thống miễn dịch: viêm cơ nhiễm khuẩn được 
tìm thấy ở những bệnh nhân có các yếu tô’ làm suy giảm chức nãng của hệ thống 
miễn dịch. Bệnh nhân bị đái tháo đường (thường gặp ở những bệnh nhản kiểm 
soát đường máu không tôt, song ngay cả những bệnh nhân có kiểm soát đường
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máu tố t vẫn có thể mắc viêm cơ nhiễm khuẩn). Những người có suy giảm miên 
dịch cơ thể như nhiễm HIV, mắc các bệnh hệ thống hoặc bệnh khớp m ạn tính 
phải điều tr ị bằng corticoid hoặc các thuốc ức chế miễn dịch khác (ví dụ như 
m ethotrexat...), những ngưòi suy kiệt, những bệnh nhân  có bệnh lý ác tính: bệnh 
bạch cầu cấp, các bệnh lý ung thư....

— Chịu các thủ thuật không đảm bảo vô khuẩn: các bệnh nhân được điều trị 
châm cứu, tiêm nội khớp, tiêm bắp, lạm dụng thuốc theo đường tĩnh mạch.... Nếu 
các thủ  th u ậ t không đảm bảo vô khuẩn sẽ tạo điều kiện cho vi khuẩn từ  da xâm 
nhập vào cơ và gây viêm cơ nhiễm khuẩn. Trường hợp này nếu xảy ra  trên  các 
bệnh nhân  mắc bệnh khớp nêu trên, hiện tượng suy giảm miễn dịch cơ thể là yếu 
tô’ thuận  lợi thêm  vào.

— Thiếu các vitamin: viêm cơ nhiễm khuẩn còn liên quan đến sự thiếu thiamin, 
bệnh Scorbut (thiếu vitam in C), bệnh Beri-B eri (thiếu vitam in Bl).

4. Cơ c h ế  b ệ n h  s in h  c ủ a  v iê m  cơ  n h iễ m  k h u ẩ n

Cơ chê bệnh sinh của viêm cơ nhiễm khuẩn chưa th ậ t rõ ràng. Có hai đưòng 
vào của vi khuẩn: đường tạ i chỗ (qua các nhiễm khuẩn ngoài da, do viêm khớp 
nhiễm khuẩn kế cận, do viêm tổ chức phần mềm bên cạnh...) và đường máu (liên 
quan đến các bệnh toàn thân).

Một số tác giả thấy rằng nếu chỉ có vi khuẩn trong máu thôi cũng chưa đủ 
điêu kiện gây viêm cơ hay tạo 0  áp xe. Một th í nghiệm kinh điển chứng minh 
điều này là tiêm vào tĩnh  mạch động vật một liều thấp (liều không gây chết) tụ  
cầu vàng, thấy không có viêm cơ hay áp xe cơ xảy ra, viêm cơ chỉ xảy ra  cho tối 
khi các cơ bị tổn thương do chấn thương, do sốc điện hay thiếu máu cơ cục bộ.

Chấn thương với những cơ bị tổn thương gây ra sự thay đổi trong cấu trúc cơ, 
được cho là một cơ chế quyết định gây viêm cơ nhiễm khuẩn. Một số tác giả cho 
rằng chấn thương làm thay đổi các cấu trúc cơ cục bộ, tạo ra  các “tổ” cho vi 
khuẩn làm tổ và phát triển. Bệnh nhân có tiền  sử chấn thương có thể gây viêm cơ 
nhiễm khuẩn sau đó vài ngày đến vài tuần.

Vối kết quả của những th í nghiệm, nhiều tác giả cho rằng, viêm cơ nhiễm 
khuẩn chỉ xuất hiện khi mà có đủ hai yếu tô’ là có vi khuẩn gây bệnh và cơ bị tổn 
thương, tổn thương cơ tạo điều kiện cho vi khuẩn xâm nhập, làm “tổ”, phát triển 
và gây bệnh.

III. T R IỆ U  CHỨ NG HỌC V IÊM  c ơ  DO VI KHUAN s i n h  m ủ

1. T r iệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g

1.1. Triệu chứng lảm  sàng tạ i các cơ ở nông
VỊ trí cơ tôn thương: có thể gặp ở bất kỳ vị tr í nào trên  cơ thể.
S ố  lượng cơ viêm: có thê viêm một hoặc nhiều cơ. Đa sô' viêm một cơ. Viêm nhiều
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cơ xảy ra  trong trường hợp nhiễm khuẩn máu hoặc trên  cơ địa suy giám miền 
dịch nặng.

Đường vào: thông thường, viêm cơ xuất hiện sau chấn thương, mụn nhọt ngoài 
da, hoặc sau khi châm cứu, tiêm truyền không đảm bảo vô trùng. Viêm cơ thắt 
lưng chậu thường xảy ra sau các nhiễm khuẩn sinh dục, tiết niệu, sau mô các cơ quan 
tại ổ bụng.

Triệu chứng tại cơ thường có ba giai đoạn
Giai đoạn đầu  (thường trong hai tuần  đầu): cơ sưng tạ i chỗ, có thê kèm đó 

hoặc không, đau và căng nhẹ. Nếu chọc hú t sẽ chưa có mủ. Giai đoạn này các 
triệu chứng thường không rõ ràng nên dễ bị bỏ qua.

Giai đoạn 2 (thường sau 10 -  30 ngày): cơ to ra, biểu hiện viêm tại chỗ rò 
(sưng nóng đỏ đau rõ), khám cơ có thể thấy dấu hiệu bùng nhùng, dấu hiệu phù 
nê ấn lõm. Chọc hút có thấV mủ. Bệnh thường được chấn đoán ở giai đoạn này.

Giai đoạn 3 (biểu hiện hệ thông): tạ i cơ vẫn là các triệu  chứng sưng, nóng, dỏ 
đau rõ ràng như giai đoạn 2. Nếu không được điều tr ị từ  các giai đoạn trên, có 
thê gây ra các biên chứng: áp xe xa, viêm khớp lân cận, sốc nhiễm khuẩn, suy chức 
năng thận.

1.2. Triệu chứ ng  lãm  sà n g  viêm  cơ th ắ t lư n g  chậu

Lưu ý, nguyên nhân do thường do vi khuẩn lao (sau viêm đĩa đệm đốt sống) 
thường gặp hơn là vi khuẩn sinh mủ.

Triệu chứng tại chỗ: khó phát hiện vì cơ ở sâu. Bệnh nhân  thường đau tại 
vùng mạng sưòn, hạ sườn. Có một triệu  chứng gợi ý: bệnh nhân không duỗi được 
chân bên có cơ bị tổn thương trong khi mọi động tác khác của khớp háng (gấp, 
giạng, khép, xoay...) vẫn bình thường. Khối áp xe có thể di chuyển xuông các co 
quan lân cận phía dưối như khỏp háng, phần trên  đùi, cơ mông... (khi thấy có các 
viêm, áp xe cơ ở phần này phải kiểm tra  cột sông và cơ th ắ t lưng chậu).

1.3. Triệu chứ ng  toàn th ả n  của  viêm  cơ nói c h u n g

Có hội chứng nhiêm trùng cấp tính (sôt cao, có thể rét run, môi khô lưỡi bẩn)...
Rãt thường gặp ở các đối tượng có suy giảm miễn dịch (dùng corticoid kéo dài, 

đái tháo đưòng, nhiễm HIV...).

2. T r iệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  sà n g

- B i  lan viêm sinh học

Sô lượng bạch cầu tăng, tỷ lệ bạch cầu đoạn trung tính tăng, tốc độ máu láng, 
CRP tăng.

— Cay mau. có thê phân lập được vi khuẩn gây bệnh.
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— Siêu ăm cơ (dùng đầu dò tần  sô 
cao từ  õ — 7,5 MHz): chẩn đoán viêm cơ 
dựa vào các hình ảnh: cơ tàng thể tích, 
mất cấu trúc sợi cơ. các ô có cấu trúc 
siêu âm hỗn hợp. Tình trạng  hoá mủ 
biêu hiện (ổ áp xe) biểu hiện bằng các 0  

tròng âm có ranh  giới rõ ràne. Siêu âm 
rất có giá tr ị trong chan đoán viêm các 
cơ ỏ sâu như cơ th á t lưng chậu.

-C h ọ c  hút tổn thương
Chọc thăm  dò mù hoậc dưới hướng 

dẫn cua siêu âm lấy được mu. xét nghiệm 
có nhiều bạch cầu đoạn thoái hoá. có 
the phân lập được vi khuẩn  và làm 
kháng sinh đồ.

-X q u a n g  quy ước
Trường hợp tổn thương các cơ ờ 

chi: chụp chi có cơ tôn thương khớp có 
thể phát hiện cốt tuỷ viêm kết hợp.

Trường hợp tổn thương cơ thắt lưng 
chậu: chụp cột sông thát lưng thày bóng 
cơ thát lưng chậu to, có thê thấy khi.
Nếu có calci hoá tại vùng áp xe thì rất 
gợi ý nguyên nhân do vi khuẩn lao.
Nếu phát hiện được viêm đĩa đệm đốt 
sống (khe đĩa đệm hẹp. huỷ xúđng vẽ hai phia đốt song': đó là vị trí của 0  nhiễm 
khuẩn nguyên phát.

— Chụp cắt lớp vi tinh  — CT Scanner
Được chi định với cò th á t lưng chậu. Hiẻm khi cần chụp CT Scanner xúong 

đôi với Ndèm cũ. Cho phép phát hiện sớm tốn tnuong và co độ nhạy cao nhất. Nếu 
thấy khí tại vùng cơ. tức là đã có áp xe xuất hiện. CT Scanner cho phép hướng 
dẫn chọc hút mủ lấy bệnh pham sé t nghiệm mô bệnh họo và vi khuàn học.

— Chụp cộng hưởng từ  hiện đem lại nhiều thòns tin  vẽ tình  trạng  viêm áp xe 
cơ tạ i cả hai vị tr í viêm cơ tạ i chi hoặc cô thá t lưng chậu. Tình trạng  thay đổi tin  
hiệu: giam tín  hiệu trèn  T l. tàng rin hiệu trên T2 thành  ố khu trú  trẽn  có.

IV. CHẨN ĐOÁN YIẺM  c ơ

1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h

— Băng chứng chán đoán viêm cơ

+ Làm sàng: có sưng đau tại co' tổn thương, có hội chứng nhiễm trùng toàn thán

Hinh ãnh viêm ca thắt lưng chậu phải 
hoá mũ trèn siẻu âm (ổ áp xe)

Hình ãnh áp xe cơ thắt lưng chặu bên phài 
trẽn CT khung chậu
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+ Xét nghiệm máu: bạch cầu tăng, tỷ lệ bạch cầu đa nhân  trung  tính  tăng, 
tốc độ máu lắng tăng.

+ Siêu âm có thay đổi cấu trúc cơ.
+ CT: giảm tín  hiệu khu trú  thành  ổ.
+ Cộng hưởng từ: thay đổi tín  hiệu: giảm tín  hiệu trên  T), tâng  tín  hiệu trên 

T2 thành ổ khu trú.
+ Chọc hú t tạ i cơ tổn thương không có mủ.
-  Băng chứng chẩn đoán áp xe cơ.
+ Ngoài các biểu hiện của viêm cơ, trên  lâm sàng khám  thấy 0  áp xe (ổ bùng 

nhùng, ổ viêm ấn lõm).
+ Siêu âm cơ có ổ trống âm.
+ CT: giảm tín  hiệu khu trú  thành  ổ.
+ Cộng hưởng từ: thay đổi tín  hiệu: giảm tín  hiệu trên  Tj, tăng tín  hiệu trên 

T2 thành ổ khu trú.
+ Chọc hút ra  dịch mủ, tế  bào học có bạch cầu đoạn trung  tính  thoái hoá.
-  Bằng chứng chẩn đoán vi khuẩn gây viêm cơ
+ Phân lập vi khuẩn: soi, cấy bệnh phẩm từ cơ tổn thương hoặc máu có thể phân 

lập được vi khuẩn.

2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t

2.1. Chẩn đoán ph â n  biêt trong trường hợp viêm cơ ở nông

-  u  cơ, sarcom cơ: cơ sưng to, song không có triệu  chứng viêm (không nóng 
đỏ...). Xét nghiệm thường thấy bạch cầu không tăng. Siêu âm cũng có mất cấu 
trúc của cơ, huỷ cơ thành  ổ; song chọc hú t thường chỉ có máu. Một vài trường hợp 
có thể tìm thấy tê bào ác tính khi chọc hú t bằng kim nhỏ, song đa số trưòng hợp 
cần phải sinh th iết mối lấy được bệnh phẩm.

-  Sarcom xương thăm  nhiễm  cơ: các cơ bị thâm  nhiễm  sưng to, song không có 
triệu chứng viêm. Chụp Xquang quy ước hoặc CT Scanner xương có thể thấy tổn 
thương xương (bong màng xương, hình ảnh cỏ cháy...). Chọc hút bằng kim nhò 
hoặc sinh thiết tìm thấy tê bào ác tính.

2.2. Chân đoán  p h ả n  biê t trong  trư ờng  hơp viêm  cơ th ắ t lư n g  châu

-  Tôn thương khốp háng: hạn chê mọi động tác (gấp, duỗi, giạng, khép, xoay...). 
của khớp háng.

-  Đám quánh ruột thừa hoặc các nguyên nhân gây đau cột sống thắ t lưng 
khác: một triệu chứng rấ t gợi ý là bệnh nhân bị viêm cơ th ắ t lưng chậu không 
duôi được chân bên có cơ bị tổn thương trong các trường hợp còn lại không hạn 
chế động tác này.

-  Trường hợp lấy được mủ cũng cần xét nghiệm để loại trừ  viêm đĩa đệm đốt 
song do lao (bệnh Pott) chảy vào cơ th á t lưng chậu và gây tổn thương cơ này.
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Đ IỂ U  T R Ị (HOẶC XỬ TR Í)

. N g u y ê n  t ắ c  d iề u  t r ị

— D ùne kháng sinh sớm. thích hợp: lựa chọn theo đường vào hoặc theo kháng 
ình đổ nêu có.

— Chọc hú t dẫn lưu mủ hoặc phẫu th u ặ t dẫn lưu mủ.
— Nàng cao the trạng.

— Điều tr ị  chống sốc nhiễm khuẩn (nếu có).

ì. Đ iề u  t r ị  c ụ  thê"

— Điều trị cụ thê tại tuyến cơ sờ

— Kháng sinh: nếu áp xe sây  ra  sau khi bị mụn nhọt ngoài da—thường là 
nhiễm khuẩn  Gram dương; Benzylpenicillm (penicillin G) lõO/kg/ngày tiêm báp 
hoặc tình  mạch chĩa 4 lần. Tiêm tĩnh mạch trong 7-10 nsày. Sau đó cần duy tr ì 
đường uông bàng penicillin V 100-150 mg/kg/ngày. Tổng thời gian điểu tr ị kháng 
sinh khoâne 6 tuần.

— Thuoc hạ sá. giảm đau: paracetamol viên 0.5g. liều 4 - 6  viên/ngày, chia 2 — 3 lần. 

Nếu tình  trạng  bệnh không đõ: chuyên tuyến trẽn.
-Đ iề u  trị cụ thè tại tuyến huyện 
-K h á n g  sinh: theo đinh hướng dưổi đày.
Tấn  c õ n g  (đ ư ờ n g  t ĩn h  m ạ c h )  D uy t r ' (u ° n 9 )

Chưa (Snh hưỡng õưọc vi khuẩn gãy bệnh 

Cloxacìllin Flucloxadllin

4grvga> hoậc OOmgTtg ngày 4.5g/'ngày hoặc 75 -  80 mgfcg ngày

chia hai lẩn X 7 -  10 ngày chia 3 lẩn (tổng thời gian 4 - 6  tuấn)

Nghĩ ngà nhiễm khuẩn Gram (- )

Cefuroxim Rudoxaâllin

4.5g ngà> hoặc 75 -  80 m g/kg ngà> 4 .5g  ngàv hoặc 75 -  80 mg/kg.ngày

chia 3 lần X 7 -1 0  ngà> chia 3 lấn (tổng thờ: gian 4 -  6 tuấn)
Hoặc Cefotaxim 6 Q r>gà> chia 3 lấn 
t>êm tĩnh mạch trong 4 -  6 tuấn

Nghi ngờ có nhiễm khuẩr G 'a rr +) nhay vòi penicillin 

Cefazolin Cefalexin

3 s;ngà>. chia 3 lán X 2 -  4 tuấn 4 g/ngà> chia 4 lần (tồng thời gian 4 -  6 tuắn)
Hoậc ClinSam>cin Clindamycin

1350 mg ngà> chia 3 lần X 2 - 4  tuẫn 1350 mgngà>. chìa 3 lán (tổng thời gian 4 - 6  tuấn).
Hoàc lincom >on Clindamycin

IB O O -'a naà> chia 3 lần X 2 — 4 tuắn 1350 m g n g à> . ch'a 3 lẩr (tổng thời gian 4 - 6  tuẩn).
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Thời gian dùng kháng sính: tổng thời gian điều tr ị từ  4 — 6 tu ầ n  (kế cả thòi 
gian điêu trị tấn  công bằng đường tĩnh mạch và đường uôrig).

-  Thuốc hạ sốt, giảm  đau: Efferalgan codein 500 mg, ngày uống 2 - 4  viên 
chia 2, pha vào nước, tùy mức độ đau. Nếu đau ít, uống thay bang paracetamol
0,5g, ngày uống 2 - 4  viên, chia hai lần.

-  Dẫn lưu mủ: chọc hút dẫn lưu mủ hoặc phẫu thuật dẫn lưu mủ với các cơ ở nông.

-  Điều trị cụ th ề  tại tuyến tỉnh, trung ương.
-  Kháng sinh: trường hợp vi khuẩn chưa kháng thuốc: chọn kháng sinh giống 

ỏ tuyến huyện. Trường hợp kháng kháng sinh: đối với các chủng s.au reus kháng 
oxacillin được coi như kháng lại toàn bộ các kháng sinh nhóm bêta-lactam , kể cả 
các kháng sinh nhóm cephalosporin. Khi đó vancomycin là lựa chọn hàng đầu. 
Liêu 2g/ ngày chia hai lần, pha vào 250 ml na tri clorua 0,9% (hoặc glucose 5%), 
truyền tĩnh mạch ít nhất 60 phút. Chỉnh liều theo mức độ suy thận.

-  Thuốc hạ sốt, giảm  đau: như trên.
-  Dẫn lưu mủ: phẫu th u ậ t dẫn lưu mủ, đặc biệt trong các trường hợp áp xe cd 

ở sâu như áp xe cơ th ắ t lưng chậu.

3. T iê n  lư ợ n g  v à  d ự  p h ò n g

-  Tiên lượng

Các thông sô' đánh giá và theo dõi bao gồm: các triệu  chứng toàn thân, tại 
chỗ, xét nghiệm CRP, sô” lượng bạch cầu, tô'c độ m áu láng là thông sô’ để đánh giá 
đáp ứng của kháng sinh.

Nếu tình trạng  toàn thân  nặng, có triệu  chứng sốc nhiễm khuẩn, hoặc cơ và 
phần mô mềm sưng nóng kéo dài hoặc hoại tử, bệnh nhân  sẽ có nguy cơ tử vong 
nêu không được chổng sôc kịp thòi. Có thể nhiễm khuẩn máu, tổn thương có thể 
là đa phủ tạng.

Nhiễm khuẩn mạn tính kéo dài có thể dẫn đến tình trạng  toàn thân như gầy 
sút, suy kiệt, bệnh lý ổ nhiễm...

-  Dự phòng

Thực hiện vô trùng tuyệt đốỉ khi làm thủ th u ậ t (châm cứu, tiêm tại khớp...).
Điêu trị tôt các nhiễm khuẩn tạ i các cơ quan khác, đặc biệt tạ i da (mụn nhọt, 

vêt loét mục...). Không làm vd, chích nặn các tổn thương mụn nhọt ngoài da.
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LAO XƯƠNG KHỚP

I. ĐẠI CƯƠNG
Lao xương khớp là tình  trạng  nhiễm khuẩn ờ khớp và cột sống do vi khuẩn 

lao Mycobacterium tuberculosis. Xam mắc bệnh nhiều hơn nữ. Viêm khớp do lao 
có the gặp ô bất kỳ lứa tuổi nào. ruy nhiên trẻ em và người lởn tuổi thường gặp 
hơn. đặc biệt những người suy dinh dưỡng, suy giam miễn dịch.

Các tôn thương lao đã được phát hiện ỏ các xác ướp đật trong các Kim tự  tháp 
Ai Cập từ  3000 năm  về trước. Theo Tô chức Y tế  Thê giới, cứ 7 nsrười chết th i có 
một là do lao. Hàng năm  có khoáng 100 triệu neười bị nhiễm lao. trong đó có 10 
triệu người mắc bệnh lao. Tỷ lệ mắc bệnh lao eiảm đáng ke trone 50 nãm  qua. 
Tuy nhiên, siữa những nãm  1985 — 1993. có sự trỗi dậy lao kháng đa thuốc ỡ Mỹ. 
kết hợp với sự gia tâng HIV (gây neuy cơ bị lao gà'p 500 lần so vói tỳ lệ trong dân 
chúne Pháp) và sự di cư của những người từ  các nưdc đane phát triển. Lao cột 
sống được coi là bệnh neuy hiêm nhất trong các bệnh nhiễm khuẩn xương khớp. 
Bệnh đê lại di chứne nặng nề về th ần  kinh và cột sông (liệt, tàn  phế thậm  chí là 
tử vong) làm giám khâ năne  lao động, sinh hoạt và chất lượns cuộc sống của 
bệnh nhân  nêu như chan đoán muộn và điểu trị khône đúng.

Lao sương khớp chiếm 10°ó các loại lao ngoài phổi và khoảng 2°ó các loại lao 
mới mác. Trong lao sương khởp, lao cột sống chiếm 60°o. lao khớp háng đung 
hàng thứ hai (10—20°o). lao khớp eô'i (10-15°o).

Lao cột sống (Mai de Pott): lao cột sông chiếm 1/2 tông sô lao xương khớp. 
Bệnh được mièu tả  lần đầu tiên vào cuối thê kỳ XIX bời bác sĩ ngoại khoa người 
Anh là Percivall Pott. Đòi với lao cột sõng, tôn thươne vùns lưng và th á t lừng 
chiếm 90°o trường hợp. Vi khuẩn  lao thường gây tòn thương hai đốt sốne trẽn  
dưới và một đĩa đệm ờ giũa. Đày là nguvên nhàn gây liệt hai chi dưới do chèn ép 
tuý và rễ thần  kinh.

Điều tr ị lao xương khởp cần kết hợp nhiều kháng sinh và thời si an đủ dài đẽ 
tránh kháns thuốc. Hiện nay tỳ lệ kháng thuốc neày càng cao. đặc biệt ỏ các đôì 
tượng nhiễm HIY.

n. NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ  CHẾ BỆNH SINH

1. N g u y ê n  n h â n

Vi khuẩn lao có tên là BK (Bacille de Koch), mang cen nhà bác học Đức Robert 
Koch tìm  ra năm 1882 (được giãi thừopg Xobel năm 1905'). Đó là loại trực khuẩn 
manh, khòng có nha bào. hiẽu kh' kháng cồn. kháng acid, co màu đò khi nhuộm
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Zielh-Neelsen. Trực khuẩn lao sinh sản rấ t chậm, 1 - 2  tháng mới tạo được khuầu 
lạc. Vi khuẩn gãy bệnh thường là trực khuẩn lao người, một số ít do lao bò.

2. Cơ chê ' b ệ n h  s in h  la o  x ư ơ n g  k h ớ p

Vi khuẩn lao được lây truyền qua đường hô hấp (đờm dãi. nước bọt), tiêu hoá 
(nuốt đờm, ăn uống chung đụng), tiếp xúc (qua da, niêm mạc mắt...), qua đường 
tiêm (dụng cụ tiêm nhiễm BK). BK gây lao ở các cơ quan trong cơ thê: Lao phổi 
(70-80%), lao ngoài phổi (20-30%: lao màng não, lao hạch, lao xương, lao thận, 
gan lách, tử cung, VÒI trứng...). Lao xương khớp chiếm 10% các loại lao ngoài phổi 
và khoảng 2-5% các loại lao mới mắc.

Lao xương khớp thường là lao thứ phát. Lao xương khớp do vi khuẩn lan truyền 
theo đường máu, bạch huyết hoặc do cơ quan lân cặn bị tổn thương, từ ổ lao 
nguyên phát, phổ biến nhất là từ phổi (30%), tiế t niệu sinh dục (20%), một số 
trường hợp không tìm thấy ổ nhiễm khuẩn tiên phát.

Trong lao cột sống, vi khuẩn từ  các 0  lao tiên phát qua đưòng máu, bạch huyết 
hoặc đường kế cận đến cột sống. Do đặc điểm giải phẫu hai đốt sống kể nhau, 
nửa dưới của đốt sông trên  và nửa trên  của đốt sông dưới được một động mạch 
nuôi dưõng nên vi khuẩn từ 0  nguyên phát theo động mạch này đến gáy tổn 
thương hai đô’t sông. Những bệnh nhân có tổn thương nhiều đốt sông thường ò 
giai đoạn muộn, khi vi khuẩn lan rộng gây tôn thương nhiều nơi. Tổn thương đầu 
tiên do vi khuẩn lao gây nên là tiêu xương ở phần xương xốp dưới sụn của thân 
đô”t sông. Vi khuẩn lao thiếu các enzym phân huỷ protein nên chúng không xâm 
nhập đĩa đệm mà tấn công lốp xương ở mâm đốt sông. Tổn thương còn lây lan 
sang đô't sông bên cạnh theo dây chằng dọc trước, dọc sau hoặc qua khe liên dot. 
Vi khuẩn có thê gây ra các áp xe cạnh cột sống, thường bị calci hoá, gọi là các áp 
xe lạnh.

Lao khớp ngoại vi thường do lan truyền kế cận từ  cốt tuỷ của xương viêm bên 
cạnh. Do trong lao, enzym collagenase khôn^ được sản xuất ra, nên huỷ hoại khớp 
diễn ra chậm hơn so với viêm khớp nhiễm khuẩn.

III. T R IỆ U  CHỨNG HỌC LAO XƯƠNG K H Ớ P  VÀ CỘT SỐNG

1. C ác  đ ặ c  đ iể m  c h u n g  v ề  lâ m  s à n g  v à  x é t  n g h iệ m  t r o n g  la o  k h ớ p

— Triệu chứng toàn thản: hội chứng nhiễm khuẩn mạn tính: sốt vê chiêu, thiếu 
máu, gầy sút, mệt mỏi, chán ăn, ra  mồ hôi “trộm ”...

— Các triệu chứng nhiễm lao ở các cơ quan khác: lao khớp thường xuất hiện 
sau lao các cơ quan khác. Có khoảng 50% các trường hợp có kèm các triệu chứng 
của lao phối, màng phổi, màng tim, màng bụng, lao hạch... (ho ra  máu. khó thờ. 
hạch to, phù...).



— Các xét nghiệm
+ Tế bào máu ngoại vi: sô’ lượng bạch cầu bình thường hoặc tăng nhẹ, tỷ lệ bạch 

cầu lympho thường tăng (> 30%), tốc độ máu lắng tăng trong 95% các trường hợp.
+ P hản  ứng M antoux chỉ dương tính trong 90% số bệnh nhân. Xét nghiệm 

này hỗ trợ chẩn đoán, giúp định hướng các thăm  dò khác để chẩn đoán.
+ P hát hiện bằng chứng nhiễm lao tạ i cơ quan khác nếu có: chụp phôi, tìm  BK 

trong đòm, trong dịch rửa phê quản, hạch đồ hoặc sinh  th iế t hạch...
+ Các phương pháp phát hiện vi khuẩn lao
• Xét nghiệm giải phẫu bệnh: tổn thương do lao là viêm đặc hiệu, tạo thành 

các nang lao. Nang lao có trung  tâm  là hoại tử  dạng bã đậu, trong đó có một hoặc 
nhiều tế  bào không lồ, có hàng trăm  nhân  xếp lại thành  một vành móng ngựa 
hay vành khăn gọi là tê  bào Langhans. Vùng rìa  có các tê  bào lympho, tê bào bán 
liên, tế  bào xơ sấp xếp lộn xộn hoặc thành  vòng hưỏng tâm.

• Soi tìm  vi khuẩn lao trực tiếp: nhuộm soi theo phương pháp Zielh—Neelsen. 
Tỷ lệ phát hiện được vi khuẩn  trong 0  áp xe cột sốhg là 20%.

• Nuôi cấy: dùng môi trường nuôi cấy đặc biệt Loew einstein-Jesen. Thời 
gian mọc vi khuẩn sau một hai tháng. Nuôi cấy cho kết quả dương tính cao hơn 
phương pháp soi kính (90%).

• PCR (Polymerase Chain Reaction): là kỹ th u ậ t tạo ra  hàng triệu  bàn copy 
có thể xác định được trình  tự  ADN hoặc AEN đặc hiệu. Kết quà 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 — 100%).

• ELISA: cho phép xác định kháng thể kháng vi khuẩn lao trong huyết thanh 
bệnh nhân.

2. T r iệ u  c h ứ n g  h ọ c  la o  c á c  k h ớ p  n g o ạ i v i

2.1. Triêu ch ứ n g  học lao các khớp ngoai vi

Viêm khốp do lao là viêm khớp bán cấp hoặc mạn tính, thứ  phát sau một 
nhiễm khuẩn do trực khuẩn  lao. Phần lốn chỉ bị một khớp, thường gặp nhất là 
khớp háng và khóp gối, khớp cô chân chiếm 50% các lao khớp ngoại vi. Lao khỏp 
ngoại vi cũng chia làm ba giai đoạn, cần chú ý giai đoạn sớm mặc dù các dấu hiệu 
khá kín đáo. nhưng nếu phát hiện được th ì điều trị sốm có kết quà rấ t tốt. không 
để lại di chửng. Tiền sử lao khai thác được trong 20% các trường hợp. Có hai cách 
diễn biến: Tổn thương lao từ  đầu xương lan sang diện khâp và bao hoạt dịch. Đây 
là thể lao khớp kinh điển. Hoặc tổn thương xuất phát từ màng hoạt dịch, sau đó 
mối lan  sang diện khớp, đầu xương. Thè này ít gặp và khó chan đoán hơn.

— Giai đoạn khởi phát
Lâm sàng: đặc điếm của tổn thương tại khớp: thường tổn thương một khớp 

đơn độc. Tính chất viêm bán cấp: đau vừa phải, khớp súng rõ. tãng lên khi vận
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động. Khớp sưng nê do tràn dịch xuất hiện nhanh, giảm vận động khốp, teo cơ nhanh. 
Các triệu chứng nhiễm vi khuán lao tương tự như phần trên.

Xét nghiêm: các xét nghiệm chung tương tự  như trên.
Xét nghiệm dịch khốp: bạch cầu tăng  cao từ  10.000 -  20.000 tê  bào/mm3, 

protein trên  3,5 g/dl. Nhuộm tìm  vi khuẩn  kháng cồn kháng  toan trong dịch 
khớp hay màng hoạt dịch khớp chỉ dương tính 10 -  20%. Nuôi cấy trên  môi trường 
Loewenstein từ  dịch khớp dương tính 80% và từ  màng hoạt dịch khớp dương tính
tới 94%.

Sinh th iết màng hoạt dịch bằng kim hay phẫu th u ậ t cho thấy tôn thương lao 
điển hình (nang lao, bã đậu, BK). Đây là phương pháp chẩn đoán rấ t có giá trị. 
Đặc biệt nội soi khớp và sinh th iế t màng hoạt dịch dưới nội soi cho phép đánh giá 
trực tiếp tổn thương và sinh thiết màng hoạt dịch đúng vị tr í tổn thương.

Sinh th iết hạch gốc chi cùa khớp tổn thương đôi khi cũng có thể thấy tổn 
thương lao.

Xquang xươiig khớp
Rất có giá trị chẩn đoán sốm thê lao xương khâp. Tuy vậy, đôi vói thể lao 

màng hoạt dịch, hình ảnh Xquang quy ưổc ít thay đôi. Giai đoạn sớm có thể thấy 
khe khớp bị hẹp, mất chất khoáng dưới sụn, bò xương bị bào mòn nham nhỏ. 
Hình bào mòn, khuyết xương, hôc ở đầu xương hoặc dưới sụn khớp là những biểu 
hiện khá đặc hiệu. Giai đoạn này nên chụp cộng hưởng từ.

— Giai đoạn toàn phát
Lâm sàng: trong giai đoạn này, tổn thương lao lan rộng, hình thành các ổ áp xe 

lạnh, gây hạn chế vận động nhiều. Khám khốp có thể thấy ổ rò cạnh khỏp. Cơ của 
đoạn chi liên quan teo rõ rệt, thường có hạch tạ i gô'c của chi có tổn thương lao.

Hình ảnh Xquang khớp tôn thương: tổn thương bao gồm m ất chất khoáng 
đầu xương lan rộng; hẹp khe khốp, khớp nham  nhở cả về hai phía đầu xương 
(hình ảnh soi gương) do sụn khớp bị phá huỷ nham  nhở, có hình ảnh khuyết hoặc 
hang, hôc ở đầu xương. Phần mềm quanh khớp đậm đặc, cản quang hơn bình thường 
do sự hình thành 0  áp xe.

— Giai đoạn cuối
Làm sàng: khổp đỡ sưng, lỗ rò có thể đẻ lại sẹo xấu, hạn chê vận động khổp 

nhiều. Nêu không điều trị tôt có thể có các biến chứng như lao lan sang bộ phận 
khác hoặc rò mủ kéo dài và có bội nhiễm.

Xquang: các tôn thương huỷ hoại xương khớp nặng, dẫn đến dính khỏp.
— Tiến triển của lao xương khớp
Đôi với viêm khớp do lao. tổn thương giải phẫu bệnh thường tiến triển từ  giai 

đoạn viêm bao hoạt dịch đặc hiệu lao đèn giai đoạn bã đậu hoá, sau đó tiến triển 
đên viêm xương khớp, có thể đế lại các hậu quả huỷ hoại khớp nghiêm trọng. 
Tiên triên thường chậm hơn (trong vòng 4 — 5 năm), so với các viêm khớp mủ 
thông thường.
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'2.2. Các th ê  lao  d in h  kh u

Viêm khóp do lao thưòng là viêm khớp mạn tính, gặp nhiều ở chi dưới hơn 
chi trên . Mỗi khốp bị lao lại có những đặc điểm riêng biệt.

. — Khớp gối (29% các trường hợp): thưòng khỏi phát từ  viêm lao ở xương chày,
' xương bánh chè. xương đùi. Thường gặp ổ áp xe lạnh ở khu vực này. Xquang tôn 
thương ở phần mâm chày và phía sau lồi cầu dưối xương đùi.

— Khớp cô — bàn chân (20%): kèm theo teo cơ cảng chân, gây tổn thương kiêu 
chân ngựa, nôi hạch khoeo chân và thường nhanh chóng xuất hiện áp xe rò mủ. 
Xquang: tôn thương ở phần trên  xương sên và đầu dưối xương chày.

-K hớp vai (15%): sưng vùng vai, teo cơ delta và cơ trên gai, hạch nách to. Xquang 
cho thấy hình ảnh khuyết xưctag phía trên  ngoài của chòm xương cánh tay.

— Khớp háng  (10%): đau khớp vối dấu hiệu tạ i chỗ kín đáo. Teo cơ mông và cơ 
đùi, có the có hạch bẹn, và áp xe ở bẹn hav mòng. Xquang khốp háng cho thấv 
hẹp khe khổp không đồng đều, đôi khi kết hợp với viêm mấu chuyển lớn là những 
dấu hiệu rấ t gợi ý lao. Tiếp đó bệnh gây huỷ hoại phần trên  ngoài chỏm xương 
đùi và bán trậ t trên  ngoài khớp háng.

-K h ớ p  cùng chậu (10%): thường chi ỏ một bên. Biêu hiện bởi đau mông, tâng 
lên khi đi lại. Xquang cho thấy khốp cùng chậu mò, đòi khi có xương chết. Có the 
sò thấy khỗì áp xe khung chậu khi thãm  trực tràng.

— Viêm khớp nhiều ô (5%): gặp ỏ người cao tuổi, tiền sử dùng nhiều corticoid. 
Có thể kết hợp với viêm đốt sống đĩa đệm do lao hoặc lao nội tạng.

2.3. Các thê  lao đặc biệt

— Cốt tuỳ viêm do lao
Bệnh chiếm 15% cốt tuỷ  viêm m ạn tính do nhiễm khuẩn và 15% trường hợp 

lao khốp. Phần lớn tổn thương một 0  (90% các trường hợp). Thường hay gập tổn 
thương xương ống và xương dẹt.

Lâm sàng bệnh tiến triển âm thầm  kéo dài. do đó thường được chẩn đoán muộn 
và hav có các biến chứng như áp xe phần mềm, rò mủ. Khi có lỗ rò có thê kết hợp 
bội nhiễm vi khuẩn thường.

Xquang điển hình có các tôn thương dạng huỷ xương có xớ xương phản ứng tối 
thiếu. ít gặp mành xương chết.

— Viêm ngón do lao (spina ventosa)
Bệnh xảy ra chù yếu ỏ trẻ  nhỏ. Đây là một thể lâm sàng của cốt tuỷ viêm do 

lao gây tổn thương xương dài ở bàn tav hoặc bàn chàn. Thường hay gặp ờ xương 
ngón tay. bao gồm huỷ xương ở phần trung tâm  với phản ứng của màng xương rõ. 
khiến cho xương có hình ảnh phình ra. Triệu chứng làm sàng là phù nề tạ i chỗ. 
phần th ân  xương bị tôn thương không đau. có các triệu  chứng loạn dưỡne da trên  
vùng tổn thương.
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-  Viêm bao gân và túi thanh mạc do lao
Thường hay gặp ở người lớn và người già. Viêm bao gân hay gặp ở bàn tay và cổ 

tay, đặc biệt ở bên phía tay thuận. Viêm túi thanh mạc thường thấy ở nơi dễ bị chấn 
thương như khuỷu tay, mấu chuyển. Dấu hiệu lâm sàng thường gặp là phù nề tại 
chỗ, không đau hoặc đau ít, kèm theo hạn chế vận động. Chẩn đoán dựa trên phân 
lập được vi khuẩn lao từ  mô tổn thương hoặc tìm thấy u hạt ở màng hoạt dịch.

-  Bệnh Poncet
Bệnh có biểu hiện bởi viêm đa khớp vô khuẩn, xuất hiện trên  nén một lao 

tiến triển ở nơi khác. Thường hay gặp viêm các khớp ở bàn tay hay bàn chân của 
bệnh nhân đang bị lao hoặc có tiền sử bị lao có nhóm HLADR4. Các dấu hiệu lâm 
sàng mất đi sau khi điều tr ị bằng thuốc chông lao. Cơ chế của bệnh là dị ứng do 
có một protein sốc nhiệt của BK phản ứng chéo vối proteoglycan của sụn khớp 
gây ra phản ứng của tê bào T ở những bệnh nhân có HLA DR4.

2.4. C hân đoán  lao khớp  n goa i vi

-  Chan đoán xác định
+ Tiêu chuẩn viêm khớp.

Về lâm sàng: viêm một khớp mạn tính, khởi phát từ  từ. Có thể có lỗ rò. 
Xquang: hẹp khe khớp, huỷ xương về hai phía của khớp (hình ảnh SOI gương).
+ Tiêu chuan xác định nguyên nhân  do vi khuẩn lao: như trên.
-  Chân đoán phân biệt
Cần chẩn đoán phân biệt vối các viêm khớp do nguyên nhân khác: do vi khuẩn 

sinh mủ, do nấm, đợt viêm của thoái hoá khốp, giả gút....

3. L ao  c ộ t  s ố n g  ( T u b e rc u lo s is  o f  th e  s p in e )

Tên đồng nghĩa: bệnh Pott (Mal de Pott), viêm đĩa đệm đốt sông do lao. Bệnh 
được mô tả  lần đầu tiên vào cuôi thê kỷ XIX bởi bác sĩ ngoại khoa người Anh là 
Percivall Pott. Do tổn thương thường là viêm hai đĩa đệm liền kề, nên hiện bệnh 
còn có tên gọi là viêm đĩa đệm đốt sống do lao.

Lao cột sống chiêm 1/2 tổng sô lao khớp. Giới: nam chiếm khoảng 50 — 62,8%. 
Tôn thương chủ yêu ở thân  hai đốt sông, còn phần sau thân  đốt sông ít bị tổn 
thương. 0  giai đoạn muộn có thể có tổn thương phần mềm quanh cột sông tạo 
thành các ô áp xe lạnh, áp xe ngoài màng cứng, có thể dẫn đến chèn ép tuỷ và rề 
thần kinh.

3.1. Triệu chứ ng  học lao cột sống

-  Giai đoạn khởi phát

VỊ trí tôn thương: thường ở các đô’t sông lư ng -thắ t lưng (90%).
Triệu chứng cơ năng: đau khu trú  ở một điểm tại vùng cột sông bị tổn thương.



Lúc đẵu đau tăng  khi vận động, eiảm khi nghi ngơi. Sau đau tâng dần. liên tục 
cà ngàv đêm. 0  giai đoạn muộn hơn khi tổn thương chèn ép vào một vài nhanh 
của rề th ầ n  k inh , xuất h iện  đau kiểu rễ. Đau lan theo đưòng đi cùa rễ và dây 
th ần  kinh tảng  lên khi ho, há t hơi. rặn  manh. Các triệu  chứng toàn th ần  hoặc 
nhiêm lao tạ i cơ quan khác.

Triệu chứng thực thể: gõ hoặc ấn vào gai sau đốt sống tòn thương gây đau chói. 
Vặn động cột sống bị hạn  chế. rõ nhất động tác cúi.

Thường có các triệu  chứne toàn thân  hoặc nhiễm lao tạ i cơ quan khác.
-  Xquang cột sông: hẹp đĩa đệm (rõ nhất trẽn  phim nghìêne) là dấu hiệu sớm 

nhất. H ình anh huv xươns đốt sống về hai phía. M ặt dưới của đốt sống trèn và 
mặt trên  của đốt sông dưới bị phá huy nham  nhỏ (hình ánh soi euong qua khe 
Hên đốt); ton thương thân  đốt sống (.nham nhỏ phần trước thân  đốt sõng, sau đó 
đến mặt đõt sông). P hần mềm quanh đỏt sõng cán quang đậm hơn.

— Giai đoạn toàn phát
Tòn thương: các đốt sống và đĩa đệm bị phá huv nhiều tạo thành  các ổ áp se 

lanh, dồng thòi có biến dạng cột sông vả có dấu hiệu chèn ép thần  kinh.
Triệu chứng lãm sàng: bệnh nhàn  đau liên tục. tàng dần tạ i đốt sông tôn 

thương. Có the đau lan theo kiểu rễ  thần  kinh.
Khám thấy cột sône biến dạng, đốt sống tôn thương lồi ra  sau.
Có the thấy 0  áp xe lanh có vị tr í khác nhau tuỲ vị tr í tôn thương và sự di 

chuyên của khỗì áp xe. Túi áp xe lanh thường di chuyên xuống vùng mông hoặc 
bẹn. Túi thường mềm. khòng đau. một số có thê võ ra. chảy nước vàng và bã đậu 
đe lại các vết loét và lỗ rò dai dans khòne liến. Dịch bã đậu có thè chảy ra  theo lỗ 
rò canh cột sốne hay chảy tạ i các vị tr í có 0  ỏ mòng. bẹn.

Trong một số  trường hợp nậne. đốt sống và đĩa đệm bị phá huy nhiều, trượt 
ra sau và chèn vào tuv  sông, đuôi neựa. gây liệt (thườne ỏ đoạn cột sõng cò hay 
lưng). Tuỷ theo vị tr í tổn thương bệnh nhân  có the bị liệt tử  chi ( tổn thương ó co), 
liệt hai chi dưới (tôn thương cột sons lưng, thá t lững trênì. hội chung đuòi neựa 
(tổn thươne đoạn th á t lưng dưđi). Mức độ rối loạn cám giác, yếu cơ lực đến mức 
độ nặne liệt cứng, có rôĩ loạn co' tròn.

Các dấu hiệu toàn thản như gầy sút. da sanh, co thè suy nhược. Giai đoạn này sot 
thường rõ rệ t hơn.

-X q u a n g  q u \ ước cột sòng lùng  tón thương
Hình anh huỷ thân  trước đõt sông và đĩa đệm (đốt sõne hình chèm trên  phim 

nghiêng), sập đôt sông, cột sons gấp góc.
Hình anh  áp se lạnh (65° o). thường thấy trong lao cột sông cô và lưng: trên phim 

chụp thàng thày hình mò quanh ton thươne (hình thoi hav củ h ành)
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Hinh ành khe liên đốt hẹp, thân dốt sống xẹp và Hình ảnh khe liên dốt hẹp, hủy xương vé 
ápxe lạnh dọc thán đốt sống hai phía và thân đốt sống xẹp

-  Chụp cắt lớp (CT) hoặc chụp cộng hưởng từ
Phát hiện các tổn thương như trên  ngay cả khi ở giai đoạn sớm. Xquang quy 

ước chưa phát hiện được: áp xe khoang ngoài màng cứng, đánh giá mức độ chèn 
ép tuỷ và hẹp ông sống. Riêng CT Scanner còn phát hiện được hình ảnh calci hoá 
trong ổ áp xe -  một dấu hiệu gợi ý nguyên nhán do vi khuẩn  lao.

Hình ảnh hủy thân dốt sống Hinh ảnh calci hoá trong ổ áp xe

-  Siêu ám tim  ố áp xe ở cơ thắt lưng chậu: dễ dàng phát hiện thấy ổ áp xe.
-  Dịch não tuỷ: chỉ định chọc khi có tình  trạng  ép tủy hoặc tình trạng viêm 

màng não tuỷ. Dịch có đặc điểm là dịch viêm, táng bạch cẩu lympho.
-  Giai đoạn cuối

Nêu không được điều trị, bệnh nặng dần. Lao lan ra  các bộ phận khác như 
màng não, lao màng tim, màng phổi. Bệnh nhân có thể bị liệt, chết vì suv kiệt hay 
nhiễm khuấn phụ.

3.2. Chân đoán xác đ ìn h  lao cót sổng

-  Tiêu chuán chán đoán xác định viêm đĩa đệm đốt sống
+ Lâm sàng: đau tại cột sông, có điểm đau chói, có thể kèm theo lồi gai sông.
+ Xét nghiệm: có hội chứng viêm sính học (tóc độ máu lắng cao, CRP cao...).
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+ C hẩn đoán hình ành: hẹp khe liên đôt và huỳ xương về hai phía cùa thân  
đốt sông.

— Tièu chuẩn chan đoán nguyên nhân  do lao.
— Tiêu chuàn vàng chan đoán nguvẽn nhãn do lao
Có ít nhấ t một trone hai tiêu chuẩn vàng sau:
— Xác định vi khuẩn  lao: PCR dương tinh , hoậc phân lập được vi khuàn.
— Mô bệnh học viêm lao: hoại tử bã đậu. tế  bào khổne lồ. tê bào bán liên, 

lympho bào.
— Trường hợp không có tiêu chuân làng
Phái kết hợp nhiều dấu hiệu gợi ý tôn thương do vi khuẩn lao:
+ Tiền sử eia đình có ngTiòi bị lao hay đã mác bệnh lao.
+ Có biểu hiện hội chứng nhiễm trùng lao m ạn t ín h : sốt nhẹ về chiều, mệt 

môi. gầy sút và ra  mồ hôi ban đèm.
+ Khám có khối áp xe lanh canh cột sône đang rò mủ. lồi gai sốne. hội chứng 

ép rễ...
+ Tế bào máu ngoại vi: tỷ  lệ bạch cầu lvmpho tãng cao (>30°o).
+ Test Mantoux dương tinh.
+ X quane quy ưóc có khôi áp xe lạnh hoặc chụp CT Scanner thấy có nốt ealei 

hoá trong ô áp xe phần  mềm.
+ Có ổ lao đane tiến triển  ỏ các cơ quan khác: lao phổi, lao màng phôi, lao hạch.
+ Điều tr ị thuốc chống lao có kết quả tốt.

3.3. Chán đoán p h á n  b iê t lao cô t sống

Cần chan đoán phân biệt với các bệnh gây ton thương cột sông.
— Viêm đốt sõng đĩa đệm do vi khuân khác
Vi khuẩn thường găp: rụ cầu. brucella, actinomyces... Các xét nghiệm về vi 

khuẩn và tẽ bào eìúp chẩn đoán chác chán.
Triệu chứne sợi V do vi khuẩn sinh mủ: hội chứng nhiễm khuẩn cấp tin h . Thường 

có đường vào: mụn nhọt, loét da. vièm co', sau chàm cứu. tiêm chọc, làm thủ 
thuật không đam bao vô trù n s  (J)hẵu thuật tiêu khuns. phẫu thuật 0  bựns. thòng 
tiêu...). Test Mantoux âm tinh. Đáp ửne với điều tr ị  kháng sinh là một tro n s các 
tiêu chuẩn thường được sử dụns trên  lảm sàne. chửng tỏ tôn thươne viêm do vi 
khuẩn thõng thường.

— Cac tòn thương u tại đòt sống
Xem thèm bài “Đ au cột sống th á t h íne -  thần  kinh toạ".
Vời ung thư  thàn đỏt sòng: dựa vào các dấu hiệu toàn thản. Xquana khõns có 

hình ánh áp xe lạnh. Chọc hút tè bào vùns tổn thương cho phép phát hiện các tè 
bào ung thú.
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Đau tuỷ xương, tổn thương ung thư  di căn đốt sống: thường có nguồn gôc từ 
vú tiền liệt tuyến, phổi, đường tiêu hoá... Vị tr í tổn thương đầu tiên  thường bắt 
đầu từ thân đốt sống. Dần dần đốt sống có thể sập hoàn toàn, nhưng ít thấy hình 
chêm phía trước và không có hình ảnh áp xe lạnh, thường có các triệu  chứng của 
cơ quan bị ung thư.

IV. Đ IỂ U  T R Ị LAO K H Ớ P VÀ CỘT SỐN G

1. Đ iề u  t r ị  n ộ i k h o a

1.1. Các nguyên  tắ c  đ iêu  tr ị

-  Nguyên tắc chung
Cố định đoạn cột sống bị tổn thương bằng cách nằm trên  giường bột hay mang 

áo bột cột sống.
Sử dụng thuốc chống lao đúng nguyên tắc. Kết hợp thuốc giảm đau, chống viêm 

và giãn cơ nếu cần. Có các biện pháp nâng cao thể trạng.
Trường hợp can thiệp ngoại khoa vẫn phải điều tr ị thuốc chông lao đúng 

nguyên tắc.
Chẩn đoán và điều tr ị càng sớm thì tiên lượng càng tốt.
— Các nguyên tắc điều trị thuốc chống lao
+ Phôi hợp các thuốc chông lao: việc lựa chọn loại thuốc và các phác đồ kết 

hợp tuỳ theo từng điều kiện cụ thể mà quyết định trên  nguyên tác pho'i hợp các 
loại thuốc chống lao mạnh đủ liều lượng và đủ thời gian, c ầ n  phối hợp ít nhất ba 
loại trong giai đoạn điều tr ị tấn  công và ít nhấ t hai loại trong giai đoạn điều trị 
duy trì.

+ Phải dùng thuôc đúng liều: các thuôc chông lao có tác dụng hiệp đồng. Mỗi 
loại thuôc có nồng độ hiệu quả riêng. Nếu dùng liều thấp  sẽ gây kháng thuốc, 
song dùng liều cao sẽ gây độc. Do vậy, cần dùng liều có hiệu quả.

+ Phải dùng thuôc đúng giờ: tấ t cả các loại thuốc đều tiêm hoặc uống hết liêu 
cùng một lúc, vào lúc đói, buổi sáng để đạt hiệu quả hấp thu  tôi đa.

+ Cần dùng thuôc đủ thòi gian: việc điều tr ị cần tuân  thủ  theo giai đoạn điều 
trị tấn công ( 2 - 3  tháng) và giai đoạn điều trị duy tr ì ( 4 - 6  tháng). Mục đích của 
giai đoạn điều trị tấn  công là tiêu diệt nhanh sô' lượng lớn vi khuẩn nhằm  chặn 
các đột biên kháng thuôc. Mục đích của giai đoạn điều tr ị duy trì là tiêu diệt nốt 
các vi khuẩn nhằm tránh  tái phát.

Phối hợp với chê độ ăn uống nhiều đạm, vitamin, các thuôc tăng cường sức khoẻ, 
nghỉ ngơi hợp lý.

Cần thường xuyên kiểm tra  tình  trạng  toàn thân, tổn thương tạ i chỗ. sự tiến 
triên của bệnh và các tai biên của thuôc.
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-2. C ách thứ c  d iêu  tr ị lao

— Liều thuốc chống lao
Streptom ycin (S): lõ  mg/kg.
Isoniazid (H): Rimifon 5 mg/kg/ngày.
Rifampicin (R): Rifadin 10mg/kg/ngày.
Pyrazynam id (Z): Pyrilen 15 — 30 mg/kg/ngày.
E tham butol (E): M yambutol 20 mg/kg/ngày.
— Thời gian điều trị thuốc chòng lao
Có nhiều chê độ điều tr ị thuốc chống lao khớp, song nói chung tương tự  như 

ỉiều tr ị lao phôi. Tuy nhiên, cần tiếp tục điều tr ị từ  6 — 9 tháng sau nuôi cấy âm 
inh (3 tháng ở đôì tượng không bị AIDS và 6 tháng đối với bệnh nhân  AIDS).

Thường bắt đầu điều trị vôi isoniaád (õ mg/kg/ngày cho đến 300 mg/ngày), 
3>Tazinamid ( 1 5 -3 0  m gtg/ngàv cho đến 2 gam/ngày) và rifampicin (10 mg/kg/ngày 
:ho đến 600 me/ngày). Có the ngừng pyrazmamid sau 8 tuần điều trị. Nếu tỷ  lệ 
ỉháng đa thuốc < 4%. thì có thể thêm ethambutol (5 — 25mg/kg/ngày) hay streptomycin 
lõ mg/kg) cho đến khi có bằng chứng là thuốc bị kháng.

— Chon phác đồ chông lao
+ Nguyên tắc chung: thường điều tr ị qua hai Eáai đoạn.
Giai đoạn tấn  công: phỗì hợp tối thiểu ba loại thuốc chông lao như rimifon. 

streptomycin, pyrazvnamid, ethambutol. rifamidn. dùng hàns ngày trong 2 — 3 tháng 
iể tiêu diệt BK. ngăn chặn lao phát triển.

Giai đoạn duy trì: phôi hợp 2 — 3 loại thuốc lao. tiếp tục dùng thuõc trong 4 - 1 2  
:háng. mỗi tuần  dùng 2 — 3 ngày, tiêu diệt nốt BK còn lại đẽ tránh  lao tá i phát.

+ Công thức điểu trị lao mới
Lao mới là các trường hợp được phát hiện nhiễm lao lần đầu. chưa dùng thuốc 

:hống lao bao giò.
Còng thức điều trị lao mới: 2SHRZ/6HE. Tức là trone hai tháne đầu dùng bổn 

.oại kháng sinh phối hợp: Streptomycin (S). isoniaãd (Hì. rifampidn (R). pyrazynamid 
ĩ) ,  6 tháng sau dùng hai loại thuốc là isoniaád và ethambutol và (E) hàng ngày.

+ Công thức điều trị lại
Chi đinh trong trường hợp điều tr ị lần đầu th ấ t bại. bệnh tá i phát, hoặc điều 

:rị lại các trường hợp tự bỏ điều trị.
Cõng thức điều trị lại: 2SHRZE 1HRZE 5HR3E3. Tức là trong hai tháng đảu 

iùng năm kháng sinh phỗì hợp. tháng thứ ba dùng bòn loại thuốc, nám tháne riếp 
:heo dùng ba ngày mỗi tuần  với ba loại thuốc.

+ Còng thức điều trị lao trẻ em
2HRE 4HR. Tức là hai tháng đầu dùng ba loại kháng sinh phôi hợp H.R.E 

làng ngày: bôn tháng tiếp theo dùng hai loại H. R hàng ngày. Một số tác eià đẽ
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nghị dùng phác đồ 2HRZE/4HR hoặc 2HRZ/4HR, dùng hàng ngày. Trong các thề 
nặng, có thể cân nhắc chỉ định dùng phối hợp streptomycin.

+ Điều trị những trường hợp đặc biệt
Phụ nữ có thai hoặc cho con bú: sử dụng phác đồ 2RHZE/4RH. Không dùng 

streptomycin vì có thể gây điếc cho trẻ.
Phụ nữ đang dùng thuốc tránh  thai: do rifam picin tương tác với thuốc tránh 

thai, nên khi chỉ định rifampicin cần khuyên người bệnh chuyên 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 chông lao với kháng sinh phòng nhiễm trùng  cơ hội.

1.3. Các p h ư ơ n g  p h á p  k h ô n g  d ù n g  thuốc

Nên bất động khốp trong suô"t thời gian tiến triển  của bệnh nhưng không nên 
cô’ định hoàn toàn và không liên tục. Tốt nhất là sử dụng giường bột cho cột sống 
và áo bột, nẹp bột, máng bột cho các chi. Ngày nay có nhiều loại áo. nẹp bàng 
chất dẻo cô" định rấ t thuận  tiện. Tuyệt đô'i trán h  các biện pháp điều trị làm di 
lệch cột sống (day, ấn huyệt, kéo nắn cột sống). Thòi gian cố’ định thường kéo dài 
từ 2 -  3 tháng, sau đó vận động tăng dần, tập thể dục. Những tôn thương nhẹ, 
được chan đoán sớm thì chỉ cần nằm nhiều, tránh  các vận động và mang vác nặng, 
không cần cô' định bằng bột.

2. Đ iề u  t r ị  n g o ạ i  k h o a

2.1. Chí đ in h  đ iêu  tr ị ngoa i khoa

-  Lao cột sông đã có ép tuỷ trên lâm sàng, có bằng chứng khẳng đinh trên phim 
cắt lớp vi tính hoặc cộng hưởng từ.

— Lao có 0  áp xe lạnh to chèn ép các bộ phận tạ i chỗ hoặc di chuyển xa.
— Tôn thương phá huỷ đôt sông nhiêu, có nguy cơ gảy ép tuỷ.
-  Tôn thương lao phá huỷ đâu xương nhiều gây bán trậ t khớp hay trậ t khớp.
-  Tổn thương xương lan toả.

2.2. Các p h ư ơ n g  p h á p  p h ẫ u  th u ậ t

— Mô giải phóng ép tuỷ: lấy xương chết, bã đậu, sau đó cô’ định bàng ghép xương 
hoặc buộc dây kim loại.

-  Mô lấy ô áp xe (nạo ổ áp xe, dẫn lưu ổ áp xe, nạo ổ khớp). Mở rộng lỗ rò. đặt 
ống thông bơm thuốc kháng sinh.

— Mô chỉnh h ình gù vẹo nhiều, phẫu  th u ậ t  tạo hình khớp.
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2.3. T iên  lượng

Nếu tổn thương xương khớp ban đầu ít, chỉ cần điều tr ị nội khoa cũng có thê 
khỏi hoàn toàn. Các nghiên cứu mới đây cho thấy 80% trường hợp có kết qua
điều tr ị  nội khoa tốt dù tổn thương nặng. Tuy nhiên, tỳ lệ từ vong trong lao cột
sống là 20% ở người già. chủ yếu do các biến chứng th ần  kinh.

Tóm tắt các phác đồ điều trị lao
— Lao khỏp: 4HRPE/2HR.
— Lao mới: 2SHRZ/6HE.
— Công thức điều tr ị lại: 2SHRZE/1HRZE/5HR3E3.
— Công thức điều tr ị lao trẻ  em: 2HRE/4HR.
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THẤP KHỚP CẤP

I. ĐẠI CƯƠNG
Đinh nghĩa: thấp khớp cấp là bệnh có sốt nhẹ, xảy ra  sau viêm họng do nhiễm 

liên cầu khuẩn tan  huyết bêta nhóm A, đặc trưng bởi tình  trạng  viêm của tổ chức 
liên kết.

Tên đồng nghĩa: bệnh sốt thấp cấp tính (acute rheum atic fever), thấp tim, bệnh 
Buillaud

Đặc điểm: bệnh tự miễn, có tính hệ thống, biểu hiện ở nhiều cơ quan, đặc biệt 
ở khớp, tim, thần kinh trung ương da, dưới da, diễn biến cấp tính hoặc bán cấp, 
hay tái phát (nguy cơ tái phát 50% trong đợt viêm họng mối). Bệnh biểu hiện nặng 
nhất ở tim, có thể đưa đến tử vong trong đợt cấp hoặc đê lại di chứng van tim, dẫn 
đến tàn phế suốt đòi. Việc phòng và theo dõi bệnh mang lại kết quả khả quan.

Dịch tễ học: bệnh gặp ở trẻ em, tỷ lệ cao nhất từ  5 -  15 tuổi, song đa số là tuổi đi 
học (tiểu và trung học), hai giới như nhau. Cũng có một tỷ lệ thấp người lớn mắc 
bệnh, thường diễn biến bán cấp. Hiện nay bệnh chủ yếu gặp ở các nưốc đang phát 
triển (tỷ lệ bệnh gặp ở Mỹ là 0,2% theo thống kê năm 1982, trong khi đó Mexico là 
8,5% theo sô' liệu năm 1997. Với việc sử dụng kháng sinh và corticoid và các chiến 
dịch phòng chống thấp, tỷ lệ này đang giảm dần, đặc biệt hiếm gặp ở các nước dã 
phát triển, ơ  Việt Nam, theo nghiên cứu năm 1993, tỷ lệ bệnh là 1,5% tại Hà Nội và 
2,23% tại Thành phố Hồ Chí Minh (Kỷ yếu toàn văn các đề tài khoa học -  Hội Tim 
Mạch học 4/2000).

II. NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ  C H Ế  BỆN H  SIN H

1. N g u y ê n  n h â n

Bệnh xảy ra sau viêm họng do nhiễm liên cầu khuẩn tan  huyết bêta nhóm A 
khoảng 2 - 3  tuần. Thường gặp nhất là nhóm M. Các nhiễm khuẩn da không bao 
giờ gây thấp khốp cấp.

2. Cơ c h ế  b ệ n h  s in h

-  Cơ chế bệnh sinh
Cơ chê gây bệnh thấp khớp cấp còn chưa được rõ ràng. Đáp ứng của cơ thể 

ngưòi dẫn đến sự tích luỹ phức hợp miễn dịch. Miễn dịch trung gian tê bào gây 
tốn hại tim là do sự tương đồng giữa các kháng nguyên vỏ tê bào liên cầu 
(protein M hoặc carbonhydrat nhóm A) và tổ chức cơ tim. Độc tô' ngoài tế  bào của 
liên cầu có thê đóng vai trò như một siêu kháng nguyên hoặc cũng có thể là 
nguyên nhân gây bệnh. Yếu tố  cá thể như có hoặc không có kháng nguyên HLA 
cũng có thê làm tăng nhạy cảm vối bệnh.



— Tốn thương giải phẫu bệnh học
Tổn thương cơ bản là hạ t Aschoff. gồm ba lớp từ  trong ra  ngoài: trung  tâm  là 

khối hoại tử  dạng tơ huyết; bao quanh khối này là các tê bào trung  mô to. tô chức 
bào, tê  bào Aschoff (hình tròn  hoặc đa giác có kích thưóc lốn), ngoài cùng là  các 
lympho, tương bào và bạch cầu đa nhân.

Các tổ  chức tổn thương, ngoài tình  trạng viêm xung huyết, còn thấy các hạt 
Aschoff. Các h ạ t này xuất hiện vào giai đoạn cấp tính, m ất dần khi bệnh thoái 
triển, để lại sẹo.

m . TRIỆU CHỬNG HỌC THẤP KHỚP CẤP

1. T r iệ u  c h ứ n g  lã m  s à n g

Thường xảy ra  ỏ 3% trẻ  bị viêm họng nặng do liên cầu tan  huyết beta nhóm 
A không được điều trị. Giai đoạn nhiễm liên cầu xảy ra  trước khi có các triệu  
chứng toàn phát 1 — 2 tuần. 1/3 số bệnh nhân không có triệu  chứng; 2/3 số bệnh 
nhân còn lạ i su ấ t hiện các triệu  chứng viêm họng, hoặc viêm đường hô hấp trên, 
có the có hạch góc hàm, Thường kèm theo hội chứng nhiễm  khuẩn và các triệu  
chứng toàn thân: sốt khoảng 38 — 39 C. mệt mòi. xanh xao. ra  mồ hôi. đánh trống 
ngực. Giai đoạn toàn phát bệnh nhân có các triệu  chứng dưới đày.

-B iê u  hiện tại khớp
Đa số  VIêm khớp k iểu  di chuyển thưdng xảy ra  ờ nh iều  khớp (gối, cô chân, cổ 

tay), hiếm khi gặp các khớp nhò. có the đốì xứng hoặc khòng. Dấu hiệu viêm tại 
khớp rõ: sưng. nóng. đò. rấ t đau. Có khoảng dưdi 1% thể không điển hình với một 
khớp hoặc nhiều khớp nhò ờ bàn tay hoặc bàn chân. Tình trạng  viêm thường hết 
han sau 1 — 2 tuẫn. Triệu chứng viêm khớp đáp ứne tố t với corticoid và thuõc 
chống viêm không steroids. Đa số các trường hợp không đe lại di chứng ò khốp. 
ngoài một số hiếm có tổn thươne khớp -Jaccoud (không có hình bào mòn. có thể 
phục hồi. gày biến dạng các khớp ờ tay. đôi khi có tá i phát).

— Biêu hiện à úm
Có thê %*iêm một hoặc cả ba màng tim. Trường hợp biẽu hiện ỏ cá ba màng 

thường nặng, điều trị khó khàn. Tôn thưdng tim thường gập ớ trẻ  em. chi gặp ỏ 
15°0 ngưòi lớn. và ở đối tượng này thường thõng  có di chửng ỏ van tim.

Viêm m àng trong tim: biểu hiện bàng các tiếng tim  mờ. su ấ t hiện các tĩèns 
thoi, có cường độ thay đôi hàng ngày. Sau vài tuần  đến vài tháng, hoặc tiếne thôi 
biến mất. tiêng tim  trớ lại bình thường nêu điều trị tốt: hoặc đe lại di chứng ó 
van tim: thường hẹp. hờ hoặc hẹp kết hợp với hờ các van 2 lá. van động mạch chủ.

Viêm cơ tim: biêu hiện %'ới các mức độ khác nhau: rốì loạn dẫn truyền trên  
điện tim  đo. nhỊp nhanh, loạn nhịp tim  hoặc suy tim cấp với tiếng ngựa phi. khó 
thỏ. tím. diện tim  to... Tôn thương cơ tim  có thè không đẽ lại di chứne.
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Viêm mang ngoài tim: biểu hiện bằng tiếng cọ m àng tim, có thê có tràn  dịch 
màng ngoài tim thực sự mức độ nhẹ (thường phát hiện trên  điện tim , đặc biệt 
nhờ siêu âm tim). Đáp ứng tốt với corticoid. Không để lại di chứng.

-  Biểu hiện ở các cơ quan khác
Hạt Meynet: là các hạt dưởi da có đường kính từ 5 -  20 mm. nổi trên nền xương 

nông (chẩm, khuỷu, gối). Hạt không đau, không di động, không dính vào da, xuất 
hiện trong đợt viêm tiến triển và m ất nhanh sau vài ngày, không đê lại dấu vết.

Ban vòng Besnier: là các vệt hoặc mảng màu hồng, vàng nhạt, có gờ xung quanh 
màu đỏ sẫm, xuất hiện ở thân, gốc chi, không bao giờ ở mặt. Ban cũng xuất hiện 
trong đợt viêm tiến triển và m ất nhanh sau vài ngày, không đê lại dấu vết. Các 
tổn thương da cũng rấ t hay gặp ở người lớn, là dấu hiệu gợi ý.

Múa giật Sydenham: chỉ biểu hiện ở trẻ em mà không gặp ở người lốn. Xuất 
hiện muộn, sau đợt viêm tim, viêm khớp vài tháng. Lúc đầu, bệnh nhân thấy lo 
âu, kích thích, bồn chồn, sau đó xuất hiện các động tác vô ý thức ở một chi hoặc 
nửa người. Múa giật tăng khi gắng sức, xúc động, giảm khi nghỉ.

-  Các biêu hiện hiếm gặp
Phổi- màng phổi: mặc dù hiếm song bệnh nhân có thể có các triệu  chứng của 

viêm phổi màng phổi. T ràn dịch màng phổi thường là dịch trong, khôi lượng ít, 
đáp ứng tốt vối corticoid, không để lại di chứng. Rất hiếm gặp hội chứng đông 
đặc từng vùng phổi hoặc phù phôi cấp.

Thận: có thể biểu hiện bàng protein niệu, hồng cầu niệu đơn độc hoặc viêm 
cầu thận kết hợp.

Các biểu hiện khác: đôi khi bệnh nhân có biểu hiện đau bụng giả ngoại khoa; 
các triệu chứng viêm động-tĩnh mạch hoặc viêm mạch; gan, lách, hạch có thể to. 
Các biếu hiện này khiến bác sĩ có thể lạc hưống chẩn đoán.

2. T r iệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  s à n g

2.1. Hôi chứ ng  viêm

Các biếu hiện của hội chứng viêm sinh học thường rõ ràng trong các đợt cấp.
-  Tốc độ lắng máu tăng (80 -  100 mm), CPR tăng.

-  Điện di huyết thanh: a2 globulin và y-globulin, (>30g/l), sợi huyết táng.
-  Thiếu máu do viêm, có thể tăng bạch cầu đa nhân trung tính.

2.2. Xét ngh iệm  ch ứ n g  tỏ sự  n h iễ m  liên  cầ u  k h u ẩ n

-  Tìm trực tiêp liên cầu ở họng: ít khi thấy.
-  Phát hiện sự có m ặt các kháng thể.

Tăng tỷ giá các kháng thể an ti-strep to lysin  0  (ASLO), an ti-strep tok inase và 
anti-hyaluronidase chứng tỏ sự nhiễm liên cầu mâi xảy ra mặc dù không có test 
nào th ậ t đặc hiệu.
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A nti-streptolysin o  (ASLO): bình thường dưới 150 đơn vị Todd. Hiệu giá khán g 
thê tàng  cao sau nhiễm liên cầu khoảng 15 ngàv, kéo dài 3—5 tuần  rồi gìàm dần. 
Lưu ý xét nghiệm này ít đặc hiệu, vì có khoàng 20°o bệnh nhân  không tăng 
ASLO. trong khi có một tỷ  lệ cao người có tăng ASLO lại không bị bệnh.

Các xét nghiệm dưới đây đặc hiệu hơn, song ờ ta  ít có điều kiện thực hiện: 
Anti—hyaluronidase (AH): tăng trên  2000 UI/mi 
Anti— streptokinase: tàng trên  200 Ul/ml 
Antistreptodonase: tăng  trên  180 Ul/ml

2.3. Điện tim  đồ

— Các ròi loạn nhịp tim: trong đó nhip nhanh và bloc nhĩ thất thường gặp nhất 
(khoáng PR kéo dài trên  0,02 giây), đôi t h i  có các bloc cấp 2 hoặc 3, có thể có 
ngoại tàm  thu.

— Các dấu hiệu viêm màng ngoái tim: PQ chênh xuống, QRS giảm bièn độ. T ảm.

2.4. S iéu  âm  tim

Với sự phát triến của siêu âm tim. dễ dàns đánh giá một cách khách quan các 
tổn thương van tim. co' tim  và màng ngoài tim ỏ bệnh nhân thấp khôp cấp. Thăm dò 
khòns chảy máu này siúp cho theo dõi và quản lv các bệnh nhân có tổn thươns: tim.

IV. CHẨN ĐOÁN T H Ấ P K H Ớ P CẤP 

1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h  th ấ p  k h ớ p  c ấ p

Hiện nay. chan đoán sác định thấp khớp cấp vẫn trên  cơ sỏ áp dựne tiêu 
chuan Jones, được hội Tim học Mỹ đề nghị cải tiến nãm 1992. Tiêu chuẩn này 
bao gồm năm  yếu tô của tièu chuẩn chính, bòn yếu tô của tiêu chuẩn phụ và chú 
trọne bằne chứng của sự nhiễm liên cầu khuẩn. Cụ the như sau:

— Tiêu chuán chinh
1. Viêm tím
2. Viêm khớp
3. Múa giật
4. Ban vòng
5. H ạt dưới da
— Tiêu chuãn phụ
1. Tiền sử thấp khớp cấp hoặc thấp tim  có di chứng.
2. Các triệu  chứng lâm sàng: đau khớp. sốt.
3. Hội chững viêm: tôc độ láng máu tãns hoặc CRP dũons rinh hoặc tăng bạch 

cầu đa nhàn trung tính.
4. Khoảng PR kéo dài.



— Xét nghiệm chứng tỏ sự nhiễm liên cầu khuẩn
Biểu hiện bởi cấy họng dương tính  với liên cầu nhóm A hoặc tăng  có ý nghĩa 

các kháng thể kháng liên cầu.
Chẩn đoán xác định khi:
Có xét nghiệm chứng tỏ sự nhiễm liên cầu khuẩn;

Kèm theo: + ít  nhấ t có hai yếu tố  của tiêu chuẩn chính.
+ Hoặc một yếu tô’ của tiêu chuẩn chính và hai yêu tô của tiêu 

chuẩn phụ.

2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t

— Đối với trẻ em
Cần thiết phải phân biệt vối các bệnh sau: cốt tuỷ viêm, viêm cơ; biểu hiện khớp 

của các bệnh máu, nhất là lơxemi.
Đối với trẻ là thấp khớp tái phát, cần phân biệt với bệnh viêm nội tâm  mạc Osler.
— Đối với người lớn
Đa số ngưòi lớn là thấp khớp bán cấp chứ không phải là thấp  khớp cấp. Một 

sô tác giả đề nghị khái niệm “ không có thấp  khớp cấp ở ngưòi trên  26 tuổi”, cần 
th iế t phải phân biệt vối viêm khớp phản ứng (hội chứng Reiter) hoặc viêm khớp 
do lậu cầu.

Một số trường hợp cần phân biệt vối các biểu hiện ỏ giai đoạn đầu của viêm 
khóp dạng thấp, lupus ban đỏ hệ thống

V. Đ IỂU  TR Ị VÀ P H Ò N G  B ỆN H  T H A P  k h ớ p  c ấ p

1. Đ iề u  t r ị  đ ợ t  t h ấ p  k h ớ p  c ấ p

— Chế độ chăm sóc trẻ
Nghỉ ngơi tuyệt đôi trong thòi gian tiến  triển, ít n h ấ t trong tuần  đầu, sau đó 

cho đi lại trong phòng, cho đên khi mạch và CRP trở lại bình thường mới cho trẻ 
đi học lại. Với trường hợp tổn thương tim, nghỉ ngơi cho đến khi tình trạng viêm 
tim ổn định. Không hoạt động nặng hoặc thể dục thể thao trong vòng 6 tháng. 
Giữ ấm họng, ăn nhẹ, giàu vitamin. Trường hợp dùng corticoid liều cao phải cho 
trẻ ăn nhạt và bổ sung kali, calci.

— Thuốc 
+ Aspirin

Là thuốc được lựa chọn hàng đầu, chỉ đinh trong trường hợp không tổn thương tim.
Liều: 80 — 120 mg/kg/24h hoặc 3 — 4 gam/24h, chia làm 4 - 6  lần uông lúc no 

trong ngày.

Thuôc có thê không chế tốt các triệu  chứng sốt, viêm khớp và viêm tim mức

262



độ vừa phải. Duy trì cho đến khi hết các triệu  chứng viêm tại khớp. Thường dùng 
ĩ: thoảng  2 tuần. Sau đó dùng liều 60 mg/kg trong khoàng 6 tuần tiếp theo.

+ Các thuốc chống viêm không steroid
Các thuốc nhóm này cũng cho hiệu quà tốt.
+ Corticoid
Không có bằng chứng rằng corticoid tốt hơn aspirin trong việc hạn chê các 

' tổn thương tim  sau này. Thuốc được chì định trong trường hợp có tổn thương tim 
hoặc không đáp ứng với aspirin.

Liều: 1 — 2 mg/kg/24h. chia 3 - 4  lần cho đến khi tốc độ lắng máu bình thường. 
Sau khoảng 2 — 4 tuần, rồi giảm liều dần trong vòng 8 —10 tuần. Khi đạt tới liều 
30 mg/ngày. mỗi khi giảm một viên prednisolon. thay bằng một viên aspirin đê 
tránh tái phát.

+ Thuốc kháng sính
Mọi trường hợp đều được chỉ định kháng sinh trong 10 ngày
Penicillin: Penicillin G tiêm báp 1—2 triệu  đơn vị mỗi ngày, trong 10 ngày.
Penicillin uống 2 gam/ngày, trong 10 ngày.
Erythromycin: chi định trong trường hợp dị ứng Penicillin. Liều 40-00 mg/kg/24h.

2. Đ iề u  t r ị  d ự  p h ò n g  t h ấ p  k h ớ p  c ấ p

— Đê' phòng nhiễm  liên cầu khuẩn.

Cải thiện chẽ độ ăn ỏ. vệ sinh- tàng cường giữ ấm. giải quyết triệt để các 0  nhiễm 
khuẩn tai mũi họng, răng  miệng.

— Dự phòng tái phát
Tiêm kháng sinh dự phòng là biện pháp phòng thấp hiệu quà. Thời gian dự 

phòne th á n g  sinh kéo dài năm  năm  ke từ  đợt viêm khớp cuối cùng nếu không có 
biểu hiện tim  và trong năm  năm  đó không có đợt thấp khớp tá i phát. Trường hợp 
có biểu hiện tim, tiêm đến khi trẻ  25 tuổi.

— Bem athin Penicillin tiêm báp 600.000 đơn vị vối trẻ em và 1.200.000 đơn 
vị với người lổn hoặc trẻ  trên  30 kg thê trọng mỗi 4 tuần. Trường hợp có phơi 
nhiễm với liên cầu và mọi trường hợp có tôn thương tim th ì khoảng cách giữa các 
mũi tiêm là 3 tuần

— Penicillin V  (dạng uống): chi đinh nếu khôns có điều kiện tiêm, liều 1 triệu 
đơn vị mỗi ngày, trong thời gian như trên.

— Erythomycin: 500 mg chia hai lần mỗi ngày nếu dị ứng vối Penicillin.

3. K h á i n iê m  v ề  p h ò n g  th ấ p  c ấ p  1

Dựa trên  nguyên tãc “ngừa được viêm họng là nsrừa được thấp tim", phòng 
thấp cấp một là đè' phòng ngay từ  lúc trẻ mói bị viêm họng mà chùa bị thấp tim.
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Hiện nay đang được đề nghị triển  khai tạ i Việt Nam. Phác đồ do WHO đê nghị 
năm 1988.

Phác đồ phòng thấp cấp 1 do WHO đế nghị năm 1988

Kháng sinh Liều dùng Cách dùng và thòi gian

Benzathin Penicillin 600 .000  đơn vị với trẻ dưới 30 kg và
1.200.000 với trẻ trên 30 kg thể trọng.

Tiêm  bắp liều duy nhất 
mỗi 3 tuấn

Penicillin V 250 mg X hai lần với trẻ dưới 30 kg và 500  
mg X hai lần với trẻ trên 30 kg thể trọng.

Uống liền trong 10 ngày

Erythomycin 40 mg/ kg/24h, chia hai lần Uống liền trong 10 ngày

VI. TIẾN TRIÊN VÀ TIÊN LƯỢNG
Vối cách sử dụng kháng sinh và corticoid cùng các chiến dịch phòng chống 

thấp, theo kỷ yếu toàn văn các đề tà i khoa học — Hội Tim Mạch học 4/2000, tỷ lệ 
tử vong ở Việt Nam vẫn là 1,2% với thấp khớp cấp và 7,2% vối các di chứng van 
tim do thấp. Việc tách mổ, thay van tim và chi phí cho điều tr ị suy tim tốn kém. 
Do đó công tác phòng ngừa vô cùng quan trọng với một nước đang phát triển và 
khí hậu ẩm thấp như Việt Nam.
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CÁC BIỂU HIỆN Cơ XƯƠNG KHỚP 
ỏ  BỆNH NHÂN BỊ NHIEM HIV

I. ĐẠI CƯƠNG
Cùng với đại dịch AIDS phát triển  trên  th ế  giới, tỷ  lệ ngày càng tăng của 

bệnh AIDS, Việt Nam chúng ta  cũng không là ngoại lệ. Ngoài các biểu hiện 
chung mà nhiều ngưòi đã quen thuộc như gầy sút, nhiễm trùng ngoài da, th ì các 
biểu hiện xương khớp cũng khá thường gặp. Các biểu hiện cơ xương khớp kết hợp 
ở những bệnh nhân bị nhiễm HIV đặt ra nhiều khó khăn trong chẩn đoán phân 
biệt nguyên nhân: là triệu chứng của nhiễm virus HIV hay là bệnh riêng biệt hoặc 
là các tác dụng không mong muốn của các thuốc chông virus.

Các biểu hiện cơ xương khớp thường xuất hiện ở nhóm bệnh nhân nhiễm HIV 
khá đa dạng. Tổn thương khớp bao gồm: đau khớp (45%), hội chứng Reiter, viêm 
khớp vẩy nến, bệnh lý cột sống không xác định, viêm khớp kết hợp ở bệnh nhân 
nhiễm HIV, hội chứng đau khớp. Tổn thương cơ thường gặp là đau cơ, viêm đa cơ, 
bệnh lý về cơ do thuốc điều trị (ví dụ như azidothymidin). Ngoài ra, còn gặp hội 
chứng thâm  nhiễm bạch cầu lympho lan tỏa (5%), viêm mạch, nhiễm khuẩn cơ, 
xương, khốp; hoại tử xương, viêm gân, viêm tú i thanh  mạc, gút... Ớ các bệnh 
nhân này, các biểu hiện trên  có khi chỉ là triệu  chứng đơn độc (đau cơ, đau 
xương, đau khốp...), có lúc tập hợp thành hội chứng (tổn thương các tuyến nước 
bọt, tuyến lệ...), song có khi đó là một bệnh khớp điển hình (viêm khớp nhiễm 
khuẩn, viêm khớp phản ứng, viêm khớp vẩy nến) và các bệnh tự  miễn dịch khác 
(lupus ban đỏ hệ thống). Trong sô' các biểu hiện trên, có những biểu hiện bệnh lý 
gặp cả ở người không nhiễm  virus, song có những triệu  chứng chỉ gặp ở bệnh 
nhân nhiễm HIV, đó là viêm khớp kết hợp ở bệnh nhân  nhiễm  HIV và hội chứng 
thâm nhiễm bạch cầu lympho lan tỏa. Một sô' nghiên cứu tạ i Mỹ năm  2006 cho 
thấy các biểu hiện cơ xương khớp ở các bệnh nhân nhiễm HIV khá cao, mặc dù 
đang được điều trị: 41% có nhiễm khuẩn các loại (bao gồm viêm khớp nhiễm 
khuẩn, viêm mô tế  bào, cốt tủy viêm, viêm đĩa đệm đốt sống và viêm đa cơ). Đau 
xơ cơ (fibromyalgia) chiếm 17%. Ngoài ra  có viêm khớp các loại (viêm nhiều khớp, 
vài khớp), thấp khớp vẩy nến, hội chứng đường hầm, viêm gân, u lymphoma 
non-Hodgkin gây tôn thương xương đa 0 , sarcoma Kaposis tại xương; hoại tử vô 
mạch đa xương...

Đặc điểm chung của những triệu chứng xương khớp ở những bệnh nhân bị 
nhiễm HIV như sau: đa sô' các bệnh nhân thưòng phàn nàn là đau cạnh khớp, 
hơn là sưng đau khốp. Họ khó xác định chính xác điểm đau tại xương, cơ hay 
khớp, nhấ t là ở giai đoạn đầu. Đôi khi, phải chờ đến khi các triệu  chửng trở nên 
rõ ràng mới chan đoán được.
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Có khi ở bệnh nhân  xuất hiện các triệu  chứng giống như nhiễm  trung uuạc 
ung thư (sốt, gầy sút...). Với các triệu  chứng này rấ t khó phân biệt được nguyên 
nhân là do suy giảm miễn dịch của HIV hay nhiễm trùng  kết hợp hoặc ung thư 
mới xuất hiện.

Nhóm người này thường có tỷ lệ tự  kháng thể cao, do nhiễm  trùng  mạn tính, 
do rối loạn điều hoà miễn dịch và do các thuốc sử dụng (đặc biệt là AZT- 
azidothymidin). Chính vì vậy, các trường hợp được tìm  thấy kháng thê kháng 
nhân cũng không chắc đó là bệnh lupus ban đỏ hệ thống. Chẩn đoán cuối cùng 
phải do bác sĩ chuyên khoa quyết định.

Phần dưối đây trình  bày một sô' biểu hiện cơ xương khốp thường gặp nhất ở 
bệnh nhân nhiễm HIV/AIDS.

II. Cơ CHẾ BỆNH SINH
Vai trò trực tiếp của virus đôi với các biểu hiện cơ xương khớp.
Trong số các biểu hiện cơ xương khớp đa dạng, có những biểu hiện bệnh lý 

gặp cả ỏ ngưòi không nhiễm virus (hội chứng Reiter, viêm đa cơ...), song có 
những triệu chứng chỉ gặp ở bệnh nhân  nhiễm HIV (viêm khốp kết hợp ở bệnh 
nhân nhiễm HIV và hội chứng thâm  nhiễm bạch cầu lympho lan tỏa). Vai trò 
trực tiếp của virus đối vối các biểu hiện cơ xương khớp không được chứng minh rõ 
ràng tuy có một sô các biếu hiện liên quan đến suy giảm miễn dịch (viêm đa cơ, 
viêm mạch, viêm khốp kết hợp ở bệnh nhân nhiễm HIV và hội chứng thâm 
nhiễm bạch cầu lympho lan tỏa). Việc điều trị các thuốc kháng vừus kết hợp, ức 
chế các enzym tiêu protein như proteases... làm giảm tỷ lệ các bệnh cơ xương 
khớp ở bệnh nhân nhiễm HIV, gợi ý cơ chế gây tổn thương xương khớp do chính 
bản thân  virus. Hơn nữa, cơ chế gây các triệu  chứng hoặc bệnh lý cơ xương khớp 
là tế  bào T CD4 độc lập và tế  bào CD 8 có thể đóng vai trò quan trọng hơn nữa 
trong cơ chế bệnh sinh. Hội chứng Reiter lúc đầu được cho là vừus HIV gây nên, 
song hiện nay chỉ là bệnh lý lây theo đường tình  dục mà những người nhiễm HIV 
là đối tượng nguy cơ cao. Nồng độ cao ARN truyền tin  (mARN) có mối liên quan 
trực tiếp tối bệnh lý cơ hội và tủ  vong. Nồng đồ cao này cũng liên quan tới tình 
trạng  giảm số lượng tê bào T CD 4. Nồng độ cao mARN hú t ra  được từ  các nang ỏ 
tuyên mang ta i gợi ý rằng chính những tê bào bị nhiễm virus HIV gây nên các 
triệu  chứng bệnh lý, đặc biệt là hội chứng thâm  nhiễm bạch cầu lympho lan tỏa.

Vai trò trực tiếp của các tự  kháng th ể  đối với các biểu hiện cơ xương khớp
Bất thường về xét nghiệm thường gặp nhất ở bệnh nhân nhiễm HIV là bệnh 

lý tăng đa dòng gammaglobulin, gặp ở trên  45% số bệnh nhân. Yếu tô' dạng thấp 
với tỷ giá thấp và kháng thể kháng nhân gặp ở 20 % bệnh nhân. Sự có m ặt của 
kháng thể anticardiolipin IgG gặp ở trên  90% bệnh nhân nhiễm HIV tiến  triển 
thành AIDS, tuy nhiên, chúng hiếm khi có triệu chứng lâm sàng ngay, chúng
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không kết hợp với kháng thể kháng anti P2 glycoprotein I. c ả  hai loại cANCA và 
pANCA đã được phát hiện ỡ bệnh nhản  nhiễm  HIY. mặc dù không có các triệu  
chứng viêm mạch điển hình. Tóm lại bệnh nhãn  thường bị chẩn đoán nhầm  do 
các kháng thể rấ t thường gập. song không có mói liên quan về m ặt lâm sàng vối 
sự th ơ i phát các triệu  chứng viêm khớp đặc hiệu.

m . CÁC BIỂU HIỆN c ơ  XƯƠNG KHỚP THƯỜNG GẶP

1. B ệ n h  lý  v ề  cơ
Đây là một trong các bệnh cơ xương khớp thường gặp nhất ờ bệnh nhàn 

nhiễm HIY. Tiêu cơ vân có thể là một trone các biến chứng đầu tiên ò' bệnh nhân 
nhiễm HIY. Có ba nhóm nguvên nhàn  gây các tổn thương cơ ỡ các đỗi tượng 
nhiễm H R': nhóm viêm cơ tự  miễn, hiện tượng tiêu cơ vân do dùng thuốc và viêm 
cơ do bội nhiễm  vi khuẩn sinh mủ (tụ cầu vàng và các vi khuẩn sinh mủ khác).

1.1. Mém đa cơ kết hợp với nhiễm  HT\'
Viêm đa cờ tự miễn gặp ờ khoảng 2% đến 7°0 người nhiễm  HIY. v ề  mật lâm 

sàng, cặn lãm sàng, triệu  chứng biểu hiện rương tự  như viêm đa cơ ỏ người không 
nhiễm HIY song tiên lượng tốt hơn và đáp ứng với điểu tr ị miễn dịch tốt hơn.

— Triệu chứng làm sàng viêm đa cơ tự  miễn
Đau cơ: có khoảng 10 — 35% số bệnh nhãn có đau cơ. Bệnh nhân khác ít khi 

kêu đau cơ thực sự mà đa số thường phàn nàn  về cám giác "nhức nhối”. Đau tại 
các cơ tôn thương, có thể khu trú  hoặc lan toá.

Yếu cơ: đặc biệt yếu cơ xảy ra  đốì vói các cơ ỏ gõc chi: các cơ ỏ vai. cánh tay, 
chậu, đùi thường tôn thương nhất. Bệnh nhàn thường thấy mói cơ khi lên ruốne 
cầu thang, khi đi lại, đứng dặy khi đang ngồi, khi chãi tóc. khi thực hiện các 
động tác cần nâng vai. Tương tự các bệnh lý cũ khác, bệnh nhản khó đứng lên 
ngồi xuống. Khi ngồi xuống, muốn đửng dậy. bệnh nhân  cần phái vịn vào ghè 
mới đứng dậy được (dấu hiệu ghẽ đẩu). Thậm chi yếu cơ nặng đến mức độ bệnh 
nhàn đi đửng không vững, có the bị neã. Thầy thuõc. điều dưdne viên, bản than 
bệnh nhân và người nhà cần phải biết điều này đe tránh  các chấn thươne có thể 
xảy ra.

Teo cơ: th o ản g  6 °0  số bệnh nhân  có teo các cơ tổn thương.
— Triệu chứng cận lâm sàng viêm đa cơ tự  miễn
Tăng các emym  CƠT các enzym có nguồn gõc cơ thường tâng như creaứn kinase (CK). 

transaminase (AST—GOT: ALT-GPT). đôi khi có tàne cà lactic dehvdrogenase (LDH).
Điện cơ: xuất hiện các roi loạn điện co có nguồn gốc tổn thươns cơ.
Sinh thiết cơ: có hiện tượng thâm  nhiễm  tẽ bào CDS và khans neuvèn virus. 

Gần nửa sô người bệnh có hội chứng xâm nhiễm bạch cầu lvmpho.
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1.2. Bệnh lý cơ vân do thuốc Z idovud in  (Zidovudine m yopathy)
Tiêu cơ vân có thể là một trong các biến chứng đầu tiên ở bệnh n hân  nhiễm 

HIV hoặc là biến chứng do bệnh nhân  sử dụng các thuốc kháng virus hoạt tính 
cao (highly active an tiretroviral therapy (HAART). Đặc trưng  bởi sự yếu cơ, CK 
có thể bình thường hoặc tăng. Sinh th iế t mẫu cơ cho thấy có bất thường về ty lạp 
thể. Hiện tượng này có hồi phục khi ngừng thuốc.

1.3. Đ iều tr ị các tổn  thư ơ n g  cơ

Việc điều trị chủ yếu là điều trị triệu  chứng đau cơ và yếu cơ. Trước hết, bệnh 
nhân phải bỏ rượu và các thuốc không rõ tính  chất dược liệu đang dùng (ví dụ các 
thuốc nhập lậu không rõ nguồn gốc, các loại thuốc cây cỏ, thuốc “nâng cao thể 
trạng”, các loại mega vitamin...) nhằm  giảm các yếu tố  gây hủy tế  bào cơ.

Điều trị triệu chứng: các thuốc giảm đau bậc 2 (có kết hợp paracetamol) hoặc 
thuốc chống viêm không steroid: các thuốc này thường đủ đê cải th iện  và không 
chế triệu chứng đau cơ.

Thuốc chông virus: bệnh nhân  cần được tiếp tục điều tr ị bằng các thuốc đã 
được chứng minh hiệu quả (ví dụ AZT—azidothymidin). Tuy nhiên, cần lưu ý, ở 
một số các bệnh nhân đang điều trị bằng AZT mà có các triệu  chứng về cơ, ngừng 
AZT có thể cải thiện 50% cốc trường hợp.

Kháng sinh: được chỉ định đô'i vối trường hợp có nhiễm trùng, dù nhỏ. Do đây 
là loại bệnh có suy giảm miễn dịch, nếu không điều trị kịp thòi, vi khuẩn sẽ lan 
toả với tốc độ nhanh chóng và gây tổn thương nhiều cơ quan trong thòi gian 
ngắn. Như vậy, trường hợp có tổn thương cơ mà có các bằng chứng nhiễm khuẩn 
kèm theo, cần chỉ định kháng sinh kết hợp.

Lý liệu pháp và phục hồi chức năng: nên tiến hành sốm, nhằm  trán h  co thắt 
cơ. Các biện pháp phục hồi chức năng cần thực hiện sớm, duy tr ì đều đặn, có hiệu 
quả tôt trong việc phục hồi chức năng cơ, trán h  teo cơ.

Globulin miễn dịch tĩnh mạch và steroids: được chỉ định khi các biện pháp 
trên thấ t bại. Vối liều steroids liệu thấp (30 mg/ngày) các triệu  chứng đau cơ, hủy 
cơ thường thuyên giảm nhanh chóng. Corticoid cần được chỉ định ngắn ngày, 
giảm liều dần trong vòng 10 ngày. Đặc biệt, tương tự như những bệnh tự miễn, 
truyền globulin miễn dịch tĩnh mạch đạt kết quả rấ t tốt.

2. C á c  tổ n  th ư ơ n g  k h ớ p

2.1. Các tổn thư ơ ng  khớp tr iêu  ch ứ n g

Các tốn thương khớp ở các bệnh nhân  nhiễm HIV có một sô’ đặc điểm riêng 
và điêu trị có thê khác biệt với điều tr ị chung. Do vậy phần trình  bàv sẽ nêu các 
triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng, nguyên nhân (nếu có) và đặc điểm điêu trị 
các triệu chứng này.
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Hội chứng đau khớp
Hội chứng này chỉ gặp duy nhất ỏ nhũng bệnh nhân  bị nhiễm HIV và là một 

trong những biểu hiện cơ xương khớp thường gặp nhất. Nguyên nhân  có thé do 
thiếu m áu cục bộ. Tuy nhiên, do triệu  chứng nghèo nàn, nên cũng là hội chứng 
khó phát hiện nhất. Hội chứng gồm hai thê lâm sàng là the cấp tính và bán cấp.

Hội chứng đau khớp thể  cấp tính
Triệu chứng: đau khớp cấp tính  mức độ rấ t trầm  trọng, xuất hiện hết sức 

nhanh chóng. Vị tr í tổn thương thường tại khớp gôi và cô chân, đôi xúng hai bên. 
Khám khòng thấy gì đặc biệt, trừ  việc bệnh nhân không đứng được, trone khi vận 
động chủ động khớp hoàn toàn bình thường.

Điều trị: rấ t  may là các biểu hiện đau đớn rầm  rộ ke trên  thường đáp ứng với 
thuốc trong vòng 2 — 24 giò hoặc vài ngày. Chi cần chi đinh thuỗc giảm đau có 
paracetamol thông thường. Thuốc chỏng viêm không steroid ít hiệu quà. Các đau 
khớp này thường khỏi hoàn toàn, ít khi đê lại di chửng.

Hội chứng đau khớp thê bán cấp
Triệu chứng: diễn biên trong khoảng vài tuần. Vị tr í tổn thương cũng tại 

khớp gối và cổ chân như thê cấp tính, đốĩ xứng hai bên. Trên thực tẽ. đày là các 
triệu chửng viêm các điểm bám tận. Bệnh nhân  đau ờ các điểm bám tận  của sân 
cạnh khớp gối và cổ chân, ấn vào các vị tr í trên  bệnh nhân  thấy rấ t đau. Bệnh 
nhân có cảm giác càng ở cơ.

Điều trị: thuốc chông vièm không steroid thường có hiệu quà trong các trườns 
hợp này. Nếu th ấ t bại, chỉ định steroids liều thấp  (20 mg/ngày). Sreroid thường 
có hiệu quà nhanh chóng và có thê giảm liều trong vòng một tuần. Đa số các 
trường hợp có hội chửng đau khớp thê bán cấp này khỏi hoàn toàn trong vòng vài 
tuần hoặc vài tháng. Một vài các trường hợp tiên tríen  tàng dần và dẫn đến mất 
khả nàne vận động đáng kê.

2.2. Các bênh khớ p  kế t hợp ở n h ữ n g  bệnh n h ả n  bị nh iễm  H ĩ \ '

Khác với các triệu  chứng tôn thương nói trên, có một sô bệnh khớp thường 
gặp kết hợp ỏ nhũns bệnh nhãn bị nhiễm HTV. có the liên quan tổi cơ chẽ miễn 
dịch như Viêm khớp khòns đặc hiệu, viêm khớp phản ứng...

— Viêm khớp không đặc hiệu
Có khoảng trèn  1% số bệnh nhàn có triệu  chứng này. Thường biểu hiện bới 

hiện tượng viêm vài khớp không rõ nguyên nhàn.
Nguyên nhăn: một sô tác già cho ràng có the do hiện tuợns xâm nhiễm các tè 

bào tạ i màng hoạt dịch và có the do thiếu máu cục bộ canh khổp.
Triệu chứng lãm sàng: tôn thương thúờns sập là các khớp ỏ chi dưới (khớp 

gối, cò chân hai bèn), có thè có tràn  dịch khớp. Yìèm một vài khớp có đặc điểm là
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không có hình bào mòn trên  Xquang (nonerosive oligoarthritis), tức là thường 
không có hiện tượng hủy khớp, do đó không gây biến dạng khớp. Triệu chứng kéo 
dài trong vòng vài tuần, nói chung không quá 6 tuần. Mặc dù biểu hiện viêm một 
vài khóp có đặc điểm tương tự như viêm khốp phản ứng, song không có các triệu 
chứng ngoài khớp kèm theo (không có viêm kết mạc, viêm niệu đạo)...

-  Viêm khớp phản ứng
Nhóm bệnh lý này gồm hội chứng Reiter, thấp khớp vẩy nến, viêm ruột do 

thấp, viêm cổ tử cung và niệu đạo... Có khoảng 0,5 -  3% bệnh nhân  nhiễm Hrv 
xuất hiện hội chứng Reiter.

Biểu hiện của hội chứng này có thể xuất hiện trước chẩn đoán AIDS khoảng 
2 năm, đồng thòi hoặc thưòng gặp nhất là biểu hiện trong thòi kỳ suy giảm miễn 
dịch. Bệnh biểu hiện giống như các bệnh nói trên  ở người không nhiễm HIV: 
sưng đau vài các khớp chi dưới, không đối xứng, viêm niệu đạo. Tuy nhiên, hiếm 
khi gặp viêm kết mạc. Các triệu chứng viêm điểm bám tận, viêm các cân gan chân, 
ngón chi hình khúc dồi, viêm miệng, tổn thương tạ i da và móng rấ t thường gặp. 
Viêm cổ tử cung cũng có thể gặp.

Tổn thương cột sống hiếm gặp. Các khớp có biểu hiện viêm màng hoạt dịch 
vô khuẩn. Không tìm  thấy vi khuẩn trong dịch khớp. Biểu hiện lâm sàng điển 
hình là viêm vài khớp, mức độ nhẹ, thoáng qua và không để lại di chứng. Tuy 
nhiên, cũng có những trường hợp viêm khớp có hình bào mòn trên  Xquang (có 
hủy khớp trên  lâm sàng) với biểu hiện rấ t trầm  trọng.

Tỷ lệ HLA B27 dương tính  cũng tương tự  như ở người không nhiễm HIV.
-  Điêu trị: điêu trị viêm khốp phản ứng có một sô' điểm khác vối điếu trị viêm 

khốp phản ứng ở người không nhiễm HIV. Các thuốc chống viêm không steroid, 
Sulfasalazin, Muối vàng, Kháng sinh nhóm cyclin... vẫn được chỉ định như đối với 
người không nhiễm HIV. Trong khi đó, các thuốc ức chê miễn dịch (Methotrexate, 
azathioprine) không được chỉ định ở các đối tượng này. Phác đồ tối ưu là các 
thuốc điều trị HIV kết hợp vối thuốc kháng TN F-alpha antagonists (ví dụ 
Infliximab).

-  Hội chứng giống lupus

ơ  nhóm bệnh nhân  nhiễm HIV thường xuất hiện các kháng thể kháng nhân. 
Ngoài ra, có thể có một sô' triệu  chứng ở da, khớp, thần  kinh trung  ương và nội 
tạng. Đa số các bệnh nhân nhiễm HIV thường có kháng thể kháng nhân  song tỷ 
giá thấp, và hiếm khi có m ặt loại kháng thể kháng ds -DNA. Nói chung, khó có 
thê phân biệt vê' lâm sàng và xét nghiệm, đặc biệt nếu hội chứng này xuất hiện ở 
nam thanh niên.

-  Viêm khớp do ui khuẩn
Trên thực tế, tỷ lệ viêm xương khớp nhiễm khuẩn ở cốc đối tượng này không



cao. Một sõ nghiên cứu năm  1997 trẽn  4.023 trường hợp nhiễm H R’ ỏ các nước 
thuộc bàn đảo Scandinavi, chì phát hiện có 14 trường hợp mắc côt tủy viêm do vi 
khuẩn. Tuy nhipn các tác giả đã thấy có một mõi liên quan thòng  rõ ràng giữa 
những trường hợp viêm khớp nhiễm khuẩn ỡ các đối tượng này với số lượng tê 
bào CD4. Thường gặp tổn thương tạ i các khớp lởn ỏ chi dưởi và khớp ức—đòn.

— Nhiễm H ĩ\ '  kết hợp L ỚI bệnh gút
Hiện rượng tăng acid uric gặp ỏ khoảng 0.5°I! bệnh nhàn nhiễm HIY.
-N h iễm  HI\~kết hợp viêm đa cơ (poỉymvosiùs).
— Viêm mạch kết hợp ờ bệnh nhán nhiễm HIV.
Thường gặp ỏ các bệnh nhân  nhiễm HIY eiai đoạn sớm có tý lệ CD4 cao hoặc 

ờ giai đoạn muộn khí bệnh nhàn bị suy aiãm miễn dịch nặng.
Sinh thiết: có hiện tượng viêm mạch xàm nhiễm bạch cầu đdn nhân trung rinh 

thông đặc hiệu.
Bệnh cành làm sàng: ban hoặc ton thương thần  kinh ngoại biên hoặc cả hai. 

Một vài bệnh nhân  có kháng the lanh huyết thanh (.cryoglobulinemia), viêm nút 
quanh động mạch hoặc có các biên chứng mạch máu lớn trầm  trong như đột quv.



Chương 4

CÂC BỆNH VÊ XƯƠNG

LOÃNG XƯƠNG NGUYÊN PHÁT

I. ĐẠI CƯƠNG

Từ nủa đầu th ế  kỷ XVIII, nhà giải phẫu học J. M artin  Lostein đã đê' cập đến 
khái niệm về bệnh loãng xương. Năm 1930 -  1940, Albright là ngưòi đầu tiên đưa 
ra  khái niệm loãng xương là sự calci hoá không đầy đủ ở khung xương. Sau đó 
nhò sự tiến bộ trong kỹ th u ậ t thăm  dò hình thá i và tổ chức học của xương, các 
công trình  nghiên cứu của Bordier và M eunier đưa ra  định nghĩa: loãng xương là 
sự giảm toàn bộ khối lượng xương. Sau đó, định nghĩa loãng xương chính thức 
được Tổ chức Y tê Thê giói (WHO) thông nhất năm  1993 và sửa đổi năm 2001. 
Các khái niệm về loãng xương ban đầu chỉ nêu các loãng xương liên quan tối tình 
trạng mãn kinh ở phụ nữ, sau đó các nguyên nhân gây loãng xương sinh lý và 
bệnh lý, các yếu tố  nguy cơ đã được nghiên cứu. Các thuốc điều tr ị loãng xương 
ngày các được ứng dụng trên  lâm sàng và đem lại nhiều kết quả khả quan.

II. Đ ỊN H  N G H ĨA  -  c ơ  C H Ế  B ỆN H  S IN H  VÀ CÁC YỂU T ố  NGUY c ơ  
LOÃNG XƯƠNG

1. Đ ịn h  n g h ĩa  lo ả n g  x ư ơ n g

— Định nghĩa của WHO (World Health Organization) — 1993
Loãng xương là một bệnh lý của xương, được đặc trưng bởi sự giảm khối 

lượng xương kèm theo hư biến cấu trúc của xương, dẫn đến tăng tính dễ gãy của 
xương, tức là có nguy cơ gãy xương. Do vậy, cần đo m ật độ xương để đánh giá 
nguy cơ gãy xương.

— Định nghĩa của WHO-2001
Loãng xương được đặc trưng  bởi sự thay đổi sức mạnh của xương. Sức mạnh 

này được đặc trưng bởi m ật độ xương và chất lượng của xương. Chất lượng xương 
được đánh giá bởi các thông số: cấu trúc của xương, chu chuyển xương (turnover 
rate), độ khoáng hoá, tổn thương tích luỹ (damage accumulation), tính  chất của 
các chất cơ bản của xương. Trong các thông số này, chu chuyên xương đóng một 
vai trò quan trọng. Chúng ta  đều biết, quá trình  huỷ và tạo xương luôn liên tục



diễn ra  trong cơ thể. nếu quá trình này cân bằng thì mật độ xương sẽ bình thường. 
N ếu quá trình  hủy xương lớn hơn tạo xương hoặc quá trình  tạo xương thấp hơn 
huỳ xương sẽ dẵn đến sự loãng xương. Tuy nhiên, nếu quá trình  huỷ và tạo 
xương cân bằng nhưng diễn ra  quá nhanh (chu chuyển xương nhanh) th ì gây ra 
giảm sức mạnh của xương. Có the ví như con đường được lát bàng xi mãng, lúc 
chưa khô th ì sức chịu lực rấ t kém. Do vậy. sức m ạnh của xương là một thông số 
rất quan trọng, thậm  chí còn quan trọng hơn cá m ật độ xương. Các thông sô vê 
sức m ạnh của xương hiện đang được nghiên cửu trong phòng th í nghiệm đè tìm 
ra  các chi sô có thê ứng dụng trên  lâm sàng. Hiện nay. mật độ xương van là  riêu 
chuàn vàng đẽ đánh giá sớm nhất tinh trạng  loãng xương trẽn  lâm sàng.

2. P h ả n  lo ạ i  lo ã n g  x ư ơ n g

Theo nguyên nhàn, loảng xương được chia làm hai loại là loãng xương nguvèn 
phát và thứ phát. Loãng xương nsruyên phát lại được chia thành  2 typ: loãng 
xương sau m ãn kinh (typ 1) và loãng sương tuoi già (tvp 2). Loãng xương sau 
mãn kmh thườne eặp ỏ phụ nữ sau mãn kinh hoặc phụ nữ sau cất bò buồng 
trửng khoảng 5 —10 năm , liên quan đến sự thiếu hụt oestrogen. Loãng sương 
tuối già xuất hiện cả ỏ nam  và nữ trèn  70 tuổi.

— Khái niệm về loãng xương nguyên phát
Loãng xương nguyên phát là loại loãng xương không tìm  thây càn nguyên nào 

khác ngoài tuối tác và / hoặc tình  trạng  mãn kinh ỏ phụ nũ. Nguyên nhản  do quá 
trình  lão hoá của tạo cốt bào. làm xuất hiện tình  trạng  mất cân bàng giũa huv và 
tạo xương, gây nên thiểu sản xương.

Loáng xương nguyên phá t typ 1 (hoặc loáng xương sau mãn kinh): nguyên 
nhàn là do sự th iếu  hụ t oestrogen. Loại loăng xúơng này thường sập ỏ phụ nữ 
khoảng từ 50 — 60 tuổi, đà m ãn kinh. Tòn thương chủ yếu là m ất chất khoảng ò 
xương xốp (sương bè), bieu hiện bàng sự lún các đốt sống hoặc gãy xương 
Pouteau-Colles. Loăng sương nhóm này thườns xuất hiện sau mãn kinh từ s  — 15 
nãm. Nguyên nhân  của loãng xương lyp 1, ngoài sự th iếu  h ụ t oestrogen ra. còn 
có sự giảm tiết hormon cận giáp trạng, tàng thải calci qua nước tiểu, suy giàm 
hoạt động enzym 2 5 -0 H -Vitam in D la  hydroxylase.

Loãng xương ngu\ẽn phát typ 2 'hoặc loãng xương tuổi già >: tình trạng  loans 
sương liên quan tới tuổi tác và với sự m ất càn bang tạo xương. Loại này xuất 
hiện cà ỏ nam  và nữ. thường trên  70 tuổi. M ất chất khoáne toàn thè cả sương 
xốp (xương bè) và xúơng đặc (sương vò). Biếu hiện chủ yêu là gãy cỏ xương đùi. 
xuất hiện muộn thường sau 75 tuổi cả ỏ' nam và nữ. Loại loans sùone này liên 
quan tới hai yêu tô quan trọng là giám hấp thu  calci. eiảm chức năn? tạo cốt bào 
dản tới cường cặn giáp thử phát.

-  Loãng xương thứ  phát
Loans xương thứ phát là loại loãns xương tìm thấv nsruyèn nhản do một sô 

bệnh hoặc một số thuốc gây nên. Thưòng gặp triệu  chứng loãng sùơns trong các 
bệnh suy sinh dục. cường vó thượng thận, dùns nội tiế t tô vò thượns thận  kéo
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dài, cường cận giáp, cường giáp, rối loạn hấp thu, thiếu calci, bất động uai ngay, 
điều tr ị bằng heparin kéo dài.

3. Sơ lược về cấu  trúc xương và  cơ  c h ế  bệnh sin h  loãn g  xương

-  Cấu trúc xương
Xương là một mô liên kết đặc biệt bao gồm các tế  bào xương và chất căn bản 

(bone matrix). Chất căn bản của mô xương bao gồm các sợi collagen và các mô 
liên kết khác giàu chất glucoaminoglycin, chất căn bản có thể trở thành calci 
hoá. Mô xương có xương đặc và xương xốp. Xương đặc được calci hoá 80 -  90% 
khối lượng xương. Xương xốp được calci hoá 15 -  25% khối lượng xương. Xương 
đặc có chức năng bảo vệ còn xương xốp có chức năng chuyển hoá.

Có hai loại tế  bào xương chính: huỷ cốt bào (là tế  bào khổng lồ đa nhân, có 
nhiệm vụ tiêu xương) và tạo cốt bào (là tế  bào có nhân  hình thoi, có nhiệm vụ sản 
sinh ra  các thành  phần của nền xương (các sợi collagen và các chất nền), có vai 
trò quan trọng trong quá trình  calci hoá.

Quá trình  tạo xương (bone formation) và huỷ xương (bone resorption) diễn ra 
theo cơ chế thay xương cũ bằng xương mới. Bình thường hai quá trình  này được 
duy trì một cách cân bằng cho đến khoảng 40 tuổi. Từ tuổi này trở lên huỷ cốt bào 
hoạt động quá mức, huỷ xương cao hơn tạo xương dẫn đến giảm khối lượng xương 
theo thòi gian, đặc biệt ở giai đoạn m ãn kinh gây nên tình  trạng  loãng xương.

-  Cơ chế bệnh sinh của loãng xương
Mất chất khoáng tăng dần theo tuổi là một hiện tượng sinh lý bình thường, 

khi bị tăng quá mức sẽ trở thành  loãng xương. Các nghiên cứu tế  bào học cho 
phép chỉ ra mức độ thưa xương sinh lý có khác nhau  giữa hai giới nam  và nữ. ơ 
nam giói, khối lượng bè xương giảm dần một cách đều đặn, gần 27% trong 
khoảng thòi gian từ  20 -  80 tuổi. Nữ giỏi m ất xương nhiều hơn (gần 40% trong 
cùng khoảng thời gian đó) vối một sự gia tăng nhanh  trong vòng 20 năm  sau mãn 
kinh. Tuy nhiên, đó là một hiện tượng bình thường, và việc một người có khối 
lượng xương ở tuổi 60 thấp  hơn ở tuổi 20 không có nghĩa là ngưòi đó bị loãng 
xương. Loãng xương xuất hiện khi sự thưa xương trở nên quá mức, khiến bộ 
xương không chịu nổi các sức ép cơ học, khi đó có thể xuất hiện gãy xương.

Nguyên nhân của loãng xương liên quan đến sự gia tăng của tuổi tác là sự giảm 
hoạt động của tạo cốt bào dẫn đến giảm sự tạo xương. Ngoài ra, ở người có tuổi còn 
có sự giảm hấp thu calci ở cả hai giới, thường do thiếu calci trong chế độ ăn, giảm 
tống hợp vitamin D tại da và sự sai lạc tổng hợp 1 — 25 dihydroxy cholecalciferon (do 
giảm hoạt động của 1 a-hydroxylase tại thận). Các yếu tố  này dẫn đến sự tăng tiết 
hormon cận giáp trạng (cường cận giáp trạng thứ phát), gây thiểu năng xương.

-  Một sô yếu tô'có th ể  tham  gia vào cơ chế  gây loãng xương
+ Yếu tô cơ học: bất động kéo dài trên  6 tháng, hoặc các du hành vũ trụ  khi ở 

trạng thái không trọng lượng.
+ Yếu tô di truyền: người da đen ít bị loáng xương hơn người da trắng; người gầy
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và cao hay bị loãng xương hơn; một sô loãng xương có tính chất gia đìn h . Gần đây. 
một sô nghiên cứu dù chưa thống nhất, đã phân lập được gen cấu tạo cơ quan cảm 
thụ của 1 - 2 5  dihydroxyvitamin D3 (VDR). Các phân tích trên các cặp sinh đôi 
cũng cho thấy các phụ nữ mang đồng hợp tử trội BB có mặt độ xương thấp hơn loại 
đồng hợp tử lận bb; còn loại dị hợp tử  có mật độ xương trung gian giữa hai loại trên.

+ Yêu tô chuyển hoá: th iếu  calcì hoặc vitam in D và khà nàng giảm tạo 1—25 
dihydroxyvuamin D ớ người lớn tuổi là vấn đề đang được tranh  cãi.

+ Yếu tò hormon: tăng tiết hormon cận giáp trạng  hoặc corticoid vò thượng 
thận có the dẫn đến loãng xương thứ  phát, giảm tiết oestrogen đóng vai trò quan 
trọng trong loãng xương: sau mãn kinh, các trường hợp cát buồng trứng trước 45 
tuổi, mãn kinh sớm (thời gian có kinh dưới 35 nãm). Nguyên nhân loãng sương ỏ 
nam giới do giảm testosteron máu ngoại vi. giám prolactin máu.

+ Loảng xương do thuốc: sử dụng glucocorticoid, heparin kéo dài.
+ Các yếu tô khác: hút thuốc lá. uốne nhiều rượu. ít hoạt động thè lực. chê độ 

ăn ít calci (dưới soo mg/ngày) trước 20 tuổi, thiếu vitam in D...
— Các yếu tò ảnh hưởng tới m ật độ xương
+ Tuổi: tuổi càng cao mật độ xương càng sìàm. õ  nsười già có sự mất cân bằng 

giũa tạo xương và huỳ xương- Chức nâng của tạo cốt bào bị suy eiàm là một 
nguyên nhản dẫn tói tình trạng  mất xương ờ tuổi già. Một nsuyên nhân thứ hai 
dẳn tối sự m ất xúơng ỏ người già là sự suy giảm hấp thu  calci ờ ruột và sự eiàm tái 
hấp thu calci ở ống thận. Tham gia vào quá trình  hấp thu  calci ờ ruột có vai trò 
của 1-25 dihydroxycholecalciíerol. 0  người già nồng độ 25 Hydroxycholecalciferol 
(tiền chất của 1—25 dihydrocholecalciferol) trong máu cũng giảm do chẽ độ dinh 
dưỡng, do giảm tiếp xúc với ánh sáng mặt tròi.

+ Oestrogen: năm  1940 Albright là neưòi đầu tièn đã tìm  thấy được mối liên 
hệ giữa bệnh loãne xúơng và giảm chức năng của buồng trứng ỏ phụ nữ. Sau đó 
nhiều kết quả nehiên cứu đã khảng định kết luận của Albright. Mặc dù mất 
xương là hiện tượng sinh lý xuất hiện từ  sau tuổi 40 ỏ cả hai giới, song rõ ràng 
tốc độ mất sương ỏ cả nam  và nữ là hoàn toàn khác nhau. 0  ruổi 70 có tói 50% 
phụ nữ sau mãn kinh có biểu hiện mất xương trong khi ỏ nam  giói chì có 2 õ°0  có 
biêu hiện mất xương ỏ độ tuòi 80. Sự mất xương ỏ nữ xuất hiện sớm hơn từ 15 — 20 
năm so vói nam  giới là do hậu quà của sự suy giảm chức năng buồne trứng một 
cách nhanh chóng. Xhư vậy. mãn kinh chính là nguyên nhàn  trực tiêp gày ra  sự 
khác biệt sáũa nguy co' loãng xương của cà nam và nữ giới. Có thẻ nói estrogen có 
vai trò quan trọng trong việc duy trì khòì lượng xúơnsr.

+ Yếu tỏ dinh dưỡng: dinh dưỡns ảnh hưỏne rấ t lớn đến tình trạng  của bộ 
sương. Chẽ độ ăn không đầy đủ calci sẽ ảnh hường đến sự đạt được đinh cao của 
khối xương và sự mất xương sau này. Một nehièn cứu được tiên hành trẽn  200 
phụ nữ Trung Quòc 57 tuòi được bô sung 2 ly sữa sriàu calci mỗi nsàv. kết auả 
cho thấv ó nhóm nghiên cứu có uòng sữa có tốc độ m ất xưon.2  chậm hdn rõ rệt so 
với nhóm không uòng sữa.



+ Yếu tô'căn nặng: ở những phụ nữ nhẹ cân sự m ất xương xảy ra  nhanh  hđn 
và tần  suất gãy cổ xương đùi và xẹp đốt sống do loãng xương cao hơn. Ngược lại, 
cân nặng cao là một yếu tố  bảo vệ cơ thể khỏi tình  trạng  m ất xương thông qua 
việc tăng tạo xương và tăng  chuyển hoá androgen của tuyến thượng th ận  thành 
estron ở mô mỡ.

+ Yếu tô chiều cao: những ngưòi có tầm  vóc nhỏ có khôi lượng xương thấp hơn 
nên dễ có nguy cơ loãng xương.

+ Tình trạng vận động: tình  trạng  giảm vận động ở những ngưòi lón tuổi 
cũng là yếu tố  nguy cơ dẫn đến sự m ất xương. Sự vận động của các cơ kích thích 
sự tạo xương và tăng khối lượng xương. Ngược lại, sự giảm vận động dẫn tới mất 
xương nhanh.

+ Các yếu tô' khác: một số yếu tố  như sử dụng một số thuốc (glucocorticoid, 
heparin...), yếu tố  di truyền, uống rượu, h ú t thuốc lá, số lần sinh đẻ... đều có ảnh 
hưởng tới loãng xương.

+ Các bệnh lý ảnh hưởng tới loãng xương: cường giáp, cường cận giáp, Cushing, 
đái tháo đường, sau cắt dạ dày, ruột, rối loạn tiêu hoá kéo dài, suy thận, xơ gan, 
suy giáp, viêm khớp m ạn tính.

III. T R IỆ U  CHỨNG HỌC LOÃNG XƯƠNG

1. C ác  t r i ệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g  c ủ a  lo ã n g  x ư ơ n g

Thông thường, loãng xương không gây đau, không có bất cứ một biểu hiện 
lâm sàng nào. Các triệu  chứng đầu tiên có thể là biểu hiện biến chứng của loãng 
xương (xẹp đốt sống hoặc gãy xương ngoại vi).

Xẹp đốt sống
Đau xuất hiện khi có một đốt sông mối bị xẹp, hoặc đốt sống tiếp tục xẹp nặng 

thêm. Đau xuất hiện tự nhiên hoặc liên quan tới gắng sức hoặc chấn thương nhò. 
Thường biểu hiện bằng đau cột sống cấp tính, khởi phát đột ngột, không lan, 
không có triệu  chứng chèn ép th ần  kinh kèm theo. Đau giảm rõ khi nằm và giảm 
dần rồi biến mất trong vài tuần. Tuy nhiên, một tỷ lệ rấ t lớn các lún xẹp đốt sống 
không có triệu chứng đau cột sông. Có những bệnh nhân trước khi lún xẹp đốt 
sông, không bao giờ có đau cột sông.

— Rối loạn tư  thê cột sống
Khi xẹp nhiều đốt sống, cột sống thường bị biến dạng (điển hình nhất là gù 

cong đoạn cột sống lưng- th ắ t lưng). Bệnh nhân  bị giảm chiều cao, gù đoạn lưng, 
có thể tói mức các xương sườn 10 -  12 cọ sát vào cánh chậu. Các biến dạng này 
làm cho bệnh nhân đau cột sống và đau do cọ sát sườn-chậu.

— Gãy xương
Các vị tr í thường gặp thường là đầu trên  xương đùi, đầu trên  xương cánh tay, 

đầu dưối xương cảng tay, xương sườn, xương chậu và xương cùng.



bình thường

Đốt sống 
lõm mạt trẽn

Đót sống 
lõm hai mật

Đốt sống 
hình chém

2. C á c  t r i ệ u  c h ử n g  X q u a n g  c ủ a  lo ă n g  x ư ơ n g

Với loãng xương sau mãn kinh. Xquang thường được đánh giá tạ i cột sông vì 
biêu hiện sớm nhất tại đây.

— Hình ành Xquang cột sống giai đoạn sớm.
Hình anh đốt sống tăng thấu  quang Đc! 5009

đồng nhất. Giai đoạn rấ t sớm có thê 
thấy hình ảnh đốt sông răng lược: chi 
mất các bè xương ngang, còn lạ i bè dọc,

Lưu ý là khi khối lượng xương đã 
mất từ  30° o trờ lên thường mới phát 
hiện được, do đó Xquane quy ước không 
được dùng đê chan đoán sốm.

— Hình anh Xquang đốt sống eiai 
đoạn muộn.

Ngoài rinh trạng  đốt sông tãng thấu 
quang, có thê có một hoặc nhiêu sô đốt 
sống bị biến dạng hình chèm, lõm một 
hoặc hai mặt (hình thấu  kính).

Đặc điểm của các đôt sốne tâne thấu 
quang là mặt độ đồng nhất. Có “hình anh 
viển tang": đường viền ỏ mâm đốt sống, 
tăng độ cán quane. tương phân với hình 
ảnh tăng thấu quang của thân  đốt sống.
Mức độ nặng nhẹ của loãng sương đã có 
biến chứng biêu hiện trên  Xquane được 
đánh giá bàng chì số Meunier. Chi số 
càng cao chứng tò tôn thương càng nặne.
Chi số này thòng  có giá tr ị chan đoán, chi có eiá đánh eiá mức độ nặng nhẹ nhàm 
theo dõi dọc cho bệnh nhàn.

Một triệu chứng ảm tính quan trọng trên Xquang là không có tổn thươne huỹ 
xương ờ cột sống, khe đĩa đệm không bị hẹp. các cung sau hầu như bình thường.

3. C ác x é t  n g h iệ m  s in h  h o á

Cần lưu ý. trong loãng sương nguyên phát, các xét nghiệm vẽ' hội chứng viêm 
(tốc độ lắng mảu. CRP. điện di protein máu...) và bilan phospho—calci (calci máu. 
niệu, phosphatase kiềm...) phái bình thưòne.

Ngay sau khi có một lún đốt sống mới. tốc độ máu láng eiò đầu có thể tâng 
toi 30 mm. và phosphatase kiểm tàng thoáng qua; song các chi sô này sẽ trỡ lại 
bình thường trong %’òng một tuần.

Đốt sõro xep '  5
h rtiiu a

X : J  
N"

Chi SÒ Meunier 
Điêm sô tương ứng với mồi mức độ tòn 

thương của đốt sòng. Chi sô Meunie ỡ mỗi 
bệnh nhản là tông điếm cùa các đốt sông



4. Đ o m ậ t  d ộ  x ư ơ n g
Hiện nay, việc phát hiện những người loãng xương hoặc có nguy cơ loãng 

xương đang được thực hiện rộng rã i nhờ các máy móc thăm  dò khôi lượng xương. 
Từ năm  2002, các hội nghị quốc tế  về loãng xương đã thống n h ấ t quan điếm về 
giá tr ị của các loại máy đo mật độ xương: máy đo m ật độ xương dùng siêu âm chỉ 
có giá trị tầm  soát, chỉ có máy sử dụng tia  X năng lượng kép, được gọi là DEXA 
(D ual- Energy X -ray Absorptionmetry) mới có giá tr ị chẩn đoán. Tiêu chuẩn 
chẩn đoán loãng xương của WHO dựa vào m ật độ xương (BMD -  Bonne Mineral 
Density) tính theo T-score. T-score của một cá thể là chỉ số m ật độ xương BMD 
của cá thể đó so vối BMD của nhóm ngưòi trẻ tuổi làm chuẩn.

+ Loãng xương: T-score dưới -2 ,5  (BMD dưối ngưỡng cố định là -2 ,5  độ lệch 
chuẩn so với giá tr ị trung  bình của người trưởng thành  trẻ  tuổi, tạ i bất kỳ vị trí 
nào của xương).

+ Loãng xương nặng: T-score dưới -2 ,5  và có một hoặc nhiều gãy xương.
+ Thiểu xương (osteopenia): T-score trong khoảng từ  -1  đến -2,5.

IV. CHẨN ĐOÁN

1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h  lo ã n g  x ư ơ n g

Trên thực tế  lâm sàng, việc chẩn đoán tình  trạng  loãng xương có thể dựa vào 
mật độ xương BMD (tiêu chuẩn vàng). Ngoài ra, có một số phương pháp khác, chủ 
yếu chẩn đoán loãng xương khi đã có biến chứng.

— Chẩn đoán tình trạng loăng xương theo tiêu chuẩn chẩn đoán của WHO dựa 
trẽn mật độ xương BMD: như đã nêu trên.

— Các phương pháp chẩn đoán loãng xương khác ngoài đo BMD
Các phương pháp này chỉ phát hiện được loãng xương ở giai đoạn muộn, hoặc 

khi đã có biến chứng. Đó là những phụ nữ đã m ãn kinh có các triệu  chứng sau:
+ Giảm chiều cao so với thời thanh  niên (do đốt sông bị lún xẹp).
+ Cột sống biến dạng -  gù cong (còng lưng).
+ Được phát hiện lún xẹp đốt sống hoặc “thưa xương” trên  Xquang.
+ Gãy xương không do chấn thương (thường gãy đầu trên xương đùi, đầu dưới 

xương căng tay).
— Phương pháp đánh giá nguy cơ loãng xương sau mãn kinh dựa vào chỉ sô OSTA
Tại các cơ sở không có máy đo mật độ xương, có thể đánh giá nhanh nguy cơ loãng

xương nhò vào các dụng cụ xác định chỉ sô’ OSTA (Osteoporosis Self-Assessment Tool 
for Asians index). Các nước trong khu vực (Philippin, Thái Lan...) đã sử dụng chỉ 
số này và một số nưốc châu Âu, Mỹ cũng đã có một số nghiên cứu khang định tính 
hiệu quả của chỉ số OSTA. Chưa có nghiên cứu đối với người Việt Nam, tuy nhiên 
do các tương đồng đối với các chủng tộc của người châu Á, có thê sử dụng chỉ số 
này như một hưống dẫn chỉ định đo mật độ xương và chỉ định điểu trị trong trường 
hợp không có điều kiện đo m ật độ xương.
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Dụng cụ xác định chì sõ OSTA

Dụng cụ xác đinh chỉ sô OSTA được áp dụng với neười đã m ãn kinh. Tìm 
nguy cơ loãng xương ỏ điểm giao nhau giữa cân nặng và tuổi.

— ư n g  dụng của chỉ sô OSTA
Nếu ờ mức độ nguy cơ cao: cần khuyên bệnh nhân đi đo mật độ xương. Nếu 

không có điều kiện đo mật độ xươns. cũng nèn chi định điểu tr ị thuốc chông 
loãng xương.

Nguy cơ trung  bình: có chỉ định đo mặt độ xương. Nếu mặt độ xương thấp, 
cần điểu tr ị thuốc chống loãng xương.

Nguy cơ thấp: không cần đo mặt độ xương trừ  khi có các yếu tô nguy cơ.
Các yếu tô' nguy cơ gây loãng xương bao gồm tiền  sử hoặc hiện tại đang dùng 

corticoid (gia tãng nguy cơ nếu liều dùng càng cao và thời gian dùng càns dài), 
bất động (liệt giường, ngồi xe lăn), gầy. suy dinh dưỡng đặc biệt là thiếu calci. 
hút thuốc, lối sống ít hoạt động, rôi loạn nội tiế t (cường tuyến giáp, cường cận 
giáp) và sù dụng cà phê. (Xem thèm  phần điều trị dựa trẽn  có hoặc khòng có yếu 
tô nguy cd dưới đây).

-  Phương pháp đánh giá nguv cơ loãng xương theo Hiệp hội Loảng xương Quốc 
tẽ IOF (Internation Osteoporosis Foudation)

Đánh giá nguy cơ loãng xương trên  cơ sờ trà  lời bàng cảu hòi dưới đây.
1. Cha mẹ bạn có bị gãy co xương đùi sau chấn thương rấ t nhẹ không0
2. Bàn thân  bạn có bị gãy cô’ sương đùi sau chắn thương rấ t nhẹ thòng0
3. Bạn đã từng dùng cortisol, prednisolon... trên  3 tháng?
4. Chiều cao của bạn có bị giảm trên  3 cm?
5. Bạn có thưòng xuyên uống rượu khòng?
6. Bạn có hút trên  20 điếu thuỗc lá mỗi ngày không'’
7. Bạn có thường bị tiêu chảy không?
8. Bạn đã mãn kinh (hoặc bị cãt bỏ buồnsr trứng) trước 45 tuổi?
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9. Bạn có m ất kinh trén  12 tháng  (không liên quan đến th a i kỳ) không?
10. Riêng đối với nam: bạn có bị bất lực, giảm ham  muốn tình  dục hoặc có các 

triệu chứng liên quan đến tình  trạng  giảm testosteron?
Lưu ý: điều kiện để chẩn đoán loãng xương nguyên phát là trên  Xquang cột 

sống không có các vùng huỷ xương của thân  đốt sống; khe đĩa đệm không bị hẹp, 
các cung sau hầu như bình thường. Vói các xét nghiệm: hội chứng viêm âm tính 
(tốc độ láng máu, CRP, điện di protein máu...) và b ilan phospho-calci (calci máu, 
niệu, phosphatase kiềm...) phải bình thường.

2. C h ẩ n  đ o á n  n g u y ê n  n h â n

Việc chẩn đoán xác định loãng xương nói chung không khó nếu như đã có lún 
xẹp đốt sống. Tuy nhiên, phải loại trừ  các lún xẹp đốt sống do các nguyên nhân 
khác, đặc biệt là nguyên nhân  ác tính.

-Đ iề u  kiện đ ể  chẩn đoán loãng xương nguyên phát
+ Không có các thay đổi toàn trạng (không gầy sút, không có hạch ngoại biên...).
+ Không có các bất thường vê nội tiế t cũng như các cơ quan khác.
+ Kết quả các xét nghiệm  về hội chứng viêm (tốc độ lắng máu, CRP, tỷ giá 

hemoglobin...) và bilan phospho-calci (calci máu, niệu, phosphatase kiềm...) phải 
bình thường.

Nên nhớ chẩn đoán xác định một tình  trạng  loãng xương là nguyên phát, 
phải loại trừ  các loãng xương thứ phát. Phạm  vi bài này không đê cập đến loãng 
xương thứ phát. Tuy nhiên, nếu không đủ các điều kiện trên, phải gửi đến cơ sở 
chuyên khoa để xác định nguyên nhân gây loãng xương.

V. Đ IỂ U  T R Ị LOÃNG XƯƠNG

1. C ác  b iệ n  p h á p  k h ô n g  d ù n g  th u ố c

Thê thao, hoạt động thể lực rấ t quan trọng đối với việc củng cố chất lượng bộ 
xương. Cần duy tr ì các bài tập  thể dục thông thưòng có chịu đựng sức nặng của 
cơ thê (đi bộ, chạy bộ, khiêu vũ, tennis), các bài tập tăng sức mạnh của cơ (bài 
tập kháng lực, nhấc vật nặng, cử tạ...) nếu không có chống chỉ định (lưu ý là bơi 
không có tác dụng phòng chông loãng xương).

Cần đảm bảo chế độ ăn giàu calci trong suốt cuộc đời, kể từ khi còn nằm trong 
bụng mẹ, thòi niên thiếu, khi còn trẻ và ở bất kỳ lứa tuổi nào. Không bao giò lả 
muộn khi thực hiện chế độ ăn đủ calci. Nếu cần th iế t th ì bô sung calci-vitam in D 
dưới dạng thuốc. Tránh sử dụng thuốc lá và rượu.

Các bệnh nhân  đã có nguy cơ loãng xương cần phải tránh  ngã. cầ n  đánh giá 
trên  bệnh nhân cụ thể để loại trừ  các yếu tố  có thể gây ngã (tình trạng  cơ lực, 
thần  kinh, th ị lực...), c ầ n  th iế t có thể mặc “quần đùi” bảo vệ khớp háng, tránh  gãy 
cổ xương đùi.

Khi đã có biến dạng cột sông (gù, vẹo), cần đeo th ắ t lưng cô' định cột sống đê 
trợ giúp cột sông.
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2. Đ iề u  t r ị  th u ố c

2.1. Chi đ ịnh điều tri nhằm  giàm nguy cơ gãy xương

c ác đối tượne sau cần được chi định điểu trị nhằm  giám HỄTUV cd erãy xươne
Phụ nữ có T-scores < —2.5 không có yếu tố  nguy cơ
Phụ nũ có T—scores < —1.5, có yếu tô nguy cơ
Phụ nữ > 65 tuổi, có từ  hai yếu tố  nsuy cơ trò lên; điểu trị ngay, có thể không cần 

đo mặt độ xuơns-
P hụ nữ m ãn kinh có gãy xương.

23. Các nhóm thuốc chống loãng xương
— Kết hợp calci là  vitamin D3
Trong mọi phác đồ. luôn phải cung cấp đủ calci trung bình 1 gam mỗi ngày. 

Nếu chẽ độ àn không đù. cần cung cấp calci dưới dạng thuốc. Ngúời nhiều tuòi 
nèn kết hợp calci (1 gam/ngày) và vitamin D3 (800 UI/ngày). Chi dùng đơn độc 
caici kết hợp vôi vitamin D th ì không đủ đe điều trị loãng xương

Calcitnol là dạng hoạt tính sinh học của vitamin D3 la —25 dihvdroxycholecalciíerol: 
Rocaltrol® 0.25 ug/viên. ngày 1 —2 vièn.

-N h ó m  bisphosphonat
Là nhóm thuốc có hoạt tính kháng hu_Y xuòng với sự giám tièu xương, làm 

chậm chu trình  tàn  tạo xương luôn kết hộp với calci và vitam in D. Hiện được coi 
là nhóm thuốc có hiệu quả nhất trong điểu trị loãng sừơne. Khi chi số T— score < 
—2,5 nên dùne nhóm bisphosphonat.

+ Alendronat — FoxamaxS: viên 10 mg (naày uống 01 viên) hoặc 70 m s  (tuẫn uống 
01 viên).

+ Risedronat — Actonel®): Men õ me (ngày uông 01 viên) hoặc 3-5 m2  (tuần uỏng 
01 viên).

Các thuôc nhóm này cần uốne lúc đói và thòng  được nằm  sau uõns thuốc ít 
nhất 30 phút đê tránh  trào neược thực quàn (tác dụng phụ: viêm thực quản, đau 
thượne vị).

+ Pamidronat: Aredia® (30 mg/ống).
Thuôc này thường chi định loãng xương nậns do các nsuyèn nhàn khác sảy 

tảne calci mau: cưòng cặn giáp trạng, une thư di càn xươne. đa u ruý sương...
Chi định trong các trường hợp loãng xũons nặng 0 phụ nữ mãn kinh có lúa 

xẹp đốt sống nhiều (chì định đặc biệt). Liều từ  2—3 ống truvền tĩnh mạch, cả liều 
một lần hoặc mỗi ngày 01 õng. Tuv theo t ình trạnar loãng xương mà chi định bều 
tiếp theo (06 tháng đến 12 tháng).

Acid zoledronic- Aclasta8 5 mg 100 mi: thuộc nhóm Bispbosphonat
Cơ chế: chốns hủy xúctas.
Hiệu qua cua acid zoledxonic- Aclasta*: giam tv ỉệ ơãv xiĩơnơ nhừ ơãv sùữncr



hông, gãy xương đốt sống (lún xẹp đốt sống) và gãy các xương khác; tâng  m ật độ 
chất khoáng của xương; phòng ngừa gãy xương lâm sàng tá i phát sau gãy xương 
hông cả ở nam giới và phụ nữ. Thuốc cũng có hiệu quả giảm đau cột sống nhanh 
chóng trong những trường hợp lún xẹp đốt sống do loãng xương. Từ năm  2007 
được FDA cho phép chỉ định điều tr ị loãng xương ở phụ nữ sau m ãn kinh. Thuốc 
hiện được dùng ở Việt Nam từ  2009 đã bưốc đầu cho thấy hiệu quả tốt.

Chỉ định  của acid zoledronic-Aclasta®: điều trị loãng xương ở phụ nữ sau mãn 
kinh hoặc loãng xương ở nam  giới.

Chông chỉ định: bệnh nhân  có hệ số thanh thải creatinin < 35 ml/phút. Không 
cần chỉnh liều ở bệnh nhân suy gan hoặc người cao tuổi (trên 65 tuổi) hoặc dị ứng 
với thành  phần của thuốc.

Liều dùng: mỗi năm  truyền tĩnh  mạch một lần trên  cơ sở kết hợp 800 UI 
vitam in D và 800 -  1200 mg calci mỗi ngày.

Cách dùng acid zoledronic-Aclasta* chai 5 mg đóng sẵn 100 ml dung dịch truyền, 
được dùng đưòng tĩnh mạch qua một dây truyền mở lỗ thông vài tốc độ truyền hằng 
định. Thời gian truyền không được dưới 15 phút, cầ n  đảm bảo bệnh nhân không có 
giảm calci máu trước khi truyền, có thể cho uống bổ sung 800 UI vitamin D và 800 -  
1200 rag calci vài ngày trưỏc truyền Aclasta*. Nên uốhg nhiều nước ( 1 - 2  lít) trước 
và sau truyền thuốc. Có thể cho uốhg hoặc truyền paracetamol hoặc ibuprofen trưốc 
hoặc sau khi truyền nhằm phòng tránh  hội chứng giả cúm (sốt, đau mình mẩy, đau 
xương khốp...) xuất hiện trong vòng 1 - 3  ngày đầu sau truyền thuốc.

— Calcitonin
+ Là thuốc chống loãng xương duy nhất có tác dụng giảm đau.
+ Chỉ định: mới gãy xương, loãng xương nhẹ, dự phòng loãng xương do dùng corticoid.
+ Dạng thuốc: miacalcic® 50 ĐV tiêm bắp ngày 01 lọ
Miacalcic® xịt mũi (ngày 01 lần -  200 ĐV/lần).
-  SE R M - Seletive estrogen receptor modifiers: thuốc điều hoà thụ thể estrogen 

chọn lọc
Đây là chất điều hoà th ụ  the estrogen, do đó có tác dụng ức chế huỷ xương 

tương tự như estrogen. Được coi như trị liệu hormon thay thê song không phải 
hormon nên tránh  được các nguy cơ của hormon như tăng sinh, ung thư nội mạc 
tử cung, ung thư buồng trứng...

+ Raloxifen-Bonmax®, Evista® 1 viên 60 mg/ngày.
— Các steroid tăng đồng hoá
+ Gồm các dẫn xuất tổng hợp của androgen testosteron. Hiện không được 

dùng đê điều trị loãng xương ở Pháp, Mỹ, song vẫn dùng ở một sô' nước khác.Do 
thuốc có dầu nên cần tiêm bắp sâu.

+ Durabolin® 25 mg (mỗi tuần  tiêm 01 ống) hoặc Deca-Durabolin® 50 mg 
(mỗi 3 tuần tiêm 01 ống).

-  Hormon cận giáp trạng (PTH 1-34)
Thuốc chống loãng xương mới nhất hiện nay. Đây được coi là thuốc đầu tiên



có khà nâng tạo xương. Giâm 65% nguy cơ loãng xương đốt sống và 54% nguy cơ 
loãng xương ngoài đốt sông sau 18 tháng điều trị. Chông chi định vói các trường 
hợp loãng xương có nguy cớ ung thư vì thuổc gây ung thư  ờ chuột thực nghiệm 

Forsteo®, liều 20—10 ug/ngày. tiêm dưới da. ngày một lần.

Bằng chứng vể hiệu quà của một số thuốc chống loãng xương 
(evidence-based medicine)

Thuốc Thời gian sử dụng Tại cột sống Tại cổ xương dùi
Estrogen 3 nàm 7.6 4.5
Alendronat 10 mg 3 năm 8.8 5.6
Risedronat 5 mg 3 năm 6.4 3.4
Etìdronat 400 mg 3 năm 5-8 Tháp

SERM 4 năm 2,6 2.1
Calcitonin 5 năm 1 -1 .5  (giảm lún xẹp 

đốt sỗng mới 36% )

PTH 20 ng 12 tháng 8.6 3.5

3. Đ iề u  t r ị  d ự  p h ò n g

— Lối sông và các biện pháp không dùng thuốc 
Xhư trên
— Các nội tiết tô
Hiện nay được cho là chi có lợi ích về sinh dục mà ít hiệu quả trong dự phòng 

mất xương sau mãn kinh.
— Estrogen kèm progesteron: chi định vói loãng xương sau mãn kinh. (Nêu 

bệnh nhân đã cát từ  cung th ì chi cần dùng estrogen đơn độc).
— Hormon tông hợp: Tibolon (LivìalS)- 2.5 mg.
— Nội tiế t tố  sinh dục nam: chi định: dự phòne loãne xươne ỏ nam  gidi.
Tóm tắt phác đồ điều trị loáng xương
Chọn một trong các nhóm thuốc sau. thường kết hợp với calci và vitam in D
1. Xhóm Bisphosphonat
— Alendronat: FoxamaxS. DenfosS
— Risedronat: Actonel®
— Bisphosphonat: Aredia®: Acid Zoledronic: Aclasta®.
2. Calcitonin: Miacalcic®. Calcitar®. Cibacalcine®. Calsyn®.
3. SERM: Raloxifene—Evista®. Bonmas® 1 viên 60 mg ngày.
4. Thuốc tăng  đồng hoá: DurabolinS hoặc Deca-DurabolinS
5. Liệu pháp hormon thay th ế  hoặc các chất có t ính chất hormon
— Estrogen và progesteron: Tibolone (Livial®): chì định với loãns xương sau 

mãn kinh.
— Andrĩol-S1: với loãng xương ờ nam giới.



UNG THƯ DI CĂN XƯƠNG

I. ĐẠI CƯƠNG VỀ UNG T H Ư  DI CĂN XƯƠNG

Ung thư (K) đã được biết đến từ  thòi Hypocrates. Cho đến nay, người ta  biết 
có đến hơn 200 loại ung thư  khác nhau  trên  cơ thể người. Trong quá trình  tiến 
triển, tấ t cả các loại ung thư đều có thê cho các ổ di căn xương thứ phát. Ung thư 
di căn nhiều gấp 25 lần u xương nguyên phát và thường di căn nhiều nơi. Xương 
là vị trí di căn thường gặp thứ ba sau các vị tr í di căn phổi và gan. Các ung thư 
nguyên phát chủ yếu là ung thư biểu mô như ung thư vú (nữ), ung thư  tiền liệt 
tuyến, ung thư  phổi, ung thư dạ dày.

II. NGUYÊN NHẨN VÀ c ơ  CHÊ' BỆN H  SIN H  UNG TH Ư  D I CẢN XƯƠNG

Theo thứ tự thường gặp, ung thư  nguyên phát thường có nguồn gốc từ  vú (ở 
nữ), ung thư tiền liệt tuyến (ở nam giới), ung thư phổi, thận, tuyến giáp trạng, các 
cơ quan sinh dục (tử cung, buồng trứng, tinh  hoàn), đưòng tiêu  hoá (dạ dày, thực 
quản, ruột non)...

Cách thức di chuyên của tế  bào ung thư
Di căn các tế  bào ung thư  từ  0  nguyên phát tỏi xương theo hai đưòng: theo 

đường bạch huyết và đường máu (tĩnh mạch và động mạch).
Di căn theo đường bạch huyết: theo vùng. Các tế  bào ung thư di căn theo đưòng 

bạch huyết lân cận vùng tổn thương nguyên phát. Như vậy, ung thư vú xâm lấn cột 
sống ngực, ung thư tiền liệt tuyến di căn ra  vùng xương cùng và thắt lưng.

Di chuyển các tế  bào ung thư  ngược dòng tĩnh  mạch. Chính hệ thống tĩnh 
mạch không có van dày đặc quanh cột sông, xương sọ đã giải thích ưu th ế  di căn 
vào cột sống của một số ung thư (tiền liệt tuyến và vú).

Di căn theo đường máu: lan tỏa toàn thân, gieo h ạ t các huyết khối có tế  bào
ung thư trong vòng tuần hoàn. Đây là cách thức thông thường nhất, giải thích vị 
tr í di căn rấ t xa khối u nguyên phát.

Vị trí di căn xương
Di căn thường nhiều 0 , tạo thành  các carcinome lan tỏa. Vị tr í thường gặp 

nhất là cột sông (lưng và th ắ t lưng), khung chậu, xương sườn, xương đùi, xương 
cánh tay.

Câu trúc vi thê ung thư di căn xương
Ung thư di căn xương có các hình ảnh khác nhau.
Thê tiêu xương: tiêu xương ỏ vùng tiếp xúc vối tổ chức di căn gây nên một khoang

rỗng ở xương.



T hể đặc xương: là phản ứng xơ và đặc xương tại vùng tiếp xúc với tô chức di căn.
T h ể  hỗn hợp: kết hợp hai loại trên.
Ung thư di căn xương tái tạo lại tổ chức của khôi u nguyên phát. Do vậy nó 

có thê điển hình hoặc không điển hình.
Khi di căn xương ở thể tiêu xương, tổ chức ung thư thay th ế  tổ chức nguyên 

thủy phát triển  nhiều. Còn ở thể đặc xương thì các nhóm tế  bào di cán phát triên 
hạn chê hơn.

III. T R IỆ U  CHỨ NG HỌC UNG TH Ư  DI CẢN XƯƠNG

1. T r iệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g  u n g  th ư  d i c ă n  x ư ơ n g

Ung thư di căn xương là ung thư thường gập nhất trong số các khối u ác tính. 
Bệnh rấ t thường gặp trong số các bệnh nhân thuộc chuyên khoa Khớp. Ung thư 
di căn xương gặp cả ở nam và nữ.

Đôi khi có thể phát hiện được yếu tô' khởi phát ung thư di căn xương, thường 
gặp nhất là sau chấn thương. Ngoài ra, cũng phát hiện ung thư di căn xương ở 
một bệnh nhân bị ung thư  nguyên phát đang trong quá trình  điều trị, sau phẫu 
thuật, chạy tia  xạ. Thòi gian từ  khi phát hiện ung thư nguyên phát đến khi có di 
căn xương là vài tháng, vài năm; thường là trong 5 năm đầu tiên. Tuổi ung thư 
di căn xương thường trên  50, rấ t hiếm gặp ở thanh  niên và trẻ em. Khoảng 2/3 sô 
trường hợp chẩn đoán di căn xương chính là triệu  chứng đầu tiên của ung thư.

— Biêu hiện toàn thân
Biểu hiện toàn thân  có thể có như mệt mỏi, chán ăn, sút cân nhiều và nhanh; 

thiếu máu (đặc biệt khi ung thư di căn vào tuỷ xương). Tăng calci máu do huỷ 
hoại xương có thể gây yếu cơ, buồn nôn, táo bón, khát, có thể lú lẫn, hôn mê.

— Đau xương khớp
Đau xương khớp là triệu chứng phổ biến nhất của ung thư di căn xương. Khi 

ung thư phát triển, xâm lấn và di căn thường gây ra đau đớn dữ dội cho người 
bệnh đến tận  lúc tử vong. Đây là dấu hiệu gợi ý di căn vào xương ỏ những bệnh 
nhân đã biết ung thư nguyên phát. Có hai cơ chế đau trong ung thư di căn xương. 
Thứ nhất là đau liên quan đến khôi u di căn. Đau thường về nửa đêm. gần sáng 
khiến bệnh nhân phải thức giấc trong đêm, có thể giảm dần vào ban ngày. Kiểu 
đau này do các yêu tố  gây viêm và do kích thích màng xương, vì vậy đau giảm khi 
dùng corticoid. Thứ hai là đau theo kiểu cơ học do di căn xương gây lún, xẹp thán 
đốt sống, chèn ép thần kinh. Đau tăng khi vận động, hạn chê đi lại. Đau ở bệnh 
nhân ưng thư di căn xương thường phôi hợp hai kiểu đau trên. Đau trong ung thư 
di căn xương thường là đau nặng, kém đáp ứng vối thuốc giảm đau thông thường. 
Đau nhiều vị tr í khác nhau, thường ở cột sống, khung chậu, khớp háng.

— Các biểu hiện thần kinh
Tuỳ đoạn tuỷ hay rễ thần kinh bị chèn ép mà có biểu hiện lâm sàng đoạn tuỷ
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chi phối. Có thể đau thần  kinh toạ một hoặc hai bên; giảm hoặc tăng  phan xạ gar 
xương (tuỳ theo ép rễ hay ép tuỷ), có thể có rối loạn cảm giác hoặc rối loạn cơ tròn.

— Gãy xương bệnh lý
Gãy xương bệnh lý là tình  trạng  gãy xương tạ i những vị tr í  đã có tổn thương 

xương từ  trước không do sang chấn hoặc sang chấn rấ t nhẹ. Vị tr í  thường gặp là 
các xương dài ở tay, chân và cột sống.

— Di căn cơ quan khác ngoài xương
Xương là vị trí di căn thứ ba thường gặp sau phổi và gan. Ung thư di căn xương 

được coi là di căn xa, là giai đoạn cuối của một ung thư.

2. T r iệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  s à n g

2.1. X ét ngh iệm

— Bilan phosphatase- calci máu
Bilan phosphatase- calci m áu luôn được chỉ định khi nghi ngờ ung thư di căn 

xương. Tăng phosphatase kiềm máu, tăng calci m áu khi có sự huỷ xương nhiều. 
Đặc biệt tàng calci máu là một trong các triệu  chứng tiên lượng nặng.

— Bilan viêm
Tốc độ máu lắng cao, đặc biệt khi kèm theo thiếu máu không giải thích được 

nguyên nhân là một triệu  chứng gợi ý ung thư di căn xương ở người đau xương 
trầm  trọng. Thiếu máu có thể do di căn tuỷ xương gây suy tuỷ, do suy dinh dưỡng.

— Xác định các dấu ấn ung thư
Xác định các dấu ấn ung thư rấ t có giá tr ị cho chẩn đoán, tiên lượng cốc ung thư 

nguyên phát, vị trí di căn xương, tuỳ theo loại ung thư nguyên phát mà có dấu ấn 
khác nhau. Phần dưỏi đây trình  bày các dấu ấn ung thư gợi ý ung thư nguyên phát.

PSA -  Prostatic Specific Antigen: ung thư tuyến tiền liệt.
Alpha FP: ung thư gan.
ACE — Antigen Carcino-Em brionaire: ung thư  dạ dày, adenome carcinome.
CA 125 -  Carbohydrat Antigen: ung thư buồng trứng.
CA15—3: ung thư vú.
CA19-9: ung thư tụy.
NSE: ung thư phổi tế  bào nhỏ.
— Sinh  thiết xương
Mô bệnh học sẽ mang lại các thông tin  cơ bản vê' ung thư nguyên phát. Đây 

là tiêu chuẩn vàng trong chẩn đoán, tuy nhiên độ nhạy của phương pháp không 
cao. Thường chọc hút qua da bằng kim hay sinh th iết mở tại những vùng xương 
tổn thương phát hiện trên  Xquang. Ngày nay nhờ có hưóng dẫn của chụp CT 
định hướng kim sinh th iế t nên khả năng sinh th iế t đúng khối u rấ t cao.

— Sinh th iết hạch: mang lại các triệu  chứng bổ sung cho chân đoán.
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2.2. C hăn đoán  h ìn h  ảnh

— Xquang quy uớc
Xquang vẫn được coi là xét nghiệm được lựa chọn đầu tiên. Hình ánh ung thư di 

căn xương trên  Xquang có thể là: tiêu xương, đặc rương và thể hỗn hợp.
— T h ể tiêu xương: đây là thể hay gặp nhất, có thể có các hình thái khác nhau.
Hình hốc là hình không cản quang, đồng đều. thường có giới hạn rõ. tròn hoặc

bầu dục kích thưốc 1—2 cm, đôi khi rấ t nhò. Thường có nhiều tổn thương làm cho 
xương có hình mọt gặm. Hình thá i này thấv ỏ thân  sương dài, vòm sọ. Đôi khi 
tôn thương là những vùng th õ n g  cân quang, ranh eiối không rõ. thường ỏ khung 
chặu. Với những tổn thương tiêu xương th ì hình thá i tổn thương, bờ viền ô’ tổn 
thương có giá tr ị eợi V độ lành tính, ác tính của tổn thưdng.

Hình tiêu xương: được coi như bị "xoá" một đoạn xương như cuống hoặc cung 
sau đốt sông (hình đốt sông chột mát), "xoá" một đoạn ngành ngồi háng.

Gãy xương bệnh lý: gãy xương bệnh lý của một xương là gãy sương xảy ra  khi 
sang chấn hầu như không có hoặc rấ t nhó. Gãy xương dài hoặc gãy của một đốt 
sõng làm cho đốt sống xẹp, hoặc đốt sống có hình chêm trong khi các đốt sống kê 
bên vẫn bình thường. Thê tiêu  xương thường gặp trong các ung thư  không biệt 
hoá rấ t xâm lấn, đau tuỷ  xương, giai đoạn muộn của di càn ung thư.

— Thê tạo xương (hay còn gọi đặc xương): thường gặp trong ung thư tiển liệt 
tuyến và một số bệnh khác như ung thư vú. phổi. Tổn thương hay khu trú  ỏ xươna 
chậu và đốt sống biểu hiện bởi các hình ánh sau đây:

Tôn thương đặc xương lan tỏa: biểu hiện bởi nhũng điểm mò. đám mờ bò viền 
không rõ rệt. khi tổn thương nhỏ và nhiều làm cho sương có hình thái như bòng.

Đốt sòng ngà voi: hình ành một hoặc nhiều đốt sống đặm đặc. Tuy nhiên, hình 
ảnh này không đặc hiệu.

Hình ành “đốt sõng chột mắt'’ 
do tiêu cuống đốt sống

Hình ảnh dốt sòng ngà voi



-  T hể hỗn hợp: là thể phối hợp cả tiêu xương và đặc xương.
Tổn thương xương trong ung thư di căn xương thường gặp nhất là dạng huỳ 

xương. Dạng tổn thương xương cũng phụ thuộc vào ung thư nguyên phát: dạng huỷ 
xương thường gặp trong ung thư thận, tuyến giáp, vú, phổi. Dạng đậc xương thường 
gặp trong ung thư tiền liệt tuyến. Dạng hỗn hợp thường gặp trong ung thư vú.

-  Xạ hình xương
Đây được coi là phương pháp lựa chọn đầu tiên để đánh giá ung thư di căn 

xương. Phương pháp này cho phép khảo sá t toàn bộ hệ thống xương, có khả năng 
phát hiện tổn thương sớm hơn Xquang nhiều tháng  (trên 6 tháng). Xạ hình xương 
có độ nhạy cao tuy nhiên độ đặc hiệu không cao, những tổn thương xương lành 
tính cũng có thể biểu hiện tăng hoạt tính phóng xạ trên  xạ hình xương (viêm xương, 
chấn thương, thoái khớp...).

Thê’ hỗn hợp: ung thư di căn xương dúi và chậu Xạ hinh xương ung thư di căn xương

-  Chụp cắt lớp vi tính (CT) và chụp cộng hưởng từ  (MRI)
Các phương pháp này có độ nhạy và độ đặc hiệu cao hơn so với xạ hình xương 

trong việc phát hiện ung thư di cán xương. Chụp CT và MRI rấ t  có giá trị trong 
việc đánh giá những tổn thương còn ở trong tuỷ xương. CT và MRI rấ t có giá trị 
để đánh giá những tổn thương đơn độc trên  xạ hình xương, từ  đó hướng dẫn sinh 
th iế t tổn thương.

-  SPECT và PET

Những phương pháp này giúp phát hiện ung thư di căn xương sớm hơn so với 
xạ hình xương phẳng (khi ung thư  mới chỉ khu trú  trong tuỷ xương). SPECT và 
PET cung cấp những hình ảnh trong không gian ba chiều và cho biết cả rối loạn 
chức năng tại vùng tổn thương, đặc biệt là FDG-PET (íluoro—deoxy-glucose, 
positron emission tomography). Tuy nhiên, giá thành râ't đắt.

IV. CHẨN đ o á n  u n g  t h ư  d i  c ă n  x ư ơ n g

Chẩn đoán xác định di căn xương dựa vào lâm sàng, xét nghiệm và chẩn đoán 
hình ảnh.
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Ngoài ra  có thể chẩn đoán u nguyên phát là nguyên nhản  của di căn xương. 
Do chain đoán ung thư  nguyên phát không luôn dễ dàng, nên chì đặt ra  chân 
đoán nguyên nhân  khi hy vọng có thể thay đổi đáng kể điểu tr ị và tiên lượng 
sống. Các triệu  chứng của u xương tuỳ thuộc nguyên nhản. Bảng dưới đây nêu 
các thông tin  gợi ý rìịnh hướng chan đoán ung thư  nguyên phát.

Cần chẩn đoán phân biệt vổi đa u tuỷ xương, các xâm lấn ung thư  nguyên 
phát (xăm lấn xương sườn của u phôi hay hội chứng Pancoast-Tobias). hội chứng 
thấp khớp cặn ung thư.

Báng gợi ý định hướng chẩn đoán ung thư nguyên phát

Ung thư tiên 
phát

Vú Tiền liệt 
tuyến

Tuyến giáp Thận Phôi

Gãy xương + - + ++ ++

Sung + + +

Tiếng thổi/ 
tàng sinh 
mạch tại 
xuong

+ + +

Hình ảnh 
Xquang xương

tièu. đặc 
xưcmg hoặc  

hỗn họp

đặc xương giả phình 
mạch lan toà

tổn thưong 
lan toà

tê u  xương 
hay hỗn hợp

Vị fri xương sườn, 
cột sõng

khung ctiặu. 
cột sỗng

khắp ncá cột sóng, 
xương dài

xương sườn, 
chi

Di căn khắp nơi + + + +

Tính chất xa 
hình xương

tàng, đòi khi 
giảm

tăng cô định tâng cố định
VỚI 13'iod

tàng, đõi khi 
giảm

thay đổi

Sinh học tăng
phosphatase

kiém

tăng
phosphatase

kiềm

đa héng cầu tăng calci 
máu

Dâu ắn ung
thư

CA 15.3 PSA thyroglobulin

(calcitomne)

(N SE)

V. Đ IỂU  T R Ị VÀ T IÊ N  LƯỢNG

Mặc dù không thè chữa khói được bệnh song hiện nay đã có các phương pháp 
điều trị có thẻ kéo dài cuộc sống và nâng cao chất lượng cuộc sons của người 
bệnh. Chiến lưọc điều trị là điều trị u nguyên phát nếu có thể và cùne luc điều trị 
và dự phòng các biến chứng của di càn. Các biện pháp điều trị bao sồm: hormon 
liệu phap iđôi với các ung thư tiền liệt tuyên, vú), hoa tr ị liệu (với u lympho. ung 
thư vú'' hay xạ tr ị (.ung thư biệt hoá của tuyên giáD). Cũng can phài điều tr ị triệu 
chứns. bao gồm giảm đau. điều trị gãy xương, tã n s  calci máu. từ đó nâng cao
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chất lượng cuộc sống của người bệnh. Quyết định phương pháp điều trị phụ thuộc 
vào: ung thư  nguyên phát, mức độ di căn xương (đơn độc hay đa ổ), có di căn co 
quan khác không, toàn trạng  bệnh nhân.

1. Các phương pháp đ iều  tr ị u n g th ư  di căn  xương
Liệu pháp hormon: đặc biệt có giá trị vối các loại ung thư tuyến nội tiế t như ung 

thư vú, ung thư tiền liệt tuyến. Liệu pháp hormon cải thiện thời gian sống thêm 
cho bệnh nhân.

Calcitonin (Miacalcic): có tác dụng ức chế hoạt động huỷ xương của huỷ cốt 
bào đồng thòi kích thích tạo cốt bào tạo xương. Thuốc còn có tác dụng giảm đau 
do giảm tổng hợp các chất trung  gian gây đau như prostaglandin, tăng  nồng độ 
endorphin gấp 15 đến 30 lần; tăng  tác động trực tiếp trên  cơ chế trung  ương của 
đau và tác động lên chất dẫn truyền thần  kinh của hệ thần  kinh trung ương 
(catecholamin và serotonin). Ngoài ra, calcitonin còn có tác dụng hạ calci máu 
nhanh. Trong trường hợp calci m áu tăng trong ung thư  di căn xương, chỉ định 
calcitonin đạt được nhiều mục đích: điều chỉnh calci máu, chống hủy xương và 
giảm đau.

Bisphosphonat: (Pamidronat: Aredia 30 mg; Zometa 4 mg): có tác dụng ức 
chê hoạt động huỷ xương của huỷ cốt bào đồng thời kích thích tạo cốt bào tạo 
xương. Do đó chúng có tác dụng giảm đau, giảm huỷ xương, giảm nguy cơ gãy 
xương, nâng cao chất lương cuộc sống. Tương tự  calcitonin, thuốc nhóm này cũng 
có tác dụng điêu chỉnh calci máu, chống hủy xương và giảm đau.

Xạ trị ngoài: đây là phương pháp đã được áp dụng từ  lâu. Chiếu xạ vào 
những vùng di căn với mục đích giảm đau, hạn chế sự phát triển. Phổ biến là dùng 
S trontium -89 và P32 (phospho-32).

2. Đ iề u  t r ị  u n g  th ư  t i ê n  p h á t

-  Ung thư tiền liệt tuyến: cắt bỏ tinh  hoàn bằng phẫu th u ậ t hay chất đồng 
đang của LH-RH, kháng androgen.

-  Ung thư vú: hormon trị liệu hay bổ sung, hoá trị liệu và phẫu thuật u tiên phát.
-  Các ung thư khác: hoá tr ị liệu.

3. Đ iề u  t r ị  d i c ă n

-  Phẫu thuật: hiếm khi phẫu th u ậ t khỏi, trừ  khi tổn thương duy nhất có thể 
cắt hết được như cắt thân  đốt sông, xương sườn, đoạn chi, thay chi giả.

-  Xạ trị: liều 30 Gy chia 10 lần trong 2 tuần  với những thê tiến triển  chậm.
-  Phẫu th u ậ t-x ạ  trị: xạ tr ị sau đó phẫu thuậ t

4. Đ iề u  t r ị  d ự  p h ò n g  v à  đ iề u  t r ị  c á c  b iế n  c h ứ n g

-  Biến chứng thần  kinh: phẫu th u ậ t giải phóng chèn ép và/hay ổn định cột
sông, kết hợp vói xạ trị.
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— Gãy xương: phẫu thuật chinh hình, phòng gày xương bàng đóng đinh nội tuỷ 
hay đóng đinh nẹp xương, kết hợp với xạ trị. biphosphonat.

— Giảm đau: thuốc giảm đau. thuốc chống viẽm không steroid, xạ trị giảm đau. 
biphosphonat. xạ trị chuyển hoá (strontium—89. rhenium—186. samarium—153).

— Tăng calci máu: truyền nưổc muối sinh lý. Pam idronat đường tình  mạch, 
calcitonin. Trường hợp không đáp ứng. có thể chi (tịnh thuốc lợi tiêu, corticoid. 
ciplastin. n itra t de galium.

5. T iên lượng u ng th ư  di căn  xương
Đôi với đa sô di căn xương của ung thư. thời gian sông trung bình sau khi 

chan đoán khoảng 5 tháng. Có khoảng 35% sốhg được một năm. 20% sống đến 2 
năm.và chi có õ°0  sống được õ năm. Xhùng người sống được 5 năm  thường có ung 
thư neuyên phát là vú, hay tiền  liệt tuyến hay ung thư nhạy càm với điều tr ị  hoá 
chất (ung thư tinh hoàn). Hiện nay có thê chẩn đoán sớm di càn ung thư vú. Các 
yếu tô' tiên lượng tốt là có cơ quan cảm thụ quan vói estrogen, độ dài của khoảng 
yên lành, không có các di căn khác tạ i thời điêm chẩn đoán- Chỉ có 1/4 trường 
hợp di căn xương là dấu hiệu khỏi phát. ít hơn tý lệ của di căn hạch khỏi phát và 
cao hơn di căn phổi và gan khỏi phát. Có một nửa sô trường hợp không tìm được 
ung thư tiên phát. Đôi với các bệnh nhân  này cần sinh th iết xương hay các vị trí 
di càn khác đe khàng định chan đoán.
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BỆNH ĐA u TỦY XƯƠNG

I. ĐẠI CƯƠNG
Bệnh đa u tủy xương (Multiple myeloma) hay còn được gọi là bệnh Kahler, do 

Kahler — một bác sĩ chuyên khoa Thần kinh người See lần đầu mô tả  chi tiêt về 
triệu chứng lâm sàng và hình ảnh Xquang xương từ  năm  1889. Tuy nhiên, ngay từ 
năm 1845 Ben Jones đã đưa ra  kết luận rằng trong nước tiểu bệnh nhân đầu tiên 
được phát hiện bệnh này có m ặt một loại protein không bình thường. Đây là bệnh 
gây nên bởi hậu quả của sự tăng sinh ác tính dòng tương bào (plasmacells) trong 
tuỷ xương. Chính các tế  bào này gây nên rối loạn tăng tiế t globulin miễn dịch đơn 
dòng (protein M -protein monoclonal), không bình thường về số lượng cũng như chất 
lượng. Bệnh cảnh lâm sàng và biến chứng của bệnh rấ t đa dạng, phong phú, thường 
có thiếu máu, tổn thương xương, rối loạn chức năng thận, tăng calci máu, nhiễm 
khuẩn... Mặc dù đây là một bệnh thuộc nhóm ung thư tế  bào tuỷ xương, song nếu 
được chẩn đoán sốm, có chiến lược điều trị hợp lý th ì tiên lượng bệnh rấ t tốt.

II. NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ  C H Ế  B ỆN H  SIN H

Những hiểu biết về bệnh nguyên, bệnh sinh của bệnh đa u tủy xương (bệnh 
Kahler) cho đến nay còn chưa sáng tỏ. Người ta  nói đến nhiều yếu tố  nhưng chưa 
có bằng chứng xác đáng. Nghiên cứu ở chuột chủng BLAB/C, tiêm nhiều lần một 
loại dầu vô cơ vào phúc mạc sau một thời gian xuất hiện các u hạt tương bào và 
gây nhiễm thêm cho chuột vi khuẩn hay virus th ì gây được u tương bào thực sự.

Nghiên cứu vê' gen thấy ở chuột bị gây u tương bào thực nghiệm có tăng gen 
C-myc ở một đoạn ADN, do có sự tá i sắp xếp lại gen trong quá trình  bị kích thích 
bởi kháng nguyên.

Các nghiên cứu cho thấy tỷ lệ mắc bệnh đa u tủy xương gia tăng sau 15 -2 0  
năm ở những nạn nhân sống sót sau vụ nổ bom nguyên tử.

Vấn đề cơ địa và yếu tô’ gia đình cũng chưa rõ ràng, tuy nhiên nhiều nghiên cứu 
khắng định ngưòi da đen có tỷ lệ mắc bệnh đa u tủy xương cao hơn người da trắng.

Các nghiên cứu cho thấy tế  bào ung thư trong đa u tủy xương tương ứng vối 
tương bào có đòi sông dài. Những tương bào ác tính  chủ yếu khu trú  trong tuỷ 
xương có mối liên quan chặt chẽ với tổ chức đệm tuỷ xương. Ngược với tương bào 
bình thường, tương bào ác tính  trong bệnh đa u tủy xương kém biệt hoá và có thể 
có hình thái của nguyên tương bào, do đó thường có các dấu ấn CD 19, CD 56, CD 
38. Trong tuỷ xương, tương bào ác tính  và tế  bào tổ chức đệm có sự hiệp đồng 
thông qua tương tác với các phân tử  dính, tiế t ra  các cytokin để hỗ trợ cho sự tồn 
tại và phát triển  của tương bào ác tính  dẫn đến những biến chứng có liên quan 
đến bệnh đa u tủy xương.



Sự tăng  sinh tương bào trong tuỷ xương gâv lấn át các dòng tế  bào sinh máu 
bình thường, phá huỷ xương gây tăng calci, tàng acid uric m áu và gây ra  những 
rối loạn do tăng tiế t Ig bệnh lý.

Sự tăng  sinh ác tính  lan tràn  các tế  bào plasmocyt trong tuỷ xương dàn đến 
hậu quả suy giảm cả ba dòng, phá hoại tuỷ xương và có thể gây ra  gãy xương tự 
nhiên. Nhưng hậu quả quan trọng nhất là những tương bào ác tính  này sản xuất 
ra một cách không bình thường các globulin miễn dịch đơn dòng và do đó lượng 
protein m áu cũng tăng lên rấ t nhiều, thưòng > 80g/l, có khi > 100g/l. Tuy nhiên, 
khi lượng protein bình thường cũng không loại trừ  bệnh đa u tủy xương vì có thê 
là một bệnh lý chuỗi nhẹ hoặc bệnh ở giai đoạn sớm.

Bệnh đa u tủy xương đầy đủ nghĩa là có cả chuỗi nặng và chuỗi nhẹ, khi chuỗi 
nhẹ được tổng hợp quá nhiều và do chuỗi nhẹ có trọng lượng phân tử  thấp (khoảng 
25.000 DAL) chúng lọt qua cầu thận  và đi vào trong nưốc tiểu. Loại protein này 
được gọi là protein nhiệt tán  (protein Bence—Jones). Có hai loại protein Bence— 
Jones là chuỗi Kappa và chuỗi Lamda.

Bệnh đa u tủy xương typ IgG chiếm khoảng 50%; IgA chiếm khoảng 25%: 
loại chuỗi nhẹ đơn thuần  chiếm khoảng 20%; loại IgM và IgD rấ t hiếm; loại IgE 
càng hiếm hơn.

Các nghiên cứu về cytokin cho thấy: vai trò của IL—1 có tác dụng kích thích tê 
bào B tông hợp DNA, IL-5 kích thích sự tăng sinh tế  bào B và IL6 có vai trò biệt 
hoá thành tương bào. Các cytokin như GM-CSF, IL—3. IL-1, inteferon a  có tác dụng 
hiệp đồng cùng vói IL-6 kích thích khối u tương bào phát triển. Một sô các cytokin 
khác như IL-1, TNF a, IL-5, TNF (3 còn kích thích yếu tô’ hoạt hoá huỷ cốt bào gây 
nên tình trạng tiêu huỷ xương và gãv xương bệnh lý trong bệnh đa u tủv xương.

Khi nghiên cứu tổn thương nhiễm sắc thể cho thấy một sò’ trường hợp có tăng 
gen Cmvc, Ras, một số có bất thường nhiễm sắc thể số 2, 13, 14, 22 và tiên  lượng 
ở những bệnh nhân này thường xấu.

Nhìn chung trong bệnh đa u tủy xương chưa có một nguyên nhân, một cơ chế 
sinh bệnh học nào được khảng định chác chắn. Có rấ t nhiều yếu tô nguy cơ. 
nhiều hiện tượng quan sát nảy sinh trong quá trình  nghiên cứu r í t  phức tạp 
nhưng chưa được làm  sáng tỏ.

ra .  TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG BỆNH ĐA u TỦY XƯƠXCr

Do triệu  chứng rả i rác ở nhiều cơ quan, nên chúng tôi trình  bày cả triệu 
chứng lâm sàng, cận lâm sàng theo hệ cơ quan.

-  Tổn thương xương và tăng calci máu
Triệu chứng đau xương thường gặp vói tỷ lệ cao. khoảng 70 -  80%. Vị tr í đau 

thường là ở cột sống lưng -  th ắ t lưng, xương sườn. í t  gặp đau ở cốc xương chi... 
đau tăng lên khi vận động, dùng thuốc giảm đau không m ane lại hiệu quả rõ rệt.

Nhũng cơn đau lưng, thắt lưng dữ dội đột ngột thường là dấu hiệu của xẹp đôt
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sống, thường khởi phát do vận động mạnh. Đau xương thường từng cơn, cõ tne Kẽo 
dài nhiều giò, nhiều ngày hay hơn nữa.

Một dấu hiệu mà bệnh nhân  có thể tự nhận ra  là thấy chiều cao giảm từ 5 
đến 10 cm so với trưốc, là do các đốt sống bị xẹp. Đây chính là h iện  tượng gãy 
xương tại đốt sống.

Gãy xương bệnh lý khác cũng hay gặp. Các xương bị gãy thường là xương sườn, 
xương ức (gây biến dạng lồng ngực). Một sô' ít trường hợp các xương đòn, xương 
chậu hay xương dài bị gãy ngay cả khi thầy thuốc thăm  khám.

Xquang xương cho hình ảnh tổn thương xương vối các hình thái: loãng xương 
đồng đều hay không đồng đều, tiêu xương hình hốc tròn  hay bầu dục. Vị trí 
thường là các xương dẹt (xương sọ, xương sườn, xương bả vai...), xương cột sống, 
xương chậu, xương dài. Gãy xương hay gặp, n h ấ t là gãy xương sườn, xương đòn, 
xẹp đốt sống. Tuy nhiên, có tới 20% không phát hiện thấy  tổn thương xương.

/

'Ỷm
X 7

Xquang sọ: hình ảnh mất chất 
khoáng và tiêu xƯOng hình hốc 

lan tỏa

Xquang khung chậu: hình ảnh tiêu xương 
hình hốc lan tỏa ỏ ngành ngói mu 

và đấu trên xương đùi

Xquang cột sống thắt lưng: hình 
ảnh mất chất khoáng lan tỏa, xẹp 

đốt sống đa tầng

Xquang cột sống ngực: hình ảnh xẹp đốt
sống L2
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Tàng calci máu gặp khoảng 25% là hậu quả của tiêu xương gây tảng calcí máu, 
đó là một trong những nguyên nhân quan trọng dẫn đến suy thận. Biếu hiện của 
tăng calci máu trên  lâm sàng là: tiểu nhiều, buồn nôn, nôn, m ất nưốc nặng và có 
thể hôn mê.

— Rối loạn ở máu và cơ quan tạo máu
+ Giảm các tế  bào máu ngoại vi: th iếu  máu gặp khoảng 80% bệnh nhân, 

thường là thiếu máu đẳng sắc và m ạn tính. Tỷ lệ hồng cầu lưỏi thấp phản ánh 
thiếu m áu không hồi phục, có hiện tượng hồng cầu “chuỗi tiền” do tăng protein 
máu, bạch cầu bình thường hoặc giảm, ít khi thấy tương bào ra  m áu ngoại vi. 
Tiểu cầu giảm nhẹ ở giai đoạn muộn (15%) có thể do cơ chế tự miễn hoặc hậu quả 
của điều trị hoá chất, ngoài ra  còn do bị lấn át bởi các tương bào ác tính.

+ Tuỷ đồ: tăng tỷ lệ tương bào > 10% (qua chọc hút tuỷ). Sự tảng sinh của 
plasmocyt tuỷ có thể lan toả nhưng cũng có khi khu trú  kèm với hiện tượng tăng 
sinh xơ, vì vậy sinh thiết tuỷ xương và làm tuỷ đồ là hai xét nghiệm quan trọng hỗ 
trợ nhau trong xác định tăng sinh tương bào ác tính. Các tương bào trong tuỷ có 
hình thái trưởng thành hoặc dạng non chưa biệt hoá hoặc dạng trung gian, có rối 
loạn cấu trúc.

— Tổn thương thận
Suy thận  gặp khoảng 25% các trường hợp là hậu quả của tăng calci máu. 

tăng acid uric máu, lắng đọng dạng bột ở cầu thận, nhiễm trùng tá i diễn ở đài bể 
thận, tình trạng  thâm  nhiễm tương bào... Trong đó lắng đọng protein chuỗi nhe ở 
thận và tăng calci máu là nguyên nhân  chính gây suy thận. Triệu chứng biểu 
hiện chủ yếu trên  các xét nghiệm sinh hoá m áu và nưỏc tiếu.

Tủy đố: hình ảnh các tưong bào bất thường Máu ngoại vi: hiện tuọng "hổng cấu chuỗi tiến"

— Tăng protid toàn phần, tăng imunoglobulin đơn clon. tàng độ quánh máu
— Tăng protid toàn phần, tảng lượng globulin là một gợi V quan trọng trone chẩn 

đoán bệnh đa u tủy xương.
— Tăng đơn dòng imunoglobulin: một dòng cao (IgG>3.5g/dl hoặc IgA>2g/dl) 

trong khi các dòng khác giảm.
— Tăng độ quánh m áu: bình thường độ quánh của máu là 1.8 so với nước. Khi
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tăng  tới 5 -  6 tương ứng vối mức IgM: 40g/l, IgG: 50g/l và IgA: 70g/l sẽ có biêu 
hiện lâm sàng nhức đầu, rô'i loạn th ị giác và bệnh lý võng mạc. có thể suy tim, 
các typ IgA, IgG thường có biểu hiện hội chứng này.

-  Tăng độ quánh m áu biểu hiện bởi tốc độ máu lắng tăng  rấ t cao. Tốc độ máu 
lắng giò đầu tăng trên  60 mm là một dấu hiệu gợi ý bệnh Kahler.

— Các rối loạn khác
+ Nhiễm khuẩn: hơn 75% bệnh nhân  có biểu hiện nhiễm khuẩn  trong đó có 

25% nhiễm khuẩn tái diễn. Đây cũng là một trong những nguyên nhân  gây tử 
vong. Thông thường là viêm phổi do Streptococus pneumonie, Staphylococus aureus 
và Klepsiella pneumonie, sau đó là nhiễm  khuẩn tiế t niệu do escherichia coli. Sự 
suy giảm miễn dịch do giảm cốc Ig miễn dịch bình thường là yếu tố  quan trọng 
nhất gây ra  nhiễm khuẩn tái phát kinh diễn ở bệnh nhân  đa u tủy xương.

+ Xuất huyết: gặp ở 15% bệnh nhân đa u tủy xương nói chung và 30% đôi với 
type IgA. Nguyên nhân do thiếu oxy và tắc mạch ở vi quản, lắng đọng chất dạng 
tinh bột quanh mạch máu và bệnh lý đông m áu mắc phải, giảm tiểu cầu, có khi 
suy tuỷ, rối loạn chức năng ngừng tập tiểu cầu.

+ Tổn thương thần  kinh: tổn thương cột sông gây chèn ép rễ thần  kinh hay 
sự xâm lấn trực tiếp tương bào ác tính  vào tuỷ sông, biểu hiện hội chứng rễ. 
Trong hội chứng tinh  bột hoá cũng có sự lắng đọng chất dạng tinh  bột ỏ các dây 
thần  kinh ngoại biên và các rễ thần  kinh. Tình trạng  mệt mỏi, bất lực, lú lẫn 
kèm nhức đầu, rối loạn th ị giác và bệnh lý võng mạc có thể do tăng độ quánh 
máu và tăng calci máu.

+ Ngoài ra còn có thể thấy gan to (20%), lách to (5%) và hiếm khi thấy hạch to.

IV. CHẨN ĐOÁN

1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h

Các tiêu chuẩn chẩn đoán đều dựa trên  ba đặc trưng cơ bản về: tê bào, sinh 
hoá, Xquang. Dưới đây trình  bày một sô' tiêu chuẩn thường được áp dụng của một 
sô tác giả trên  thê giới, trong đó tiêu chuẩn Tubiana — 1993 thường dễ áp dụng 
nhất.

1.1. T iêu ch u ẩ n  T u b ia n a  -  1993

Tê bào -  Tương bào >10% ở tuỷ

-  Sinh th iế t tuỷ có u tương bào.
Sinh hoá và Xquang  — Có protein M trong máu

-  Có protein Bence — Jones niệu
-  Xquang có loãng xương, tiêu xương.
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Chẩn đoán xác định khi có một triệu  chứng tê bào học kèm theo một tn ẹ u  
chứng sinh hoá hoặc Xquans.

JJ?. Tiêu ch u ă n  B a rt-B a rto g ie  -  1995

Tiêu chuàn chinh
— Có u tương bào trên  mẫu sinh thiết tuỳ hoặc sinh th iế t tô chức.
— Tàng tý lệ dòng rương bào trong tuỷ >30°o
— Tăng none độ protein M trong máu hoặc trong nưốc tiêu.
+ IgG>3.5g/dl
+ IgA>2g/dl hoặc
+ Chuỗi nhẹ >lg/24giờ trong nưâc tiểu 

Tiêu chuăn phụ
— Tăng tỷ  lệ tương bào 10 -  30°o trong tuỷ
— Protein M tãng dưới mức nêu ỏ trên
— Tôn thương tiêu xương điển hình trên  Xquang
— Giảm các dòng Ig bình thường trong máu:
+ IgG < 0.6g/dl
+ IgA < o.lg/dl hoặc 
+ IgM < O.Oõg dl

Chẩn đoán sác định khi có ít nhất một yêu tô thuộc tiêu chuẩn chính và một 
yếu tõ thuộc tiêu chuan phụ hoặc có ít nhất ba yêu tỏ thuộc tiêu chuàn phụ.

1.3. Tiêu ch u ã n  Longo -  199S

Tương bào >10°o ớ tuỳ. kèm theo ít nhất một trong các tiêu chuẩn sau:
-  Protein M >3 g dl máu. hoặc dương tinh trong miốc tiểu.
-  Hình ánh tiêu  xươne điên hình trẽn  Xquang.

2. C h ẩ n  đ o á n  p h ả n  b iệ t

Do triệu  chứne của bệnh có thè nghèo nàn. tán m át ở giai đoạn đau. cần chán 
đoàn phàn biệt với các nguvên nhàn gây thiếu máu. loãne xưotig. suy thận, tãn s 
calci máu... do các nguyèn nhàn khác.

V. Đ IỂ U  TRỊ

1. X g u y è n  tắ c  đ iề u  t r ị

-  Mục đích điều trị: kéo dài thòi gian sòng cho bệnh nhàn: eiám hoặc phòng 
ncrùa các biến chửng của bệnli: đau xương, gãv xùõne bénh lv. thiêu máu năng, suv 
th ậ n  hoặc tăn g  calci huyèt.
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-  Phác đồ điều trị: có thể sử dụng đơn độc liệu pháp hoá học hoặc kết hợp V 
liệu pháp xạ trị, phẫu th u ậ t, miễn dịch và các điều tr ị hỗ trợ khác.

2. Đ iề u  t r ị  h o á  c h ấ t

2.1. Cơ c h ế  tá c  d ụ n g  củ a  h o á  c h ấ t tro n g  đ iề u  tr ị  bện h  d a  u tu ỷ  xư ơn g

Sd đồ cơ chế tác dụng của hoá chất lên các pha của chu kỳ tê' bào

+ Pha s : GĐ tổng hợp acid nucleic + Pha G l: GĐ phân chia
+ Pha G2: GĐ trưóc phân chia + Pha M : GĐ sau phân chia

Co chế tác dụng hoá chất lên các pha của chu kỳ tế bảo

2.2. C ác p h á c  d ồ  đ iêu  tr i  h oá  c h ấ t

-  P h á c  đ ồ  M P  (M e lp h a la n  và P red n iso lo n )

+ Cách dùng và liều dùng
Melphalan:.6mg/m2 cơ thể; Prednisolon: 60mg/ m2 cơ thể.
Uống đồng thời hai thuốc trên trong bốn ngày liên tiếp. Cứ sau mỗi bốn tuần lặ 

lại một đợt. Tổng liều điêu trị: sáu đợt.
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+ Chỉ định: những bệnh nhân trên  64 tu ổ i thể trạng  yếu.
+ ư u  nhược điểm: ít tác dụng phụ. đơn giản, dễ sử dụng, kinh phí thấp: song 

tỳ lệ đáp ứne thấp, thời gian đáp ứng chậm.
-  P h á c  đ ồ  C P  (C y c lo p h o sp h a m id  và  P red n iso lo n )

+ Cách dùng và liều dùng
Cyclophosphaxnid: 400 mg''kg,24k m:: Predmsolon: 60 me/m;
Uống đồng thời hai thuốc trên trone 10 ngày liên tiếp. Lặp lại 4 tuần/ lđợt'6 đợt
+ Ưu nhược điềm: ít tác dụng phụ. đơn giàn, dễ sử dụng. Vinh phí thấp: song 

phác đồ CP rấ t nhanh chóng bị m ít hiệu quả vì hiện tượng kháng thuốc.
-  P hác đồ YMCP (Y incristin, M elphalarụ C yclophospham id, P rednisolon)

+ Cách dùng và liều dùng
Ngày thứ nhất: vincristin: liều lm e rrr uỏng (thuốc này chi uõng ngày đầu tiên).
Ngày thứ nhất đến neày thứ tư. uống đồng thời ba loại thuốc sau. irone bôn ngày 

bèn tiếp: melphalan; 6mg m:; cyclophosphamid; lOOmg m:: prednisolon: 60mgm:
Cứ sau mỗi bốn tuần  lặp lại một đợt. Tống liểu điều trị: sáu đợt.
+ Chì định: bệnh nhàn  < 65 ruổi, thể trạn s  trung bình trờ lên.
+ Ưu nhược điểm: kết hợp đa hoá chất, tỷ  lệ đáp ứne cao. sone có độc rinh cao. 

nhiều tác dụng phụ. phải theo dõí đỉều tr ị tạ i bệnh viện.
-  P hác  đồ VAD (V incristirụ A driam yein  (D oxorubicin), D exam ethason)
+ Cách dùng và liều dùng
* Vincristin: lm e ' m2. uống ngày thứ nhất và ngày thứ ba (XI: X3).
* Doxorubicin: 9mg/ m" uống trons bôn neày liên tiếp (N l—N4)
* Dexamethason: 40mg m- uống trong bốn ngày liền tiếp (N’l-N’4). nghi bốn 

ngày, lại uôns thêm bốn ngày liên tiếp (N9-N12), sau đó lại n sh ì bốn ngày, rồi lại 
uống bốn ngày (N17—X20).

Cử sau mỗí ba ruần lặp lại một đợt. Tone liều điểu trị: sáu đợt.
+ Chì định: những bệnh nhản khòne đáp ứns với phác đồ MP hoặc VMCP. 

hoặc những bệnh nhân có yêu tò tièn lượng sấu. có suy thận.
+ Ưu nhược điểm: kết hợp đa hoá chất, hiệu quả điều tr ị cao. tác dụng nhanh, 

ít độc với thận : song gảy giảm sàn  tuv. độc với Cổ tim . sày  rụ n e  tóc n h iều

-  Phác đồ \  AD cãi tiến (Yincristin, Adriamvcin (.Doxorubicin). Desamethason)
+ Cách dùng là  liều dùng
* Adriblastin 30 mg m:. truyền tĩnh mạch chậm neàv thứ nhất (XI).
* Yincristin truyền tĩnh mạch chậm ngày thứ hai (X2V
uỏne đồng thời hai thuõc sau trong 5 n.ffàv Hèn tiếp: X I—Xô: melphalan 8ms rrr 

và predmsolon 40me m'

299



Cứ sau mỗi ba tuần  lặp lại một đợt. Tổng liều điều trị: sáu đợt.
+ ư u  nhược điểm: sử dụng phối hợp nhiều thuốc trong thòi gian ngắn (năm

ngày) nên việc điều trị nhắc lại được tiến hành nhanh hũn, nhờ vậy mà hiệu quả
trong việc tiêu diệt tế  bào ác tính  tăng hơn.

-  Tác dụng không mong muốn của hoá chất
Gây độc trên tuỷ xương: giảm bạch cầu, hồng cầu, tiểu cầu (hầu hêt các loại hoá 

chất đều có thể gây tác dụng không mong muốn này).
Rụng tóc (Adriamycin, Cyclophosphamid).
Rối loạn tiêu hoá: buồn nôn, nôn, liệt ruột, viêm miệng (adriamycin, cyclophosphamid, 

vincristin);
Viêm bàng quang (cyclophosphamid).

3. C á c  p h ư ơ n g  p h á p  đ iề u  t r ị  k h á c

Xạ trị: rấ t có hiệu quả đối với một tổn thương xương đang đau hoặc có vị trí 
nguy hiểm (đốt sống), tạ i một nơi gãy tự  nhiên hoặc tạ i ngay một u xương. Một 
lần bức xạ 5 gray được áp dụng để giảm đau đốỉ với bệnh nhân  có tình  trạng  xấu, 
và cao nhất là 30 gray trong trường hợp chống gãy xương.

Phẫu thuật: lấy bốt khối u tại cột sống trong những trường hợp có chèn ép 
thần  kinh.

Sử  dụng các tác nhăn gây biến đôi đáp ứng sinh học: Interferon — a  (INF -  a) 
liều 6 -  10 X 106 UI, tiêm bắp ngày 2 -  4 -  6. v ề  cơ chế tác dụng thì chưa rõ nhưng 
hiệu lực thực tê trên lâm sàng đã được chứng minh. Khi phối hợp INF -  a  VÓI phác 
đồ VBMCP thì có thể gây lui bệnh ở 80% các bệnh nhân mà trước đó chưa điều 
trị gì; trong đó có 30% lui bệnh hoàn toàn.

Ghép tế  bào gốc tự  thăn hoặc ghép tế  bào gốc dị gen: ghép tế  bào gốc tự thân có 
nhiều ưu điểm: không cần phải xét nghiệm tìm sự phù hợp vối người cho, có thê áp 
dụng cho người có độ tuổi cao, việc làm sạch dịch tủy lấy ra  để sử dụng cho người 
ghép không đòi hỏi quá nghiêm ngặt. Ngoài ra  ghép tế  bào gô*c tự thân còn đem lại 
những lợi ích rấ t thiết thực trong việc phối hợp để nâng cao chất lượng sử dụng 
hoá trị liệu trong điêu trị bệnh đa u tủy xương. Ví dụ theo Barlogie -  1995 chỉ nhờ 
có sự trợ giúp của ghép tế  bào gốc tự thân  mà người ta  có thể dùng Melphalan vối 
liều rấ t cao mà bình thường không dùng được hoặc tia xạ toàn bộ cơ thể đẽ tạo ra 
sự lui bệnh ở đa số các bệnh nhân bị bệnh đa u tủy xương kéo dài dai dảng cũng 
như đa u tủy xương chưa điều trị mà có tiên lượng xấu.

Sử dụng ghép tế  bào gốc dị gen có một số khó khăn: chỉ áp dụng cho bệnh 
nhân < 55 tuổi, tỷ lệ tử  vong do các biến chứng liên quan đến ghép (đặc biệt là 
ghép chống chủ) là khá cao: 25 -  30%. Tuy nhiên, đây cũng là một biện pháp khá 
tích cực. Theo số liệu của “Nhóm ghép tê bào gô'c tủy châu Au” cho thấy qua việc
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thực hiện ghép tê bào gốc dị gen ỏ hơn 100 bệnh nhân bị bệnh đa u tủy xương, ve 
sau có khoảng 40% sống khoé mạnh, hoặc chi bị các bệnh tôi thiêu sau ghép.

— Điều trị hỗ trợ: là một biện pháp không thê thiếu được bên cạnh việc điêu trị 
hoá chất bời nó góp phần đáng kê vào thành công cùa điều trị.

+ Chông tăng  calci máu: calci máu tăng trong bệnh đa u tủy xương là do tê 
bào u hoạt hoá yếu tô' huý cốt bào. c ầ n  bù nước và điện giải, lợi tiêu, song song 
với điều trị hoá chất kết hợp. Có the truyền bô sung calcitonin, pamidronate. thàm  
phân máu.

+ Chông nhiễm khuẩn: đây cũng là một biến chứng hay gặp và là một trong 
những nguyên nhân  gây tử  vong cho bệnh nhàn, c ầ n  dùng kháng sinh phô rộng 
kết hợp cấy máu, kháng sinh đồ. có the dùng yếu tô' kích thích sinh bạch cầu hạt 
G—CSF để tăng số lượng bạch cầu hạt.

+ Chống rối loạn chức nàng thận: chi định tham  phân máu trong trường hợp 
suy thận  nặng.

+ Các tổn thương xương: tiêu xương, gãy xương gây tàn  phế ở người bệnh. Có 
chì định điều trị bằng phẫu thuật hay tia xạ hoặc cà hai phương pháp. Có the truyền 
pamidronate (Aredia) 90mg/lần/tháng. Calcitonin có hiệu quà giảm tiêu xương và 
giảm đau tốt.

+ Thiếu máu: truyền khối hồng cầu hoặc erythropoietin liều 150 -  250UI/kg 
cân nặng/lần. tiêm  dưới da hai lần/tuần.
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C hư ơng 5

BỆNH VÊ Cơ

LOẠN DƯỠNG Cơ TIẾN TRIEN

I. ĐẠI CƯƠNG

Dưới tên gọi loạn dưỡng cơ tiến triển  (Dystrophies hoặc muscular dystrophies) 
là rấ t nhiều các bệnh về cơ vân do rối loạn di truyền, viêm, nội tiế t, chuyên hoá 
và nhiễm độc, hậu quả là gây suy giảm chức năng  vận động kéo dài, biểu hiện 
bằng triệu  chứng yếu cơ. P hần xếp loại tóm tắ t dưối đây sẽ điểm qua các bệnh 
về cơ vân. Do các nguyên n hân  thuộc về các chuyên khoa khác nhau , nên các 
tổn thương cơ sẽ được đề cập đến khi học bệnh học các bệnh này. Trong phạm 
vi bài này của chúng tôi chỉ đê' cập đến các bệnh vê' cơ thường gặp ngoài các 
chuyên khoa trên , đó là các bệnh loạn dưỡng cơ do nguyên nhân  di truyền. 
Bảng hệ thông các bệnh loạn dưỡng cơ tiến  tr iển  dưới đây cho phép hình dung 
các bệnh cơ này. Qua đó, chúng ta  thấy  nhóm bệnh cơ do di truyền  rấ t  phong 
phú, chỉ có một số bệnh thường gặp. Để đáp ứng vối thực tế  lâm  sàng, trong 
phạm  vi bài này, chúng tôi chủ yếu trìn h  bày một sô bệnh loạn dưỡng cơ 
thường gặp. Bệnh loạn dưỡng cơ không có điều tr ị  đặc hiệu. Việc điều trị bao 
gồm vật lý tr ị liệu, hô hấp tr ị liệu, vận tốc tr ị  liệu và các phẫu th u ậ t chỉnh 
hình. Các thuôc bao gồm corticoid nhằm  làm chậm quá tr ìn h  thoái hoá, chông 
co giật, nhằm  kiếm soát hoạt động của cơ, các thuốc chống miễn dịch nhằm  trì 
hoãn các tổn hại tê bào cơ trơn, kháng  sinh trong các trường hợp nhiễm  khuẩn 
hô hấp.

II. X Ế P  LOẠI CÁC BỆN H  NGUYÊN PH Á T  CỦA c ơ

1. B ê n h  cơ  d o  d i t r u y ề n

— Loạn dưỡng cơ
Có khoảng 30 bệnh loạn dưỡng cơ do di truyền  đặc trưng  bởi sự yếu cơ 

tiên triển  và thoái hoá hệ thống cơ xương có chức năng kiêm soát sự vận 
động. Một vài thể  bệnh có biểu h iện  từ  nhỏ, một số khác khởi p h á t ỏ tuổi
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trung niên hoặc muộn hơn. Trong các nhóm bệnh trên, thường gặp nhất là bệnh 
loạn dưỡng cơ Duchenne. loạn trương lực cơ. loạn dưỡng cơ m ặt — vai — canh tay, 
cơ th ắ t lưng, cơ mắt — hầu. vai — mác. loạn dưỡng cơ bam sinh , loạn dưdng cơ ngọn 
chi, cơ mát.

— Các bệnh cơ băm sinh
Các cơ nhân  trung  tâm, cơ trung  tâm  nhân, mất cân  xứng các nhóm khác nh.au 

của sợi cơ.

— Các bệnh cơ do chuyền hoá
Do chuyên hoá glycogen: thiếu hụt enzym phosphorylase. phosphofructokmase. 

phosphoglycéromutase. m altase acide. và các enzym khác.
Đo chuyên hoá lipid: sai sót trong tông hợp hoặc vận chuven carnitine, thiếu 

hụt enzym carnitine palm itytransferase

Do chu kỳ của các nhãn purin: thiếu hụt enzym myoadénylate dèsaminase.
— Chủng rối loạn trương lực cơ: bẩm sinh

— Liệt chu kỳ: do hạ kali máu. tãng kali máu.

2. Các bệnh cơ do viêm
— Bệnh tô chức liên kết: lupus ban đò hệ thống, viêm khớp dạng thấp, xơ cứng 

bì. bệnh tô chức liên kết kết hợp.
— Sarcoidose. carcinoide. các u tân  tạo.
— Bệnh cơ do nhiễm trùng: nhiễm virus (influenza B). nhiễm động vật đơn bào 

(bạch cầu trù n g  — tosoplasm ose). nh iễm  ký sinh  trù n g  (giun soán).

— Bệnh cơ thông  rõ nguyên nhân: viêm đa cơ, viêm da và cơ.

3. C ác  b ệ n h  cơ  d o  n ộ i t i ế t  v à  c h u v ể n  h o á

— Rối loạn điện giải: calcium, phosphore. magnesium, natri. kali.

— Rốì loạn nội tiết: suy hoặc cưòng siáp trạne. thượng thận, cận giáp trạne. 
tuyến yên.

4. C ác  b ệ n h  cơ  do  n h iế m  đ ộ c

Xhiễm độc rượu, thuốc phiện, pentazocin.clofibrate. và các loại khác

5. u  và các đám  cơ
Gồm các u cơ tàn  tạo nguyên phát và di càn. nhiễm tròng, sarcoidose. viêm cơ 

xương hoá. calci hoá. đứt cơ và tụ  máu.
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III . CÁC B ỆN H  LOẠN DƯ ỠNG c ơ  T IE N  T R IE N  t h ư ờ n g  g ặ p

1. B ả n g  h ệ  th ố n g  c á c  b ệ n h  lo ạ n  d ư ỡ n g  cơ  t i ế n  t r i ể n  v à  m ộ t  sô  đặc 
đ iể m  lâ m  s à n g

Loại (type)
K iểu di 
truyển

Dấu hiệu lâm  sảng C ác tổn  thương khác

Duchenne 

(giả phì đại)

Gen lặn, 
liên quan 
đến N ST X

Khởi phát lúc 5 tuổi;

Teo dần các cơ thắt lưng; không thể đi lại 
khi 12 tuổi; gù, suy hô hấp trong khoảng 
20 -  30 tuổi

Bệnh cơ tim,
Rối loạn tâm  thán

Baker 

(giả phl đại 
lành tính)

Như trên Khởi phát trong tuổi niên thiếu, sớm 
hoặc muộn;

Teo dẩn các cơ thắt lưng một cách chậm  
chạp, có thể đi lại lúc 5 tuổi; suy hô hấp 
sau 40 tuổi

Bệnh cơ tim

Chứng 

loạn trương 
lưc cơ

Di truyền 
trội (NST  
thường)

Khởi phát ở mọi lứa tuổi;

Teo chậm và tăng dần các cơ mí mắt, 
măt, cổ và ngon chi

Rối loạn dẫn truyển tim, 
rối loạn tâm thẩn, đục thuỷ 
tinh thể, suy sinh dục

LD cơ 

mặt -  vai -  
cánh tay

Như trên Khởi phát ở khoảng 20 -  40 tuổi;

Teo dần và chậm chạp các cơ mặt, vai, 
và thuỳ trước ngoài

Tăng huyết áp

Bệnh các cơ 
thắt lưng

Di truyén 
lặn (NST  
thường)

Khỏi phát ỏ mọi lứa tuổi

Teo chậm và tăng dần các cd của thắt
lưnq: vai, châu.

Bệnh cơ tim

Bệnh cơ 
mắt -  họng

Di truyền 
trội (NST  
thường)

Khởi phát muộn (50 -  60 tuổi);

Teo chậm và tăng dán các cơ mắt, mí mắt, 
măt và hong.

Các thể khó đinh nqhTa

Bẩm sinh Di truyền lặn Khởi phát lúc mới sinh;

Giảm trương lực cơ, co thắt và chậm vặn 
đônq, suy hô hấp sớm, sonq đôi khi ổn đinh

LD cơ ngọn 
chi

Di truyền lặn Khởi phát lúc 20 -  30 tuổi; teo chậm và 
tănq dần các chi dưới.

LD cơ bả 
vai -  mác

Di truyền trội Khởi phát lúc 20 -  30 tuổi;

Teo dần các cơ bả và cẳnq chân

Ghi chú: LD: loạn dưỡng; NTS: nhiễm sắc thể

2. M ộ t sô  đ ặ c  đ iể m  c ậ n  lâ m  s à n g  c ủ a  c á c  b ệ n h  v ề  cơ

— Xét nghiệm sinh hoá
Một số enzym trong cơ tương có thể thoát vào tuần hoàn được coi là chỉ số đánh 

giá tôn thương của cơ. Đó là Créatine- Kinase (CK) Aspartate aminotransferase 
(ASAT, SGOT); Alanine aminotransferase (ALAT, SGPT); Lacticodeshydrogenase 
(LDH); Aldolase. Các enzym này có thể tăng ở các bệnh nhân có hư biến cơ ở giai đoạn 
hoạt động. Trong số các enzym trên, CK là chỉ số nhạy cảm nhất, đặc hiệu nhất.
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Creatin — Kinase (CK)
CK là chi sô nhạy cảm nhất, đặc hiệu nhất. Đó là enzym xúc tác phản ứng sau:
A denosin-triphosphat + creatm <=> Adenosin—diphosphat + creatin phosphat.

Nồng độ bình thường: 5 -  55 u /  ml.
CK tăng: trong bệnh loạn dưỡng cd tiên triển  (Duchenne): enzym CK tâng từ  

20 — 100 lần  giá tr ị bình thường. Chì sô enzym bất thường ngay từ  khi mới sinh, 
cho phép chẩn đoán sớm ó các trẻ  bị bệnh. Chi sô enzym tàng kéo dài trong thòi 
gian bị bệnh, rồi giảm dần do bất động và teo cơ. Do vậy. khi enzym khỏng tàng, 
cũng khỏng loại trừ  chan đoán.

CK bỉnh thường: trong các bệnh thần  kinh ngoại biên, và các bệnh do chức 
năng thần  kinh cơ. tàng  vừa phải trong teo cơ do tuý. sơ cột bên teo cơ và một sô 
các bệnh thần  kinh vận động khác.

Lưu ý ràng enzym này còn tàng trong các trúòne hợp tòn thương cơ khác như 
thiếu m áu cục bộ cấp các chi. nhồi máu co' tim.

— Điện cơ đồ (EMG)
Để hiếu rõ về điện cơ đồ, chúng ta  xem lại một sô kiến thức liên quan:
Đơn vị l ận động: muôn vặn động được một cơ, cần có một đơn vị vặn động, 

bao gồm bòn thành  phần sau: (1) thàn  tẽ bào của neuron vận động, nàm  ỏ sừng 
trước tuỷ  sông (đối với các cơ do gai tuý chi phôi): hoặc nằm  ớ nhàn của các dây 
thần kinh sọ (đòi với các cơ mát. mật...): (2) sợi trục neuron vặn động trong dãy 
thần kinh ngoại biên: (3) phức hợp thần  kinh cơ: (4) các sợi cơ do neuron vặn 
động chi phôi.

Đo điện cơ đổ: đo hoạt động điện của các sợi cơ thưòng được thực hiện bói một 
điện cực được cắm vào cơ muôn thăm  dò. bằng đườne qua da. Một cơ bình thường, 
khi nghi ngơi, không có hoạt động điện. Sau sóng gảy nên do cám kim điện cực 
qua da tát. th ì ta  không thu  được bất kỳ một tiểm lực nào. Khi co tự co. tiềm lực 
bát đầu xuất hiện. Khi các co co' xen kẽ tăng lên. các đơn vị thứ hai cùng được 
thu lại. Khi sự co cơ được tàng cường, tiềm lực của các đon vị vận động, hoạt động 
điện học được dẫn truyền qua một bộ phận xử lý. và ta  thu  được hình anh sau 
biểu hiện tiềm nàng hoạt động cơ có 3 pha. với bièn độ và thòi gian.

Trons trường hợp bệnh lý. chú ý đảnh siá các đặc điếm sau: sự có mặt cùa 
hoạt độns tư  phát của cơ khi nghi ngơi: các bất thưòng về biên độ. thời gian và 
dạng tiềm tàng của một đơn vị vận động; giảm số lượns các đdn vị vặn động: tìm 
các dấu hiệu nẻu có: sự tăng trương lực cơ. nhịp đôi (.Tétanie). tiềm lực liên tiếp 
hoặc xuất hiện sự mất điện thế  khi co cơ.

Điện cơ bình thường: cơ hoạt động bình thường, với nám  sợi cỡ cho mỗi đơn vị 
vặn động tích cực.
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T rư ờ ng  hợp bệnh về cơ: chỉ có hai sợi còn hoạt động, còn ba sợi khau V*JỊ tuu 
hẹp) bị tổn thương do bệnh cơ. Điện cơ đồ của các bệnh về cơ: các tổn thương của 
bệnh này là huỷ hoại không có hệ thống các sợi của một đơn vị vặn động, do đó 
làm giảm độ dày đặc của các sợi cơ trong mỗi đơn vị vận động. Vì vậy, thời gian 
khi gắng sức tối đa vẫn còn bình thường, song biên độ sóng giảm. Biên độ giảm à 
một cơ yếu là một trong những dấu hiệu đặc hiệu nhất của điện cơ đồ.

Trường hợp tổn thương thần kinh: bôn sợi thuộc đơn vị vận động khác vốn 
không được thần  kinh chi phôi, lại được tá i chi phôi bởi các tận  cùng tới từ  đơn vị 
vận động lành. Biên độ của sóng cao hơn bình thường. Chú ý ràng  chỉ có riêng 
tình  trạng  bệnh lý này các sợi của cùng một đơn vị vận động vẫn còn gần nhau.

Cần lưu ý rằng, điện cơ chỉ cho phép khẳng định nguyên nhân của tổn thương 
cơ được thăm  dò đó là do tổn thương cơ hoặc tổn thương thần  kinh, chứ không 
cho phép xác định type của các bệnh cơ.

— Sinh  thiết cơ
Tổ chức học của cơ bình thường: trên  cúp cắt ngang của sợi cơ bình thưòng 

cho thấy một sô' lượng lớn các sợi cơ tạo thành  nhóm trong các vùng được chia 
cách bởi phần tổ  chức liên kết, trong đó có thể chứa lưổi thần  kinh hoặc mạch 
máu. Các sợi cơ riêng biệt được bao quanh bởi các sợi collagène thanh  mảnh và 
các mao mạch. Đường kính của các bó cơ là 40 — 80 um đối với các cơ xương ỏ 
ngưòi lớn và sự phân bố các đưòng kính của bó cơ là đồng dạng. Người ta  chia các 
sợi cơ thành  2 typ: khi nhuộm với thuốc nhuộm APPase (pH 9,4): typ I có màu 
sáng, typ II bắt màu sẫm.

Tổ chức học các sợi cơ bị bệnh loạn dưỡng: sinh th iế t cơ chỉ ra  các sợi cơ có các 
kích thước khác nhau, do các sợi cơ phì đại và teo, các sợi thoái hoá với các ổ hoại 
tử nhỏ và thoái hoá. Các sợi cơ bị m ất và xơ hoá. Tổ chức liên kết và tổ chức mõ 
thay thế  các sợi cơ bị mất.

3. Một số  bệnh loạn  dưỡng cơ thường gặp

3.1. Loạn dưỡng cơ D uchenne

Bệnh được Edward Meryon mô tả  lần đầu tiên năm  1882, song được mang 
tên nhà thần kinh học người Pháp Duchenne de Boulogne. Đây là bệnh di truyền 
lặn, liên quan đên nhiễm sắc thể giới tính  X, hầu như chỉ biểu hiện ở nam giới. 
Tần sô mắc bệnh là 13 — 33 trên  100.000 trẻ  tra i mới sinh. Trong số đó, có 1/3, 
thậm  chí hơn 1/3 không tìm thấy yếu tô' gia đình, điều này gợi ý rằng có nhiểu 
trường hợp đột biến. Các nghiên cứu thực hiện ở một số hiếm các phụ nữ có mang 
kiêu hình của bệnh đã xác định được vị tr í nhiễm sắc thể của gen mang bệnh 
Duchenne. Sự chuyển đoạn và khuyết đoạn được thực hiện trên nhánh ngắn của 
nhiễm sắc thể giới tính X, ở vị tr í Xp21. Điều này được khẳng định nhò các 
nghiên cứu gen, sử dụng các endonucleases giới hạn. Sự phát triển mới đây của
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đường dẵn tới ADN đặc hiệu có thề cho phép nhận biết các bào thai có nguy cơ bỊ 
bệnh và cưng cấp một te s t trực tiếp và chác chán đê phát hiện các phụ nữ truyên 
bệnh. Các phụ nữ mang tà t luôn bièu hiện một sô dấu hiệu của bệnh, song kỹ 
thuặt phát hiện bệnh hiện nay là định lượng các enzym creatine—kinase (CK). 
enzym pyruvat kinase và enzym lactico—deshydrogenase hoặc một số phương 
pháp khác, chi cho phép phân lập được một nừa sô trường hợp.

— Các biêu hiện lăm sàng

Rôi loạn vặn động: biểu hiện rối loạn vận động xuất hiện vào khoảng từ  3 -  5 
tuổi: đứa bé tra i thường xuyên ngã. khó lòng chơi một cách hình thường vối bọn 
trẻ cùng tuổi. Đặc biệt rõ là trẻ  rấ t khó chạy, khó đứng trên  một chân, khó nhảy. 
Theo dõi trên  biểu đồ phát triển  vận động, thấy  rõ sự chậm phát triển  của trẻ, 
song nếu trẻ dưới 2 tuổi, mà không có tiền sử gia đình th ì dù có thấy sự chậm 
phát triển, th ì cũng chưa thể nghi ngò chẩn đoán. 0  tuổi thứ 5, sự thiếu hụt về 
vặn động thê hiện rõ khi dùng các nghiệm pháp khám  cơ và thực tế. trẻ  rõ ràng 
không thể chạy, đứng trên  một chân hoặc nhảy. Khi đứng lên, trẻ phải dựa trên  
hai tay mỏi đứng dậy nổi (dấu hiệu Gowers), ơ  các đửa trè nhô hơn, cơ cang chân 
thường to hơn bình thường, do phì đại cơ. Còn tre lôn hơn. th ì tuy vẫn to khôi cơ 
cẳng chân, song lúc này là giã phì đại, vì các sợi cơ đã bị thay thê bằng tô chức 
mỡ và tô chức liên kết.

Co thá t gân Aehille xuất hiện vào khoảng 7 — 8 tuổi, làm cho khi bưốc có một 
tư th ế  đặc biệt. Sự m ất cơ lực tâng dần. chủ yếu xảy ra  tạ i các cơ gốc chi và các cơ 
gấp của cổ; tổn thương cơ chi dưới nặng hơn cơ ỏ chi trên.

Khoảng 8 - 1 0  tuổi, đi lại phái dùng nạng, hoặc se lãm. do ngồi nhiều kéo dài. 
các biến dạng khớp nặng dần lên ờ các tú  thê gấp khâp háng, duỗi khớp gôi. 
khuỳu và cô tay.

Đến 12 tuổi, nhiều bệnh nhân thông  rời được khòi se lãn. Co cứng cơ làm gù 
tăng dần. có thể thấy rõ. Biến dạng lồng ngực kèm theo gù theo chiều trưốc sau. 
làm cho chức năng hô hấp vốn đã giảm lại càng giảm vì yêu co'.

Biểu hiện của tôn thúdng các cơ quan khác: nói chung muộn.
Tổn thương phôi: khoảng 14 — 18 tuổi, bệnh nhàn có thê có các nhiễm tròng 

phôi nặng, thậm  chí có the tử vong. Các nguyên nhân khác gảy tủ  vong là sặc 
thức ân vào đường thờ. và giãn dạ dày cấp.

Tổn thương tim: tử  vong hiêm khi do tim. dẫu rằng hầu như mọi bệnh nhân 
đều có tổn thương cđ tim. Hiếm khi suy tim. trừ  trường họp có kèm theo stress 
nặng như viêm phôi. Các rốì loạn nhịp ít gập. Điện tâm  đồ điên hình cho thấy 
khoảng PR ỏ VI dài ra  rõ rệt. các sóng Q sâu. nhọn ở các chuyển đạo trưóc tim 
bên và dạng RSR' hoặc sóng R nhiều pha ỏ VI.

Tăm thần: thường có rối loạn tr í tuệ. Một phần ba sô bệnh nhàn có chỉ số QI
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dưói 75, và QI trung  bình là 85. Tổn thương trí tuệ không do tổn thương cơ, vi 
các thử nghiệm vê' tr í tuệ rối loạn trưốc khi cơ bị tổn thương nặng. Nguyên nhân 
của rối loạn tr í tuệ còn chưa rõ. Và ngược lại với các tổn thương cơ, các rối loạn 
tr í tuệ không tiến triển  mà giữ nguyên.

— Triệu chứng cận lăm sàng
Xét nghiệm sinh hoá: enzym CK tăng, gấp từ  20 — 100 lần bình thường.

Chỉ số enzym bất thường ngay từ khi mới sinh, cho phép chẩn đoán sớm ở các 
trẻ bị bệnh. Chỉ số enzym tăng kéo dài trong thòi gian bị bệnh, rồi giảm dần do bất 
động và teo cơ. Do vậy, khi enzym không tăng, cũng không loại trừ  chẩn đoán.

Điện cơ đổ (EMG): cho thấy rõ các dấu hiệu của bệnh có nguồn gốc tổn thương cơ.

S inh  thiết cơ: cho thấy các sợi cơ có kích thưốc khác nhau  và các 0  nhỏ các sợi 
cơ đang trên  đưòng hoại tử và thoái hoá. Tổ chức liên kết và tổ  chức mỡ thay thê 
các sợi cơ bị mất.

3.2. L oan  dưỡng cơ B a k e r

Thể này ít trầm  trọng hơn, do Baker và Keiner mô tả  năm  1955, do di truyền 
lặn nhiễm sac the X. Thường được gọi là thể lành tính  của loạn dưỡng cơ giả phì 
đại. Biểu hiện giông như thể Duchenne, song tiến triển  chậm hơn.

Việc các gen gây loạn dưỡng ở thể Baker hoặc ở vị tr í hoặc ở gần locus trên 
nhiễm sắc thể X gợi ý rằng  các rối loạn này phải là alien. Các kỹ th u ậ t phát hiện 
các chuyển đoạn tương tự như thể Duchenne và cả hai cùng có chung một kiểu 
sai sót. Tỷ lệ thể loạn dưỡng cơ Baker kém thể Duchenne khoảng 10 lần.

— Triệu chứng lăm  sàng
Bệnh thường không biểu hiện trước 5 tuổi, bệnh nhân đi lại bình thường cho 

đến 15 tuổi, đôi khi đến tận  40 tuổi. Các biến chứng gây tử vong là các biến 
chứng đã gặp trong thê Duchenne, có thể xảy ra  sau 40 tuổi. Song ngược lại vối 
loạn dưỡng Duchenne, bệnh thể hiện ở tuổi sinh sản, tấ t  cả các con gái của bệnh 
nhân bị bệnh Baker mang gen bệnh, trong khi các con tra i của họ sẽ bị bệnh.

— Triệu chứng cận lâm sàng
Tương tự như bệnh Duchenne, chỉ sô’ enzym CK huyết thanh tăng sốm và hạ 

dần. Biến đối trên điện cơ và sinh thiết cơ giống như trong loạn dưỡng cơ Duchenne.

3.3. L oan  dưỡng cơ m ă t -  va i -  c á n h  tay

Bệnh tiên triến  chậm, tương đôi lành tính, thường di truyền theo nhiễm sắc 
thê thường, kiểu trội, biểu hiện cả ở hai giới.

— Triệu chứng lâm sàng

Tòn thương cơ: mức độ nặng nhẹ thay đổi, khởi phát bất kỳ lúc nào, song 
thường khoảng 30 -  40 tuổi. Song bệnh nhân cũng có thể suốt đòi không thể hiện
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triệu chứng. Như tên cùa bệnh, biểu hiện teo đặc trưng các cơ ỏ mặt. cơ vai. và 
cánh tay. Các xương bả vai không khỏp vào ô. vai rới thõng xuống do tổn thương 
cơ ràng  cưa lớn thuộc khối cơ bặc thang và cơ thoi. Cơ nhị đầu. tam  đầu thường 
tôn thương muộn hơn. các cơ delta ít khi bị tôn thươne. Tòn thương các cơ ờ mặt 
làm bệnh nhàn  không huýt sáo được, không biểu hiện được tình cảm ra  mặt. Sự 
yêu các cơ ờ trước ngoài cẳng chân có thể làm cho bàn chần rơi xuône sỏm. Ton 
thương các cơ chi dưới có the làm bệnh nhân không đi lại được.

Tốn thương các cơ quan khác kèm theo: hiếm gặp. Các rối loạn tim phôi ít 
gặp, và thưòng do các bệnh gian phát. Chửng lồi mát thường có. song chức năng 
tuyến giáp bình thường. Thường gặp tâng huyết áp thoáng qua và vừa phái. Trí 
tuệ không bị ành hường và hy vọng sông hoàn toàn bình thường.

— Triệu chứng cận lâm sàng
Xét nghiệm enzym CK: không cần thiết trong trường hợp điển hình , có tiền 

sừ gia đình. CK có thể bình thường hoặc tàng nhẹ. Điện cơ và sinh th iết cớ: chi ra  
các dấu hiệu nguồn gốc ton thươne là sự kết hợp giữa cơ và thần  kinh, nên có thê 
gây nhầm lẫn.

-Đ iêu  trị thể  loạn dưỡng cơ mặt — vai -  cánh tay
Không có điều tr ị đặc hiệu. Đôi khi cần thiết dùng các khớp già đẽ khỏi hụt 

chân. Các phương pháp làm ổn định khớp vai làm cho xưdng bà vai không bị ròi 
ra. song không làm cải th iện  chức nàng của vai.

3.4. C hứng loan trư ơng  lực cơ

Bệnh di truyền gen trội có biểu hiện ò' cơ và đa hệ thống. Tần sô mác bệnh là 
1/ 10.000. có thể nhiều hơn vì có nhiêu trường hợp không được biết. Gene nằm 
trẽn NST 19 và có liên quan đến các eene chè tiết: nhóm máu Lutheran, peptidase 
D và phần c  của bô thê.

— Triệu chứng lâm sàng

Bệnh khời phát khoảng 20 — 30 tuổi, song có thê vô triệu chứne suốt đời. Các 
triệu chứng thường kết hợp: tôn thương trí tuệ. ngủ nhiều, bệnh lý tim. đục thuỲ 
tinh the. teo tuyến sinh dục. suy hô hấp và rối loạn tiêu hoá. Tòn thương cơ khỏi 
phát bầns teo các cơ mí mắt. thái dương, mặt và các cơ gấp cô. cả các cơ neọn chi. 
Loạn trương lực: nắm bàn tay. gõ vào lưỡi, duỗi cô tay gây rôĩ loạn trương lực cơ. ơ  
thể nặng, loạn dưõng trương lực cơ bẩm sinh, suất hiện ở một sò’ trẻ có mẹ mang een 
bệnh, và được đặc trưng bàng các tôn thương mật trầm  trọne: suy hô hấp thoáng 
qua có the thấy khi sinh ra. Hạn chê về trí tuệ thường gặp ỏ trẽ bị bệnh.

Tổn thương kẽt hợp: rỗi loạn dẫn truyền tim thường sập nhất: đa sô các 
trường hợp là bloc nhĩ thấ t cấp I: bloc nhĩ thấ t hoàn toàn đòi hói phải đặt máy 
tạo nhịp. Nguy cơ đột tử đòi hỏi phải theo dõi chặt chẽ tấ t cà các ròi loạn dẫn 
truyền dẫu rằng không có một tiêu chuẩn chác chán nào để chi rõ thời điểm nào 
th ì phải đặt mảy tạo nhịp. Nhịp chậm và suy tim hièm 2 ặp.
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Teo các cơ hô hấp nặng  có thể gặp, thậm  chí gặp cả ở các bệnh n hân  chỉ có 
tổn thương cơ ở chi vừa phải. Suy hô hấp cấp, nhấ t là ở thòi kỳ trước và sau mổ, 
có thể là hậu quả của các tổn thương cơ học đưòng hô hấp hoặc của sự quá nhạy 
cảm vối tác dụng ức chế hô hấp của các chế phẩm  opi và các chất giảm đau. Có 
thể gặp ngừng thở lúc ngủ do trung tâm  hô hấp hoặc kết hợp. Thiếu oxy mạn tính có 
thể dẫn đến bệnh cảnh của bệnh tim —phôi mạn, nguyên nhân  của suy tim.

— Các xét nghiệm
Xét nghiệm enzym không ích gì và gây nhầm  lẫn. Sinh th iế t cơ cho thấy teo 

các sợi cơ nhóm I. Trong các cơ tổn thương nặng nhất, có thể thấy  các sợi hình 
nhẫn, các mảng cơ tương và các nhân  trung  tâm  hoá mà sự kết hợp các tổn 
thương này rấ t gợi ý.

— Chẩn đoán
Dựa vào hình dạng đặc biệt của mặt; sự phân bô’ đặc biệt của cơ bị teo làm 

cho m ặt dài ra  hình "cái rìu", hói trán  sóm thường gặp. Sự teo ngọn chi và loạn 
trương lực cơ cho phép chẩn đoán.

Hiện nay, có thể phát hiện sớm và chan đoán trưốc khi sinh ở các gia đình bị 
bệnh. Thường dùng kỹ th u ậ t linkage. Ngoài ra, trước khi xuất hiện các triệu 
chứng, có thể phát hiện các thành  viên mắc bệnh trong gia đình, bằng các thử 
nghiệm lâm sàng và điện gây loạn trương lực cơ, và tìm  dấu hiệu đục thuỷ tinh 
thể dưối bao điển hình.

— Điều trị
Chứng loạn trương lực nói chung hiếm khí đòi hỏi phải điều trị. Thường chì 

định thuôc phenytoin. Lưu ý: quinin và procainamid có nguy cơ làm nặng các rối 
loạn dẫn truyền của tim.

IV. K ẾT LUẬN

Trước một trường hợp yếu cơ, teo cơ, phải loại trừ  các nguyên nhân như viêm, 
chuyển hoá.

— Lâm sàng: dựa trên  bệnh cảnh lâm sàng để hướng tói chẩn đoán.
— Xét nghiệm: enzym CK giúp xác định các tổn thương cơ, song có giai đoạn 

enzym không tăng.

— Điện cơ: chỉ cho phép phân biệt bệnh cơ có nguồn gốc tại tổn thương cơ hay 
thần  kinh, mà không cho phép phân lập các bệnh cơ vói nhau.

— Di truyền học: cho phép xác định vị tr í tổn thương trên  nhiễm sác thể, do 
vậy khắng định chẩn đoán các bệnh cơ do di truyền, và cho phép phát hiện sốm 
ngưòi mang bệnh và bào thai mang gen bệnh.

Hiện chưa có phương pháp điều trị hữu hiệu. Chủ yếu là phục hồi chức năng cơ.



BỆNH NHƯỢC Cơ

I. ĐẠI CƯƠNG

— Định nghĩa: nhược cơ -  M yasthenia Gravis có nghĩa là yếu cơ nặng. Đây là 
một bệnh rối loạn tự miễn dịch của bộ phận dẫn truyền thần kinh — cơ. Bệnh có 
các đặc điểm chính vê lâm sàng là sự yếu cơ tăng dần trong quá trình  vận động và 
đặc điểm về miễn dịch là trong huyết thanh có m ặt các kháng thể kháng thụ  thê 
acetylcholin ở bản vận động của màng tê bào cơ (Acetylcholine Receptor-AchR). 
Các kháng thể này là nguyên nhân gây tăng chu chuyển và giảm bề mặt hoạt động 
của các thụ  thể acetylcholin, dẫn đến giảm sự khử cực ở cơ và gây yếu cơ.

— Nguyên nhăn: mặc dù đa sô' các trường hợp nhược cơ không rõ nguyên 
nhân, một số trường hợp có kết hợp vói u tuyến ức hoặc phì đại tuyến ức (lành 
hoặc ác tính). Một số rấ t ít các trường hợp là phản ứng sau khi điều trị D - 
penicillamin.

— Tần suất mắc bệnh: bệnh hiếm gặp, tỷ lệ mắc bệnh khoảng 14/ 100.000. v ề  
giỏi tính, tỷ lệ mắc bệnh có hai cực: nữ chiếm ưu thế  ở lứa tuổi 20 — 30 và nam 
chiêm ưu thê ở những bệnh nhân trên  50 tuổi. Một số trường hợp có liên quan tới 
HLA-B8 và DR3.

— Chẩn đoán xác định tình  trạng nhược cơ dựa vào sự khai thác triệu chứng 
và làm các nghiệm pháp làm sự mỏi cơ xuất hiện nhanh chóng khi vận động (dấu 
hiệu sụp mi...) và test anticholinesterase dương tính.

II. T R IỆ U  CHỨNG HỌC

1. T r iệ u  c h ứ n g  lâ m  s à n g

— Triệu chứng cơ năng
Triệu chứng cơ năng biểu hiện

tuỳ theo các cơ tổn thương, khiến 
bệnh nhân nhanh mỏi cơ khi vận 
động các cơ này .Triệu chứng rất 
thường gặp là tổn thương cơ vận 
nhãn gây sụp mi, nhìn đôi. Tuỳ 
theo các cơ do các dây thần kinh 
sọ não khác chi phối tổn thương, 
bệnh nhân sẽ có vẻ mặt vô cảm, 
hàm trễ, chảy nước mũi, nghẹn, 
giọng mũi cao, nhổ...
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Với các cơ ở chi, tuỳ theo tổn thương các cơ ở chi nào và mức độ tổn thương, 
bệnh nhân sẽ khó thực hiện các công việc hàng ngày như khó chải đầu, khó cầm 
nắm  các vật, khó đi lại, trèo cầu thang, chạy. Các triệu  chứng thường rõ nhất sau 
khi vận động và về cuối ngày.

Nếu tổn thương cơ hô hấp, bệnh nhân sẽ khó thở. Đây là triệu  chứng khá 
thường gặp và là triệu  chứng báo hiệu tiên lượng nặng, có thể gây tử  vong trong 
cơn nhược cơ.

Bệnh biểu hiện bởi các cơn nhược cơ nhanh chóng xảy ra  sau khi vận động cơ. 
Cơn trầm  trọng theo thời gian, càng vận động cơ triệu  chứng càng rõ ràng và cơn 
nặng trong một số điều kiện như có tress xúc cảm, nhiễm  khuẩn, và bệnh tuyến 
giáp trạng. Có 2/3 số trường hợp yếu cơ nặng nhất xuất hiện trong nám  đầu tiên.

Khi tổn thương các cơ ở chi: gốc chi nặng hơn ngọn chi.

-  Triệu chứng thực thê
-  Phát hiện các cơ tổn thương: các nghiệm pháp khám  dựa trên  nguyên tấc 

để bệnh nhân thực hiện các động tác của các cơ, sẽ thấy các triệu  chứng xuất 
hiện ngày càng rõ ràng: bệnh nhân  chải đầu vài lần, đứng lên ngồi xuông nhiều 
lần... sẽ xuất hiện hiện tượng mỏi cơ và bệnh nhân  sẽ không còn thực hiện được 
các động tác của cơ đó nữa. Ví dụ: để bệnh nhân  mở to m ắt hoặc giơ thắng tay 
trước mặt... Nếu test dương tính, hoặc sau vài phút sẽ xuất hiện mỏi cơ, xuất 
hiện sụp mi hoặc bệnh nhân  không giữ được tay thắng, tay sẽ hạ xuông dần.

-  Khám cơ: cơ tổn thương không sưng, không viêm. Có thể có teo cơ. Mức độ 
bệnh càng trầm  trọng và thời gian diễn biến của bệnh càng dài th ì mức độ teo cơ 
càng nặng. Có khoảng 15% sô' bệnh nhân  có triệu  chứng này. Thường có teo các 
cơ ở hàm, mặt, lưỡi...

-  Các triệu chứng âm tính: thăm  khám  lâm sàng thường không thấy những 
triệu chứng thực thê tạ i các cơ quan khác. Tình trạng  toàn thân  hoàn toàn bình 
thường. Khám thần  kinh: không có bất kỳ triệu  chứng thần  kinh nào. Phản xạ 
gân xương bình thưòng, cả trong cơn nhược cơ.

-  Test Tensilon (test anticholinesterase): tiêm tĩnh mạch 0,1 -  0,2 mg edrophonium 
trong 15 giây, đánh giá kết quả sau vài phút hoặc tiêm bắp 0,5 -  1,0 mg neostigmin, 
đánh giá tác dụng tối đa sau 30 phút. Nếu dương tính, các triệu chứng vê' cơ (sụp 
rai, khó thở...) sẽ phục hồi, bệnh nhân  sẽ dễ chịu trong khoảng 2 giờ sau đó. Nên 
tiêm bắp thêm một ô’ng atropin 1/4 mg để tránh  các tác dụng phụ.

Test rất có giá trị để chẩn đoán nhược cơ. Cũng có trường hợp test âm tính 
giả, đặc biệt ở trẻ em. Cũng cần lưu ý trong một số trường hợp khác, test gây nên 
những cơn nhược cơ nặng.

-  Các triệu chứng khác: có khoảng 10% bệnh nhân (đặc biệt người trẻ tuổi) có 
kết hợp vối u tuyến ức, 70% có phì đại tuyến ức. Bệnh cũng có thể kết hợp với



một sô bệnh tự miễn khác như bệnh tuyến giáp (15%), viêm khớp dạng thấp  (4%) 
và lupus ban đò hệ thông (2%).

2. T r i ệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  s à n g

— Phát hiện kháng th ể  chông lại thụ th ể  acetylcholin của m àng tế  bào cơ 
trong huyết thanh (AchR): Xét nghiệm này dương tính  từ  25 — 100°o số  bệnh 
nhân tuỳ  theo thê (thể càng nặng, tỷ lệ dương tính  càng cao). Có 65% dương 
tính đôi với nhược cơ thể m át và 85% với thể nhược cơ lan  toả. Kháng thể này có 
thê dương tính  già ờ bệnh nhân  lupus và ỏ ngưòi họ hàng khoẻ m ạnh của bệnh 
nhân nhược cơ.

— Phức hợp miễn dịch: có thể phát hiện các phức hợp miễn dịch ỏ bàn vận 
động, chủ yếu dùng trong nghiên cứu.

— Enzym  cơ: tấ t cả các enzym tảng trong quá trình  huv hoại cơ như creatinin 
phosphokinase (CPK), cholinesterase. aldolase, transam inase... hoàn toàn bình 
thường.

— Điện cơ: có các thay đôi đặc biệt gợi ý chẩn đoán là hiện tượng giảm đáp ứng 
với các kích thích liên tiếp: các phức hợp điện cơ đầu tiên có hình dạng hoàn toàn 
bình thường, sau  đó biên độ giảm dần. chứng tỏ sự nhược cơ.

— Các xét nghiệm về hội chứng viêm hoàn toàn âm tính.

3. T iế n  t r i ể n

— Tháng đầu: 40 % số bệnh nhân có tổn thương cơ vận nhãn  đơn độc. 40% có 
tổn thương cờ lan toả. 10 % chì tổn thương cơ ỏ ngọn chi. 10% chi tổn thương cơ ờ 
miệng hoặc cơ ở miệng kèm các cơ vận nhãn.

— Cuối năm  đầu. cơ m ắt tôn thương ở hầu hết các bệnh nhân, chi có khoảng 
19°0 có tôn thương khu trú  ờ cơ vận nhãn.

— Ba năm  đầu: có khoảng 50° ữ số bệnh nhân  tử  vong. Sô bệnh nhân còn lại có 
the thuyên giảm.

III. CHẨN ĐOÁN B ỆN H  XHƯỢC c ơ

1. C h ẩ n  d o á n  x á c  đ ịn h

Chẩn đoán xác định dựa vào các dấu hiệu sau
— Triệu chứng nhanh chóng mòi cơ sau vận động: hiện tượng sụp mi...
— Các nghiệm pháp gày xuất hiện sự mòi cơ khi bệnh nhân mở to mát hoặc 

gio' thảng tay trước mặt . Nếu dương tính, hoặc sau vài phút sẽ xuất hiện mòi cơ 
(sụp mi hoặc không giữ được tay thảng).

— Test Tensilon: rấ t có giá trị đê chẩn đoản nhược cơ.
-C á c  xét nghiệm  khác như  điện cơ. test huyết th an h  có giá tr ị gợi V chẩn đoán.
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2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t

-  Hội chứng Eaton—Lam bert: hội chứng cận ung thư  có biểu hiện rôi loạn 
tiền synap (presynap) của dẫn truyền thần  kinh vận động.

-  Các bệnh có tổn thương cơ khác: viêm da cơ (dermatomyositis), viêm đa cơ tụ 
miễn (polymyositis), hội chứng suy nhược mạn tính.

IV. Đ IỂ U  T R Ị

Bao gồm thuốc ức chê cholinesterase, prednisolon cách ngày, các thuốc điều hoà 
miễn dịch (azathioprin, cyclophosphamid, cyclosporin), gamma globulin miễn dịch, 
cắt tuyến ức, lọc huyết thanh.

1. Đ iề u  t r ị  n ộ i  k h o a

-  Thuốc ức chê enzym cholinesterase
Thuốc được chỉ định cho mọi thể bệnh, đặc biệt loại có tác dụng kéo dài.
-  Kết hợp pyridostigmin bromid và neostigmin bromid.

+ Pyridostigmin bromid (Mestinon®) (60 mg/ viên), liều từ  1/2 -  4 viên mỗi lần, 
uống mỗi 3 - 4  h/ lần.

+ Neostigmin bromid (15 mg/ viên), liều 180 mg trước khi đi ngủ
-  Nếu hội chứng muscarin rõ, chỉ định 0,4— 0,6 mg atropin uống 2-3 lần/ 24h.
-  Trường hợp sau mổ hoặc nếu bệnh nhân quá yếu: tiêm pyridostigmin bromid 

(liều tiêm bằng 1/ 3 liều uống) và neostigmin bromid (bằng 1/5 liều uống).
-  Trường hợp có tình trạng nhược cơ nặng thêm khi đã tăng liều anticholinesterase, 

có thể là cơn cholinergic. Sẽ rấ t khó phân biệt nhược cơ nặng do bản thân bệnh hay 
do thuôc. Đê phân biệt, có thế dựa vào các triệu  chứng sau: nếu là cơn cholinergic 
kết hợp vối hội chứng muscarinic, sẽ có kèm các triệu  chưng nôn, buồn nôn, co 
giật bụng, tăng tiế t khí quản, nhịp chậm. Nói chung, khi liều thuốc đã cao, bệnh 
nhân khó thở, cần đặt nội khí quản, hoặc mở khí quản, hô hấp hỗ trợ, ăn qua 
đưòng tĩnh mạch, triệu  chứng kháng thuốc sẽ m ất sau vài ngày.

-  Corticoid
Có hơn 50 -  75 % sô bệnh nhân  đáp ứng tốt vối corticoid liều cao.
Liêu: 1 mg/kg, uống cách ngày (ngày chẵn uô’ng, ngày lẻ không uống thuốc). 

Thường phải dùng liều này trong 5 - 6  tháng, sau đó giảm liều, duy trì liều tối 
thiêu có hiệu quả.

-  Các thuốc ức chê miễn dịch
+ Azathioprin
Có hơn 50% sô bệnh nhân đáp ứng tố t với azathioprin
Liêu: 150 -  200 mg/ ngày, thường phải duy tr ì ít nhất 3 tháng trở lên.
Lưu ý các tác dụng phụ trên  gan, thận, suy tủy của thuôc.



+ C\closporin A (N eora lSSand im m um e  Í )
— Đầu tiên thuốc được dùng trong chông thái ghép. Sau được sử dụng như 

một thuốc DMARD's đối vói viêm khớp dạng thấp và các bệnh có rối loạn tự  miên 
khác như nhược cơ nặng. Do thuốc chù yêu ức chê đáp ứng miễn dịch phụ thuộc 
của tê bào T, và có thể có hiệu quả trong điều tr ị nhược cơ nặng. Đa số các trường 
hợp nhược cơ nặng đáp ứng tốt sau 1 — 2 tháng điêu tr ị cyclosporin và đạt hiệu 
quả tối đa sau 6 tháng  hoặc dài hơn.

— Tác dụng phụ của thuốc: tôn thương thận  và tãng huyết áp.
— Tránh dùng các thuỗc tường tác với cyclosporin.

+ Cvclophosphamid íC\toxan s  Endoxan ®)
— c<5 chế: thuộc nhóm ankylan. còn gọi là các thuổc đọc tê bào (cytotoxic therapy). 

Thuốc liên kết với acid nhàn và protein bới các mỗi gắn với các phản tủ  lớn trong 
tê bào. Thuốc còn ức chê phản ứng miễn dịch thứ phát.

— Chi định: nhược cơ nặng.
— Có trên  50°o số bệnh nhãn  đáp ứng tốt hoàn toàn, khòng còn triệu chửng.
— Lọc huyết tương
Chi định trong the nặng. Hiệu quà tốt trong nhiều trưdng hợp.

2. Đ iề u  t r ị  n g o ạ i  k h o a :  cát tuyến ức

— Chi định cát tuyến ức 
+ Có kèm u tuyến ức
+ Dùng thuốc kháng cholinesterase không kết quả
+ Bệnh nhân  là nữ trẻ ruổi, có phì đại tuyến ức và có tỷ  giá th á n g  thè cao
— Chống chì định cát tuyến ức 
+ The mát đdn thuần
+ Các trường hợp có nguy cơ do phẫu thuật, trong đó lưu V neưòi già.
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C hư ơng 6

ĐỊNH HƯỚNG CHẨN ĐOÁN 

VÀ MỘT SÔ PHƯƠNG PHÁP ĐIÊU TRỊ

ĐỊNH HƯỚNG CHAN đ o á n  m ộ t  t r ư ờ n g  h ợ p  
ĐAU KHỚP Gổl

I. ĐẠI CƯƠNG
Trong thực tế  lâm sàng, các bệnh lý có đau khớp gối rấ t thường gặp. Đau có 

thể kèm theo các triệu chứng viêm (sưng, nóng, đỏ), có thể tràn  dịch hoặc không. 
Có thể tổn thương khỏp gối đơn thuần  hoặc kèm theo các khớp khác. Khai thác 
bệnh sử và tiền sử tỷ mỉ, khám  toàn thân, khám  các bộ phận cẩn th ận  và các xét 
nghiệm cơ bản đơn giản (máu, nước tiểu) có giá tr ị định hướng nguyên nhân. 
Trong sô' đó, xét nghiệm về hội chứng viêm có tính  chất định hướng các bệnh lý 
viêm hoặc ác tính, thường cần th iế t thăm  dò và xử trí tích cực. Điều tr ị đau khớp 
gôi là điều tr ị nguyên nhân.

II. S ơ  LƯỢC VỀ G IẢ I PH Ẫ U  K H Ớ P  G ố i

Khớp gối gồm các thành phần: đầu 
dưối xương đùi, đầu trên  xương chày, 
xương bánh chè, sụn chêm, hệ thông 
gân cơ dây chằng và bao khớp.

-K hớp:
+ Khớp đùi — chày bên 
+ Khốp đùi — chày giữa 
+ Khốp đùi — bánh chè
-  Dây chằng:

Có chức năng giữ cho gô'i không bị 
trượt theo chiều trưốc sau. Quan trọng 
nhất là dây chằng chéo trưóc và dây 
chằng chéo sau.

Giái phảu Khớp gói

■51



Sụn chêm và sụn khớp
— Sụn chêm: có chức nãng giảm bớt sự không tương xứng của các diện khớp 

và bớt đi các va chạm khi % ận động khớp.
— Sụn khớp: bao bọc các đầu xương, bào vệ các đầu xúơng và dàn đều sức chịu 

lực lên toàn bộ bề m ặt khớp.
— M àne hoạt dịch

Màng hoạt dịch có chức năng tiết ra  dịch khớp. Dịch khớp có vai trò bôi trơn 0  

khớp, giam ma sát giữa các bé' mật sụn khớp khi củ động và dinh dưỡng trong 0  khớp.
— Bao khớp và các cấu trúc cạnh khớp
Các thành  phần này tham  gia vào sự vận động của khởp gỗì và đảm bảo gối 

vững chác ò' tư  thê động: gàn cơ tứ đẳu đùi. gán cơ thon, cơ bám gàn. cơ bám màng 
ớ phía trong, gân co nhi đầu đùi ở phía ngoài, gân cơ sinh đôi ỏ phía sau.

III. T R IỆ U  CHỨNG LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG CỦA ĐAU K H Ớ P GỎI

1. N g u y ê n  n h â n  g â y  đ a u  k h ớ p  gối

— Chấn thương — biến dạnR trục: khớp quá lỏng lẻo: chân vòng kiềng (đầu gối 
vẹo trong — genu varum): càng chân quay vào trong — trục chân hình chữ 0: chân 
chữ bát (gối vẹo ra  ngoài — genu valgum): cảng chân quay ra  ngoài — trục chân 
hình chữ X: chân bị xoán vặn (vỡ sụn chèm).

— Các nguyên nhàn khác: vièm (mane hoạt dịch, viêm gàn): thoái hoá: sụn 
chèm, sụn khớp: bất thường mạch máu: hoại từ vô mạch: ung thư (Ung thư nguyên 
phát hoặc thứ phát của xương ỏ khớp gôĩ. u của tô chức phần mềm quanh khớp gôì): 
đau do tổn thương lân cận (tổn thương khớp háng có thè đau ờ khổp gôì).

2. T r iệ u  c h ứ n g  lâ m  sà n g

* Triệu chứng cơ năng
— Tính chất đau:
Đau kiêu cơ học: gợi V thoái hoá.
Đau kiểu viêm: nếu kết hợp vói dấu hiệu cứng khớp buổi sáng, gợi ý nguyèn 

nhàn n ém  khớp dạng thấp. Xói chung là gợi ý neuyèn nhản  viêm, nhiễm khuàn 
hoặc ung thư.

— VỊ tr í đau: tạ i khớp hoặc các điểm bám tận  của gàn.
Tình huông thờ i phát: tự phát, sau chấn thương trực tiếp có thè là chấn 

thương đụng dập. thậm  chi có thê sảy ra  đả lâu mà bệnh nhàn quên mất hoặc sau 
bữa àn uống th ịnh soạn.... Khi bát đầu. đau có the có rinh chất cấp tính, đột ngột 
(trons vài giò. vài ngày) hay dần dần àm ỳ (trona vài tuần  thậm  chí vài tháng).

— T iên tr iẽn : đau  Hèn rục hay theo đỢT. Đ au m ạn tín h  thườne bièu h iện  theo 
từng đợt. xen kẽ nhũng đợt tiên triển và những thời kỷ tạm  ổn định, c ầ n  khai 
thac chinh xác thòi gian, cách thức tiên triển trong ngày và trong tuần.
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-  Đánh giá ảnh hưởng tâm thần tình cảm và xã hội nghê nghiệp của nọi ununi 
đau: đau có thể liên quan tới stress, các hoàn cảnh tâm lý- tình trạng  tinh thần  củi 
bệnh nhân có thể có ảnh hưởng rấ t lớn tối triệu chứng đau.

• Triệu chứng thực thê
-  Xác định chính xác điểm đau tại điểm bám gân, cơ, xương hay khớp hoặ( 

thần  kinh.
-  Xác định xem khỏp có sưng hoặc tràn  dịch không, có thể sờ thấy  màng hoại 

dịch phì đại biểu hiện bằng khối sưng, sò thấy căng, phá t hiện ở phần  diện khớp 
cạnh xương bánh chè.

-  Nếu khốp sưng, phải phân biệt với sưng cấu trúc quanh khớp như kén màng 
hoạt dịch (phía khoeo chân). Khi màng hoạt dịch thoát vị qua bao khốp hoặc do các 
nang bám màng ở quanh khớp bị giãn tạo thành kén Baker ở vùng khoeo chân. Kén 
Baker chứa dịch khớp, khi dịch khớp thoát vị xuống các khối cơ kén Baker thường 
căng và có khi phình to chiếm toàn bộ hõm khoeo hoặc kéo dài đến bắp chân. Có thể 
sờ thấy các gai xương hay ở người lớn tuổi trong bệnh thoái hoá khốp.

-  Tìm sẹo lỗ rò (lao khốp hoặc nhiễm khuẩn, cốt tuỷ viêm...).
• Triệu chứng toàn thân và các cơ quan khác
-  Triệu chứng toàn thân: tìm  kiếm hội chứng nhiễm  trùng  (viêm khóp mủ, 

viêm khớp do lao...); sốt kéo dài trong bệnh hệ thông; gầy sút, suy kiệt: trong ung 
thư, di căn xương

I
-  Có thể phát hiện được khối ở bụng hoặc ở vùng hô' chậu: thận  to, u ruột 

hoặc trực tràng, bàng quang, tiền liệt tuyến, buồng trứng, hạch ngoại biên... Nếu 
có các triệu chứng rối loạn chức năng hoặc/và toàn thân  mới xuất hiện thì rấ t gợi 
ý: gầy sút, rối loạn chức năng dạ dày, ruột, sản phụ, phê quản-phổi... Điều này 
gợi ý triệu chứng đau xương khớp là thứ  phát, có thể do ung thư di căn. Trường 
hợp này thường đau nhiều khốp.

3. T r iệ u  c h ứ n g  c ậ n  lâ m  s à n g

-  Xét nghiệm
-  Hội chứng viêm sinh học.
-  Hội chứng miễn dịch

• Bệnh viêm khớp dạng thấp: yếu tô" dạng thấp, kháng thể Anti-CCP

• Bệnh hệ thông khác (lupus ban đỏ hệ thông, xơ cứng bì...).

• Nhóm bệnh lý cột sông huyết thanh âm tính: HLA (Human leukocyte antigen) B27.

-  Bilan phosphocalci: tổn thương khớp gối có rối loạn bilan này có thể gặp trong 
sarcom đầu dưối xương đùi.

-  Xét nghiệm dịch khớp
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Bàng các thõng số xét nghiệm dịch khớp -  Định hướng nguyên nhãn

B ện h P ro tid
(g^L)

M ucin
te s t

T ế  b ào /m l C õ n g  th ứ c VK T inh
th ể

RF*

Bình thường <35 ( - ) <500 Hỗn hợp -  Ị - -

Thoái khóp <35 ( - ) <1 .000 Đa nhân - - -

Viêm khớp >35 (+) Đa nhãn - - -

VKDT >35 > 1 0 .0 0 0 - 15.000 Đa nhàn 

Ragocytes

- - +

Gút >35 <+) > 1 0 .0 0 0 - 20.000 Đa nhân - + -  I

Viẻm khớp mủ >35 (+ ) > 1 0 .0 0 0 - 20.000 Đa nhân thoái hoá VK - -  ị

Lao khớp >35 (+ ) > 5.000 Lympho 3K - -  I

* Ghi chú: RF: yếu tố  dạng thấp. \~KDT: viêm khớp dạng thấp, \~K: vi khuẩn. RF: 
yếu tô dạng thấp

— Chấn đoán hình ành
+ Chụp Xquang quy ưóc: khớp gỗì (nên chụp hai bên. thẳng và nghiêng).
+ Trường hợp nghi ngờ tổn thương sụn chêm, màng hoạt dịch, đứt dây chầng 

chéo: chụp cộng hường từ.
+ Trường hợp nghi nsò có tôn thương sương (sarcom. lao sương...): chụp cát lớp 

vi tinh.
+ Xạ hình xương toàn bộ th u n g  xương chì định khi nghi ngò ung thư di cãn 

sương. Xạ hình xưong ba pha có thè phát hiện tình trạng  viêm.
+ Chi định các vị tr í khác tùy theo bệnh cánh lâm sàng: ví dụ nghi ngò viêm 

khớp gối là triệu  chứng của bệnh viêm cột sống dính khớp cần chụp khớp cùng 
chậu...

IV. GỢI Ý ĐỊNH HƯỚNG CHAN ĐO ÁN' MỘT s ổ  BỆNH CÓ TON THƯƠNG 
KHỚP GỎI

— Định hướng chẩn đoán dựa trên sô lương khớp tổn thương

B ả n g  đ ịn h  h ư ớ n g  c h ẩ n  đ o á n  d ự a  t r ê n  s ố  lư ợ n g  k h ò p  tò n  th ư ơ n g

Vội khớp gói đcr độc Vài khớp ( 2 -  4 ktiớp) Nhiéu <hc» (>4 khớp)

-  Viêm khớp nhiễm khuần , do -  Bénh lý còi song huy ết thanh -  Viêm kh<í* oạng tháp
vi khuẩn, ỉao) ảm tinh, viêm khóp vẩy nén _  Bénh tổ Chúc liên kết

-  Gút. cata noa sụn khớp -  Đau đa co do thấp
-Viêm khớc sau chân ữiutmg (potymyalgie rtiumatismate
-  Thoai hoa Khớp -  Bệnh Behcet
-  Too touting Khớp trong bénh — ^ 6 ^  khcp L)Tne
H e m e c ^ e _____________________-  Viém khóp trong nhiễm H'V

-  Viém mach

-  Nniễm ttiiét hu>ét tó

-  Soi óén tnển của thoá. hoá 
nhéu khí® (thuờng kèm tneo 
Ĩ3C o ó c  ngón xa)
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-  Định hướng chấn đoán phân biệt thoái hoá và viêm khớp gối

Bảng định hướng chẩn doán đau khớp gối trong thoái hoá và viêm khốp gối

Đ ặc điểm Th oái hoá khớp gối V iêm  khớp gối

-  Đau Cơ học Viêm

-  Tại khớp

Sưng ± ±

Nóng Hiếm khi nóng +

Đỏ Hiếm khi đỏ Rõ trong viêm khớp nhiễm khuẩn

-  Tràn dịch khớp ± Thường có

-  Toàn thân Binh thường Có thể sốt, gấy, sút...

-  Xét nghiệm

Hội chứng viêm - +

-  Dịch khớp Thoái hoá Viêm

-  Xquang

Hẹp khe khớp Không hoàn toàn Hoàn toàn

Xương dưới sụn Xo (đặc xương dưới sụn), trường Huỳ xương vế hai phía cùa khe
hợp nặng, có thể có hốc dưới sụn khớp

Tân tạo xương Có Chỉ xuất hiện khi tổn thương đã cũ 
(thoái hoá thứ phát).

V. MỘT SỐ BỆN H  CẢNH LÂM SÀNG ĐAU K H Ớ P  G ố i  TH Ư ỜN G  GẬP

1. T ổ n  th ư ơ n g  k h ớ p  g ố i đ ơ n  đ ộ c

-  Viêm khớp nhiễm khuân (lao khớp hoặc viêm khớp do vi khuân, cốt tuỷ viêm...)
+ Rất thường gặp ở các đối tượng có suy giảm miễn dịch: dùng corticoid kéo 

dài, đái tháo đưòng, nhiễm HIV... Bất kỳ khốp nào cũng có thể bị tổn thương. 
Thường viêm một khớp duy nhất. Với viêm khớp nhiễm khuẩn, triệu  chứng viêm 
cấp tại chỗ thường dữ dội. Với lao khớp thường sưng đau là chính, ít nóng và hầu 
như không bao giò đỏ. Giai đoạn muộn có thể có lỗ rò (lao khớp hoặc nhiễm khuẩn, 
cô't tuỷ viêm...).

+ Viêm khốp nhiễm khuẩn thường có đường vào (châm cứu, tiêm tại khớp, đinh 
gai chọc vào...).

+ Cân chọc hút dịch khóp làm xét nghiệm tê bào học và nuôi cấy tìm vi khuẩn. 
Trường hợp nghi viêm khóp do lao, cần xét nghiệm thêm bilan lao (chụp phổi, BK 
đờm hoặc dịch vị, hạch đồ nêu có hạch, phản ứng mantoux...).

+ Xquang quy ước có thể thấy hình ảnh hẹp khe khớp, huỷ xương về hai phía 
(hình ảnh soi gương).
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2. T h o á i  h o á  k h ớ p

— Thường gặp ỏ nữ nhiều hơn ỏ' nam  trên  45 tuổi. Tôn thương khốp gối: 
thường lúc đầu một bên. sau đó đau cả hai bên. Tổn thương khớp kèm theo: có 
thể đau cà các khớp nhò ở bàn tay (khớp bàn ngón I. ngón xa. ngón gần) song 
thường bệnh nhân  ít đau các khớp này song đã có biến dạng khớp: có các hạt 
Heberden (ờ ngón xa) hoặc Bouchai (ỏ ngón gần). Đau cơ học. dấu hiệu phá rĩ 
khớp < 30 phút. Khớp thường không có dấu hiệu viêm (thông nóng đò. có the có 
tràn dịch).

— Xét nghiệm: máu và dịch khớp: khònEC có hội chứng viêm sinh học.

3. T ô n  th ư ơ n g  k h ớ p  g ố i k ế t  h ọ p  vớ i c á c  k h ớ p  k h á c

— Viêm khớp dạng thấp
Gặp ờ nữ. trung niên. Tôn thươns khớp gỗi: thường cà hai bèn. Tòn thương 

khớp kèm theo (có thê xuất hiện trước hoặc sau  tổn thương khốp gối): sưng đau 
khớp ngón gần. bàn ngón tay. cò tay. khuỵu, cô chân, bàn ngón chân, hai bên. 
Thường kèm theo dấu hiệu cứng khớp buối sáng.

Xét nehiệm: yêu tô dạng thấp (dương tính  khoảng 80°o): Các kháng thè Anti— 
CCP (Cyclic C itrullinated Peptide) dương t in h . Nên chi định nêu chi tòn thương 
một khớp gối.

Có thê cần nội soi đê sinh th iêt m àne hoạt dịch khớp gối đê chan đoán.
Chan đoán theo 7 tiêu chuẩn ACR 1987.
-L u p u s  ban đỏ hệ thòng
Gập ỏ nữ. trẻ tuổi. Tòn thương khớp gối: thưòng cả hai bên. Tòn thương khóp 

kèm theo: ít khi đau khớp gôi đơn độc. Thường kèm theo sưng đau khớp nsón 
gần. bàn ngón tay. cô tay. khuỳu. cô chân, bàn ngón chân, hai bên. Triệu chứng 
khác: ban hình cánh bướm, nhạy cảm với ánh nắng, tòn thương thận, sốt kéo dài. 
rụng tóc. m ất kinh...

Chẩn đoán theo 11 tièu chuẩn ACR 1982.
— Gút
Gặp ò nam. trung nìèn hoặc phụ nữ cao tuòi (.hièm gặp ỏ nữV Tôn thươne 

khớp gôi: thườne có tràn  dịch. Có tinh chất nóns. đo. đau có thè cấp tính. Xhững 
đợt đầu thườne thuyên giam trone vòng dưới hai tuần. Có thè tìm thấy tinh thể 
urat trong dịch khớp. Tôn thươne khớp kèm theo: có thẽ có đợt súne đau cấp tính 
ngón chàn cái ỏ giai đoạn đầu. Giai đoạn sau. tôn thương thườne xuất hiện ó các 
khớp khác ỏ chân, và sau đó là các khớp ờ chi trên  (.các khớp nhó nhỡ ờ bàn tay) 
đôi xửns hai bèn. Tuy nhiên, có nhữne trường họp ỏ eiai đoạn đầu. chi tòn 
thươns khớp gối đơn độc. cần xét nghiệm dịch khớp ùm  tinh thê urat: hoặc test 
điểu trị thủ  vói colchícin đê chan đoán. Xêu phát hiện được hạt tô phi th ì chẩn 
đoán d l dàng hdn.
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Acid uric m áu thường tăn g  (trên  410 nmol/1). Tuy nhiên , nếu  aid uric m au  DIM 
thường cũng không loại trừ  chẩn đoán. Có thể có kèm các rối loạn chuyên hoá 
đưòng và/hoặc lipid máu.

Chẩn đoán theo tiêu  chuẩn Bennett-W ood.
-  Viêm cột sống dính khớp
Chủ yếu gặp ở nam giỏi, trẻ tuổi. Tổn thường khâp gối: sưng đau khốp gối 

thường hai bên, kéo dài nhiều ngày. Tổn thương khổp kèm theo: sưng đau khổp 
khác ở chi dưới (háng, cổ chân hai bên). Thường đau vùng mông và giảm vận động 
cột sống thắ t lưng, đau gót chân hai bên hoặc các điểm bám tận  khác. Thường 
nhanh chóng dẫn đến teo cơ, dính khớp, đặc biệt là khớp háng và cột sông thắt lưng.

+ Xquang có viêm dính khốp cùng chậu, thường hai bên. Giai đoạn muộn, có 
hình ảnh cầu xương (cột sống hình cây tre).



ĐỊNH HƯỚNG CHAN ĐOÁN MỘT TRƯỜNG Hộp 
ĐAU XƯƠNG KHỚP MẠN TÍNH

I. ĐẠI CƯƠNG

Trong thực tế  lâm sàng, đau xùơns khớp mạn tính  là chứng bệnh rấ t thường 
gặp (phạm vi bài này chi trình  bày chứng đau xương khốp ờ nsrúời lớn). Đòi th í  
bệnh nhân khó xác định là mình đau ỏ đâu. cơ. xương hay khớp hoặc th ần  kinh. 
Nguyên nhân  cùa chửng này khá đa dạne. có the là biểu hiện của nhiều bệnh, 
nhiều hội chứng hoặc thuộc nguyên nhãn  tâm  lý. Xhiệm vụ của người thầy thuốc 
là xác định chính xác triệu  chứng. YÙne tổn thươns. mửc độ trầm  trọne đe có 
hướng xù trí: có thè điều tr ị ngay tạ i cơ sỏ hoặc gửi bệnh nhân  đến các cơ sớ 
chuyên khoa đe xác định chan đoán và xủ trí. Muốn vậy, neười thầy thuõc phải 
hói bệnh sủ và tiền sử tì mĩ. khám  xét toàn th àn  và các bộ phận hết sức cẩn 
thận. Các xét nghiệm cơ bàn đơn eián (máu. nưốc tiểu) có giá tr ị định hướng 
nguyèn nhàn. Trong sô đó. xét nghiệm về hội chứng viêm có tính  chất định 
hướng các bệnh ly vièm hoặc ác tính, thường cẩn th iết thâm  dò và xú trí tích cực. 
Nguyên nhàn tram  cảm củng rấ t thường gặp và đôi khi rấ t khó điểu trị. Điều trị 
đau xươne khớp là điều trị nsruyên nhàn.

II. CÁCH THỨC Đ ỊN H  HƯ ỚNG NGUYÊN NHÃN ĐAU XƯƠNG K H ỚP

Muốn định hướng neuyèn nhân, cần th iế t phài tiến hành các bước dưới đày:

1. H òi b ệ n h

— Vị tr i đau: cơ. xương hay khóp hoặc thẩn  kinh, đau lan hay khu trú  ớ khớp, 
vị trí đau lan có theo rễ thần  kinh không.

— Tinh chất đau: viêm hoặc cơ học. Đau tàng do gang sức. mệt mói. đi lại. 
eiảm bớt khi nghi nsoĩ gợi V bệnh thoái hoa. Trường hợp phái thức dậy do đau. 
đau ỏ nửa đèm gần sáng, kèt hợp với cứns khớp buôi sáng sẽ nghĩ tỏi bệnh khớp 
viêm. Xêu bệnh nhàn đau dai dàng, khòns đáp ưng với thuàc giám đau. hoặc có 
cường độ đau tàng dần. khòns giảm bớt khi nằm. thì nguyên nhản đau có thể là 
viêm, nhiễm khuàn hoặc u n s thù.

— Cuòna độ đau có thè đanh giá gian tiẽp bằng lượng thuốc chòng vièm 
hoặc/và siam  đau mà người bệnh Dhài dùng.

— Tình huông khới phai: tự phát, sau chấn thúơns trực nẻp có thể là chấn 
thương đụng giập, thậm  chi có thè xay ra  đă làu  mà bệnh nhàn  quèn m ất hoặc sau 
bữa ăn uòng thịnh soạn... Khi bãt đầu. đau có thè co tinh chất cấp rinh đột nơột 
ựrona vài giờ. vài ngày'* hay đau âm ý tãng dần I trong vài tuần thậm chi vài tháng)
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-  Tiến triển: đau liên tục hay theo đợt. Đau cũ thường biểu hiện theo từni 
đợt, xen kẽ vối những thời kỳ tạm  yên. cầ n  chính xác hoá thời gian cách thức tiố 
triển  trong ngày và trong tuần.

-  Đánh giá ảnh hưởng tâm  thần  tình  cảm và xã hội nghê nghiệp của hộ 
chứng đau (đau có thể liên quan tối stress, các hoàn cảnh tâm  lý; tìn h  trạng tini 
thần  của bệnh nhân có thể có ảnh hưởng rấ t lớn tới triệu  chứng đau).

2. K h á m  b ệ n h

* Khám khớp
-  Xác định chính xác điểm đau tại điểm bám gân, cơ, xương hay khớp hoặ( 

thần kinh.
-  Xác định xem khớp có sưng hoặc tràn  dịch không, có thê sờ thấy màng hoại 

dịch phì đại lan ra diện khớp.
-  Nếu khớp sưng, phải phân biệt với sưng cấu trúc quanh khớp như kén màng 

hoạt dịch (cổ tay, gối...) viêm tú i thanh  dịch (khuỷu), sự nhô ra  và ấn đau của lồi 
cầu, lồi củ các xương (thường gặp ở trên  xương trụ  trong “khuỷu tay của người chơi 
tennis”), các hạt dưới da, u xương... Ngoài ra, có thể sò thấy các gai xương hay C 
người lớn tuổi trong bệnh thoái hoá khốp.

-  Tìm sẹo lỗ rò (lao khốp hoặc nhiễm khuẩn, cốt tuỷ viêm...)-
* Khám toàn thân và các cơ quan khác
Có the phát hiện được khôi ở bụng hoặc ở vùng hô" chậu: thận  to, u ruột hoặc 

trực tràng, bàng quang, tiền liệt tuyến, buồng trứng, hạch ngoại biên... Nếu CC 
các triệu chứng rối loạn chức năng hoặc/và toàn thân  mối xuất hiện th ì rấ t gợi ý: 
gầy sút, rối loạn chức năng dạ dày, ruột, sản phụ, phê quản-phổi... Điều này gợi 
ý triệu chứng đau xương khớp là thứ phát, có thể do ung thư di căn.

Có thể có triệu chứng rối loạn thần  kinh: rối loạn phản xạ, mất vận động từní 
phần, giảm cảm giác vùng mông... trường hợp này cần xác định xem tổn thương 
thần  kinh này tạ i cột sống (lao cột sõng, hẹp ông sống, ung thư di căn cột sông..., 
hoặc tại tuỷ (u thần  kinh, u màng nhện tuỷ...).

3. C h ỉ đ ịn h  c á c  x é t  n g h iê m  c ậ n  lâ m  s à n g

Vối mọi trường hợp đau xương khớp m ạn tính, các xét nghiệm cd bản cầr 
được chỉ định một cách có hệ thống, trong đó xét nghiệm hội chứng viêm siiứ 
học, tống phân tích nước tiểu hết sức cần thiết. Sau đó, tuỳ theo các triệu  chứnị 
lâm sàng gợi ý mà tiến hành  tiếp các xét nghiệm khác. Không nên sa đà chỉ địiủ 
quá nhiều xét nghiệm, dễ bị lạc lôi do các dương tính giả. Ngoài ra, việc phân tícỉ 
đê đánh giá sự phù hợp giữa lâm sàng và xét nghiệm rấ t quan trọng.

-  Các xé t ngh iêm  cơ bản: do điêu kiện kinh tế, các xét nghiệm được gọi là xé 
nghiệm cơ bản trong thấp khớp học ở nước ta  bao gồm:
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— Tê bào m áu ngoại vi, tốc độ máu láng: có giá tr ị định hưóng chán đoán. Nếu 
có hội chứng viêm sinh học, các nguvên nhàn đau sương khớp sẽ thuộc vê nhóm 
bệnh khớp viêm, ung thư  di căn xương...; nếu hội chứng viêm âm rinh, nguyên 
nhân có thể  là thoái hoá khớp, đau khốp do tâm  lý...

— Các xét nghiệm sinh hoá như urê. creatinin. đường, acid uric, enzytn gan: 
ngoài việc đánh giá các bệnh lý kết hợp (đái tháo đường, gút), chủ yếu đánh giá 
chức năng gan thận, nhầm  mục đích chi định các thuốc điều trị.

— Tông phân  tích nưóc tiểu: phát hiện tôn thương thận  trong bệnh lupus ban 
đỏ hệ thống, gút: nhiễm khuan tiế t niệu trong nhóm bệnh hội chứns Reiter (viêm 
khởp phản ứng)...

— Khi nghi ngò các đau xương khốp do bệnh tự  miễn, tuỳ theo bệnh cảnh lâm 
sàng mà chi định các xét nghiệm miễn dịch. Trường hợp nghi ngò viêm khớp dạng 
thấp, chì định xét nghiệm yếu tố  dạng thấp: anti—CCP (Anti—Cvclie Citrullinated 
Peptide). Nếu nghi ngờ bệnh hệ thống, cần thiết chi định kháng thể kháng nhân...

— Bilan phospho-calci được xét nghiệm trong trường hợp có hình ảnh mất 
chất khoáng hoặc huỷ xương (sau khi chụp Xquang hoặc chi định ngay khi lâm 
sàng nghi ngờ bệnh lý liên quan đến chuyên hoá sương hoặc ung thư di cản xương).

Các xét nghiệm khác tuỳ  theo triệu chứng chính đinh hướng nguyên nhàn.
Xquang quy ước được chì định đối với vị tr í tôn thương. Khi tổn thươne nhiều 

khớp, cần định hướng chẩn đoán và chụp vị trí đem lại thông tin  nhiều nhất 
(phần dưối đây sẽ đề cặp rõ hơn). Trong chẩn đoán hình ảnh. Xquang quy ước 
đem lại rấ t nhiều thông tin  và nhiểu trường hợp chi cần Xquang quy ước là đù.

P hần  dưới đ â y  tr ìn h  b à \ m ộ t s ố  xé t n g h iêm  ch in h

* Hội chứng viêm sinh học
Hội chứng này rấ t cần được chi định một cách hệ thòng khi hội chứng viêm 

sinh học dương tính sẽ có các đặc điểm sau:
— Tàng tốc độ m áu láng.
— Tăng các protein viêm: sợi huyết, protein c  phàn ứns (CRP: c  reactive protein), 

■'^-globulin, fibrin và fibrinogen.
— Hội chứng thiếu máu mạn rinh do %dêm, có các đặc điêm sau: thiếu máu hổng 

cầu bình thường, hoặc th i  ỏ giai đoạn muộn có thiêu máu hồng cầu nhò. F entin  
thường tăng: s á t  huyèt thanh  thấp, song khòng phải thiêu sát thực sự. điều trị 
bò sung sát không hiệu quả. song tình  trạng thiếu máu được cài thiện khi rình 
trạng viêm k-hổp được cải thiện. Mức độ thiếu máu vừa phải, hiếm kìd phai 
truyền máu. Có thè kèm tàng tiểu cầu. Có các đặc điểm của hội chứns %iẻm sinh 
học kèm theo như tảng tốc độ máu láng. CRP...

* Hội chứng miễn dịch: có mặt một sô yếu tố  miễn dịch, tuỳ  theo từng bệnh.
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Bệnh viêm khớp dạng thấp: xét nghiệm tìm  yếu tố  dạng thấp RF (Rheumatoid 
Factor): phát hiện bằng phản ứng Waaler-Rose và/hoặc latex, hoặc định lượng. 
Dương tính khi tỷ giá > 1/32 hoặc trên  14 IU/ml. Kháng thể Anti—CCP (Cyclic 
Citrullinated Peptide) được sử dụng để chẩn đoán viêm khớp dạng thấp  tại nhiéu 
quốc gia. Hiện nay, tiêu chuẩn ACR (American College of Rheumatology) — 1987 
được áp dụng rộng ră i trên  phạm  vi toàn th ế  giới để chẩn đoán bệnh viêm khóp 
dạng thấp. Khi triệu chứng lâm sàng rõ ràng th ì tiêu chuẩn này rấ t tiện lợi và chính 
xác. Các kháng thể anti-CCP xuất hiện sớm, thậm  chí trưốc khi có viêm khớp, và có 
giá tr ị tiên lượng viêm khớp dạng thấp có huỷ hoại khớp (tổn thương trên  Xquang). 
Khi có mặt đồng thòi cả RF và A nti-CCP thì độ đặc hiệu trong chẩn đoán viêm khớp 
dạng thấp rấ t cao.

Tóm tắt thay dổi các thông số thuộc bilan phosphocalci 
trong một sô bệnh xương kháp

Bệnh 

Thông số

Loãng
xương

nguyên
phát

Đa u tuỷ 
xương 

(Multiple 
Myeloma)

Ung thư di 
căn xương

Nhuyễn
xương

Cường cận 
giáp tiên 

phát

Loạn 
dưỡng 
xương 

do thận

Calci máu BT BT hoặc t BT hoặc t
ị  Hiếm  
khi BT

T hiếm khi 
BT

i

Calci niệu BT BT hoặc T BT hoặc t
ị  Hiếm  
khi BT

t ị

Phospho máu BT BT BT ị 1 t

Phosphatase kiém BT BT t t t  hoăc BT T

Creatinine máu BT BT hoãc T BT hoãc t BT BT đôi khi t t

Máu lắng BT t t BT BT BT

Thiếu máu Không Thường có Thường có Không Không Có thể

Ghi chú: BT: binh thường

Các bệnh hệ thống khác (lupus ban đỏ hệ thống, xơ cứng bì...): các kháng thể 
kháng nhân. Có các kháng thể kháng nhân  đặc hiệu với mỗi thể bệnh (Anti ADN, 
Anti RNP, Anti Sm, Anti Ro...). Ngoài ra, xét nghiêm BW có thể dương tính mà 
không do nhiễm giang mai, đư ợ c  gọi là BW dương tính  giả (test huyết thanh vối 
giang mai dương tính  kéo dài trên  6 tháng, trong khi test cố định xoán khuẩn 
hoặc hấp thụ kháng thể xoắn khuẩn bằng phương pháp miễn dịch huỳnh quang 
âm tính).

Trong bệnh lupus ban đỏ hệ thông có thể có yếu tô" chống đông lưu hành và 
kháng the antiphospholipid; Thường có kháng thể kháng tổ chức: kháng tuyến 
giáp, kháng tiểu cầu, hồng cầu, bạch cầu (test Coombs dương tính); Phức hợp 
miễn dịch lưu hành và/hoặc tỷ giá bổ thể giảm, Interleukin, TNF y (thường dùng 
trong nghiên cứu).

-  Nhóm kháng nguyên phù hợp tổ chức HLA (Human leukocyte antigen):



SLA—B27 gặp trong nhóm bệnh lý cột sông huvêt th a nh àm tinh  (viêm cột sông 
iinh khớp, viêm  khớp vẩy nến...).

— Bilan phosphocalci: gồm một sô thăm  dò sinh hoá. được chi định trong các 
trường hợp mất chất khoáng xương. Trên cơ sờ thay đổi các thòng số đó, có thê 
ỊỢ\ ỷ  chẩn đoán một sô bệnh. Xgoài ra. tốc độ m áu láng có vai trò quan trong trong 
định hướng (hoặc loại trừ) các bệnh viêm hoặc ác tính. Bàng dưới đây tóm tất sự 
thay đòi các thòng sô thuộc bilan phospho calci trong một số bệnh sương khớp.

m. GỢI Ý ĐỊNH HƯỚNG CHAN ĐOÁN MỘT s ổ  BỆNH CÓ ĐAU XƯƠNG 
KHỚP MẠN TÍNH

1. Đ ịnh hướng ch ẩn  đoán dựa trên  sô lượng khớp tổn  thương
Định hướng chân đoán dựa trẽn sò lượng khóp tổn thương

Một khớp (1 khớp) Vài Khớp ( 2 - 4  khớp) N hiểu khớp (> 4  khớp)

-  Viêm khớp nhiễm khuẩn 
(do vĩ khuẩn, lao)

-  Gút. calci hoá sụn khớp

-  Viêm khớp sau chấn thuơng

-  Thoái hoá khớp

-  Tổn ttiudng khớp trong bệnh 

Hemophilie

-  Bệnh lý cột sống huyết thanh 
âm tính, viêm khớp vẩy nén

-  Đau da cơ do thấp 
(polymyalgie rtiumatismale)

-  Bệnh Behcet

-  Vièm khớp Lyme

-  Vẽm  khớp trong nhiễm HIV

-  Viêm khớp dạng thấp

-  Bệnh tổ chức lièn kết

-  Viêm mạch

-  Nhiễm thiết huyết tố

-  Đợt tiến triển của thoái hoá 
nhiều khớp ngón xa

2. Đ ịn h  h ư ớ n g  c h ẩ n  đ o á n  c á c  t r ư ờ n g  h ọ p  d a u  k h ớ p  có  k è m  d ấ u  
h iệ u  v iê m

Định hướng chẩn đoán đau khớp có các dấu hiệu viêm

Chẩn đoán nghi ngờ Các triệu chứng gợi ý

Cac viẽm khớp nhiễm khiiẩn

-  Vtèm khớp nhiễm khuẩn cấp

Chủng vĩ khuẩn đặc biệt thường aặp là tụ cầu.
Bèn cầu. E. coli. thươnq hàn. hemophilus

-  Lâm sàng (dấu hiệu viêm rõ).

-  Chọc dịch khớp tim vi khuẩn, cấy máu.

-  Cac viêm khỡp có nguồn gốc nhiễm khuẩn 

+ viêm khớp phản úng. HC R eiter sau viêm dạ 
dày-ruõt: nghi ig ờ  Campylobacter, thương hàn. 
tỵ trực khuẩn. >ersinia; sau viêm niệu đạo: lậu 
cấu. chlamydia

-  Hòi bệnh: 2 -6  tuấn sau nhiễm khuẩn, lâm 
sàng, huyết thanh học

-  Xquang khớp cùng chặu. H LA -327 .

+ Brucel loses — Hỏi bệnh: tiếp xúc vớ. động vặt.

-  Xét nghiêm dich khớp, huyết thanh hoc

+ Viẽm khóc L \m e -  Hòi bênh: t  bo đốt? huvết thanh hoc

+ Viêm knơc ao lao cắn  ctii định Xquang khớp. Xquang phổi.
hạch đó (nếu tim thấy hạch), test mantoux. 
choc dò dỊCh khớp xet nghiệm tế bào. tìm 
BK trong đờm và trong dịcti khớp. °C R  với 

_____________________________________________ VK lao dich khóp choc dò
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+ Viêm khớp virus: Rubeoỉe, viêm gan, tinh hồng 
nhiêt (rougeole), thuỷ đậu, oreillons, bệnh bạch 
cầu đơn nhân (mononucléose) cúm, H IV ...

-  Hỏi bệnh, lâm sàng (ban), huyết thanh 
học

Các viêm khớp dữ thấp

-  Viêm khớp dang thấp Tiêu chuẩn ACR (xem bài viêm khớp dạng thắỊị

-  Bênh tô’ chức liên kết Kháng thể kháng nhân

-  Bệnh lý cột sống huyết thanh âm tính 

+ Viêm cột sống dinh khớp 

+ Bệnh Crohn, viêm đạl trực tràng chảy máu, bệnh 
Whipple
+ Viêm khớp phản ứng, HC Reiter (xem phẩn 
viêm khớp nhiễm khuẩn)

-  Lâm sàng

-  Xquang khớp cùng chậu

-  H LA -B 27

-  Viêm mach Lâm sàng, sinh thiết

-  Đau đa cơ do thấp (polymyalgie rhumatismale) Tốc dô máu lắng, đảf> ứng với corticoid

-  Bệnh Behcet (đau khớp, viêm mống mắt, loét 
hoai tử miênq và sinh due, hổng ban nút)

Lâm sàng

-  Thoái hoá khớp đợt tiến triển: thường gặp 
khớp gối

Lâm sàng, tốc độ máu lắng tăng vừa phải, 
tế bào máu ngoai vi (thường bình thường)

Các bệnh chuyển hoá

-  Bệnh gút: khớp bàn ngón cái, khớp cổ chân, 
gót, cổ chân, gối (các vị tri thường gặp theo thứ 
tự giảm dấn). Giai đoạn mạn tính thường gặp cả 
các khớp ỏ tay.

Lâm sàng (cơn gút cấp), acid uric, hạt tô phi

-  Calci hoá sụn khớp (giả gút, thường gặp nhất 
ở khớp gối)

Vi tinh thể khi chọc dò dịch khớp, Xquang

Các bênh khác

-  Ung thư, bệnh bạch cẩu (hội chứng cặn ung thư) Tìm kiếm nguốn gốc ung thư

3. Đ ịn h  h ư ớ n g  c h ẩ n  đ o á n  c á c  t r ư ờ n g  h ợ p  đ a u  k h ớ p  k h ô n g  k è m  dấu 
h iệ u  v iê m

Định hướng chân đoán đau khớp không kèm các dấu hiệu viêm

C hẩn doán nghi ngò Các triệu  chứng gợi ỷ
Các bệnh khớp thoái hoá

-  Thoái hoá khớp có biến dạng và thoái hoá nhiểu khớp 
ngón xa
-  Thấp ngoài khớp (viêm quanh khớp vai)

Lâm sàng, Xquang

Các bệnh chuyển hoá
-  Tăng lipid máu Triglycerid, cholesterol huyết thanh
— Đái thảo đường (trường hợp viêm đa dãy thần kinh 
thường gặp nhất ờ các khớp bàn chân)

Hỏi bệnh, đường máu trong ngáy

-  Nhiễm thiết huyết tô (Hemochromatose)
-  Các bệnh lắng đọng: bênh Gaucher

Sắt, ferritin huyết thanh
Tuỷ đồ

Các bệnh khác

-  Hội chứng đau xơ cơ (fibromyalgie)
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IV. M Ộ T SỐ BỆN H  CẢNH LÂM SÀNG TH Ư ỜN G GẶP

1. M ộ t sô  n g u y ê n  n h â n  đ a u  x ư ơ n g  k h ớ p  m ạ n  t í n h  th ư ờ n g  g ặ p

— Các bệnh có diễn biến mạn tính, có kèm đợt cấp tính: gút. viêm khổp dạng 
thấp, viêm cột sông dính khớp, lupus ban đò hệ thống.

— Các bệnh có diễn b iến m ạn tính: ETÚt. viêm khớp dạng thấp , viêm cột sống dính 
khốp. lupus ban đó hệ thống, xơ cứng bì. thoái hoá khốp. viêm khổp nhiễm khuẩn, 
hoại từ vô khuẩn đầu trên  xương đùi. đau sơ cơ (fibromyalgie). đau xương khớp 
do trầm  cám. hội chứng cận ung thư nói chung và hội chứng Píèrre Marie.

2. Đ ặc đ iể m  c ủ a  m ộ t sô  b ệ n h  có  đ a u  x ư ơ n g  k h ớ p  m ạ n  t ín h  th ư ờ n g  g ặ p

— Viêm khớp dạng thấp
Làm sàng: gặp ỏ nữ. trung niên.
Tổn thương khớp gỏi: thường cà hai bên. Tổn thương khớp kèm theo (có thể 

xuất hiện trước hoặc sau tôn thương khớp gõí): Sưng đau khớp ngón gần. bàn 
ngón tay. cô tay, khuỳu. cô chân, bàn ngón chân, hai bên. Thường kèm theo dấu 
hiệu cứng khớp buổi sáng.

Xét nghiệm: yếu tố  dạng thấp  (dương rinh khoảng 80%): Các kháng thể Anti— 
CCP (Cyclic C itrullinated Peptide) dương tính.

Ch ẩn đoán theo 7 tiêu chuẩn ACR 1987.
Có the cần nội soi đê sinh th iế t màng hoạt dịch khớp gối để chẩn đoán nếu 

chi tôn thương một khớp gối.
— Lupus ban đỏ hệ thông
Lăm sàng: thường gặp ở nữ giói trẻ  tuổi. Tổn thương khớp gối: thường cả hai 

bên. Tôn thương khớp kèm theo: ít khi đau khớp gối đdn độc. Thường kèm theo 
sưng đau khớp ngón gần. bàn ngón tay. cô tay. khuỷu, cô chân, bàn ngón chân hai 
bên. Triệu chứng khác: ban hình cánh bưốm. nhạy cảm voi ánh náng. tổn thương 
thận, sốt kéo dài. rụng tóc. mất kinh...

Xét nghiệm: các xét nghiệm về tòn thương thận, máu ngoại vi. phát hiện tràn  
dịch các màng tim. m àng phôi (sièu âm, Xquang) và kháng the kháns nhàn.

Chán đoán theo 11 tiêu chuẩn ACR 1982.
- X ơ  cứng bì toàn thê
Lãm sàng: gặp ó nữ. tru n s  niên. Đau khớp: các khớp nhó nhỡ ờ bàn tay như 

viêm khớp dạng thấp- Hội chứng Raynaud. Tôn thương da đặc biệt: dày. cứng ròi 
loạn sác tò...

— Thoái hoá khớp
Lảm sàng: gặp ờ nữ nhiều hơn nam. tuổi trung niên. Tòn thương các khớp nhỏ ỏ 

bàn tay. song thường bị cả khớp neón xa. Có thể có các hạt Heberden (ở ngón xa) 
hoặc Bouchat (ỏ ngón gần). Thường tổn thương khớp eôĩ một hoặc hai bên. Đau cơ 
học. dấu hiệu phá ri khớp dưới 30 phút. Khớp thường khòns có dấu hiệu viêm.
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Xét nghiệm: máu và dịch khớp: không có hội chứng viêm sinh học.
-  Gút
Lảm sàng: gặp ở nam, trung  niên. Tôn thương khốp gối: thường có tràn  dịch. 

Có tính chất nóng, đỏ, đau có thể cấp tính. Những đợt đầu thuồng thuyên giảm 
trong vòng dưới hai tuần. Có thể tìm  thấy tinh  thể u ra t trong dịch khốp. Tổn 
thương khớp kèm theo: có thể có đợt sưng đau cấp tính  ngón chân cái ở giai đoạn 
đầu. Giai đoạn sau, tổn thương thường xuất hiện ỏ các khổp khác ở chân, và sau 
đó là các khốp ở chi trên  (các khốp nhỏ nhỡ ở bàn tay) đô'i xứng hai bên. Tuy 
nhiên, có những trưòng hợp ở giai đoạn đầu, chỉ tổn thương khốp gối đơn độc, cần 
xét nghiệm dịch khớp tìm  tinh  thể urat; hoặc test điều tr ị thử  vối colchicin để 
chẩn đoán. Nếu phát hiện được h ạ t tô phi th ì chẩn đoán dễ dàng hơn.

Xét nghiệm: acid uric m áu thường tăng (trên 410 t-imol/1). Tuy nhiên, nếu 
acid uric máu bình thường cũng không loại trừ  chẩn đoán. Có thê có kèm các rối 
loạn chuyển hoá đường và/hoặc lipid máu.

Siêu âm khớp có thể thấy hình ảnh đường đôi, hạ t tô phi và khuyết xương.
Xquang quy ước trong trường hợp gút mạn có h ình ảnh khuyết xương thường 

kèm theo gai xương.
Chan đoán theo tiêu chuẩn Bennett-W ood.
-  Viêm cột sống dính khớp
Lâm sàng: gặp ở nam giỏi, trẻ tuổi. Tổn thương khốp gối sưng đau khớp gối 

thường hai bên, kéo dài nhiều ngày. Tổn thương khớp kèm theo: sưng đau khớp 
khác ở chi dưối (háng, cô chân hai bên). Thường đau vùng mông và giảm vận 
động cột sống th ắ t lưng, đau gót chân hai bên hoặc các điểm bám tận  khác. 
Thưòng nhanh chóng dẫn đến teo cơ, dính khớp, đặc biệt là khớp háng và cột 
sống thắ t lưng.

Xét nghiệm: bilan viêm trong trường hợp có đợt tiến triển.
Xquang  có viêm dính khớp cùng chậu, thường hai bên. Giai đoạn muộn, có 

hình ảnh cầu xương: cột sống hình cây tre.
-  Viêm khớp nhiễm khuân (lao khớp hoặc viêm khớp do vi khuẩn, cốt tuỷ viêm...).
Lăm sàng: rấ t thường gặp ở các đối tượng có suy giảm miễn dịch: dùng

corticoid kéo dài, đái tháo đường, nhiễm HIV... Bất kỳ khớp nào cũng có thể bị tổn 
thương. Thường gặp nhất là lao khớp cổ chân, cổ tay. Thường viêm một khớp duy 
nhất. Với viêm khỏp nhiễm khuẩn, triệu  chứng viêm cấp tại chỗ thường dữ dội. Với 
lao khốp thường sưng đau là chính, ít nóng và hầu như không bao giờ đỏ. Giai 
đoạn muộn có thể có lỗ rò (lao khớp hoặc nhiễm khuẩn, cốt tuỷ viêm...). Viêm khốp 
nhiêm khuân thường có đường vào (châm cứu, tiêm tạ i khớp, đinh gai chọc vào...).

Xét nghiệm: cần chọc hú t dịch khớp làm xét nghiệm tế  bào học và nuôi cấy 
tìm  VI khuân . Trường hợp nghi viêm  khớp do lao, cần  xét nghiệm  thêm  b ilan  lao 
(chụp phôi, BK đờm hoặc dịch vị, hạch đồ nếu có hạch, phản ứng mantoux...).



Xquang quy ước có thể thấy hình ảnh hẹp khe khớp, huỷ xương vé' hai phía (hình 
ảnh soi gương).

— Hoại tử  vô khuẩn đầu xương
Lãm  sànỊ*: có thể gặp ở mọi xương: chỏm xương đùi, đầu trên  xương chày, đầu 

xương trụ ... ở  nưóc ta, chỏm xương đùi hay gặp nhất, ở các đối tượng uống nhiều 
rượu, mắc bệnh gút. Với chỏm xương đùi, thường đau khốp háng một bên kiểu 
cơ học.

Xquang quy ước: khe khớp không hẹp. Hình ảnh huỷ xương chỉ ở một xương, 
không tổn thương xương đôi diện. Có thể có kết đặc phía dưới vùng huỷ xương

Cộng hưởng từ  cho các thông tin  chan đoán sốm.
— Đau xơ cơ (fibromyalgie)
Lâm sàng: thường gặp ở nữ, 40 — 60 tuổi, có thể khởi phát bởi stress hoặc đau 

mạn tính, đặc biệt ở những người có yếu tô gia đình. Đau là triệu chứng chính, 
đau lan toả kéo dài trên  3 tháng. Có các điểm khởi phát đau đặc biệt (tại các 
điểm bám tận  của gân cơ tạ i vai, cổ, lồi cầu khuỷu tay). Các điểm đau cả bên phải 
và trái, cả phần th ân  trên  và dưói, bắt buộc phải có đau cột sống. Có nhiều triệu 
chứng chồng chéo. Chẩn đoán theo tiêu chuẩn ACR 1990.

— Đau khớp do nguyên nhăn trầm cảm
Có thể đau bất kỳ khớp nào, thường đau toàn th ân  và cột sống th ắ t lưng. Các 

bilan viêm âm tính. Đôi khi rấ t khó điều trị.
— Hội chứng cận ung thư  nói chung uà hội chứng Pièrre Marie
Đau bất kỳ khớp nào, thường đau toàn thân và cột sông thắ t lưng, đau về đêm, 

không đáp ứng hoặc ít  đáp ứng vối thuổc giảm đau.
Hội chứng Pièrre Marie: thường đau khớp cổ tay, khuỷu, gô'i, cô chân hai bên, có 

ngón chi dùi trống. Thường có nguồn gốc từ vú, tử cung phần phụ, tiền liệt tuyến, 
phổi, dạ dày... Tuỳ theo nguồn gốc nghi ngò mà làm thêm các chỉ thị vê' u: aFP  trong 
trường hợp nghi ung thư gan, PSA-ung thư tiền liệt tuyến; CAl25-ung thư buồng 
trứng; C A l5-3-ung thư vú; ACE-adenome carcinome; C al9 -9 -ung  thư tuỵ; NSE- 
ung thư phổi tê bào nhỏ.

Sinh th iế t tuỷ xương: có thể phát hiện bệnh đa u tuỷ xương hoặc khảng định 
một ung thư nào đó di căn tuỷ xương.

Xạ hình xương (Scintigraphie xương): có giá tr ị trong việc phát hiện các điểm 
di căn trên  toàn bộ khung xương.

Tóm tắ t các bước định hướng tìm  nguyên nhân đau xương khớp:
— Hỏi bệnh, khám lâm sàng kỹ lưỡng phát hiện triệu chứng tại chỗ, toàn thân.
— Xét nghiệm bilan viêm và xét nghiệm cơ bản (chức năng gan thận, đường 

máu) ngay cả khi khám  lâm sàng bình thường.
— Chỉ định xét nghiệm cận lâm sàng tùy theo định hướng chẩn đoán.
— Không quên các nguyên nhân tâm  lý, song không lạm dụng chẩn đoán này.
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CHẨN ĐOÁN HÌNH ẢNH 
TRONG BỆNH XƯƠNG KHỚP NỘI KHOA

I. ĐẠI CƯƠNG
Ngày 8-11-1895, W.C. Rontgen đã phát m inh ra  tia  X -  là cơ sở của chuyên 

ngành Chẩn đoán hình ảnh. Từ đó đến nay, chuyên ngành này liên tục phát 
triển  không ngừng. Chẩn đoán hình ảnh là một thăm  dò cận lâm sàng có vai trò 
rấ t quan trọng trong các bệnh xương khốp nội khoa, vì chúng cung cấp các thông 
tin  mà không một loại xét nghiệm nào khác có thể thay th ế  được. Trong nhiều 
bệnh, thậm  chí Xquang là tiêu chuẩn vàng đê chẩn đoán. Tuy nhiên, có các vấn 
đề phải lưu ý:

-  Trưốc tiên, phải khám lâm sàng th ậ t kỹ lưỡng và toàn diện, nhàm  tìm các 
triệu chứng định hướng cho yêu cầu chẩn đoán hình ảnh, và các thông tin vê chẩn 
đoán hình ảnh sẽ được đối chiếu lại vối lâm sàng.

-  Các thông tin  về chẩn đoán hình ảnh được phân tích theo logic triệu chứng 
và tổng hợp để chẩn đoán bệnh.

-  Luôn nhố rằng các hình ảnh có thể sai lệch, do các vấn đề kỹ thuật (góc chếch 
của tia không chính xác, tia có cường độ không thích hợp...) và không phải các 
tổn thương trên Xquang luôn giải thích được triệu  chứng lâm sàng.

Như vậy, một bác sĩ lâm sàng không bao giò chỉ dựa vào thông tin  Xquang đê 
chẩn đoán, vì hình ảnh thấy trên  Xquang không phải lúc nào cũng tương ứng với 
tình trạng thực tế  trên  lâm sàng. Ví dụ như một bệnh nhân  đau cột sống thắt 
lưng do nguyên nhân ở thận (ứ nước, ứ mủ bể thận...) có hình ảnh thoái hoá khốp 
trên  Xquang. Nêu chỉ dựa vào Xquang để chẩn đoán thoái hoá khớp, sẽ bỏ sót tổn 
thương thận, có thể bỏ qua giai đoạn điều trị được, dẫn đến th iệ t hại tính mạng 
của bệnh nhân.

II. T R IỆ U  CHỨNG HỌC XQUANG XƯƠNG K H Ớ P

1. H ìn h  ả n h  X q u a n g  v ề  x ư ơ n g

Triệu chứng học Xquang về xương có thể tóm tắ t lại theo ba loại hình bất 
thường: đậm độ, cấu trúc và hình thái. Các loại hình này có thể thấy riêng biệt 
hoặc phôi hợp với nhau và thấy được trên  phim Xquang quy ưốc cũng như cắt lớp 
vi tính. Như trên  đã nêu, phạm vi bài này trình  bày chủ yếu các hình ảnh 
Xquang quy ước của bệnh lý xương khóp nội khoa thường gặp.

Cần lần lượt nghiên cứu một cách hệ thòng các phim Xquang nhằm đánh giá 
mật độ, cấu trúc và hình thái. Lưu ý: màng xương và sụn khớp không cản quang.



Bất thường về đậm độ.
Cấu trúc xương: bao gồm phần vỏ xương và các bè của xưđng xôp. nhìn thày 

dưới dạng các đường đậm. Các xương dài. ngán và dẹt có tỷ  lệ xương xốp và 
xương đặc khác nhau. M ật độ của một xương phụ thuộc vào lượng calci chứa 
trong một đơn vị thể tích. M ật độ sương giảm khi khối lượng calci được chứa 
trong xương bị giảm, và tăng  (khu trú  hoặc lan toả) trong các bệnh xương kết 
đặc. M àng xưong và sụn khớp không càn quang.

— Đậm độ xương giảm: khi lượng calci eiàm từ  30% trô lên mới phát hiện 
được trên  Xquang quy ước. Do đó, đây là các triệu  chứng muộn, tuy  nhiên cũng 
có giá tr ị trone các trường hợp không đo được m ật độ xương. Đánh giá m ặt độ 
xương tại một số vị tr í  khác nhau thông qua một số chì số nhu chì số Sight 
(xương đùi); chì sô’ M eunier (thân đốt sống): hoặc chỉ số B anette và Nordin (đánh 
giá mặt độ vỏ xương thòng qua hình ảnh chụp sương bàn ngón tav  thứ II bên 
phải). Nguyên nhân  m ất chất khoáng ở xương có the toàn thê hoặc tạ i chỗ.

+ Nguyên nhân  mất chất khoáng toàn thể: bệnh loãng xương, nhuyễn sương, 
cưòng cận giáp, bệnh Paget...

+ Nguyên nhân mất chất khoáng tại chỗ: khi phần xương đó ờ canh một thương 
tổn như nhiễm khuẩn, khôi u (đặc biệt là u mạch), ký sinh trùng, chấn thương...

— Đậm độ xương tăng: hiếm hơn.
+ Nguyên nhàn tăng chất khoáng lan toả: ung thư di căn xương (đôt sons ngà 

voi; các ton thương kết đặc trong ung thư tiền liệt tuyến di căn sương...), bệnh alcaptol 
niệu, ngộ độc kim loại nặng, siang mai. các bệnh bẩm sinh (xúơne hoá đá...)

+ Nguyên nhàn  tăng  chất khoáng khu trú: phàn ứng của sương hoặc bệnh 
tạo xương (một số khôi u xương), cạnh khớp (kết đặc dưới diện khớp trong thoái 
hoá khớp...)

Bất thưòng về cấu trúc
— Quá trình huỷ xương:
Hình ành cơ bàn là hình khuyết trong đó khône có calci mà chứa mô sông 

hoặc đã chết. H ình thái, kích thước, giối hạn (bò viền): có thể cho biết một số 
thông tin  gợi ý nhú: giới hạn đặc chứng tó tiên triên  chậm, gợi ý tổn thưdng lành 
tính. Cần đánh giá bò viền tôn thương đồng đều hoặc không, có vách ngàn, hình 
mò ỏ trung  tâm  hoặc không.

— Vị tri: một sô' vị tr í  có thể gợi ý naruyên nhàn:
+ Thân xương: thường là di càn ung thư. u từ  nguồn gốc tê  bào máu (đa u tuỳ 

xúóne—bệnh Kahler). nhiễm khuẩn.
+ Hành xương: u nguyên phát
+ Đầu xương: u huý cốt bào. u nguyên bào sụn
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+ Gãy xương, phình to xương...
+ Các vết nứt: trên  xương chậu, xương đùi; đưòng nứt vuông góc với thân  xương, 

có thể ở cả hai phía, giống như gãy xương (giả gãy xương): đường Looser-Milkman 
trong nhuyễn xương (osteomalacie).

— Quá trình tạo xương bao gồm phản ứng tạo xương; Phản ứng màng xương; Hỗn 
hợp: huỷ và tạo; Lan toả hoặc đơn độc.

-  Chẩn đoán hình ảnh một tổn thương xương khu trú
Một khi đã phát hiện một tổn thương xương khu trú  trên  Xquang cần phải 

tiến hành nhiều khâu để có thể chẩn đoán nguyên nhân, vốn khá đa dạng: u, 
nhiễm trùng, thiểu sản xương... Trong đó, triệu  chứng lâm sàng vô cùng quan 
trọng, ngoài ra, các triệu  chứng khác cũng cần được xem xét cẩn thận. Dưối đây 
trình  bày một sô' đặc điểm về triệu  chứng Xquang.

Triệu chứng Xquang của một tổn thương nhiễm khuẩn  tạ i xương: tôn thương 
ở thân  xương; có xương chết; phản ứng màng xương đều, rõ; không có bong màng 
xương; có thê huỷ sụn khớp lân cận tốn thương.

P hãn b iệ t giữa m ộ t khối u lành và  ác  tín h  trên  X q u an g

Đặc diêm  

Xquang
Lành tinh Á c tính

Ranh giới 

Hướng lan toà

Kích thước 

Cấu trúc nội 
tổ chức 

Phản ứng 
màng xương

Tiến triển 

Khu trú

Đều đặn, đôi khi lượn sóng. Rõ nét, phân 
cách rõ với vùng lân cận. Có viền xơ.

Khu trú. Xâm lấn hoặc vào khoang tuỷ, 
hoặc cột xương (có thể bị rỗ hoặc biến 
dạng, song không bị huỷ hoại).

Dưới 6 cm

Đổng nhất, đôi khi có dạng bè 

Hiếm, nếu xuất hiện thi cũng đổng nhất.

Chậm. Không hoặc ít thay đổi so với các  
phim chụp trước đó. Hình xơ quanh tổn 
thương, có tái tạo và biến dạng xương.

Tổn thương ở đẩu xương và xương ngắn 
thường là lành tính

Không rõ hoặc khó xác định

Xâm  lấn nhiều, kèm huỷ hoại cột 
xương, xâm lấm cả vào phấn mềm

Trên 6 cm

Không đéu, không đổng nhất, lấm 
chấm (huỷ và tạo xương kết hợp) 

Thường gặp trong các u nguyên phát 

Hình ảnh không đểu, (hình củ hành 

hoặc mũi lao)

Nói chung tiến triển nhanh

2. H ìn h  ả n h  X q u a n g  q u y  ư ớ c  k h ớ p

Đôi với môi khớp, trên  phim Xquang cần th iế t phải đánh giá các yếu tô" sau:
— Trục của chi: bán trậ t, t r ậ t  khớp, gấp góc (gãy xương...)
-  Khe khởp: bình thường, rộng, hẹp, mất, nham  nhở...
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— Đầu xương dưới sụn: loãng xương, đặc xương, biến dạng (hình khuyêt. phì
đại...).

— Sụn khớp: khi bị tổn thương biểu hiện bằng khe khớp hẹp trên  Xquang quy 
ước. Thấy được trên  cộng hường từ.

— P hần mèm: sưng to. calci hoá
Quan trọng nhất là phân biệt hình ảnh Xquang của một khớp viêm và thoái hoá. 
Riêng với khớp cùng chậu, có nhiều dạng giải phẫu khớp khác nhau.

3. H ìn h  ả n h  X q u a n g  c ộ t  số n g

Trên ph im  thẳng
Cần xác định các thòng tú i sau:
— Trục cột sông
— Đêm các đốt sống: hình thái thân  đốt sông (các cuông sông, gai sông: khi bị 

mất: "đốt sống chột mắt", thường là ung thư di căn): quá phát mỏm ngang (L5): 
hình huỷ xương...

— Khe đĩa đệm: hẹp. nham  nhỏ. bình thưòng...
Trên phim  nghiêng
— Đường cong sinh lý: mất. quá lõm
— Trục thành  trưỏc ống tuỷ: nếu có trượt đốt sông ra  trước hoặc sau. phàí 

chụp thèm  phim chếch 3/4 phải và trá i để phát hiện "gãy cô chó"
— Hình thá i đốt sống: hình chêm, hình lõm một hoặc hai mặt....
— Khe đĩa đệm: hẹp. nham  nhỏ. bình thường...
Lỗ liên hợp

Cấu tạo một khớp gôi binh thường

335



L.., \ ;

-4--,

—o  
\

Khớp gối viêm

III. H ÌNH ẢNH XQUANG MỘT s ố  BỆN H  XƯƠNG K H Ớ P THƯỜNG GẶP

— Viêm khớp dạng thấp
+ Mất vôi đầu xương, hình cản quang phần mềm quanh khớp (do sưng phần 

mềm), có thể m ất vôi thành  dải.
+ Hình bào mòn xương (hình khuyết nhỏ).
+ Hình hốc trong xương.
+ Khe khốp hẹp.
+ Giai đoạn muộn: dính và biến dạng khớp (muộn): hình ảnh lệch trục, hình 

cây bút cắm vào nghiên mực...
Viêm cột sống dính khớp
+ Viêm khớp cùng chậu thường hai bên: khe khớp hẹp, có thể dính khớp.
+ Hình cầu xương: cột sông hình cây tre  (do xơ và cô’t hoá dây chằng bên và

dây chằng trưốc).
+ Hình ảnh đưòng ray tàu  hoả.
+ Khe khớp háng, gối hẹp, không có huỷ xương.
Viêm xương khớp nhiễm khuân hoặc viêm đĩa đệm đốt sông (do lao hoặc do vi 

khuẩn).
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+ Hẹp khe khớp hoặc hẹp khe đĩa đệm.
+ H ình arìh huv xương nham  nhỏ đốì xứng qua khe khớp hoặc klie đĩa đệm. 

Tổn thương bắ t đầu từ  khe khớp-khe đĩa đệm lan toả sang hai cực cùa khớp hoặc 
đĩa đệm: hình anh soi gương.

+ Khi nguyên nhân  gây viêm do lao. có thể thấy hình anh khối áp xe lạnh ờ 
canh khổp và cột sông. Khi tổn thương ò cột sông, khối áp xe lanh biêu hiện bằng 
hình mờ quanh đốt sống tổn thương, hình thoi hoặc củ hành, có thê không đồng 
đều do có chỗ bị calci hoá. Sự có mặt của calci hoá là triệu  chứng gợi V lao. Tuy 
nhiên, chi có kết quả giải phẫu bệnh mới có thể là riêu chuẩn vàng đe khàng định 
neuvên nhân. Các triệu  chứng lâm sàng, cặn lâm sàng khác có giá trị gợi ý.

+ Các dấu hiệu tá i tạo xuất hiện khi bệnh ỡ giai đoạn muộn: kết đặc xương 
canh đốt sống tôn thương, các gai xương quanh đĩa đệm.

—Thoái hoá khóp — cột sống
+ Hẹp khe khớp hoặc hẹp khe (Đa đệm. hẹp các lỗ liên họp.
+ Kết đặc xương dưới sụn ^tại đầu xúơne hoặc ỏ mâm đốt sống) và xẹp các diện 

dưới sụn.
+ Chồi sương, mỏ rương (hình tân  tạo sương).
+ Trone siai đoạn tiến triên: ngoài các hình anh trên  còn có thêm các hốc dưdi 

sụn. đôi khi có hình ánh huý khớp: thoái hoá khớp thê huỷ khớp, hiếm gặp.
— Tổn thương đốt sống trong loãng xương nguvên phát
+ Hình ành các đốt sống tảng thấu quang đồng nhất. Có thê thấv đốt sống có 

hình răng lược. Trường hợp nặng, đò"t sõng có thê trong như thuỷ rinh.
+ Đôt sống lún một m ặt hoặc cả hai mặt. Lún xẹp đốt sống, có thê tôn thương 

nhiều đốt sống Thường tôn thương sớm nhất ỏ D9-D10. sau đó là các đốt sông 
thát lưng).

+ Các mâm đốt sống có hình ánh kết đặc (Đốt sống có hình "viền tang").
+ Khe đĩa đệm không hẹp. không có huy sương.
(Có thể đánh giá mức độ loãng xương tạ i cột sống bàng chi số Meunier. Đièm 

của chi số là tổng điểm của các đốt sống. Cách cho điẽm mỗi đốt sống tuỳ  theo 
mức độ tổn thương đốt sống (bình thường: 01: tổn thương nặng nhất: 04 điểmK

Hoại tử  võ khuẩn đầu xương
Thường gập ò chòm sương đùi. đầu trên  xươne chày, đầu xưống trụ . xương 

bán nguyệt...
+ Hình ành huỳ xương chi ò một súona. khôns tôn thương xươne đỗi diện.
+ Có kết đặc phía dưới vùng huy sương, đầu xương có hình ảnh lốm đốm
+ Khe khởp không hẹp.
Tôn thương xương khớp do gút mạn tính
-  Hình khuyêt xương với tính chất có vị trí cách xa vị tri bám của mànơ hoạt
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Thoải hoá cột sống Viêm đĩa đệm dốt sống do vi khuẩn
Hẹp khe đĩa đệm, huỷ xương đốt sõng nham nhở đối xứng qua khe 

đĩa đệm (hình ảnh soi gương)

dịch; các xương ông của đầu ngón có dạng móc câu; có các hốc rấ t gợí ý, một hoar 
nhiều hốc; không có viền xơ ở đầu xương cạnh khớp.

+ Hẹp khe khớp.
+ Hình ảnh tân  tạo xương (có gai xương, đôi khi rấ t  nhiều gai).
+ Đôi khi thấy hình cản quang hỗn hợp của hạ t tô phi ỏ cạnh khóp 

H ình  ả n h  X q u an g  m ột số  b ệ n h  th ư ờ n g  g ặp

Viêm khớp dạng thấp
Hẹp khe khớp và hinh bào mòn 
tại đầu trên xương bàn ngón IV

Thoái hoá khớp

Viêm dĩa đệm đõt sống
Xquang quy ước cho thấy hình ảnh hẹp khe khớp, huỷ xương về 

hai phía đốt sống L5 và S1 -hình ảnh soi gương. Chụp cộng 
hưởng từ, ngoài các tổn thương trên còn thấy trượt dot L5 rã trước.

Viêm khớp khuỷu do vi khuẩn
Khe khớp hẹp, huỳ xương về hai phía 

(hinh ảnh soi gương)

3 3 8



Hoại tử vô khuẩn chỏm xương đùi -  
Bên phải: chỏm xuttng đùi dẹt (tiêu chỏm) 
rõ rệt (a); -  Bên trái: hình ảnh chỏm xương 

đùi bị sập (b) -hình ảnh “vỏ trứng”.

Thoát vị đĩa đệm cột sông thắt lưng L4-L5 -  trèn 
phim cộng hưởng từ

Chèn ép tầng tuỷ tương ứng và tuỷ dưới 
(Cắt doc và cắt ngang)

Viêm cột sống dính khớp
Hình ảnh cẩu xương

Khớp cùng chậu Viêm khớp cùng chậu hai bên
bình thường giai đoạn 4

Gút mạn tính u tê bào khổng lố Bệnh đa u tuỷ xương
Tổn thương xương khớp Các vách có dang bot xà phòng Hình ảnh xương sọ có nhiều

hốc huỷ xương

Sarcom xương
Hình ảnh cỏ cháy trên phim Xquang quy uớc và phim chụp cắt lớp vi tính

Chồi xương 
(exostose)
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Ung thư di căn xưong
Hinh ảnh huỷ thản U __

Ung thư di căn
Hình ảnh đốt sống ‘ngà voi'

Nhuyễn xương
Đường Loose-Milkman (tại các vị trí có đánh số và mũi tên), ồ 

_________ cối hai bén bi lún, có hình ảnh “quản bài co"_________

u mạch
Đốt sống có hình ảnh 

______“răng lơơc*

Trượt đốt sông
a. Các đốt sống không bị trượt
b. Trượt đốt sống ra trước

Gãy cổ chó
Thường do gãy phán lá (lame) 

của đốt sống

Đốt sống xẹp 
hình lưỡi

u dạng xương (osteome osteoide)
Ton thương hình "tổ chim"

o Af\



-  Chỉ sô Singh 1970
Đ ánh giá trên  Xquang quy ước đầu trên  xương đùi ở tư th ế  thảng. Bình 

thường, có thể thấy được các hệ thông xương thành  dải. Khi m ất các dải xương 
này là loãng xương, bệnh nhân có nguy cơ gãy cổ xương đùi. Tuy nhiên, gần đây 
các kỹ th u ậ t đo m ật độ xương phát triển  nên chỉ số’ này ít giá trị, do đó. không 
cần th iê t nhớ th ậ t chính xác.

-  Độ 4: Nhóm bè 
ép phụ không 

nhìn thấy.

-  Độ 5: Nhìn rõ bè 
xương của nhóm chính.

Tiêu xương bè phụ 
=>tam giác Ward nhìn 

rõ hơn

-  Độ 6: Thấy mọi 
nhóm bè chủ yêu ỏ 

tam giác Ward. Mật độ 
của bè giảm hơn vùng 

xung quanh

-  Độ 7: Bình thường. 
Thây mọi nhóm bè 
chủ yêu ở tam giác 

Ward

-Đ ộ  1: Bè kéo phụ không 
nhìn thấy. Bè ép chính thấy 

nhưng giảm rõ rệt

-  Độ 2: Bè kéo chính 
không nhìn thây.

-  Độ 3: Bè kéo chính và phụ bị đứt 
quàng ngang mấu chuyến lớn => 
nhìn thấy cạnh vỏ xương và phần 

trên đầu xương đùi.
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CÁC THUỐC ĐIỂU TRỊ 
BỆNH Cơ XƯƠNG KHỚP

1. N g u y ê n  t ắ c  c h u n g

Các bệnh xương khớp phần lớn là các bệnh m ạn tín h  có diễn biến kéo dài do 
đó trong công tác điều tr ị cần phải tu ân  theo các nguyên tắc dưới đây:

— Điều tr ị lâu dài, có chương trình  kê hoạch từng đợt, từng giai đoạn.

— Theo dõi bệnh nhân  thường xuyên và chặt chẽ.

— Phôi hợp nhiều phương pháp.
— Chăm sóc toàn diện: học tập, nghề nghiệp, hôn nhân, sinh đẻ, tâm  tư tình cảm, 

hoà nhập cộng đồng.
Điều trị bệnh xương khớp bao gồm sự  kết hợp nhiều phương pháp dưới đây:

— Điều trị nội khoa.
— Vật lý tr ị liệu, phục hồi chức năng.
— Phẫu th u ậ t chỉnh hình, thay khớp nhân tạo.
— Quản lý theo dõi bệnh nhân, dự phòng các đợt tiến triên.
— Giải quyết các vấn đề kinh tê — xã hội.

2. Đ iề u  t r ị  n ộ i k h o a

Đ iều tr i nôi khoa  các bệnh  xư ơng  khớp bao gồm  các p h ư ơ n g  p h á p  sau:

1. Điều trị thuốc -V ật lý tr ị liệu — Phục hồi chức năng.
2. Theo dõi, giáo dục, quản lý bệnh nhân.

Nguyên tắc điều trị thuốc
— Chẩn đoán chính xác trước khi điều trị.
— Điêu trị đúng phác đồ.

— Tôn trọng chỉ định, chống chỉ định trên  mỗi bệnh nhân.

— Tôn trọng thời điểm và thời gian điều tr ị của mỗi thuốc.
— Điều trị triệu chứng kêt hợp với điều trị nguyên nhân.

— Với các bệnh tự miễn, sử dụng sốm các thuốc có thể ngăn chặn được hiện 
tượng huỷ hoại xương, sụn (corticoid, thuốc điều trị cơ bản). Duy trì các thuốc 
điều trị cơ bản lâu dài, có thể suôt đời; cần kết hợp nhiều thuốc trong nhóm.
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Các lo a i thuốc  đ iêu  tr i bênh khớp, bao gồm  các nhóm  thuoc sau:

1. N hóm  thuốc điều trị triệu chửng
— Thuốc chống viêm: thuốc chông viêm không steroid (CVKS) và steroid.
— Thuốc giảm đau: theo ba bậc của Tô chức Y tẽ Thế giới (WHO).
2. Nhóm thuốc điều trị cơ bản (traitem ent de fond)
Tên gọi nhóm thuốc này với hàm  ý điều trị theo cơ chẽ sinh bệnh. Khóm 

thuốc này còn có các tên  đồng nghĩa th á c  như sau:
— DMARD’s: Disease Modifying Antirheumatic Drugs: thucfc làm thay đổi bệnh.
— SAAED's: Slow Acting A ntirheum atic Drugs: thuốc chốne thấp khớp tác 

dụng chậm.
Nhóm thuốc điều tr ị cơ bản được chi định với các bệnh tự miễn, bệnh ầệ thône.
3. Điều trị sinh học (Biological Therapy)
4. Thuốc điều trị các bệnh khớp khác
— Thuốc điều tr ị  bệnh gút.
— Thuốc điều tr ị thoái hoá khớp.
— Thuốc điều tr ị loãng xương.
Do tầm  quan trọng của các thuòc trong điều tr ị nội khoa các bệnh khớp 

chúng tôi trình  bày các bài riêng về mỗi nhóm thuốc. Riêng các thuốc điểu trị các 
bệnh gút. thoái hoá khốp và loãng xươns... chúng tôi không trình  bày ờ đây (xem 
các bài bệnh học). Các mục điều trị vật lý trị liệu, phục hổi chức năng, theo dõi. 
giáo dục. quản lý bệnh nhân  sẽ đề cập trong các chuyên để khác.
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THUỐC CHỐNG VIÊM KHÔNG STEROID

I. ĐẠI CƯƠNG VỀ CÁC TH U Ố C C H Ố N G  V IÊM  K H Ò N G  S T E R O ID

Định nghĩa: thuốc chống viêm không steroid là một nhóm thuốc bao gồm các 
thuốc có hoạt tính chống viêm và không chứa nhân  steroid.

Nhóm này bao gồm rấ t nhiều các dẫn chất có th àn h  phần hoá học khác nhau. 
Song cách thức tác dụng của chúng rấ t gần nhau: chủ yếu là ức chế các chất 
trung gian hoá học gây viêm, nhất là prostaglandine -  điều này lý giải phần lớn 
các hiệu quả của thuốc, song cũng giải thích tác dụng phụ của nhóm thuốc chống 
viêm không steroid. Đa số các thuốc trong nhóm cũng có tác dụng hạ nhiệt và 
giảm đau. Các thuốc chống viêm không steroid chỉ làm giảm các triệu chứng 
viêm mà không loại trừ  được các nguyên nhân  gây viêm, không làm thay đổi tiến 
triển của quá trình  bệnh lý chính.

II. TÁC DỰNG C H ÍN H  VÀ c ơ  CHẺ' CỦA CÁC T H U O C  C H ố N G  VIÊM 
KHÔNG STE R O ID

Các tác dụng chính của thuổc là chông viêm, giảm đau, hạ sô’t  và chống ngưng 
tập tiểu cầu. Tuỳ từng thuốc mà mức độ của các tác dụng này biểu hiện ít hoặc nhiêu.

1. T á c  d ụ n g  c h ố n g  v iê m

Các thuốc trong nhóm thuốc chông viêm không steroid có tác dụng chống 
viêm do các cơ chế sau:

1.1. ư c  c h ế  sinh  tổng hợp các p rostag land in  (cyclooxygenase)
Sơ đồ cơ chế tác dụng của thuốc chông viêm không steroid
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Có hai loại prostaglandin mà mỗi loại có hai chức năng khác nhau: 
sinh lý và prostaglandin được sinh ra  trong quá trình  viêm và có các enzym đồng 
dạng của cox là COX-1 và COX-2.

COX—1: tham  gia tổng hợp các prostaglandin có tác dụng ''bảo vệ", được gọi là 
enzym "giữ nhà" ("house keeping" enzym).

COX—2: Các kích thích viêm hoạt hoá COX—2, xúc tác tông hợp các prostaglandin 
tại tô chức n ê m  gây ra  các triệu chứng viêm.

Các thuốc chống viêm không steroid, không chọn lọc (thuốc chóng viêm khôna 
steroid cũ) ức chế đồng thời các enzym COX—1 và COX—2: khi ức chế COX-2 
thuốc có tác dụng kiểm soát được các trường hợp viêm và đau. khi ức chê COX—1 
sẽ gây ra  những tác dựng phụ trên  thặn  và đường tiêu hoá.

Các thuốc chông viêm không steroid ức chế COX—2 chọn lọc có tác dụng ức 
chê sự hình thành các prostaglandin và thromboxan A2 (TXA2) được tạo ra  do 
các phán ứng vièm. đồng thời cữne ức chè các chất trung gian gây viêm khác như 
superoxid. các yếu tô hoạt hoá tiêu cầu. metalloprotease. histam in... trone khi 
đó. tác dụng ức chẽ lèn COX—1 là tõ’i thiểu, do đó làm eiảm thiểu tác dụng phụ 
trên thận  và đường tiêu hoá. Các thuốc chông viêm không steroid ức chê COX—2 
chọn lọc được chì định với các đỗi tượng có nguy cơ cao. đặc biệt các bệnh nhân có 
tòn thương dạ dày tá  tràng.

Prostaglandin H-

Prostag:anđin Synthetase

i l .(+> i
Prostacyclin Thromboxan Prostaglandin E , Prostaglandin F2

i l l  1
Thành mach Tiểu cáu Prostaglandin D- Prostaglandin 1.

V . . ^

Dạ dày và thận

Co chê chõng viêm và tác dụng khòng mong muốn 
cùa các thuốc chống vièm khòng steroid.
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1.2. M ột s ố  cơ c h ế  kh á c

Thuốc chống viêm không steroid còn ức chế tạo các kinin cũng là những chất 
trung gian hoá học của phản ứng viêm. Một số thuốc chông viêm không steroid 
còn ức chế cả enzym lypo—oxygenase (LOX) (Sơ đồ trên).

Thuốc cũng làm bền vững màng lysosome (thể tiêu bào) của đại thực bào, do 
đó giảm giải phóng các enzym tiêu thể và các ion superoxyd, là các lon rấ t độc đối 
vối tổ chức, như vậy làm giảm quá trình  viêm.

Ngoài ra  còn có một số cơ chế khác như thuốc còn ức chê di chuyên bạch cầu, 
ức chế sự kết hợp kháng nguyên kháng thể, đối kháng với các chất trung gian hoá 
học của viêm do tranh  chấp với cơ chất của enzym.

2. T á c  d ụ n g  g iả m  đ a u

Các thuốc chống viêm không steroid có tác dụng giảm đau trong quá trình 
viêm do làm giảm tính cảm thụ  của các đầu dầy thần  kinh cảm giác, đáp ứng vói 
đau nhẹ và khu trú, không gây ngủ, không gây nghiện. Thuốc này không có tác dụng 
với các đau nội tạng, không gây ngủ, không gây cảm giác khoan khoái và không 
gây nghiện. Cơ chế: các thuốc chốhg viêm không steroid, ức chê các prostaglandin 
PGF2a, do đó làm giảm tính  cảm thụ  của các đầu dây thần  kinh cảm giác vối các 
chất gây đau như bradykinin, histam in, serotonin...

3. T á c  d ụ n g  h ạ  số t

Thuốc có tác dụng hạ nhiệt, ở liều điều trị, trên  những người tăng thân nhiệt 
do bất kỳ nguyên nhân  gì, mà không gây hạ nhiệt độ ở người có thân  nhiệt bình 
thường.

Thuốc chống viêm không steroid, làm tăng quá trình  thải nhiệt (giãn mạch 
ngoại vi, ra mồ hôi), lập lại thăng  bằng cho trung  tâm  điều nhiệt ở vùng dưối đồi. 
Do đó, thuốc gây hạ sốt, là thuốc chữa triệu  chứng, mà không tác dụng trên 
nguyên nhân gây sô*t.

4 . T á c  d ụ n g  c h ố n g  n g ư n g  t ậ p  t i ể u  c ầ u

Tác dụng chống ngưng tập tiểu cầu của thuốc chống viêm không steroid liên 
quan đên ức chê enzym thromboxan synthetase, làm giảm tổng hợp thromboxan 
A2 là chất làm đông vón tiểu cầu.

III. DƯỢC ĐỘNG HỌC TH U Ố C C H Ố N G  V IÊM  KHÔNG STE R O ID

— Mọi thuốc chông viêm không steroid đêu có tính acid yêu, pH từ 2—5. Chúng 
được hấp thu dễ dàng qua đưòng tiêu hoá, đạt nồng độ tối đa ở huyết tương từ 
30 — 90 phút và thâm  nhập vối nồng độ cao vào trong tổ chức viêm.
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— Thuốc liên kết với protein huyết tương rấ t m ạnh (90°ó) do đó dẻ đày các 
thuốc khác ra  dạng tự  do, làm tăng độc tính  của các thuốc đó (sulíamid hạ đường 
huyết, kháng vitam in K, methotrexat...). Do vậy, phải giảm liều thuốc các nhóm 
này khi dùng cùng với thuốc chông viêm không steroid.

— Thuốc dị hoá ờ gan (trừ salisylic). thài qua th ận  dưới dạng còn hoạt tính.

— Các thuốc chống viêm không steroid có độ thải trừ  khác nhau: thuỗc nào có 
pH càng thấp  th ì thòi gian bán huỳ càng ngắn. Thời gian bán hủy ò dịch, khớp 
chậm hơn ỏ huyết tương, có thuốc được thài trừ  rấ t chậm. Một số thuốc như 
aspừin, dẫn chất của propionic có thời gian bán huv trong huyết tương từ  1 — 2 
giờ. do vậy cần cho thuốc nhiều lần trong ngày. Có thuốc có thòi gian bán huỳ dài 
tới vài ngày (oxicam. pyrazol) th ì chi cần cho một lần/ngày.

IV. X Ẻ P LOẠI N H Ó M  TH UỔ C CHỔNG V IÊM  K H ÔNG S TE R O ID

Có n h iều  cách xếp loại nỈLÓm thuốc chông viêm  không steroid.

1. T h e o  th à n h  p h ầ n  h o á  h ọ c

Có ba nhóm thuôc chống viêm không steroid lớn: Carboxyl acid: Enol và nhóm 
không có cấu phần acid.

Trong các nhóm trên, lại bao gồm bảy nhóm thuốc chông viêm không steroid: 
nhóm salicylé. nhóm pyrazole. nhóm indol, nhóm propyonic. nhóm anthranilic. nhóm 
oxycam và nhóm khác, trong đó có dẵn xuất của aryl—acetic acid.

2. T h e o  th ờ i  g ia n  b á n  h u y

Các thuôc chông viêm không steroid được chia thành  hai nhóm:

Thuốc có thời gian bán huỷ ngán (< 6 giờ): profenid. ibuprofen. voltaren, 
indometacìn.

Thuốc có thời gian bán huỷ dài (>12 giờ): phenylbutazon. feldene. tileotil, 
mobic.

3. T h e o  k h á  n ă n g  ứ c  c h ế  c h ọ n  lọ c  e n z y m  c o x

— Thuốc ức chê cox thô n g  chọn lọc (đa sò’ các thuõc chông viêm khôn °- 
steroid "cũ").

— Thuôc ức chẽ' COX-2 có chọn lọc: Meloxicam-Mobic®. Celecoxib-CelebrexS' 
Rofecoxib-Viosx®: Valdecoxib-Bextra®: Parecoxib-DynastatS: Etoricoxib-Areoxia'®

— Thuốc ức chế cà c o x  và LOX.
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4. M ộ t sô  th u ố c  c h ố n g  v iê m  k h ô n g  s te r o id  c h ín h
Tóm tắt một sô' thuốc chống viêm không steroid

Nhóm Tên chung Biệt dược Liều 24h (m g) Trinh  bày (m g)

Salicyles Aspirin Aspirin 500—4.000 Viên: 500  mg

Acétylsalicylate de Aspégic 5 0 0 -4 .0 0 0 Gói: 500; 1000
lysin Ống: 1000

Bénorilate Salipran 500—4.000 Gói: 1.000

Pyrazoles Phenylbutazone Butazolidin 1 00 -5 0 0 Viên: 100,

Toạ dược: 250

Dần xuất Indométhacin Indocid 7 5 -1 5 0 Viên: 25; 50; 100;
acid acétic 7 5 -1 5 0 Ống: 75, Viên: 75
- indol

Sulindac Athrocin 200—400 Viên: 100; 200

Proprionic Fénoprofèn Nalgésic 3 0 0 -1 2 0 0 Viên: 300

Flurbiprofen Cébutid 100 100 -3 0 0 Viên: 100

Ibuprofen Brufen 400 4 0 0 -1 2 0 0 Viên: 400  

Toạ dược: 500

Ketoprofen Profenid 

Profenid LP

5 0 -3 0 0 Viên: 50; 150; 200 mg. 
Toạ dược: 100 

Ống: 50; 100 (tiêm bắp)

Naproxen Naprosyn

Apranax

2 5 0 -1 0 0 0 Viên: 250; 500; 275; 550

Anthranilic Acid niflumic Nifluril 2 5 0 -1 0 0 0 Viên nén 250
Oxicams Piroxicam Feldel 2 0 -4 0 Viên, ống 20

Ténoxicam Ticotil 20
Các nhóm Diclofenac Voltaren 5 0 -1 5 0 Viên: 25; 50;
khác Voltaren SR Toạ dược: 100;

Ống: 75, Viên: 75; 100
Etodolac Lodine 400 Viên: 100; 200

Nhóm coxib Meloxicam Mobic 7 ,5 -1 5 Viên: 7,5
Nimesulid B-nalgesin 200 Viên: 100
Rofecoxib Vioxx 2 5 -5 0 Viên: 12,5 mg; 25mg
Celecoxib Celebrex 100 -2 0 0 Viên: 100 mg
Parecoxib- Dynastat 2 0 -4 0 Ống 20 mg (tiêm tĩnh 

mạch hoặc tiêm bắp)
Valdecoxib- Bextra
Etoricoxib- Arcoxia 6 0 -1 2 0 Viên: 60, 90. 120 mg

Ghi chú: phenylbutason hiện nay ít dùng vì có quá nhiều tác dụng phụ.

V. CÁC TÁC DỤNG K HÔNG M ONG M UỐN

-  Tác dụng không mong muôn trên đường tiêu hoá
Thường gặp nhất là các tác dụng phụ nhẹ như buồn nôn, cảm giác chán ăn, 

đau thượng vị, ỉa chảy, táo bón. Có thể gặp các biến chứng nặng nề như loét dạ
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dày (thường ở bờ cong lỏn)-tá  tràng, thủng đưòng tiêu  hoá. Một số cơ địa dễ có 
biến chứng tiêu hoá do thuốc chống viêm không steroid: tiền sử loét cũ, người nghiện 
rượu, người có tuổi, bệnh nhân dùng thuốc chống đông.

Thuốc cũng thường làm tăng transam inase khi sử dụng lâu dài. c ầ n  ngừng 
dùng thuốc khi transam inase tàng gấp ba lần bình thường. Hiếm xảy ra  biến 
chứng nặng như: viêm gan gâv vàng da do cơ chê miễn dịch dị ứng. tiến triên thuặn 
lợi sau khi ngừng thuôc.

— Đôi với cơ quan tạo máu
Độc tê bào gây giảm bạch cầu, suy tuỷ (pyrazoles) và rối loạn đông máu (aspirine) 

do tác dụng ức chế ngừng tập tiểu cầu của thuốc.
— Đối với thận
Thuổc gây viêm th ận  kẽ cấp có hay không kèm theo hội chứng thận  hư dường 

như do nguvên nhàn  miễn dịch—dị ứng.
Có the gây suy thận  cấp chức nàng do các prostaglandine gây giãn mạch thận 

để duy tr ì the tích lọc qua thận  bị ức chế.
— Đôi với thần kinh
Đau đầu. chóng mặt (Indocid). giảm liều hoặc ngừng thuốc có thể mất triệu 

chứng này, ù ta i và giảm ngưỡng nghe do aspirin quá liều.
— Trên da—niêm mạc
Khi dùng mọi thuốc chống viêm thông  steroid có thể gặp ban. ngứa... Hội 

chứng Lyell (bọng nước thượng bì do nhiễm độc nặng), có thể gặp khi dùng oxycam. 
song hiếm.

— Tác dụng phụ khác
Làm nhiễm trùng nặng thêm, mất tác dụng tránh  thai của dụng cụ tử cung 

(do prostaglandin nội sinh có tác dựng co cơ tử cung, khi dùng thuốc chống viêm 
không steroid, ức chế loại prostaglandin này): gập ỏ mọi thuốc chống viêm không 
steroid. Nhiễm fluo (nifluril). tăng huyết áp do giữ nưóc — muôi (pvrazoles). Và một 
sô tai biến dị ứng khác gặp ờ người nhạy cảm. hay gặp khi dùng aspirin. Thuốc gây 
đóng ống động mạch sốm ở thai nhi. kéo dài thai kỳ. chảy máu sau đè.

VI. TƯ ƠNG TÁC THUỐC

1. V ới th u ố c  c h ố n g  đ ô n g

Thuốc chông viêm không steroid làm tăng tác dụng của các thuỗc chống đông 
(đặc biệt là kháng vitamin K. dẫn xuất của coumarin: tromexane. Sintrom) do có tác 
dụng chống ngưng tập tiểu cầu và làm tăng thành phần tự do của thuốc chông done 
trong huyết tương, dẵn tới nguy cơ xuất huyết. Vì vậy. nên tránh kết hợp hai loại 
thuỗc này. Khi việc kết hợp là bắt buộc thì nên chọn thuõc chống viêm không steroid 
loại propionic và thuốc chống đông là dẵn xuất của phenindion (Pindion).
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2. T h u ố c  c h ố n g  h ạ  đ ư ờ n g  h u y ế t

Các thuốc chông viêm không steroid (salicylés, pyrazoles) làm tăng tác dụng của 
thuốc hạ đường huyết (sulfam id hạ đưòng huyết là dẫn xuất của sulfonylure: 
daonyl, diamicron...). Do vậy, có nguy cơ hạ đường huyết và hôn mê do hạ 
đường huyết.

3. T h u ố c  h ạ  á p

Thuốc chống viêm không steroid làm giảm tác dụng của các thuốc chẹn bêta 
giao cảm, thuốc giãn mạch, lợi tiểu, do đó có nguy cơ gây cơn tăng  huyết áp khi 
dùng thuốc chống viêm không steroid vối các thuốc trên  và nguy cơ tụ t huyết áp 
khi ngừng dùng thuốc chống viêm không steroid do trưốc đó tăng liều thuốc hạ 
áp trong thời gian kết hợp hai loại thuốc.

4. T h u ố c  k h á n g  a c id

Hai thuốc này cần dùng cách nhau, thuổc chông viêm không steroid dùng sau
bữa ăn, còn thuôc kháng acid dùng sau bữa ăn 1—2 giờ.

V II. CH Ỉ Đ ỊN H  VÀ CHỐNG C H Ỉ Đ ỊN H

1. N g u y ê n  t ắ c  s ử  d ụ n g  th u ố c  c h ố n g  v iê m  k h ô n g  s te r o id

— Bắt đầu bằng loại thuốc có ít tác dụng phụ nhất.
— Cần phải thử nhiều loại thuốc để chọn thuốc có tác dụng nhất do mỗi bệnh 

nhân có đáp ứng thuốc và độ dung nạp thuốc riêng.
— Dùng liều tôi thiểu có hiệu quả, không vượt liều tôi đa.
— Thận trọng vối các bệnh nhân  có tiền sử dạ dày, dị ứng, suy gan, suy thận, 

người già, phụ nữ có thai.
— Phải theo dõi các ta i biến: dạ dày, gan, thận, máu, dị ứng.
— Chú ý các tác dụng tương hỗ của thuốc chống viêm không steroid với các 

thuốc khác.
— Không kêt hợp các thuốc chống viêm không steroid với nhau, vì không làm

tăng hiệu quả mà chỉ tăng tác dụng không mong muốn.

2. C h ỉ đ ịn h  t r o n g  k h ớ p  h ọ c

— Bệnh khớp cấp tính: thấp khốp cấp, gút câ'p, đau th ắ t lưng cấp, đau thần 
kinh toạ.

— Bệnh khỏp viêm mạn tính: viêm khóp dạng thấp, viêm cột sống dính khớp, 
viêm khốp mạn tính thiếu niên, viêm khớp phản ứng, thấp khốp vảy nến...

— Các bệnh tạo keo (lupus ban đỏ hệ thông...).
— Hư khốp và cột sống.
— Viêm quanh khớp do thấp: viêm gân cơ, viêm bao khớp, viêm quanh khỏp vai.



3. Các chì định khác
-  Điều tr ị đau sau hậu phẫu, chấn thưong do thê thao, đau nửa đầu. cơn đau 

quặn thận , đau quặn mật.
— Một sô bệnh lý tai—mũi—họng (điểu tr ị kết hợp trong các trường hợp viêm 

họng, nhổ ràng...).
— Viêm tĩnh  mạch huyết khôi.
-  Các rối loạn về phụ khoa, đau sau đẻ. đau sau khi đặt vòng tránh  thai, đau 

bụng kinh nguyên phát.
— Đối với trẻ  em: viêm, sốt có liên quan đến nhiễm trùng  đường hò hấp. aiàm 

đau do các nguyên nhân  khác nhau: đau sau phẫu thuật, đau do tổn thương co' 
rương, đau do chấn thương mõ mềm...

4. Chống chi đ ịnh
-  Chông chỉ định tuyệt đỏì.
+ B ệnh lý chày m áu.

+ Man cảm vói thuốc nếu biết trước.
+ Loét dạ dày tá  tràng  củ hoặc đang tiến triẽn.
+ Suy gan vừa đèn nặng.
+ Phụ nữ có tha i và cho con bú.
— Chõng chi định tương đòĩ.
+ Xhiễm trù n e  đang tiẻn triển.
+ Hen phế quán.

5. Luu V với m ột sô cơ địa đặc b iệt
Phụ nữ có tha i và cho con bú: tối cần th iết th ì cho corticoid.
Trẻ em: nền cho các thuốc sau:

Aspirin: liều dưới 100 mg/ke ngày.
Indocid: 2.5 mg."ks ngày.
Voltaren 2m eke ngày.
X aprosyn 10 mgTig nsày .

Người lon tuôi: trán h  dùng loại thải trừ  chậm vì loại "chậm" có thè có nhiều 
biến chưng thặn  hon.

V III. ĐƯ ỜNG DÙNG

-  Thường dùng đường uống, tốt với mọi trườne hợp. Các đường dùng khác chi 
dùns trone trường hợp đặc biệt.
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— Đường tiêm: trường hợp cấp tính  và đau nhiều (đau rễ th ần  kinh cấp, đợt 
viêm đa khớp cấp), dùng không quá 5 ngày.

— Đường đặt hậu môn: tố t đổi với các trường hợp viêm khớp m ạn tính  do làm 
giảm đau ban đêm và giảm thời gian cứng khóp buổi sáng. Song dùng kéo dài có 
thể gây viêm trực tràng.

— Bôi ngoài da: ít tai biến, hiệu quả tốt vối đau cơ và chấn thương. Có thể dùng 
một trong các thuốc sau: voltaren emulgel, rheum on gel, gelden, profenid gel, 
nifluril cream...

IX. CÁC BIỆN  P H Á P HẠN CHẺ' CÁC TÁC DỤNG K HÔNG MONG MUÓN 
CỦA THUỐC CHỐNG VIÊM  KHÔNG STER O ID  T R Ê N  ĐƯỜNG TIÊU  HOÁ

Nhằm hạn chế tác dụng phụ hay gặp nhất là loét dạ dày tá  tràng, có thể 
dùng một trong các thuốc sau:

Nhóm thuốc ức chế bơm Proton (Omeprazol 20 mg) hoặc ức chế H2 (famotidin 
40 mg) uống mỗi tôi, trước khi đi ngủ.

Misoprostol (Cytotex): chất đồng đảng của prostaglandine E l: 200 ng/viên, 4 
viên/24h, chia 4 lần: sau 3 bữa ăn và trưóc khi đi ngủ.

Các thuốc bọc niêm mạc ít hiệu quả, nếu chỉ định dùng phải dùng sau ăn 1-2 
giờ đê tránh  cản trở hấp thu  thuốc chống viêm không steroid.

Hiện nay, đã có một sô' thuổc ức chế cox 2, có thể giảm bớt các tai biến trên 
đường tiêu hoá, do đó có thể chỉ định vối các đối tượng có nguy cơ cao.



THUỐC CHÔNG VIÊM CORTICOSTEROID 
TRONG THẤP KHỚP HỌC

I. ĐẠI CƯƠNG

Các hormon vỏ thượng thận là các corticosteroid, gồm ba nhóm là glucocorticoid 
(có tác dụng chông viêm) và mineralocorticoid (có tác dụng chuyên hoá nưổc và 
điện giải làm giữ nước) và corticoid androgen (nội tiết tố  nam  testosteron). Trong 
lâm sảng người ta sử dụng các glucocorticoid tổng hợp có tác dụng chông viêm 
manh và ít tác dụns phụ trên  chuyển hoá nưỏc và điện aiải hơn.

II. PHÂN LOẠI SINH HOÁ
Các glucocorticoid tông hớp. liên quan giữa cấu trúc và hoạt tính  chòng viêm: 

đều là dẫn xuất từ  nhân  steroid có 17 phân tử  carbon, được phân loại theo cấu 
trúc sinh hoá. chính cấu trúc này quyết đinh thời gian bản huy. tính  chất chống 
viêm và cả các tác dụng phụ:

— Cortison: là glucocorticoid đầu tiên được tòng hợp nàm  1944. Thuốc có tác 
dụng chòng viêm nhưng cũng có hoạt tính giữ nước của mineralocorticoid.

— Hyđrocortison: là dẫn xuất của cortison. được hydroxyl hoá ỏ c 11. Thuốc 
có thời gian bán huv trong huyết tương khoảng 2 giờ. thời gian bản huv sinh học 
từ 8-12 giò. Tác dụng chống viêm gấp 1.5 lần cortison, nhưng vẫn còn nhiều hoạt 
tính chuyển hoá khoáng. Thời gian kìm hãm tuyến yên ngán (24—36 giò).

— Các dẫn xuất delta: chúns có thèm một liên kết kép giữa carbon 1 và 2 so 
vối cortison và hydrocortison. Tươns ứng với cortison là delta—cortison hay 
prednison (Cortancvl. Bevipred...). Với hydrocortison là delta—hydrocortison hay 
prednisolon (Hydrocortaneyl. Solupred...). Prednison và prednisolon có thời gian 
bán huv và hoạt tinh  ehốhs viêm cao (tương ứng là 2 và 4 lần) và hoạt tinh 
chuyển hoá khoáng giâm (x0.8) so vối hydrocortison. Sự kìm hãm  tuyến yên cùng 
neán hơn.

— Các dẫn xuất íluor hoá. methyl hoá. hydroxyl hoá của prednison và prednisolon: 
các dẫn xuất này được ũuor hoá ờ C6 và C9 hay hydroxyl hoá ò C6 hay C16.

— M ethy lp redn ison  (Betalon) hay Methylprednisolon (Medrol) là các dẫn xuất 
methyl hoá của prednison và prednisolon.

— Paramethason (Dilar). betamethason (Celesten). dexamethason (Dectancyl) là 
các dẫn chất fluo hoá và methyl hoá của prednisolon.

— Cortivazol (Piaster. Altim)...
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Các thuôc này, theo thứ tự trình  bày có các đặc trưng  sau: thòi gian bán huỷ 
huyết tương và sinh học càng dài, hoạt tính  chống viêm càng cao, hoạt tính 
chuyển hoá khoáng càng giảm, thời gian kìm hãm  tuyến yên càng dài. Tuy nhiên, 
dù có thể tăng khả năng chống viêm, không có một cách thức nào có thê tránh 
được các hậu quả nội tiế t-chuyển  hoá thậm  chí có thể gây tử  vong của các 
corticoids.

Ví dụ để so sánh vối hydrocortison:
-  M ethylprednisolon có tính  chất chống viêm gấp 5 lần, tác dụng giữ nưốc 

giảm một nửa và thòi gian kìm hãm  tuyến yên ngắn.
-  Betam ethason có tính  chất chống viêm m ạnh gấp 25 lần, ít giữ nưốc hơn 10 

lần và thời gian kìm hãm  tuyến yên lớn hơn 48 giò.
-  Cortivazol có tác dụng chống viêm m ạnh hơn 60 lần, tác dụng giữ nước 

giảm 10 lần và kìm hãm tuyến yên rấ t lâu.
Cortison và các dẫn xuất
Cortison ----------- ► D elta cortison ------------ ► Các dẫn xuất

(Prednison) ị
fluo, methyl

,, „  hydroxyl hoá
H ydrocortison-----> delta hydrocortison ----------------*-

(OH ở c  11) (Prednisolon)

III. CÁC TÁC DỤNG DƯỢC LÝ

1. Tác dụng sin h  lý và cơ ch ế

Các tác dụng sinh lý này đều có thể trở thành tai biến trong quá trình  điểu trị.

-  Tác dụng trên chuyển hoá protid: giảm chuyển acid amin vào tê bào và 
tăng dị hoá protid, acid am in tu ần  hoàn tăng  và bilan âm tính. Hậu quả là teo 
cơ, giảm khung protein của xương và gây mềm xương.

-  Tác dụng trên chuyển hoá glucid: các glucocorticoid có tác dụng tăng đồng 
hoá glucid, dẫn đến hậu quả là tăng  đường huyết.

-  Tác dụng trên chuyển hoá lipid: các glucocorticoid gây phân bô' lại lipid 
trong cơ thể, tập trung nhiều mỡ ở mặt, cổ, vai, bụng, gốc chi.

-  Tác dụng trên chuyển hoá phosphocalci: thuốc nhóm này làm giảm hấp thu 
calci ở ruột do đối kháng với vitam in D và tăng thải calci qua thận: làm giảm 
calci máu, gây cưòng phó giáp trạng, tăng tiế t hormon cận giáp (PTH), calci sẽ 
được kéo từ xương ra, gây tiêu xương. Thuốc còn gây giảm tá i hấp thu  phospho ỏ 
ống thận.
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— Tác dụng trên chuyển hoá nước và điện giải: thuôc có một sô tác dụng giông 
như aldosteron nhưng kém vê mức độ: tăng tái hấp thu  Na+ ở ông lượn xa, kèm 
theo nước, nên có thể gây phù và tăng huyết áp; tăng thải trừ  K+ và H+, dẫn tới 
kiềm huyêt và giảm K* máu.

-  Tác dụng trên hệ thông tim  mạch: có tác dụng giữ Na+ và do đó giữ nưốc, 
làm tăng thể tích máu; làm thành  mạch tăng nhạy cảm vối các yếu tố  co mạch 
nội sinh (renin, cathecholamin, vasopressin. Hậu quà là gây tàng huyết áp. suy 
tim mất bù.

-  Tác dụng trên hệ thông tiêu hoá: do giảm tổng hợp prostaglandin E l, E2 
và mucin, thuốc có thể gây các ta i biến về tiêu hoá: từ  viêm niêm mạc, loét, đên 
các tai biến nặng, có thể gây tử  vong như chảy máu, thủng dạ dày—tá  tràng  và 
viêm tuỵ.

— Tác dụng trên  hệ thần  kinh trung ương: kích thích, gây sảng khoái, bồn 
chồn, mất ngủ hoặc co giật, trầm  cảm do ảnh hưởng của sự trao đôi nước-điện 
giải của dịch ngoài tế  bào.

-  Tác dụng trên  khâu não-tuyến yên: các glucocorticoid ức chế sàn xuất pro— 
opiomalanocortin — chất tiền thân chung của ACTH, ị3—lipotropin và P—endorphin, 
dẫn tối giảm lượng ACTH, do đó làm teo vỏ thượng thận.

2. C ác tá c  d ụ n g  c h ín h  đ ư ợ c  d ù n g  t r o n g  đ iề u  t r ị

Như vậy, có ba loại tác dụng chính của glucocorticoid được áp dụng trong 
điều trị là chống viêm, chống dị ứng và ức chê miễn dịch. Tuy nhiên, các tác dụng 
này chỉ đạt được khi nồng độ thuốc ở trong máu cao hơn nồng độ sinh lý. Đó là 
nguyên nhân dễ dẫn đến các tai biến trong điều trị. Thực tế, cơ chế của các 
glucocorticoid rấ t phức tạp  vì chúng có nhiều tác dụng lên một tế  bào đích, và lại 
có nhiều tê bào đích chịu tác dụng đồng thòi.

2.1. Tác d ụ n g  chống  viêm

Glucocorticoid tác dụng trên  nhiều giai đoạn khác nhau cùa quá trình  viêm, 
không phụ thuộc vào nguyên nhân gây viêm. Cơ chế chống viêm của các corticoids 
tông hợp như sau:

— Cố định trên các thụ thê đặc hiệu trong tê bào: do có đặc tính  hoà tan, các
corticoids dễ dàng qua được màng của tương bào. Tối bào tương, nó được cố định
trên thụ  thể đặc hiệu sau khi đã tách ra  từ  một protein được gọi là HSP 90 
(Heat Shock Protein) mà nó đă liên kết tạ i đó. Như vậy, sự tạo thành  phức hợp 
corticoid — thụ  thể đặc hiệu diễn ra  sau khi sự di chuyển của nó vào trong nhân. 
Đến lượt mình, phức hợp này cố định trên  các vị trí chính xác của ADN nhân và 
và dẫn đến, hoặc là tăng, hoặc giảm hoạt tính  của gen lân cận. Trong số các 
protein được tong hợp dưới tác dụng của sự điều hoà này, một số có tác dụng 
chống viêm của glucocorticoid vì chúng được mã hoá các thác phản ứng sinh học 
nhằm  sản xuất ra  các trung gian viêm.
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— Tổng hợp lipocortin: các lipocortin (macrocortin, lipomodulin, renocortin) là 
các protein tồn tại ở trạng thái bình thường trong đa số tế  bào. Sự hoạt hoá sự tông 
hợp và giải phóng chúng bởi corticoid gây ra nhiều hiệu quả chống viêm: do hoạt 
tính kháng phospholipase A2, các lipocortin có thể ức chế tạo acid arachidonic, có 
tác dụng giảm tổng hợp và giải phóng prostaglandin, leucotrien, do đó làm ngừng 
quá trình viêm.

— ức chế phospholipase A2: corticoids ức chế mạnh mẽ sự sản xuât các chất 
trung gian của quá trình  viêm bằng cách ngăn chặn, có thể là không đặc hiệu, hoạt 
động của phospholipase A2. (Xem sơ đồ trên-thuốc chống viêm không steroid).

— Hoạt tính chống viêm tổ chức: các corticoids phản ứng m ạnh và nhanh ngay 
từ  giai đoạn khởi phát của quá trìn h  viêm ở tổ  chức. Thuốc ức chế sự giãn mạch 
và tăng tính  thấm  mao mạch ở tạ i vùng tổn thương; ức chế m ạnh sự di chuyển 
của bạch cầu; làm giảm hoạt động thực bào của đại thực bào, của bạch cầu đa 
nhân, giảm sản xuất các cytokin; ổn định màng tiêu  thê của bạch cầu đa nhân và 
đại thực bào, do đó ức chế giải phóng các enzym tiêu protein, các ion superoxyd 
(các gốc tự do), làm giảm hoạt tính  của các yếu tố  hoá hướng động, các chất hoạt 
hoá của plasminogen, collagenase, elastase...

Thuốc tác dụng lên sự tăng sinh của nguyên bào xơ, do đó tác dụng lên sự 
tổng hợp các sợi collagen và mucopolysaccharid. Do vậy, chúng có ích lợi đặc biệt 
trong quá trình  tăng sinh mạn tính  và xơ hoá.

2.2. Tác d ụ n g  ch ố n g  d ị ứ ng

Các phản ứng dị ứng xảy ra  do sự gắn của các IgE hoạt hoá trên  các receptor 
đặc hiệu ở dưỡng bào (mastocyte) và bạch cầu kiềm tính  dưối tác dụng của dị 
nguyên. Sự gán các IgE này hoạt hoá phospholipase c , chất này tách phosphatidyl 
-inositol diphosphat ở màng tế  bào thành  diacyl-glycerol và inositoltriphosphat. 
Hai chất này đóng vai trò "người truyền tin  thứ hai", làm các hạ t ở bào tương của 
tê bào giải phóng các chất TGHH của phản ứng dị ứng: histam in, serotonin...

Bằng cách ức chế phospholipase c , các glucocorticoid đã phong toả giải 
phóng TGHH của phản ứng dị ứng. Như vậy, IgE gắn trên  dưỡng bào nhưng 
không hoạt hoá được những tê bào đó. Do đó glucocorticoid là những chất chống 
dị ứng mạnh.

2.3. Tác d u n g  ức chê m iễn  d ic h

Glucocorticoid tác dụng chủ yếu trên miễn dịch tê bào, ít ảnh hưởng đến miễn 
dịch thể dịch, thông qua cơ chế:

— Ưc chê tăng sinh các tế  bào lympho T do làm giảm sản xuất interleukin 1 
(từ đại thực bào) và interleukin  2 (từ T4).

— Giảm hoạt tính gây độc tê bào của các lymphoT (T8) và các tê bào NK 
(natural killer: tế  bào diệt tự nhiên) do ức chế sản xuất interleukin 2 và interferon Ỵ.
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— ứ c  chế sàn  xuất TXF và interferon, glucocorticoids làm suy giâm hoạt tính 
diệt khuẩn, gây độc tế  bào và nhận dạng kháng nguyên của đại thực bào.

Một số tác dụng này củng đồng thời là tác dụng chông viêm. Tác dụng ức chê 
miễn dịch thể hiện khi dùne liều cao (1-2 mg/kg/ngày prednisolon hay rương 
đương). Do ức chê tăng sinh  glucocorticoids có tác dụng tố t trong điều tr ị bệnh 
bạch cầu lympho cấp. bệnh Hodgkin.

IV. DƯỢC ĐỘNG HỌC
— Dược động học: phụ thuộc vào sự hấp thụ. phân phối, chuyển đổi sinh học 

và sự thái trừ  của thuốc.
— Hấp thụ: glucocorticoid được hấp th ụ  qua các đườne: uône. tiêm bắp. tĩnh 

mạch, hoặc thấm  qua da. Liều duy nhất 10 me prednison đường uống được hấp 
thụ hơn 70°0  ở ruột. Sự hấp th ụ  các corricoid đưòng tièm phụ thuộc vào từng chẻ 
phẩm: thêm một nhóm ỏ C21 làm  tàng tính tan  trong nước và tính hấp thụ  
(hvdrocortison hem isuccinat). trong khi txiamcinolon acetat được hấp thụ  rấ t 
chậm (.nhiều tuần').

— Phân phôi: thuốc được phản phối toàn thê. Tuy nhiên, mức độ thay đổi ruỳ 
theo đường dùng và độ hoà tan  của săn phẩm. Trong trường hợp tiêm khớp thì 
clũ có 5 -  10°o thuốc bị khuèch tán.

— Chuyên dạng sinh học: đa sỏ các glucocorticoid hoạt động mà khỏne chuyên 
dạns. Tuy nhiên, prednison và cortison cần thèm  một 11— OH đè chuyên thành 
prednisolon và cortisol đè có hoạt tính. Quá trình này xảy ra  ỏ' gan.

— Thài trừ: các glucocorticoid tòng hợp chủ yếu được thái trừ  bằng đường thận.

Tóm  tắt dặc điẻm cùa một sò glucocorticoid

Thuốc
T bán huỹ 
sinh học 

(giờ)

Hiệu lực 
kháng viêm

Hiệu lực 
giữ Na+

Ái lực với 
receptor 

glucocorticoid

Liều dùng 
(mg)

Thời qian tac đunq nqắn (8 -  12 qid)
Corbsc 8 - 1 2 1 1 100 20

Cortìson 8 - 1 2 0.8 0.8 1 25
Fluorocotisc" 10 125 -

Thời qỉan tác dunq trurig bình i12 - 36 giờ)

Prec" son 12 -  36 4 0.8 5 5

Prednisolon 1 2 - 3 6 4 0.8 220 5
1 2 - 3 6 5 u.o 1190 4

Tnarrc "C Of 1 2 -3 5 5 0 190 4

Thời q 3^ tsc dung dà ,36 -  72 3 lờ
Bets—et^ason 36 — 72 25 0 740 0.75
npxa-etnason 36 — 72 25 0 540 0.75
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V. CHỈ ĐỊNH VÀ CHỐNG CHỈ ĐỊNH TRONG CÁC BỆNH KHỚP

1. C h ỉ đ ịn h

Đường toàn thăn: các chi đ ịnh  chính của đường toàn thăn
— Các bệnh hệ thông (collagenose), đặc biệt khi có biểu hiện nội tạng, viêm khỏp 

dạng thấp  giai đoạn tiến triển, thấp  khđp cấp có tổn thương tim.
— Bệnh Horton và giả viêm đa khốp gốc chi, viêm mạch.
— Các trường hợp có chống chỉ định thuốc chống viêm không steroid: người già 

có loét dạ dày.
Các chỉ đ ịnh đặc biệt dùng corticoid liều thấp trong thời g ian ngắn
— Viêm quanh khâp vai vôi hoá thể tăng đau.
— Đau thần  kinh toạ mà các biện pháp điều tr ị nội khoa khác th ấ t bại.
Các chỉ định chính của đường tại chỗ
—  Viêm khốp mạn tính không do nhiễm khuẩn.
— T ràn dịch khớp gối không do nhiễm khuẩn, kén m àng hoạt dịch.
— Viêm màng hoạt dịch thể lông nốt và sắc tô'.
— Một số trường hợp thoái hoá khớp.
— Viêm quanh khớp vai, viêm gân.
— Viêm các khốp liên mỏm sau.

2. C h ố n g  c h ỉ đ ịn h  v à  t h ậ n  t r ọ n g

Chống chỉ định
— Loét dạ dày tá  tràng.
— Đái tháo đưòng.
— Tăng huyết ốp.
— Bệnh nhiễm trùng  đang tiến triển: lao cũ, vi khuẩn, virus, ký sinh trùng.
— Đục thủy tinh  thể.
Thận trọng với các cơ địa đặc biệt:
— Phụ nữ có thai: khi th ậ t cần mới cho.
— Trẻ em: cho khi thậ t cần thiết. Liều từ  1/2 mg/kg/24giờ là đã ảnh hưởng đến 

sự phát triển của trẻ.
— Người có tuổi: thường gây rối loạn chuyển hoá đường.

VI. CÁCH THỨC SỬ  DỤNG

Nguyên tắc dùng thuốc
— Dùng thuốc khi có chẩn đoán chính xác.
— Dùng trong thời gian cần thiết.
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— Giảm liều ngay khi có thể.
— Theo dõi thường xuyên.
— Phòng ngừa biến chứng.
Các đường dùng
— Đường uống: sử dụng các dạng thuốc viên như cortison (25 mg). prednison 

(5mg). prednisolon (õmg). methylprednisolon (4mg), tríamcinolon (4mg). betamethason 
(0,75 mg).

— Đường tại chỗ (tiêm trong hay canh khớp, tiêm ngoài màng cứng, tiêm vào 
trong ông sống): phải được bác sĩ chuyên khoa chỉ định và tuân thủ  vô trùng chặt chẽ.

— Phác đồ điều tr ị đặc biệt: corticoid liều cao (Bolus hay flash-Pulse therapy): 
chi định trong trường hợp đặc biệt, phải theo dõi bệnh nhân nghiêm ngặt. Truyền 
tĩnh mạch 750 mg—1 gam methyl—prednisolon pha trong 250 — 500 ml dung dịch 
muối sinh lý hay glucose đảng trương trong 2 - 3  giờ. dùng một liều duy nhất hay 
một lần/ngày trong 2 — 3 ngày. Sau liều này. tiếp tục bàng đường uống với liều tương 
đương vói prednisolon 1,5 — 2 mg/kg/24 h.

— Đường tiêm bắp hay tiêm tình mạch: đường tiêm báp hiện nay hầu như không 
được sử dụng trong khớp học vì các tác dụng tại chỗ khá nghiêm trọng (teo cơ. nguy 
cơ nhiễm trùng). Dùng các thuốc như hem isuccinat hydrocortison...

— Liều dùng (tính theo prednisolon).
+ Liều thấp: õ — 10 mg/24 h. trune  bình: 20 — 30 mg/24 h. liều cao: 60 — 120 

mg/24 h (1 -  2 mg/kg/24 h).
+ Đối với các bệnh thấp khốp. thường cho liều 0.5 mg/Tig/24 h. sau đó eiảm 

liều 10% mỗi tuần. Từ liều 15 mg trờ đi. giảm 1 mg/tuần. Dùng kéo dài: không 
quá 5 - 1 0  mg/24 h.

— Các tác dụng không mong muôn.
+ Tièu hoá: đau thượng vị, loét—chày máu—thủng dạ dày tá  tràng, viêm tuy.
+ Mát: đục thuý  tinh  thê sau dưới bao. tăng nhãn áp.
+ Da: trứng cá, teo da. ban và tụ  máu. đò mặt. chậm liền sẹo. vết rạn  da.
+ Nội tiết: hội chứng Cuhsing (Ịbéo mặt và thân), chậm phát triển  ờ trẻ em.
+ Chuyển hoá: tàng đường máu. đái tháo đưòng có nhiễm toan ceton. hôn mê 

tàng áp lực tham  thấu, giữ nưóc. mất kali. Đặc biệt các rối loạn chuyên hoá đường 
rấ t dễ xuất hiện ở người lớn ruổi.

+ Tim mạch: tăng huyết áp. suy tim  mất bù.
+ Thần kinh — tàm  thần: kích thích hoặc trầm  cảm.
+ Xhiễm trùng và giàm miễn dịch: tàng nguy co' nhiễm trùng, khờì phát nhiễm 

trùng tiềm tàng.
-t- Cd quan vặn động: loãng xương, hoại tử  đầu xương, bệnh lý về cơ (vếu cơ 

nhược cơ).
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+ Tai biến do dùng thuốc: cơn suy thượng thận  cấp, tá i phát đợt cấp của bệnh 
khớp do ngừng thuốc không đúng cách cần phải giảm liều dần.

— Theo dõi một bệnh nhân  được điều tr ị corticoid.
Việc theo dõi có mục đích đánh giá hiệu quả điều trị, điều chỉnh liều theo kêt quả 

đạt được và phát hiện các biến chứng.

— Theo dõi
+ Về lâm sàng: huyết áp, đường cong biểu đồ cân nặng, đưòng cong nhiệt độ, 

khám mắt.
+ Về xét nghiệm: điện giải đồ (đặc biệt là kali máu), đường m áu khi đói.

— Chế độ ăn.
Chế độ ăn nhạt: liêu càng cao, càng thực hiện nghiêm ngặt. Hạn chê đường hấp 

thu  nhanh (đường, bánh ngọt).
— Chế độ điều trị bổ sung.
+ Kali: thêm  1 - 2 gam kali chlorurê hoặc 2-4  viên kaleorid 600 mg mỗi ngày.
+ Vitamin D (Dédrogyl®: 10 giọt) + 1 gam calci mỗi ngày.
+ Thuốc bảo vệ niêm mạc dạ dày: thuốc phải uống cách xa lúc uống prednisolon, 

nếu là thuốc bọc niêm mạc. Tốt n h ấ t nên dùng ức chê bơm Proton uống trưốc khi 
đi ngủ.

+ Benzodiazepin trong trường hợp m ất ngủ.
Chế độ này phải được thực hiện khi liều prednisolon mỗi ngày vượt quá 10 mg, 

và càng phải được thực hiện nghiêm ngặt khi liều càng cao.



CÁC THUỐC GIẢM ĐAU DÙNG TRONG THẤP KHỚP HỌC

Nhóm thuốc giảm đau đóng một vai trò quan trọng trong điều tr ị các bệnh 
khốp. Nhóm này ít độc với dạ dày và thận  hơn thuốc chống viêm không steroid. 
Có khá nhiều thuôc thuộc nhóm nàv. Chúng tôi chỉ giới thiệu một sô loại thuôc 
giảm đau thông dụng.

1. N g u y ê n  tắ c  c h ỉ  đ ịn h  c á c  th u ố c  g iả m  đ a u

— Điều trị nguyên nhân (điều trị đặc hiệu): tác động trên  nguyên nhân gây đau.
— Tôn trọng sơ đồ bậc thang theo Tổ chức Y tế  Thế giới (WHO).
— Dùng đường uông là chính để đơn giản hoá cách thức sử dụng.
— Tìm liều hiệu quả nhất, dung nạp cao nhất (tòn trọng chông chỉ định, tương 

tác thuốc, tàng dần liều, lưu ý sự phụ thuộc thuốc...)

2. Sơ đ ồ  b ậ c  t h a n g  c h ỉ  đ ịn h  th u ố c  g iả m  th e o  T ổ  c h ứ c  Y t ế  T h ế  g iớ i 
(WHO)

— Bậc 1: thuốc không có morphin (paracetamol, salicyles, thuốc chống viêm không 
steroid liều thấp, noramidopyrine, Idarac).

— Bậc 2: morphin yếu (codein, dextropropoxyphene. buprenorphine. tramadol).
— Bậc 3: morphin mạnh.

3. C ác n h ó m  th u ố c  g iả m  đ a u  c h ín h

3.1. Thuốc g iả m  đ a u  bậc 1: thuốc không có morphin

3.1.1. Paracetamol (Dafalgan®)
— Thành phần hoá học: là dạng hoạt động của phenacetin.

— Cơ chế: tác dụng giảm đau do ức chê dẫn truyền cảm giác đau tới thần  kinh 
trung ương, do đó paracetam ol được xếp vào nhóm thuôc giàm đau ngoại vi. 
Paracetamol có tác dụng hạ nhiệt do ức chế các prostaglandin tạ i vùng dưới đồi. 
Thuốc không có tác dụng chống viêm. Hiệu quà cùa thuốc m ạnh ngang aspirin, 
song không gây tôn thương dạ dày tá  tràng  nên được ưa chuộng.

— Chỉ định: là thuỗc đ ư ợ c chì định đầu tiên trong điều trị đau triệu chứng. 
Chỉ định cho cả phụ nữ có thai và cho con bú.

— Tác dụng không mong muốn: paracetamol dung nạp tốt. hiếm gặp tác dụng 
không mong muốn, trừ  trường hợp mẫn cảm vối thuôc. Nói chung thuốc độc với 
gan. Trường hợp quá liều (10 gam/ngày), có nguy cơ hoại tử  gan cấp).

— Chông chỉ định: suy tê bào gan. mẫn cảm vói paracetamol.
— Liều: 1 - 6  g/24h. trung bình: 2 - 3  g/24h.

361



3.1.2. Floctafenine (Idarac®)
-  Thuộc nhóm thuốc giảm đau ngoại vi, là thuốc giảm đau đơn thuần , không 

có tác dụng chống viêm. Tác dụng mạnh hơn aspirin, song không gảy tốn thương 
dạ dày tá  tràng  và gan.

-  Tác dụng phụ: hiếm gặp tác dụng phụ, trừ  trường hợp m ẫn cảm với thuốc; 
có thể gây suy thận  cấp, giảm tiểu cầu...

-  Chống chỉ định: dị ứng vói floctafenin, glafenin. Suy tim  nặng, bệnh mạch 
vành, phối hợp với thuốc ức chế p.

-  Liều: 2 - 6  viên/ngày (viên nén 200 mg/viên).

3.2. Thuốc g iả m  đ a u  bậc 2: morphin yếu

3.2.1. Codein
-  Thành phần hoá học: là thành phần ester methylic của morphin, có hiệu quả 

giảm đau bằng 1/10 morphin.
-  Chống chỉ định: suy tế  bào gan, mẫn cảm thuốc, suy hô hấp, phụ nữ đang cho 

con bú và ở các tháng cuô’i thai kỳ.
-  Tác dụng phụ: nôn, buồn nôn, táo bón, đau đầu, ngủ gà, dị ứng...
-  Biệt dược.
+ Dicodin®: chế phẩm giải phóng kéo dài (dihydrocodéine), viên 60 mg, 2 viên/ngày). 
+ Efferalgan Codein® (Paracetam ol + codeine): 4 - 6  viên/ ngày.

3.2.2. Dextropropoxyphene
-  Thành phần hoá học: là dẫn xuất tổng hợp của morphin, có hiệu quả giảm 

đau bằng 1/10 —1/15 morphin.

-  Chống chỉ định: suy tế  bào gan, m ẫn cảm thuốc, suy hô hấp, cho con bú và 
vào các tháng đầu và cuối của tha i kỳ.

-  Biệt dược

+ Antalvic®: viên 65 mg, 3—5 viên/ngày.

+ D i- antalvic® (Paracetam ol + Dextropropoxyphene) 4—6 viên/ ngày.

3.2.3. Tramadol
-  Tramadol có chế phẩm sử dụng Tramadol đơn độc ( viên giải phóng nhanh 

50mg, 100 mg; và các dạng giải phóng chậm có hàm lượng 200 mg hoặc 300 mg. 
Tramadol cũng có dạng kết hợp với Paracetam ol là U ltracet có thành  phần 
Tramadol 37,5mg và Paracetam ol 325 mg. Dạng kết hợp làm tăng hiệu quả 
giảm đau và giảm các tác dụng không mong muôn.

-  Thành phần hoá học: Tramadol hydrochloride là thuốc nhóm opioid tổng 
hợp, tác động giảm đau trung  ương, được sủ dụng trong điểu trị đau nặng.



— Cơ chế hoạt động chính xác cùa tram adol tương tự  morphin: tram adol liên 
kết vối các th ụ  thê trong não (các thụ  thể opíoid) rấ t quan trọng đê truyền cám 
giác đau đớn từ  khắp cơ thể. Tramadol không phải là thuốc thuộc nhóm chống 
VIém không steroid nên không gây tảng nguy cơ loét hoặc xuất huyết dạ đàv.

— Liều: đối vói tram adol, liều khuyên dùng là 50-100 mg mỗi 4-6 giò tuỳ  theo 
mức độ đau. không quá 400 mg/24h. Vối ultracet. liều khuyên dùng là 1-2 viên 
mỗi 4-6 giò: liều tốì đa 08 viên/24h. Đỏi với nhóm thuốc nàv nên tăn e  dần từ  liều 
thấp đến cao và sử dụng liều thấp nhất có thể.

— Tác dụng không mong muốn: thường gặp n h ấ t là nôn. buồn nôn.
— Chông chỉ định ở những bệnh nhàn  có ý tường trự sát hoặc dễ nghiện, 

những bệnh nhàn  uống nhiều rượu, bệnh nhân bị rối loạn càm súc hoặc bị trầm  
cảm. hoặc những bệnh đang dùng thuốc eiái lo âu hoặc thuốc chống tTầm cảm. 0  
những bệnh nhàn  có độ thanh  thải creatinin dưới 30 ml / phút, liều ultracet 
không vượt quá 2 viên mỗi 12 giờ. Với bệnh nhân  cao tuổi cần phái thận  trọng, 
tr ánh chì định liều cao.

3.3. Thuốc g iả m  đ a u  bậc 3: morptdn manh

— Thành phần: chlorhydrate morphin.
— Chế phẩm: dung dịch uống, ống tièm dưới da hoặc tĩnh mạch 10. 20. 50. 

100. 500 mg (theo chì định của th o a  dược bệnh viện).
— Tác dụng không mone muốn: nôn. buồn nôn. táo bón. đau đầu. ngủ gà. dị ứng. 

phụ thuộc thuốc... Suy hô hấp khi dùng liều quá cao.
— Liều: cứ 4 giò/lần. Liều tuỳ theo mức độ đau của bệnh nhàn. Thường bát đầu 

bằng liều 10 mg/lần (õ mg với người già). Giàm liều trong trường hợp suy thận, 
suy gan tiến triển, người già.

Khône có Kều tốì đa. mà tuỳ theo đáp ứng của bệnh nhàn. Liều tôi đa chlorhydrate 
morphin cho phép ố Pháp là 30 mg/lần và 180 me/ngày.

— Sulfate m orphin (moscontin®. skenan®).
— Chê phẩm: viên nén, nang dạng hạt có tác dụng giải phóne kéo dài (12h). 

Hàm lượng 10. 30. 30. 100. 200 mg/viên.
— Liều: thường bát đầu bằne liều 10 mg—30'lần: hai lần/ngày.

4. Đ iề u  t r ị  h ỗ  trọ '

— Thuốc chống viêm thõng  steroid
Chi định: dùng đơn độc hoặc kết hợp với morphin trone các trườne hợp đau sương 

viêm khớp, tràn  dịch các màne. ung thư xươne-
— Corticoids
Chi định: đau do chèn ép hoặc phàn ứng viêm yjhù nề quanh tổ chúc u di cân 

u n s  thư  xương, gan... tàn g  áp lực nội sọ.
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Cách dùng: corticoids tiêm: Solumedrol® liều 2 - 3  mg/kg/ngày.
— Tia xạ: nhằm  mục đích giảm đau. Tia xạ tại vị tr í  xương tổn thương, chèn 

ép thần  kinh, các di căn não.
— Thuốc chông co thắt: chỉ định trong trường hợp có rối loạn tiêu hoá.
Trường hợp đau có nguồn góc thần kinh
— Thuôc giảm đau thần  kinh
+ Gabapentin (Neurontin: viên 300 mg). Liều 600 -  900 mg/ngày, chia 2 - 3  lần. 
+ Pregabalin (Lyrica; Synapain: viên 75 mg). Liều: 150 — 300 mg/ngày chia 2 lần. 
Chỉ định: đau thần  kinh tọa, hội chứng chèn ép đám rối thần  kinh cánh tay. 
Cách dùng: Nên uống vào buổi trưa và tối. c ầ n  tăng liều dần. Khởi đầu bằng 

liều cao ngay từ  đầu có thể gây chóng mặt, buồn nôn.
Vitamin nhóm B (Bl, B6, B12).
+ Neurobion (vitamin B l, B6, B12): tiêm hoặc uống.
+ Neurolatxan- B (vitamin B l, B6, B12): uống.
+ Methycobal (vitamin B12: tiêm hoặc uống).
Chỉ định: đau khớp, đau cột sống nói chung, đặc biệt đau có nguồn gốc thần 

kinh như đau thần  kinh tọa, hội chứng chèn ép đám rốì thần  kinh cánh tay 
(thường do thoái hoá cột sông cô hoặc thoát vị cột sông cổ).

Cách dùng: Nêu dùng liều cao, đường tiêm hoặc uôrig.
Trường hợp đau mạn tính
— Thuốc chổng trầ m  cảm ba  vòng (Tricyclic an tid ep ressan t) , chông lo âu.
+ Amitriptylin (Laroxyl: viên 25 mg).
Chỉ định: đau mạn tính, đau có nguồn gốc thần  kinh, có rối loạn giấc ngủ, có 

yếu tố  tâm  lý, hoặc đau do ung thư.
Cách dùng: Nên khởi đầu bằng liều thấp: 1/2 viên/ngày. Liều: 25 — 75 mg. Có 

thê gây chóng mặt.
+ Dogmatil (Sulpirid: viên 50 mg).
Chì định: đau có rối loạn giấc ngủ hoặc có yếu tô' tâm  lý.



n h ó m  t h u ố c  đ iề u  t r ị cơ  b ả n  -  DMADRS -  SAARD'S

Nhóm thuốc điểu trị cơ bản (traitem ent de font): điều tr ị  theo cơ chế bệnh 
sinh. Nhóm thuốc này còn có các tên khác đồng nghĩa, theo trường phái A nh- Mỹ 
như sau:

DM.YRD's-Disease Modifying Anti Rheum atis Druds: thuốc chốne thấp  khớp 
có thể thay đổi cơ địa hoặc SAARD's—Slow Acting A ntiRheum atis Druds: thuốc 
chống thấp khốp tác dụng chậm.

Đâv là một nhóm thuổc có vai trò  hết sức quan trọng, được chì định ngay từ 
đầu. dù bệnh ờ giai đoạn nào. Thường kết hợp với các thuôc chông viêm và eiàm 
đau. Khi thuốc nhóm này tác dụng đạt hiệu quả (sau 1—2 tháng), có thể giám liều 
hoặc bỏ han các thuốc điều tr ị triệu  chứng. Thường kết hợp 2—3 loại thuốc trong 
nhóm tuỳ từng trường hợp. Có the tâng hoặc giảm liều thuốc nhóm này để đạt 
hiệu quả tối ưu, song thường phải duy trì suốt đời.

1. T h u ố c  c h ố n g  s ố t  r é t  tổ n g  h ọ p  (P la q u e n i l® , Q u in a c r in e ® )

— Thuôc.

+ Hydroxychloroquine (Plaquenil®).

+ Quinacrine Hydrochloride (Atabrine®).
— Cơ chế: chưa rõ, có xu hướng tác động lên các acid nhân, ôn định màng các 

lysosome và tác động lên các gốc tự do.
— Liều: bắt đầu bằng liều 0,4 g/ ngày, giảm 1/2 liều sau 4—6 tuần.
— Thận trọng; trường hợp có suy giảm G6PD (glucose—6 phosphate dehydrogenase) 

hoặc có tổn  thương gan.

— Nếu không đáp ứng: thay thê loại thuốc khác.
— Ngừng thuốc: nếu bệnh nhân đáp ứng tốt với thuốc chòng sốt rét tông hợp 

th ì việc ngừng thuốc ở giai đoạn bệnh ôn đ ịnh có the làm  tà n g  neuy CCS tá i p há t 
bệnh bao gồm những triệu  chứng chính như  viêm mạch, viêm m an s não tuv  thoáng 
qua và bệnh  th ậ n  lupus.

— Chì định.: viêm khớp dạng thấp, lupus ban đò hệ thông, sơ cứng bì toàn thế.
— Chống chi định: phụ nữ có thai: thuốc gãy những thiếu hụt bẩm sinh: hở hàm 

ếch. tôn thương thần  kinh th ính  ffiác và thiếu hụt cột sau.
— Liều dùng: 200 — 600 mg/ngày. Việt Nam thưòns dùns 200 mg/ngày.
— Tác dụng phụ: chán ăn. nôn, đau thượng vị: xạm da. khô da: viêm tổ chức 

lưới ỏ võng mạc không hồi phục, gây mù. Tuy nhiên, vối liều thấp th ì tỷ  lệ tai 
biên này không đáng kể. song cần kiểm tra  th ị lực. th ị trường, soi đáy mát mỗi 6
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tháng. Nhiễm độc thần  kinh trung  ương: đau đầu, những thay đổi về cảm xúc, 
tâm  thần: nên ngừng thuốc. Điêu trị kéo dài có thể gây bệnh th ần  kinh cơ: giảm 
trương lực cơ và phản xạ cơ từng đợt.

2. M e th o t r e x a t  (M TX) l iề u  n h ỏ  (R h e u m a tre x ® )

-  Cơ chế: m ethotrexat là một chất kháng chuyển hoá, ức chế sinh tông hợp 
ADN. Do có cấu trúc tương tự  acid folic, cơ chế chính của thuốc là tran h  chấp vâi 
vị tr í hoạt động của acid folic trong quá tr ìn h  tổng hợp pyrim idin, dẫn đến giảm 
tổng hợp ADN. Ngoài ra, m ethotrexat còn có tính  chất chống viêm và ức chế 
miễn dịch.

-  Chỉ định: hiện nay đây là thuốc DMADRs hàng đầu được chỉ định đôi vối viêm 
khớp dạng thấp và thấp khỏp vẩy nến.

-  Liều: 7,5 đến 15 mg mỗi tuần, tiêm bắp hoặc uống.
-  Cách dùng: thường khởi đầu bằng liều 10 m g/tuần (4 viên 2,5 mg/viên), 

tiêm bắp hoặc uống. Liều trung bình 7,5 đến 15 mg mỗi tuần. Nếu uông, chia 2 
lần sáng, chiêu hoặc uô”ng một lần duy nhất cả liều. Nếu tiêm  bấp: mỗi tuần một 
mũi duy nhất. Liều m ethotrexat có thể tăng hoặc giảm tuỳ hiệu quả. có thể tăng 
liều dần. Dùng kéo dài nếu có hiệu quả và dụng nạp tốt. Hiệu quả sau 1—2 tháng. 
Khi đã đạt hiệu quả, có thể giảm liều các thuốc kết hợp: lần lượt giảm corticoid, 
chống viêm không steroid rồi đến thuốc giảm đau. Có thể cần duy tr ì thuốc suốt 
đòi ở liều thấp nhất có hiệu quả và không có tác dụng phụ. Nếu không có hiệu 
quả nên đổi các thuôc khác trong nhóm.

Thường kết hợp thuốc chống sốt ré t tổng hợp và methotrexate liều nhỏ.
-  Các xét nghiệm cần tiến  hành trước khi cho thuốc và kiểm tra  trong thòi 

gian dùng thuốc:

+ Tê bào máu ngoại vi: ngừng thuôc khi sô' lượng bạch cầu dưới 2000/mm3.
+ Enzym gan, chức năng gan (tỷ lệ prothrom bin và album in huyết thanh).
+ Creatinin.
+ Chức năng hô hấp.

+ Đối với bệnh nhân là phụ nữ ở tuổi sinh đẻ, phải có biện pháp tránh thai hữu 
hiệu. Ngừng thuốc trước hai tháng  nếu muôn sinh đẻ.

3. S u lf a s a la z in  (S a la z o p y r in e ® )

-  Thành phần: kết hợp giữa 5—aminosalysilic và sulfapyridin.
-  Cơ chê: ức chê các enzym của tê bào lympho, tác động lên chuyển hoá prostaglandin, 

ức chê sản xuất tê bào T, ức chế hoạt hoá tế  bào lympho B và ức chê hoạt hoá các 
tê bào tiêu diệt tự nhiên, ức chế lympho B tế  bào sản xuất cốc immunoglobulin 
(Ig) và yếu tô' dạng thấp.
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- Chỉ d inh : viêm khớp phản ứng, viêm cột sổng dính khỏp. viêm khớp mạn 
tính  th iêu  niên thể đa khớp, viêm khốp dạng thấp.

— Liều: 2 — 3 gam/ngày.
Tác dụng phụ: rốì loạn tiêu hoá. chán ân. đau thượng vị. ban ngoài da. bọng nưỏc, 

loét miệng, protein niệu, hội chứng thận  hư, viêm giáp trạng, giảm tiểu cầu. bạch 
cầu, huyêt tán . hội chứng dạng lupus.

4. D - p e n ic i l la m in  (T ro lo v o l® , D ep en ® )

— Cơ chế: ức chế nhóm aldehyd trong phân tủ  collagen trường thành, thuóc có 
thể làm giảm độ dày của da và phòng ngừa các tôn thương nội tạng: làm tàng luân 
chuyển collagen không hoà tan  do cắt đứt các cầu disulfid và ức chê sinh tông hợp 
collagen. Thuốc cũng có tác dụng ức chê miễn dịch (giảm phức hợp miễn dịch tuần 
hoàn và yêu tố  dạng thấp, ức chê đáp ứng của lympho vối hiện tượng phân bào).

— Chỉ định: hiện nav được chi định duy nhất với sơ cứng bì.
— Liều dùng: bát đầu bàng liều uống 250 mg/ngàv trong 2 — 3 tháng (viên 125 

mg, 250 mg), tảng đến liều tôi đa, đạt đến 750 — 1250 mg/ngày trong 12 -  24 tháng. 
Nếu đạt hiệu quà. không có các biêu hiện da. sẽ giảm liều chậm cho đến khi đạt 
liều duy tr ì 250 mg/ngày. Một số nghiên cứu mới nhất năm  1999 cho thấy dùng 
liều 125 mg/ngày ít tác dựng phụ hơn và không kém về hiệu quả.

— Tác dụng phụ: xảy ra  trong khoảng 30 — 40% các trường hợp. bao gồm: sốt. chán 
ãn, đau thượng vị, nôn. phát ban, hạ bạch cầu, tiểu cầu. huyết tán. thiếu m áu do 
suv tuỷ, protein niệu, hội chứng thận  hư, nhược cơ nặng, viêm giáp trạng  bọng 
nưốc, loét miệng, hội chứng dạng lupus. Do vậy 1/4 số bệnh nhân phải ngừng 
thuốc. Các tác dụng khác, đặc biệt như khó chịu về dạ dày, ruột, sốt phát ban sẽ 
ít gặp hơn nếu dùng thuốc theo kiểu “đi nhẹ. đi chậm'’. Phải theo dõi lượng bạch 
cầu, tiểu cầu trong máu và protein niệu.

— Biệt dược: Trolovol®: viên 300mg Depen®: viên 125 và 250 mg.

5. L e f lu n o m id e  (A rav a® )

— Mới được đưa vào sù dụng 10 nãm gần đây. Được coi là một loại DMARDs 
mới. Hiện đã có trên  th ị trường Việt Xam.

— Cơ chế: ức chế tổng hợp pyrimiđin của con đường chuyên hoá novo.
— Liều: 100 mg/ngày trong 3 ngày đầu, sau đó duy trì 20mg/ngày. Đến khi đạt 

hiệu quả (6 tháng), có thể dùng liều 10 me/ngày.
— Cách dùng: dùng đơn độc hoặc kết hợp với m ethotrexat.

6. C y c lo p h a s p h o m id e  (C y to x a n e® )

— Cơ chê: thuộc nhóm ankvlan. Líèn kết vói acid nhân  và protein bời các 
mối gắn vối các phân tủ  lớn trong tế  bào. Thuốc còn ức chê phản ứng miễn dịch 
thứ  phát.
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— Chỉ định: lupus, viêm mạch, viêm khớp dạng thấp  nặng, bệnh phối kẽ.
— Liều: — Liêu tấn  công: 0,1 — 3,5 mg/kg/ngày (uông một lần duy n h ấ t vào 

buổi sáng) liên tục đến khi bệnh được kiểm soát th ì giảm liều rồi có thê ngừng.
— Liều cao: 10 -  15mg/ kg hoặc 0,5 -  lg/m2 cơ thể (phương pháp bolus cvclophosphamid): 

truyền tĩnh mạch mỗi tháng  một lần. Thường kết hợp vỏi corticoid.
Chỉ định: lupus có tổn thương thận, mạch máu, th ần  kinh trung  ương.
— Thận trọng: suy thận, vì thuốc đào thả i qua thận.
— Tác dụng: làm chậm quá trìn h  xơ hoá ở thận, ngăn ngừa m ất chức năng 

thận, giảm nguy cơ suy thận  giai đoạn cuối.
— Tác dụng phụ: khá nhiều: huyết học, suy buồng trứng, vô tinh  trùng nếu 

điều trị kéo dài, viêm bàng quang chảy máu, xơ bàng quang, ung thư bàng 
quang. Do đó cần làm công thức máu và điều chỉnh liều dựa vào sô’ lượng bạch 
cầu, tiểu cầu, hem atocrit và kiểm tra  nước tiểu, soi bàng quang đê tìm nhũng 
thay đôi ác tính.

7. C y c lo s p o r in  A  (N e o ra l®  S a n d im m u n e ® )

— Cơ chế: ức chế vận chuyển ADN và phòng ngừa sự tích tụ  mARN có vai trò 
tạo ra  một số cytokin. Thuốc cũng ức chế các pha ban đầu của sự hoạt hoá tê bào 
T đôi vối các đại thực bào, làm giảm tổng hợp các in terleukin  2. Thuốc có tác 
dụng ức chê miễn dịch song không có độc tính  đôi với tuỷ xương.

— Chỉ định: các bệnh tự miễn, các thể kháng thuôc của viêm khớp dạng thấp, 
viêm khốp vay nến.

— Liều: 2-5m g/ kg/ ngày, chia hai lần.
— Cách dùng: dùng đơn độc hoặc kết hợp với m ethotrexat.
— Biệt dược: Neoral® viên 25 và 100 mg; Sandimnum e® ông 100 mg.

8. A za th io p rin  (AZA) (Im uran® ) v à  6 -M e rc a p to p u r r in  (6-M P) (urinethol® )

— Cơ chế: ức chế tổng hợp purine.
— Chỉ định: lupus, viêm mạch, viêm khóp dạng thấp  nặng.
— Liều azathioprin: 2-3 mg/kg/ngày.
— 6-MP: 1—2 mg/kg/ngày
— Biệt dược: Im uran®  (Azathioprin) và urinethol®  (6—MP): viên 50 mg

9. C á c  tá c  n h â n  s in h  h ọ c : E t a n e r c e p t  (E n b re l® ); in f l ix im a b

Là các tác nhân gây chẹn hoặc tương tác vối các chức năng của cốc cytokines 
hoạt động trong cơ chê bệnh sinh của viêm khớp dạng thấp. Đã được thủ  nghiệm 
và sử dụng tạ i Mỹ, Pháp và một sô’ nước khác, chưa có ở nưốc ta. Trong số  này, 
điển hình nhất là các thuôc kháng TNF.

— Etanercept (Enbrel®): là cấu phần ngoài tế  bào của cơ quan thụ cảm TNF.
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+ Cơ chế: chẹn các cơ quan th ụ  càm của TN F—Q hoặc TNF—(3, không cho 
:húng tương tác với các cơ quan thụ  cảm TNF trên  tê  bào bề mặt.

+ Liều: 10 hoặc 25 mg hai lần mỗi tuần.
+ Cách dừng: đơn độc hoặc kết hợp với m ethotrexat.
+ Infliximab: là thành  phần của kháng thê đơn dòng cô' định ờ người và ỏ những 

/ùng khác nhau  của chuột.
+ Cơ chế: tác động đặc hiệu trên  các dạng hoà tan  và qua màng của TNF—a
+ Liều: 10 mg/kg truvền tĩnh  mạch một liều duy nhất mỗi tháng,
+ Cách dùng: đơn độc hoặc kết hợp với m ethotrexat.

10. M u ố i v à n g  (S o lg a n a l® . R id a u ra ® )

— Cơ chế: chưa rõ. Tác động lên đại thực bào và chức năng của bô thể.
— Chi định: viêm khốp dạng thấp. Yiẻm khóp vẩy nến. Hiện ít được sử dụng do 

nhiều tác dụng phụ và hiệu quả kém methotrexat.
— Liều dùng
+ Liều tấn  công: 100 mg/tuần. Tiêm báp mỗi tuần  cho đến khi đạt tông liều 

là 1,2 đến 1,5 gam th ì chuyên liều duy trì.
Liều duy trì: một mũi 50 — 100 mg mỗi hai tuần, sau đó một mùi mỗi 3 tuần, 

rồi một mũi mỗi 4 tuần.
Có thể dùng đường uống: Ridaura® (auranofine); liều duy nhất: 2 viên/ngày 

kéo dài.
— Tác dụng phụ: ban da. đò da toàn thân, ■sáêm da. ngứa, viêm thận  cấp. 

giảm tiểu cầu. loét miệng, ỉa chảy, viêm phôi kẽ cấp. viêm thần  kinh và m úa vờn. 
viêm gan.

— Biệt dược: Solganal® 00 mg. ống Ridaura® (auranofine): viên 3 mg.
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ĐIỂU TRỊ SINH HỌC (BIOLOGICAL THERAPY)

Trên cơ sở sự hiểu biết về cơ chế bệnh sinh của bệnh, về chức năng của mỗi tế 
bào, mỗi cytokine mà hiện nay các thuốc điều trị sinh học đã tạo ra  cuộc cách 
mạng trong việc điều tr ị các bệnh tự miễn như bệnh nhân  viêm khớp dạng thấp, 
bệnh lupus ban đỏ hệ thông...nhờ hiệu quả cao, tác dụng nhanh, và dung nạp tốt. 
Nhóm thuốc này bao gồm các tác nhân gây chẹn hoặc tương tác với các chức năng 
của các cytokine hoạt động trong cơ chế bệnh sinh của các bệnh nói trên. Trong 
phạm vi bài này, chúng tôi trình  bày chủ yếu các thuốc điều tr ị sinh học được ứng 
dụng nhiều nhất trong bệnh viêm khớp dạng thấp mà việc điều tr ị theo đích nhắm 
vào hoạt động của mỗi tế  bào, của mỗi yếu tố  gây tổn thương (các thuốc điều trị 
theo cơ chế bệnh sinh được tóm tắ t ở sơ đồ dưới đây). Nhóm thuốc này đã được ứng 
dụng trong điều tr ị các bệnh tự  miễn tại các nước tiên tiến từ  nhiều năm  trưóc đây 
và từ  năm 2009, một số thuốc thuộc nhóm này đã có m ặt tại Việt Nam Ngoài cải 
thiện triệu chứng tạ i khóp và triệu chứng ngoài khốp trên  lâm sàng, thuốc còn hạn 
chê tổn thương trên  X quang (so với các thuốc điều trị cơ bản kinh điển như 
methotrexat), hạn chế huỷ khớp, bảo tồn chức năng khốp. Do thuốc giúp kiểm soát 
tốt bệnh nên ngay cả các bệnh nhân đã sử dụng corticoid dài ngày cũng có thể 
ngừng hắn hoặc giảm liều corticoid. Thuộc nhóm này có các thuốc ức chê hoặc 
kháng TNF (còn được gọi là ức chê yếu tô’ chống hoại tử khôi u), thuốc ức chê tế 
bào B hoặc T như Mycophenolat mofetil (CellCept®) hoặc thuốc ức chế tế  bào B 
(B-cell depletion) như Rituximab (MabThera®, Rituxan ® ); ức chê các Interleukin 
6 như tocilizumab (Actemra ®) v.v...

Đặc điểm chung của nhóm thuốc điều trị sinh học (Biological Therapy)
— Đạt hiệu quả kiểm soát tốt bệnh trên  nhiêu phương diện, kiểm soát được 

bệnh, tránh  tổn thương khớp, cải thiện triệu chứng, hạn chê tàn  phê và nâng cao 
chất lượng cuộc sổng cho bệnh nhân.

— Chỉ định trong các trường hợp bệnh tự miễn (viêm khớp dạng thấp, lupus 
ban đỏ hệ thống, viêm cột sông dính khỏp...) kháng với các điêu trị thông thường. 
Đôi với bệnh viêm khớp dạng thấp, thường vẫn kết hợp vói m ethotrexat nếu không 
có chông chỉ định. Gần đây nhóm thuốc này được nhiều tác giả khuyên khích sử 
dụng sớm nhằm tránh  huỷ khớp.

— Các thuốc nhóm này nói chung khá an toàn nếu được theo dõi, quản lý tốt. 
Tác dụng không mong muốn đáng ngại nhất của các thuốc này là lao và các nhiễm 
khuân cơ hội, nhiễm virus (đặc biệt vừus viêm gan B, C), lao, ung thư. Do vậy, 
trước khi chỉ định thuôc sinh học, cần lưu ý khảo sát phát hiện kịp thời các nhiễm 
trùng, tình trạng tiêm chủng (Không nên dùng vac xin sống và bất hoạt đồng thòi 
VỚI các thuôc sinh học), phản ứng quá mẫn, bệnh gan tiến triển và suy gan. Điêu
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trị với thuốc sinh học thường kết hợp với hợp vói methotrexat. có thể gây tàng 
»nzym tran sam inase Do đó cắn thận  trọng khi càn nhác điều trị cho bệnh nhân có 
bệnh gan tiên triển  hoặc suy gan.

1. C á c  th u ố c  ứ c  c h ế  T N F  -  a lp h a  (ứ c c h ế  y ế u  tô  c h ố n g  h o ạ i  tử  k h ô i 
u -  a lp h a )

Yếu tố  hoại rử khôi u (TNF) là một protein do cơ thể sản siah ra  trong phản 
ứng cùa cơ thể với tình  trạng  viêm, chain thương. TNF thúc đẩy hiện tượng VIêm 
như sưng. nóng. đò. đau và phản ứng toàn thân  như sốt. Chất này đặc biệt có vai 
trò quan trọng trong cơ chê bệnh sinh của một sô bệnh như viêm khớp dạng thấp, 
viêm cột sông dính khớp, thấp khớp vay nến. bệnh Crohn... Việc điều tr ị dựa trên 
cơ sờ ức chế chà't này. Ưc chê TNF— alpha có thể đạt được với một protein thụ  thê 
lưu hành hợp nhất như etanercept (Enbrel) hoặc một kháng thể đơn dòng như 
infliximab (Remicade) adalim umab (Humira). certolizumab pegol (Cim ã a). và 
golimumab (Simponi). Thuộc nhóm này. etanercept (Enbrel) hiện đã được ứng 
dụng vào điều tr ị tạ i Việt Xam. Thuốc sử dụng đdn giản, an toàn (bệnh nhân có 
thế tự tiêm dưới da). ít xảy ra  hiện tượng kháne thuốc nhất trong sô các thuõc 
thuộc nhóm kháng TNF— a do không phải là kháng thể. Kết quà bước đầu thu 
được trên các bệnh nhàn viêm khớp dạng thấp và viêm cột sống Hình khớp 
Vĩệt Nam rấ t khá quan.

1.1. E ta n e rc e p t-E n b re l§

— Cơ chẽ tác dụng : E tanercept là  một protein tông hợp có trọng lượng phản tử 
150 kDa. liên kết với TNFa và làm giảm vai trò của TXFa trong các biểu hiện gây 
nẽn bởi hiện tượng viêm, bao gồm các bệnh tự miễn như viêm cột sống Hình khớp, 
viêm khớp dạng thấp, viêm th á p  thiếu niên tự phát, bệnh vay nến . viêm khớp vảy 
nên...và các rối loạn khác gây ra  bời TNFa. Tiềm nàng điêu trị này được dựa trên 
thực tế  là TNF—alpha là "tổng the điều chinh" ("master regulator" ) của các phán 
ứng viêm trong nhiều hệ thống cơ quan.

— Chi định: viêm khớp dạng thấp, viêm cột sống dính khớp, thấp khớp vẩy nến. 
bệnh Cronh... nặng khi không đáp úng vói các thuốc khác. Tình trạng viêm khổp 
thuyên giảm rõ rệt ngay sau tiêm E tanercept-EnbrelS . sử  dụng kết hợp với 
methotrexat. song không kết hcíp với salazopyrm.

— Chống chi định: Không dùng cho tré em dưói 4 tuổi, phụ nữ có mang, phụ nữ 
cho con bú.

— Liều dùng: Liều thường dùng là tiêm dưói da 25mg/lần. tuần  2 lần hoặc 50 
mg/ruẫn. Trẻ em 4—17 tuôi dùng 0.4mg/kg (tối đa 25me) X 2 lần. tuần.

— Dạng dùng: Lọ thuốc tiêm bột màu tráne th ô n e  có chất bảo quản chứa 25mơ 
hoặc 50 mg etanercept. Khi dừng hòa tan  với lm l nước vô trừ ns tạo dune dịch
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trong suốt không màu. Bảo quản lạnh (2-8°C). Dạng dùng tiêm khi đã pha, dùng 
càng sớm càng tốt, khi bảo quản lạnh 2-8°C có thể để được trong vòng 6 giờ.

-  Tác dụng không mong muốn: Hay gặp nhất là ngứa, đau, sưng và đỏ nơi 
tiêm; đau đầu, choáng váng, kích ứng mũi và họng. Hiện tượng sưng và đỏ nơi 
tiêm có thể giảm thiểu nếu được chườm lạnh khi tiêm. Các tác dụng khác (nhiễm 
khuẩn...) và thận  trọng như các thuốc điều tr ị sinh học khác.

1.2. In flix im a b -  R em icade®

-  Cơ chế tác dụng : Infliximab là một kháng thể đơn dòng chống lại yếu tố hoại 
tử khối u alpha (TNFa), đó là một kháng thể nhân tạo, tạo bởi sự kết hợp kháng 
thể của chuột và kháng thể của người, nên được gọi là kháng thể đơn dòng khảm. 
Infliximab hoạt động thông qua sự ngăn chặn TNFa gắn kết vối thụ  thể của nó 
trong tế  bào.

-  Chỉ định: viêm khớp dạng thấp, viêm cột sống dính khốp, viêm khốp vảy 
nến, bệnh vẩy nến và bệnh Crohn.

-  Dạng dùng: ống 100 mg. Liều 3 mg/kg/ lần. Truyền tĩnh  mạch chậm (ít nhất 
2 giờ) vào tuần  0, 2 và 6; sau đó nhắc lại mỗi 8 tuần.

2. T h u ố c  ứ c  c h ế  t ế  b à o  B  (B -c e ll  d e p le t io n )  R i tu x im a b  (M abT hera® , 
R i tu x a n  ®)

-  Cơ chế tác dụng : Rituximab là một kháng thể đơn dòng khảm, hoạt động 
chống lại protein CD20 chủ yếu được tìm  thấy trên  bể m ặt của các tế  bào B. 
Rituximab được sử dụng trong điểu trị u lympho, bệnh bạch cầu nhiểu, thải ghép 
và một sô’ rối loạn tự miễn dịch.

-  Chỉ định: bệnh viêm khớp dạng thấp, bệnh lupus ban đỏ hệ thông, bệnh 
viêm mạch...Ngoài ra  có chỉ định trong các bệnh về m áu (u lumpho, bệnh bạch 
cầu), và một số rối loạn tự  miễn dịch khác. ĐSÌ với bệnh viêm khớp dạng thấp, 
Rituximab được khuyên phối hợp vối m ethotrexat ban đầu được chỉ định điều trị 
cho các bệnh nhân người lốn bị viêm khóp dạng thấp tiến triển có đáp ứng kém 
hoặc không dung nạp với một hoặc nhiều liệu pháp điều trị ức chế yếu tô" hoại tử 
khối u (TNF). Trên thực tế, có thể chỉ định cho các bệnh nhân: chưa từng điều trị 
methotrexat hoặc đáp ứng không thích đáng vối m ethotrexat (vốn là lựa chọn điều 
trị tiêu chuấn hiện nay) nhằm  mục đích ngăn ngừa tổn thương huỷ khớp.

-  Chống chỉ định và các thận  trọng đặc biệt: chống chỉ định dùng Rituximab ỗ 
những bệnh nhân được biết quá mẫn cảm vối bất cứ thành phần nào của thuốc 
hoặc protein chuột. Không dùng thuốc cho những người đang có bệnh nhiễm trùng 
nặng, hoặc người suy tim nặng (NYHA mức độ 4) hoặc bệnh tim không kiểm soát 
được. Cần theo dõi chặt chẽ ở những ngưòi có tiền sử phản ứng thuốc tiêm truyền 
biểu hiện ở hệ tim mạch. Do tế  bào lympho B có vai trò quan trọng trong việc duy



trì đáp ứng miễn dịch bình thường, các bệnh nhân  điểu trị vối Riraximab có thể 
nhạy cảm hơn với nhiễm trùng. Các thận trọng khác (nhilm  khuẩn...) rương tự  các 
thuốc điêu trị sinh học.

Đối với phụ nữ có thai: Vì kháng thể IgG có thể qua được hàng rào nhau thai. 
Rituximab có thể làm giảm lượng tê bào lympho B ỏ bào thai. Do vậy, khõng nèn 
dùng M abThera cho phụ nũ mang thai trừ  khi các lợi ích điều trị vượt trội so với 
nguy cơ có the gập. Do tác dụng ức chè kéo dài tê bào lvmpho B của Rituximab. 
phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ cần dùng biện pháp tránh  thai hiệu quá trong quá 
trình điều trị và kéo dài 12 tháng sau khi ngừng điều trị Riruximab. Hiện chưa rõ 
Rituximab được bài tiế t qua sữa mẹ hay không. Tuy nhiên, do kháng thể IgG của 
người mẹ được bài tiế t có trong sữa, phụ nữ kiiòng nèn cho con bú khi đang điểu 
trị MabThera hoặc trong vòng 12 tháng sau khi dùng MabThera.

Không dùng Rituximab cho trẻ em do chưa có đầy đủ thõng tin  về an toàn và 
hiệu quả.

-  Dạng thuốc: chất cô đặc pha dung dịch dùng đế truyền tĩnh mạch. Duna diet 
lóng, không màu. đóng trong lọ liều đơn vò trùng, khòns có chất bảo quán. Lọ 
thuốc chứa 100 mg/10 mi và 500 mg/50 ml.

Liều khu\ến cáo sử  dụng cho mỗi liệu trình điều trị: Rìtuxũnab CMabThera®) 
truyền tĩnh mạch hai lần. mỗi lần 1.000 m 2 , cách nhau hai tuần. Bệnh nhàn có 
thê được điều trị thêm  một số liệu trình, dựa vào các triệu chứng cơ nãnff và thực 
thể của bệnh, ơ  phần lổn người bệnh, các tác dụne điều trị thu  được sau đợt dùng 
thuõc duy nhất tiếp tục được duy trì ỏ mức tối ưu cho tdi ít nhất là 6 tháns sau đó. 
Sau đó các tác dụng này mới bát đầu aiảm xuống. Bệnh nhân cần được điều trị để 
duy trì tình  trạng  bệnh thuyên giảm. Các đợt điều trị nhác lại được dung nạp tốt 
và có đạt hiệu quả ít nhất tương tự  như với đợt điểu trị ban đầu. Thời gian eiũa 
hai đợt điều trị thay đòi. ỏ các nước chàu Ãu và Mỹ từ  6 tháng — 1 nàm. 0  một sô 
bệnh nhăn  thời gian này dài hơn (.xem ví dụ ở bảng dưới đày).

^tesThera* MaồThera* WacTSsf3« MacT^era*
1000mg truyền {ỹ*h m a ớ i 1C00m<3 truvền tìhh rnacíi ^OOOmg tnjser zrr —3CT 1000ma truvén Srtfi —a c rI T  ỉ XNgà) tíũ rn h ả t Naà> tfiữ  15 Noà> th ứ ^ ã t  Naà\ ĩhử 15

I H E P  CH  ~l
14 ngà> Sa>-đẻr í 2 14 ngã>

không a ế u  tn khcàna cac* Qiũa 2 <*ôrc (Séu tn
liêu trìnn
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Các thuốc dùng trước khi truyền tĩnh mạch R ituxim ab (MabThera®) nhăm 
hạn chế tác dụng không mong muốn.

Có thể gặp hạ huyết áp thoáng qua trong khi truyền thuốc nên đôi vỏi bệnh 
nhân tăng huyết áp có thể tạm  ngừng thuốc chống tăng huyết áp trong 12 giò 
trước khi truyền. Bệnh nhân có thể dùng acetam inophen/paracetam ol và kháng 
histamine (ví dụ diphenhydramine) có thể làm giảm các phản ứng tiêm truyền. 
Dùng methylprednisolone (100 mg tiêm tĩnh mạch hoặc thuốc corticoid khác với 
hàm lượng tương đương) trước khi truyền 30 phút.

Trên đây là khuyến cáo của nhà sản xuất, song trên  thực tê tạ i Việt Nam, khi 
chúng tôi sử dụng Rituximab -M abThera®  (cho các chỉ định không phải viêm 
khớp dạng thấp), thấy khá an toàn, không cần th iế t phải tiêm truyền các thuốc 
như methylprednisolone trước.

3. T h u ố c  ứ c  c h ế  c á c  I n t e r l e u k in  6 ( IL -6 ): to c i l i z u m a b  - A c te m r a  ®

— Cơ chê tác dụng : tocilizumab -A ctem ra ® là kháng thể đơn dòng kháng thụ 
thể interleukin-6 (IL-6) ở ngưòi được nhân hoá tá i tổ hợp là thành  phần của phân 
nhóm globulin miễn dịch (Ig) IgGl. Trên cơ sở hiểu biết IL-6  là một cytokine đa 
chức năng có tác động sinh học rộng lốn điều hòa nhiều quá trình  bao gồm các đáp 
ứng viêm cấp tại gan, chuyển hoá sắt, tạo máu, chuyển hoá xương và các bệnh lý 
tim mạch. IL-6 ảnh hưởng khồp thông qua sản xuất yếu tố  tăng trưởng nội mạc 
mạch máu (vascular endothelial growth factor -VEGF) góp phần hình thành 
màng máu màng hoạt dịch Panus, kích thích huỷ cốt bào trưởng thành  và tăng 
hoạt hoá, và là chất trung gian trong quá trình  viêm m ạn tính (tập hợp bạch cầu). 
IL-6 gây các triệu chứng toàn thân  do IL-6  là tác nhân  kích thích chính trong 
tổng hợp protein viêm giai đoạn cấp; có mô'i liên quan giữa IL-6 và tình trạng 
thiếu máu trong bệnh lý viêm; IL-6 kích thích tổng hợp cả acid béo của gan và ly 
giải mô mõ gây rô'i loạn lipid máu và tăng nguy cơ các biến cố tim mạch. IL-6 tác 
động trên hệ miễn dịch do đóng vai trò chính trong điều hòa các tốc nhân tham gia 
vào quá trình miễn dịch dịch thể (tế bào B), miễn dịch tê bào (tế bào T), huỷ cô”t 
bào. IL-6 có thể duy trì đáp ứng tự kháng thể trong viêm khớp dạng thấp thông 
qua hoạt hoá TH17. Chính vì vậy tocilizumab ức chê IL-6 sẽ đạt các hiệu quả như 
một điều trị thông qua cơ chê bệnh sinh. Các ứng dụng thuốc trên  bệnh nhân Việt 
Nam bước đầu đã có hiệu quả tốt.

— Chỉ định điều t r ị : tocilizumab —Actemra ®, phốỉ hợp với methotrexat, được 
chỉ định cho điều trị bệnh viêm khớp dạng thấp tiến triển từ trung bình đến nặng 
ở bệnh nhân trưởng thành đáp ứng không đầy đủ hoặc không dung nạp với điêu trị 
trưốc đó bằng một hoặc nhiều thuốc điều trị cơ bản bệnh (DMARDs) hoặc chất 
chông yêu tô hoại tử khối u (TNF). ở  những bệnh nhân này, Actemra có thể được 
dùng đơn trị trong trưòng hợp không dung nạp với MTX.
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— Liều lượng: đốì với người trường thành, liều 8 mg/kg dùng mỗi 4 tuần bàng 
cách truyền tĩnh  mạch, có thê được dùng đơn tr ị hoặc kết hợp với methotrexat 
va/hoặc các thuổc DMARDs khấc

— Cách dùng: Nên pha loãng Actemra ® trong 100 mi dung dịch NaCl 0.9°o, 
được khuyến cáo truyền tĩnh mạch trong một giờ trỏ lên.

— Lưu ý: Không cần chành liều ở những bệnh nhân lớn tuôi. những bệnh nhàn 
suy thận.

+ Canh báo và thận  trọng chung: rương tự  các thuốc trong nhóm thuốc điều trị 
sinh học.



CÁC PHƯƠNG PHÁP ĐIỀU TRỊ BỆNH KHỚP KHÁC

1. Đ iề u  t r ị  t ạ i  c h ỗ

-  Tiêm corticoid tại khốp: xem bài tiêm khớp.
-  Cắt bỏ màng hoạt dịch: có hai phương pháp.
-  Phương pháp dùng hoá chất: tiêm acid osmic nội khớp.
-  Phương pháp ngoại khoa: mổ mở hoặc cắt dưới nội soi.

2. G a m m a  g lo b u l in  t ĩ n h  m ạ c h

-  Chê phẩm  gammaglobulin có chứa các th àn h  phần tương tự  như các khánị 
thể đã được làm biến đổi. Tác dụng trong các trường hợp giảm tiêu cầu do chẹn c< 
quan thụ cảm Fc của đại thực bào. Một sô’ cơ chê khác như hoạt hoá các kháni 
thể, tác động trên  quá trình  sản xuất cytokin và cơ quan thụ  cảm của cytokin 
làm tăng dị hoố cốc globulin miễn dịch sinh bệnh.

-  Chỉ định: viêm cơ tự miễn, ban xuất huyết giảm tiểu cầu miễn dịch, viêm mạch 
lupus giảm tiểu cầu.

-  Chông chỉ định: bệnh nhân thiếu hụ t IgA.
-  Liều: 2g/kg, chia 2 - 3  ngày.
-  Chê phẩm: 1 -  3 và 6 gam.

3. Các đ iều  trị ít được sử  dụng

Ngay cả ở các nưốc tiên tiến cũng ít được sử dụng. Việt Nam chưa hoặc ít 
dùng. Hiệu quả của các phương pháp không cao, phức tạp, nhiều tai biến. Chỉ 
được chỉ định trong các thể đặc biệt nặng, có phức hợp miễn dịch lưu hành. Gồm 
các phương pháp:

-  Thay huyết tương (plasm aphereses).
-  Lọc lympho bào (Lymphaphérèse).
-  Chiêu xạ hệ thông lympho toàn thân: đang được nghiên cứu.

4. Các ch iến  lược đ iều  trị
Nguyên tắc

-  Sử dụng ngay từ  đầu các thuốc có thể ngăn chặn được sự huỷ hoại xương, 
huỷ sụn (corticoid, thuốc điều trị cơ bản).

-  Điều trị triệu chứng đồng thòi với điều trị cơ bản.
-  Các thuôc điều trị cơ bản được phép duy trì lâu dài, có thê suôt đòi. Hiện có 

xu hướng kêt hợp nhiều thuốc trong nhóm.
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NHÓM THUỐC ĐIỂU TRỊ MỘT SÔ BỆNH 
XƯƠNG KHỚP KHÁC

1. N h ó m  th u ố c  đ iề u  t r ị  b ệ n h  g ú t
Ngoài các thuốc điếu tr ị íĩứt. cần có chê độ dinh dưỡng hợp lý và kiềm hoá 

nước tiêu bàng natribicarbonat hoặc nước khoáng có kiềm.

1.1. Các th u ố c  ch ố n g  viêm  trong  đợt cap

Colchicin: 1 mg/ viên nén.
Liều: bát đầu: 3 me / 24 h. chia 3 lần. trong 2 ngày; tiếp theo: 2mg/24h. chia hai 

lan trong 2 neày tiếp: sau đó: 1 mg/ 24 h. duy trì trong 15 ngàv đè tránh tái phát. 
Tác dụng của colchicin rấ t nhanh: giảm đau nhanh trong vòng 48 h.
Tác dụng phụ: hay eập nhất: ia chảy. nôn. đau bụne. cầ n  dùng thuôc giám nhu 

động và băng niêm mạc kết hợp. Hoặc thay colchicin bàne Colchimax®. (Colchicin
ró kèm opium đe chông ia chảy). Có thè gập hạ bạch cầu.

Ngoài tác dựng eiám  viêm, colchicin còn được coi là một test quan trọng giúp 
chẩn đoán sút. Lưu ý: colchicm khòne làm thay đòi acid uric (AU) máu.

Các thuốc chõng viêm không steĩxiides
Tất cá cảc thuôc thuộc nhóm này đều có tác dụng chống viêm trong cơn gút 

cáp rinh. Hiệu quả tốt song do tác dụng phụ nhiều và trầm  trọng, nên hạn chẽ 
dùne. Được chi đ ịnh khi khôns duns nạp với colchicin 

Corticoides và salicỵles: chông chi định.
Kiềm hoá nước tiểu
Đàm báo nước đè có thẻ lọc tốt qua thận, sao cho lượng acid uric niệu khône 

VÙỢT quá 400 mg/1. Kiềm hoá nước tiểu bàne các loại nước khoáng có kiêm hoặc 
nước kiểm 14%0 uống khoang 300ml mỗi ngày.

i-2. Các thuốc  ha  a c id  uric  m áu

Các thuỏc ức chẽ tòng hợp acid unc
Các thuốc nhóm này được chi định tuỳ theo lượng acid uric máu. Duv trì đèn

khi acid uric máu đạt dưới 60 m2 1. thậm cha 50 mg 1 trong gút mạn rinh có tô phi. 
Trị liệu này có tác dụng ngân các cơn eut cáp. và làm cac hạt tò phi biên mất 
dần. Co những trường hợp phải duy trì suốt đời nêu acid uric không về bình thưòne. 
Có thể đùng một trong các thuốc sau:

— Allopurinol: biệt dược Zyloric
-  Trình bà\ : viên nén 100 — 300 ms



+ Chỉ định: mọi trường hợp gút, nhấ t là trường hợp có tăng  ad d  uric niệu, sỏi 
thận, suy thận. Song không nên dùng allopurinol ngay trong khi đang có cơn cấp, 
mà nên đợi khoảng một tuần  sau, khi tình  trạng  viêm giảm, mối bắt đầu cho 
allopurinol. Nếu đang dùng allopurinol mà có đợt cấp, vẫn tiếp tục dùng.

+ Liều: 200 -  400 mg/ 24 h. Thường dùng 300 mg/ 24 h liên tục trong 1 — 2 tháng. 
Sau đó, tuỳ theo lượng acid uric máu mà chỉnh liều. Có những trường hợp phải 
duy trì suôt đời.

-  Tisopurine: biệt dược thiopurinol

+ Liều: tấn  công: 300 — 400 mg/ 24 h; duy trì: 100 -  200 mg/ 24 h.

+ Thời hạn dùng: cho đến khi acid uric m áu trở về bình thường.

Lưu ý: thuốc này không hoạt động khi thiếu enzym hypoxinthin guanine 
phosphoribocyltransferase (HGPRT).

Các thuốc tăng thải acid uric 

Benem id (500 mg X 1 -  2 v iên / 24 h),

A n tu ran  (100 mg X 2 -  3 v iên/ 24 h),

A m plivix (100 mg X 1 — 2 viên/ 24 h),

D esuric (100 mg X 1 -  3 v iên / 24 h).

-  Chỉ định: các trường hợp không dung nạp vói allopurinol.

-  Chống chỉ định: gút có tổn thương thận  hoặc tâng acid uric niệu.

Thuốc tiêu acid uric: biệt dược Uricozyme

-  Chỉ định: các trường hợp tăng acid uric cấp trong các bệnh vê' máu. Phải dùng 
trong bệnh viện. Nói chung rấ t hiếm khi được dùng.

2. N h ó m  th u ố c  c h ố n g  th o á i  h o á  k h ớ p

2.1. D iều tr ị tr iệu  chứ ng

-  Thuốc chống viêm không steroid.
-  Thuốc giảm đau.

2.2. Thuốc chống thoái hoá khớp tác dụng  chăm

2.2.1. Glucosamin sulfa t (Viartrils-S® ).
-  Liều: 1—1,5 gam/ngày, duy tr ì ít nhấ t một tháng.

-  Chê pham: gói 1,5 g, viên nhộng 0,25 g, ống tiêm bắp.

2.2.2. Diacerein (Artrodar®).
Liều: 100 mg/24h (uống) ít nhấ t một tháng.
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2.2.3. Thành phần khòng xà phòng hoữ của quả bơ (avocatj và đậu nành (sojữ) 
ÌL' (Piascledin ®).
81 — Liều: 0.3 gam/ngày duy tr ì ít nhất 2 tháng.

— Chế phẩm: viên nhộng 0.3 g.

2.2.4. Chondrvitine sulphate (Structum  3P, Chondtx>sulfí&).
— Liều: lgaxn/ngày.
— Chê phẩm: viên nhộng 450 mg hoặc gói 250 mg-

2.2.5. Acide hvaluronic (AH -  Hyalgan®)
— Thanh phần: hyaluronate de sodium.
— Đường dùng: tiêm nội khỏp.

ĩ  — Chế phẩm: 20mg/ỗhg.
— Liều: một ống/tuần. Mỗi liệu trình  5 tuần.

3. C ác  n h ó m  th u ố c  đ iề u  t r ị  v à  d ự  p h ò n g  lo ả n g  x ư ơ n g

3.1. Đ iêu tr ị loãng  xương

Kết hợp calci và v itamin D3: calcium liều 1 gam mỗi ngày
— Vitamin D
Vitamin D , (ergocalciferol): Sterogyl®: mỗi ống 20 ml chửa 400 UI (10 ịig 

ergocalciferol). Liều tuỳ theo chi định và sự thiếu hụt.
Vitamin D3 (cholecalciferol): vitam in D3 B.O.XS: ống lm l chứa 200.000 UI 

cholecalciferol. tiêm báp hoặc uống.

Calcừriol là dạng hoạt tính sinh học của vitamin D5 la —25 dihyđroxvcliolecalciíeraL 
RocaltrolS 0.2Õ ugi\iêrụ ngày 1 — 2 '.lên.

— Kết hợp calci và v itamin D3 được chi định với mọi phác đồ chốne và dự 
phòng loãng xương. Liều: calci (1 gam/ngày) và \-itamin D3 (800 UI/ngày).

— Xhóm bisphosphonat: có hoạt tính kháng huỷ ruơng với sự giảm tiêu xương, 
làm chậm chu trình  tân  tạo xương.

Etidronate disodic: DidronelS 400 mg
Chỉ đinh: loãng sưang sau m ãn kinh có lún xẹp đốt sống.
— Dự phòng loãng xương trong điều trị corticoid kéo dài (.trên 3 tháng, liều từ 7,5 

mg/ngàv).
Cách dùng: một viên/neày. trong 2 tuần/ mỗi 3 tháng. Kết hợp calci 1 g/ ngày 

kéo dài. Hiện nay. nhiều nưóc không còn dùng loại này. do hiệu quả kém so với 
các chẽ phẩm thế  hệ sau.

-C á c  thuõc trong nhóm, thế hệ sau: Foxamax®. Denfos® (Alendronate}. Actonel®
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(Risedronate): hiện được sử dụng rộng rãi với hiệu quả cao hơn và ít tác dụng phụ.

-  Bisphosphonat: acid zoledronic (Aclacta) 5mg: truyền tĩnh mạch mỗi nãm/lân

-  Calcitonine
+ Chế phẩm: là hormon từ  nang cạnh tuyến giáp (không phải hormon cận 

giáp trạng  PHT). Có nhiều loại, chiết xuất từ  cá hồi (Miacalcic®), hoặc từ  lợn 
(Calcitar®) hoặc tổng hợp từ  mô hình người (Cibacalcine®) hay cá hồi (Calsyn®).

+ Liều: có thể điểu trị liên tục 100 UI calcitonin cá hồi tiêm bắp hoặc dưối da 
trong 1 - 2  năm. Sau một năm, khối lượng xương bè tăng 7%, xương vỏ tăng 3%.

+ Chỉ định: trường hợp loãng xương nhẹ hoặc mới gãy xương. Khi chỉ số 
T-score < -2 ,5  nên dùng nhóm biphosphonat.

-  Fluor kết hợp vối calci
+ Liều 20 ± 5 mg/ngày kèm 1 gam calci/ngày. Có thể kéo dài 4 năm. Giảm liều 

nếu phosphatase kiềm tăng trên  50%.
+ Chống chỉ định: suy thận, tiền sử gãy cổ xương đùi, loăng xương với mật độ 

xương ở cổ xương đùi thấp.
+ Hiệu quả: có thể tăng khối lượng xương 5 -  10% mỗi năm  sau trị liệu.
-  Các steroid tăng đồng hoá: các dẫn xuất tổng hợp của androgen testosteron. 

Hiện không được dùng để điều trị loãng xương ở Pháp, Mỹ. Song vẫn dùng ở một số 
nưốc khác:

+ Durabolin® (Nandrolone phenylpropionate) ống 25 mg, liều 50 mg/tuần.

+ Decadurabolin® (Nandrolone decanoate) ông 50 mg, liều 50 mg mỗi 3 tuần.

-  Các loại thuốc khác: vitamin K2: enzym atetrenone—Glakay®: viên lõ  mg, 3 
viên/ngày chia 3 lần.

+ Chống chỉ định: thuốc làm giảm hiệu quả của w arfarin nên không dùng cho 
các bệnh nhân đang dùng warfarin. Tuy nhiên, thuốc không gây các bất thường 
về đông máu nếu dùng đơn độc.

3.2. D ự p h ò n g  loã n g  xương

-  Lôi sông.
Thê thao, hoạt động thể lực rấ t quan trọng. Không uông rượu, hú t thuốc lá.
Chê độ ăn giàu calci từ  khi còn niên thiếu và trẻ.
Điều trị calci-vitam in bố sung.
-  Các nội tiết tô
Estroprogestatif: (17 bêta estradiol)
-  Chỉ định: là tr ị liệu được lựa chọn để dự phòng m ất xương sau m ãn kinh, vì 

còn đem lại lợi ích vẻ' sinh dục.
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— Thường kèm theo progestatif. Trường hợp cát tử cung, một sô tác gia không 
chì định progestatif. coi như không cần thiêt. bời vì nó có vai trò  trong phòng 
ngừa ung thư nội mạc tử  cung.

— Chống chi định tuyệt đối: các trường hợp u vú và tử cung ác tính, ung thư 
buồng trứng, lạc nội mạc tử  cung tiến triển, tiền sử gia đình ung thư  vú.u tuyên 
yên. hoặc ứ m ật tiến triển, tổn thương gan nặng...

— Đường dùng: dạng thấm  qua da (gel hoặc pacht).
— Thuốc: Estraderm ®  50: estradiol loại dán qua da. liều trung  bình giải 

phóng và hấp thụ  24h là 0.0Õ mg trên  bề m ặt hấp th ụ  10 cm2, từ  ngày 1 đên ngày 
21 hoặc 25 của chu kỳ kinh. Thường kèm theo progestatif trong 10 ngày cuối của 
liệu trình  estradiol, ví dụ: Lutenyl® (nomegestrol acetat) viên 5 mg: từ  ngày 11 
đến 21 hoặc từ  ngày 15 đến 25. c ủ a  sổ điều trị là 5 — 6 ngày.

- N ộ i  tiết tỏ sinh dục nam.
— Andriol®: testosteron tông hợp.
— Chi định: loãng xương nam  giới.
— Liều: 10 mg/viên tháng  đầu 3 viên/ngày, sau đó duy trì một viên/ngày.

— Testoderm®: testosteron tông hợp.
— Liều và cách dùng: dán trên  da với liều 6 mg/24.
— Hormon tổng hợp.

L iv ia is  (Tibolone) — 2.5 mg.
— Liều: mỗi ngày một viên, kéo dài. Hiện được coi như một thuốc thay thế  cho 

liệu pháp hormon thay thê có hiệu quà nhất.
Các thuốc khác: Ovestin®. Evista® (Raloxiphen). Premarin® cũng được sử dụne.
Xu hướns hiện nay là dùng liệu pháp hormon thay th ế  một cách hệ thống 

trong 10 nãm  sau m ãn kinh ỏ tấ t cả các phụ nữ không có chông chi định và chấp 
nhận điều trị.

381



CÁC PHÁC ĐỒ ĐIỀU TRỊ MỘT s ố  BỆNH 
XƯƠNG KHỚP THỮỜNG GẶP

1. Đ iề u  t r ị  b ệ n h  v iê m  k h ớ p  d ạ n g  t h ấ p

Kết hợp ba nhóm thuốc đồng thòi:
-  Thuốc chống viêm: corticoid liều cao và ngắn ngày (khoảng một tháng), sau 

đó thay thế  bằng thuốc chống viêm không steroid.
-  Giảm đau: Paracetam ol và các chế phẩm  kết hợp khác.
-  Một trong phác đồ kết hợp các thuốc chống thấp khớp tác dụng chậm dưới đây

Hydroxychloroquin Hydroxychloroquin + M ethotrexat

Salazopyrin Salazopyrin + M ethotrexat

Hydroxychloroquin + M ethotrexat + Salazopyrin

Cyclosporin A — Cyclosporin A+ M ethotrexat

Leflunomide (Arava®) Leflunomide (Arava®) + M ethotrexat

Entanercept E ntanercept + M ethotrexat

infliximab infliximab

2. Đ iề u  t r ị  b ệ n h  v iê m  c ộ t s ố n g  d ín h  k h ớ p

Kết hợp các nhóm thuốc đồng thời
-  Thuốc chống viêm không steroid (thuốc CVKS).
-  Thuốc giảm đau.

-  Thuốc giãn cơ: Coltramyl®, Décoltractyl®, Myonal®...
-  Salazopyrin: thể khớp ngoại biên.
-  Tetracyclin hoặc doxycyclin.

3. Đ iề u  t r ị  b ệ n h  lu p u s  b a n  d ỏ  h ệ  th ố n g

-  Corticoid + Chloroquin.
-  Pulse therapy: M ethylprednisolon (trường hợp tiến triển).
-  Phòng các đợt tiến triển: chế độ vệ sinh, sinh hoạt, quản lý thai nghén...

4. Đ iề u  t r ị  b ệ n h  x ơ  c ứ n g  b ì  to à n  t h ể

-  D-penicillamin + Các thuốc điều tr ị hội chứng Raynaud.
-  D-penicillam in + Các thuốc điều trị hội chứng Raynaud + Corticoid (giai 

đoạn tiến triển).

-  Kêt hợp tắm  suối khoáng nóng có lưu huỳnh (Mỹ Lâm -  Tuyên Quang).



5. Đ iể u  t r ị  b ệ n h  g ú t

— Chế độ dinh dưdng hợp lý.
— Kiêm hoá nưốc tiểu: natribicarbonat hoặc nưốc khoáng có kiềm.
— Colchicin: trong trưòng hợp riẽm  khởp;
— Một sô' trường hợp viêm khớp có thể chỉ định thuõc chống viêm không steroid.
— Allopurinol hoặc probenecid: giảm acid uric, có thể phải dùng suôt đòi.

ì  6. Đ iề u  t r ị  lo ả n g  x ư ơ n g

Chọn một trong các nhóm thuốc sau, kết hợp với calci + vitam in D hoặc tiền 
vitamin D: Rocaltrols.

— Liệu pháp hormon thav thế.
+ Livial®, Premarin®.
+ Andriol®: với loãng sương nam  giới.
— Calcitonin: Miacalcic®, Calcitar®, Cibacalcine®, Calsyn®.
— Thuốc tăng đồng hoá: Durabolin® hoặc Deca-Durabolin®.
— Nhóm Bisphosphonat:
+ Didrolnel® (Etidronate): hiện ít dùng.
+ Foxamax®, Denfos® (Alendronate).
+ Aclasta® (acid zoledronic)

7. Đ iều  t r ị  t h o á i  h o á  k h ớ p

— Thuốc chốhg viêm và giảm đau kìú bệnh nhân đau: thuõc chống viêm không 
steroid: ngắn ngày, hoặc corticoids tiêm tạ i khớp nếu cần th iết (không quá lạm 
dụng). Kết hợp thuốc giảm đau: Paracetamol và các chê phẩm kết hợp khác.

— Thuõc chống thoái hoá khốp tác dụng chậm.

+ V iarthril—S®.

+ Piascledin®.

+ Hyalgan® nội khớp.
+ Điều trị dự phòng: chỉnh hình.

8. Đ iề u  t r ị  đ a u  c ộ t s ố n g  t h ắ t  lư n g  do  th o á i  h o á

— Thuốc chống viêm không steroid: Profenid®. Voltarène®, Feldene®. Ticolil®...
— Thuốc giảm đau: Paracetamol, Paracetamol + Codein...
— Thuốc giãn cơ: Coltramyl®, Décoltractyl®. Myonal®...
— Thuốc chông thoái hoá khốp tác dụng chậm: như trên.
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KỸ THUẬT CHỌC HÚT DỊCH KHỚP -  TIÊM NỘI KHỚP, 
TIÊM NGOÀI MÀNG CỨNG, TIÊM CẠNH CỘT SỐNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Chọc hút dịch khốp là một thủ  th u ậ t tương đối đơn giản, được chỉ định trong 
các trường hợp tràn  dịch khâp. Thủ th u ậ t này cho phép đánh giá, phân tích dịch 
khớp, nhằm  cung cấp các thông tin  cần th iế t cho chẩn đoán. Đây còn là một biện 
pháp điều trị: chọc tháo dịch khớp trong trường hợp trà n  dịch nhiều là một biện 
pháp giảm đau khốp do giảm áp lực nội khỏp. Ngoài ra, tuỳ theo chỉ định, thủ 
th u ậ t này cho phép tiêm nội khớp, hoặc làm th ủ  th u ậ t rửa khớp.

Thủ thuậ t được chỉ định với nhiều khốp: gối, vai, khuỷu, cô chân, cô tay, thậm 
chí cả các khớp nhỏ ngón tay... trong đó phổ biến n h ấ t là khớp gối. Đây là một 
thủ  th u ậ t ít gây ta i biến với điều kiện tu ân  th ủ  vô trùng  tuyệt đôì và thực hiện 
đúng kỹ thuật. Phần dưỏi đây sẽ trình  bày các bưốc tiến hành nói chung và 
đường vào mỗi khớp nói riêng. Phần tiêm các điểm bám gân được trìn h  bày trong 
bài bệnh lý phần mềm quanh khốp.

II. YÊU CẦU TRANG THIÊT BỊ, NHÂN L ự c
-  Các trang  th iế t bị cơ bản.
-  Diện tích phòng thủ  thuật: 12- 16 m2.

-  Được th iế t kế đạt điều kiện khử khuẩn vô trùng  như phòng mổ.
-  Có đèn phát tia cực tím  để khử trùng  .
-  Nên có hệ thông điều hoà, thông khí để đảm bảo vô trùng.
-  Có hệ thông nưốc sạch rủa  tay, hộp khăn sạch lau tay hoặc máy sấy khô 

tay, có hệ thống nước thả i đô vào đường nước thả i y tê để xử lý.
-  01 giường để thăm  khám  lại bệnh nhân  trưốc tiêm và tiêm bệnh nhân.
-  02 ghế xoav dành cho bệnh nhân  và thầy thuốc.
-  Đèn soi Xquang để kiểm tra  lại bệnh nhân trước tiêm.
-  01 bàn ghi chép hành chính.
-  Tủ thuốc, hộp đựng dụng cụ đã khử trùng (xàng có lỗ, kẹp có mấu, bông băng, 

gạc...).
-  Dụng cụ, phương tiện.
-  Bơm tiêm, kim tiêm vô khuẩn, tố t nhất dùng bơm tiêm nhựa một lần, loại 

20 ml, kim sô’ 17 G, dài 5 mm.
-  Bông cồn 70°, dung dịch betadin hoặc cồn iốt, băng dính y tê.



— Hộp đựng dụng cụ đã khử trùng (xăng có lỗ, kẹp có mấu, bông băng gạc...)
— Găng tay vô khuẩn.

— Ong nghiệm vô trùng, ông nghiệm có chông đông băng heparin.
— Lam kính.
— Dung dịch acid acetic 7N (phục vụ xét nghiệm test mucin).
— Thuôc gây tê, thuốc chống sốc.
-Thuốc: tùy theo chỉ định mà cần chuẩn bị các thuốc tiêm hoặc rửa khớp.
+ Hydrocortison acetate hoặc các chế phẩm tương đương (Diprospan®: Betamethasone 

Sodium Phosphate kết hợp Betamethasone Dipropionate), Dépomedrol® (Methylprednisolone 
acetate và Lidocaine hydrochloride)....

+ Acid hyaluronic (Go-on, Hyruan...) để khớp nếu có chỉ định.
+ Dung dịch NaCl 0,9% để bơm rửa vào khớp (500 -  1000 ml).
— Cán bộ y tế
— Một bác sĩ chuyên khoa — Một y tá  phụ.

III. KỸ TH UẬ T CH Ọ C H Ú T D ỊC H  K H Ớ P  -  CÁC BƯ ỚC T IÊ N  H ÀNH 
C ơ  BẢN

1. C h ỉ đ ịn h ,  c h ố n g  c h ỉ  đ ịn h  c ủ a  c h ọ c  h ú t  d ịc h  k h ớ p

— Chỉ định
+ Lấy dịch khốp nhằm  mục đích chẩn đoán.
+ Lấy dịch khớp nhằm  mục đích điều trị: chọc tháo.
+ Vào khoang khớp nhằm mục đích điều trị: tiêm khốp, rửa khóp.
— Chống chỉ định
+ Các bệnh lý rối loạn đông máu, chảy máu.
+ Nhiễm khuẩn ngoài da tại vị trí khớp định chọc hút, nhiễm khuẩn toàn thân.
+ Không đủ điều kiện vô trùng về phòng thủ thuật hoặc các dụng cụ cần thiết.

2. C h u ẩ n  b ị b ệ n h  n h â n

— Người bệnh được giải thích trưốc về thủ  thuật để có thái độ hợp tác vói thủ 
thuật viên.

— Có bệnh án, các xét nghiệm, Xquang để thầy thuốc kiểm tra  (nếu cần thiết) 
trước khi thực hiện thủ  th u ậ t (chú ý xét nghiệm đông máu cơ bản).

— Bác sĩ thăm  khám lại bệnh nhân trước khi tiến hành chọc dịch.
— Chuẩn bị tư th ế  bệnh nhân: tuỳ theo vị tr í khớp cần chọc dịch.

3. X ác  đ ịn h  v ị t r í  c h ọ c  d ịc h  h o ặ c  t iê m

— Kỹ th u ậ t chọc hú t dịch mỗi khốp cụ thể được trình  bày ở phần cuối bài



— Sát trùng  sạch vùng chọc dịch: bằng dung dịch betadín  hoặc cồn i ốt.
— Đưa kim vào vị tr í  đã định, có thể không cần dùng thuốc gảy tê, h ú t dịch 

khớp nhẹ nhàng và từ  từ.
— Đánh giá đại thể dịch khớp và cho dịch khốp vào các ổng nghiệm  đê làm các 

xét nghiệm cần thiết.
— Sau khi rú t kim: sá t trùng  lại và băng chỗ chọc dịch bằng băng dính y tê. 

Cần băng ép vị tr í chọc kim trong vòng 24 h bằng một băng dính cá nhân  nhỏ.

4. Đ á n h  g iá  d ịc h  c h ọ c  d ò

— Đại thể dịch khỏp
+ Sô'lượng: tuỳ vị tr í và tuỳ mức độ tổn thương. Bình thường, dịch khóp gối 

từ  2 -  4 ml. Trường hợp có tràn  dịch, có thể tới 100 ml hoặc hơn. Dịch khớp cổ 
chân, cổ tay bình thường chỉ có 0,2 — 0,5 ml.

+ Màu sắc: bình thường dịch khớp trong suốt, không màu. Trường hợp viêm 
dịch thường có màu vàng chanh, hoặc màu nước dưa, đục, có the có mủ hoặc máu. 
Máu không đông nếu là tràn  máu nội khớp, máu đông nếu chạm phải tĩnh  mạch.

+ Độ nhớt: đánh giá sơ bộ bằng cách nhỏ dịch khốp xuống từ  bơm tiêm. Dịch 
khớp bình thường sẽ tạo được một dây tơ dài 2 — 3 mm. Dịch khốp viêm sẽ nhỏ 
xuống từng giọt như nưóc.

+ Mucin test: cho dung dịch acid acetic 7 N vào dịch khóp. Dịch khốp có lượng 
mucin bình thường: sẽ có các tủ a  nổi lên bề m ặt dịch (như váng canh cua), phần 
dưới trong vắt. Dịch khớp viêm: các thành  phần này tan  rã, làm dịch trong ống 
nghiệm trở nên đục. Tuỳ theo mức độ đục mà đánh giá dịch khớp viêm nhiều 
hoặc ít.

— Các xét nghiệm dịch khớp
Các xét nghiệm dịch khớp cho phép chẩn đoán được một sô’ nguyên nhân gây 

tràn  dịch khốp như sau: bảng dưới đây.

B ả n g  c h ẩ n  đ o á n  n g u y ê n  n h â n  g â y  t r à n  d ị c h  q u a  x é t  n g h i ệ m  d ị c h  k h ớ p

Bệnh P rotid  g/l
T ế  bào  
(/m m 3)

Th àn h phần Vi khuẩn
Tinh
thê’

RF

Thoái khớp < 25 < 1000 Kết hợp - - -

V iêm  khớp >25 > 1000 BCĐN - - -

VKDT >25 1 .0 0 0 -5 0 .0 0 0 BCĐN - - +

VC SDK >25 1 .0 0 0 -5 0 .0 0 0 BCĐN - - -

G út >25 > 50.000 BCĐN - + -

VKNK >25 Có thể 1 .000.000 BCĐN thoái hoá + - -

Ghi chú: VKDT: viêm khớp dạng thấp, VCSDK: viêm cột sông dính khớp, VKNK: 
viêm khớp nhiễm khuẩn, BCĐN: bạch cầu đa nhân
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T
ttu IV. KỸ THUẬT TIÊM NỘI KHỚP VÀ CẠNH KHỚP

Tiêm nội khớp là một thủ  thuật đơn giàn được tiến hành thường quy tạ i 
C55 chuyên khoa Khớp. Tuy nhiên, việc chi đinh phải rấ t thận  trọng, nhằm  tránh  các

tai biến, đặc biệt phải tuân  thủ  vô trùng  tuyệt đối. Có thể tiêm corticoid hoặc 
ì  lị acid osmic nội khớp nhằm  làm giảm phàn ứng viêm, giảm tảng sinh màng hoạt
ií dịch. Ngoài ra  còn có thể tiêm nội khớp acide hyaluronic (AH), một chất cao phàn

tử trong điều tr ị thoái hoá khốp. Phạm vi bài này chì đề cập đến tiêm nội khớp 
và canh khốp corticoid.

1. C h i đ in h  t iê m  c o r t ic o id ,  c h ố n g  c h i đ in h  v à  th â n  t r o n g
ỈỊỉ
ÓP — Chỉ định tiêm corticoid

+ Một số bệnh khớp viêm không do nhiễm khuẩn; viêm khớp dạng thấp, viêm khốp 
mạn tính thiếu niên, viêm khớp vảy nến... 

í ;  + Bệnh lý thoái hoá: thoái hoá khdp giai đoạn sớm (đặc biệt khớp gối), thoái hoá
® các khớp liên mấu sau.

+ Bệnh lý phần mềm quanh khớp: viêm gân. viêm bao gân. tú i thanh dịch, viêm 
53 quanh khớp vai.

— Chông chỉ định tuyệt đối
+ Các tổn thương khớp do nhiễm khuan. nấm hoặc chưa loại trừ được nhiễm khuẩn. 

... + Ton thương nhiễm khuẩn tại hoặc gần vị tr í tiêm.

E — Thận trọng

+ Bệnh nhân có các chống chỉ định của corticoid: cao huyết áp. đái tháo đường: 
bệnh nhân phải điều trị ổn định về đưòng máu và huyết áp. cần  theo dõi sau tiêm 
đê chinh liều thuốc phù hợp.

+ Bệnh nhân đang dùng thuốc chống đòng.

2. C ác b ư ớ c  t i ế n  h à n h

s — Tương tự  phần chọc dịch khớp
-  — Dặn dò bệnh nhân  sau khi tiêm: tránh  nưốc. tránh  nhiễm trùng vị tr í tiêm.

Báo trước cho bệnh nhàn biết có thể có phản ứng đau sau khi tiêm.

— Thuốc và liều thuốc: có hai loại corticoid dùng tiêm nội khỏp

+ Loại thuốc tác dụng nhanh (ngắn): hydrocortison axetat. prednisolon axetat. 
Tiêm 3 lần cho một đợt điêu trị. Mỗi mũi tiêm cách nhau 3 — 4 ngày.

+ Loại thuốc tác dụng chậm (kéo dài): betamethasone dipropioate (Diprospan®)

ĩ M ethylprednisolone acetat (Dépomedrol®): tiêm không quá hai mũi cho một
đợt điều trị. mỗi mũi cách nhau từ  ĩ  -  10 ngày.
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+ Liều thuốc: Với các khớp lốn: vai, gối: tiêm 1 ml thuốc
Vối các khớp nhỡ: khuỷu, cổ chân cổ tay: 0,5 ml thuốc.
Với các điểm bám tận  của gân: 0,2 -  0,3 ml.

Chú ý: không nên lạm dụng. Mỗi đợt phải tiêm cách nhau  3 - 6  tháng, mỗi 
năm không quá 2 — 3 đợt.

— Dặn dò bệnh nhân  sau khi làm thủ  thuật: không được để nưốc thấm  vào, 
không xoa thuốc. Sau 24 giò, tháo băng và tắm  rửa bình thường. Có thê xuất 
hiện đau tạ i chỗ tiêm trong vòng 12 -  24 giò đầu, sẽ thuyên giảm trong vòng 48 
giờ sau tiêm. Nếu đau kéo dài hơn hoặc sốt, cần đến bệnh viện để khám  lại.

3. T h e o  d õ i, t a i  b iế n  v à  x ử  t r í

— Trong khi làm  thủ thuật tiêm khớp
+ “Say” novocain: một sô' bệnh nhân có cảm giá khó chịu, buồn nôn. Đây là tai 

biến thường gặp nhất. Trong trường hợp này, mạch huyết áp ổn định, hiếm khi 
rối loạn. Chỉ cần cho bệnh nhân  nằm  đầu thấp, uống nước đưòng. Thường bệnh 
nhân trở lại trạng  thái bình thường sau khoảng 15 -  30 phút.

+ Chảy m áu kéo dài tạ i chỗ chọc dò: cầm m áu tạ i chỗ và kiểm tra  lại tình 
trạng  bệnh lý rối loạn đông m áu của bệnh nhân  để xử tr í  tùy theo trường hợp.

+ Sốc: xử lý sốc theo phác đồ (hiếm khi xảy ra).
— Sau khi làm  thủ thuật tiêm khớp
+ Phản ứng tạ i chỗ tiêm (gây ra  bởi các tinh  thể thuốc, diễn biến như viêm 

khốp vi tinh  thể). Hiện tượng này xuất hiện trong vòng 12 -  24 giò đầu sau tiêm: 
vị tr í tiêm sưng, đau, nóng đỏ. Phản ứng này thường xuất hiện sau mũi tiêm thứ 
nhất, sẽ thuyên giảm trong vòng 48 giò sau tiêm. Chỉ cần chỉ định thuốc giảm 
đau thông thường.

+ Nhiễm trùng  tại chỗ: đau kéo dài hơn 48 giò sau tiêm; hoặc vị tr í tiêm 
nóng, đỏ đau; có thể kèm sốt. Tùy mức độ nhiễm khuẩn  mà chỉ định xét nghiệm 
và điều trị kháng sinh chống nhiễm  khuẩn. Kháng sinh kháng tụ  cầu là lựa chọn 
đầu tiên. Cần xác định lại chẩn đoán hoặc kiểm tra  lại các khâu vô trùng.

+ Teo da, cơ, thay đổi sắc tố  da vùng tiêm: tai biến này thường xảy ra  với 
tiêm điểm bám gân, hiếm khi xảy ra  với tiêm nội khốp. Có thể  trán h  bằng cách 
không để thuốc trào ra  phần da, chỗ chọc kim. Khi đã có tổn thương da, không 
nên tiếp tục tiêm thuốc vào vị tr í cũ. Bệnh nhân  cần được theo dõi. Tai biến này 
không gây nguy hiểm đến tính  mạng hoặc chức năng vận động của khóp, chỉ ảnh 
hưởng đến thẩm  mỹ, khó hồi phục.

V. KỸ THUẬT T IÊ M  M ỘT s ố  K H Ớ P  CH ÍN H

Thầy thuốc có thể sử dụng riêng kim tiêm (dùng ngón cái và ngón trỏ  giữ 
chặt đốc kim), sau khi lấy được dịch khớp mới lắp bơm tiêm hoặc lắp sẵn bơm 
tiêm ngay từ  đầu khi thực hiện thủ  thuật.



— Kỹ th u ậ t tiêm khớp gôĩ
Đưòng vào: có một sô đường vào khớp gối khác nhau: đường trưốc hoặc đương 

bên, có thể trong hoặc ngoài.
+ Kỹ thuật tiêm khớp gôĩ đường trước
Là đường vào tốt nhất để đưa thuốc vào khớp gối.
— Tư th ế  bệnh nhân: bệnh nhân ngồi 

dựa lưng vào tường hoặc nằm  ngửa, đê 
khớp gối gấp khoảng 75°— 80°.

— Tư th ế  thầy thuốc: đứng đối diện 
với khớp tổn thương.

— Cách xác (tịnh mốc tiêm và kỹ thuật 
tiêm: mốc tiêm: 1,5 cm trong và dưới góc 
xương bánh chè. Đưa kim vuông góc với 
mặt da. vào khoảng 2 cm cho đến khoang 
liên lồi cầu. Cảm giác kim lướt nhẹ nhàng.
Rút nhẹ nòng bơm tiêm để chắc chán 
không có máu rồi bơm thuốc.

+ Kỹ thuật tiêm khớp gôì đường bên
— Đường này vào thảng tú i cùng dưới cơ tứ  đầu đùi. Đây là đường tốt nhấ t đê

chọc hút dịch khớp hoặc kết hợp lấy dịch khốp trưốc khi đưa thuốc vào khớp gối.
— Tư thê bệnh nhân: nằm ngửa, duỗi 

thẳng chân đê khớp gốì duỗi hoàn toàn.
— Tư th ế  thầy thuốc: ngồi trên  ghế. 

đối diện với bên khớp gối định tiêm.
— Cách xác định mốc tiêm và kỹ thuật 

tiêm: mốc tiêm: ở bò trong hoặc ngoài 
sương bánh chè. Thầy thuốc di động nhẹ 
xương bánh chè đe chác chán sẽ đưa được 
kim dưối mặt xương, vào khoang khớp.
Thầy thuốc có thê chỉ cầm riêng đốc kim 
giữa ngón cái và ngón trò. lúc đầu đưa 
kim vuông góc với mặt da. rồi chếch để 
lướt dưối mặt dưới xương bánh chè. vào 
khoang khôp.

Lưu ý không đưa kim quá 2 mm. sẽ dễ gây chảy máu. Dịch khớp sẽ trào ra 
theo kim (nêu láp sàn bơm tiêm, thầy thuốc cần rú t nhẹ nòng bơm tiêm, dịch 
khớp sẽ chày vào bơm tiêm).

— Sau khi hút dịch khớp xong, sẽ bơm thuốc vào ổ khớp.
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Kỹ thuật tiêm khớp cô chăn: khớp chày — cổ chăn
— Tư thê bệnh nhân: bệnh nhân  ngồi 

trên  giuờng, hoặc nằm  ngửa trên  giường, 
bàn chân duỗi thảng  trên  giường, gối gấp.

— Tư th ế  thầy thuốc: đứng đối diện 
khớp tổn thương.

— Cách xác định mốc tiêm và kỹ th u ậ t 
tiêm: mốc tiêm: đường nôi hai điếm m ắt 
cá, giữa các gân cẳng chân trước ở trong 
và gân duỗi chung ở ngoài. Hướng dẫn 
bệnh nhân  duỗi nhẹ các ngón chân vài 
lần để dễ dàng nhận  biết các gân này.
Hưóng kim chếch xuống dưới và vào 
trong, cho đến khi tiếp xúc vối phần trước 
trong của xương sên

— Kỹ thuật tiêm gân nhị đầu
— Tư thê bệnh nhân: ngồi trên  ghế, vai thả tự nhiên, cánh tay đê dọc thân.
— Tư th ế  thầy thuốc: đứng trưốc m ặt bệnh nhân, phía bên vai tổn thương.
— Vị trí: rãnh  xương cánh tay, vị tr í 

bám tận  của bó dài gân nhị đầu.
— Cách xác định mốc tiêm và kỹ thuật 

tiêm: thầy thuốc đưa kim vuông góc m ặt 
da, ấn sâu khoảng 0,5 cm, không tiêm sâu 
quá lcm. Rút nhẹ nòng bơm tiêm trước 
khi tiêm. Bơm thuốc sẽ thấy nhẹ tay.

— Chỉ định: viêm bó dài gân nhị đầu.
Kỹ thuật tiêm tú i thanh dịch dưới mỏm cùng vai — đòn đường sau bên
-K im
— Tư th ế  bệnh nhân: ngồi, vai thả  tự 

nhiên, khuỷu vuông góc vối vai. Đưa cánh 
tay ra  trưóc và ra  sau để thầy thuốc tìm 
mốc tiêm.

— Tư thê thầy thuốc: đứng phía bên 
vai tổn thương.

— VỊ trí: khe giữa mỏm cùng vai — đòn.
— Cách xác định mốc tiêm  và kỹ thuật tiêm: khi bệnh nhân đưa tay ra  trước— 

sau sẽ dễ dàng thấy khe cùng vai-đòn. Thầy thuốc đưa kim vuông góc m ật da, ấn 
sâu khoảng 0,5 cm, không tiêm sâu quá lcm. Bơm thuôc sẽ thấy nhẹ tay.



— Chỉ định: tổn thương khớp vai (thoái hoá, viêm khớp dạng tháp...).
Kỹ th u ậ t tiêm dưói mỏm cùng vai (đưòng trước)
— Tư thê bệnh nhãn: bệnh nhân ngồi, vai xoay nhẹ ra  ngoài.
— Tư thê thầy thuốc: đứng phía trước 

vai tôn thương.
— Vị trí: khe dưới mỏm cùng vai.
— Cách xác đ ịnh  mốc tiêm và kỹ thuật 

tiêm: vị tr í tiêm ở bờ ngoài mỏm quạ, xác 
định bàng cách sờ nắn chỗ nổi nhất của 
chỏm xương cánh tay. Bệnh nhân xoay 
nhẹ vai, thầy thuốc cảm nhận  được khe 
dưối mỏm cùng vai dưối ngón tay.

Hướng kim vuông góc m ặt da. Điểm tiêm cần phải tiếp xúc dọc theo chỏm 
xương cánh tay. Khi đẩy nòng bơm tiêm nếu thấy chặt, khó đẩy thuốc, có thê đầu 
kim đã vào trong gân co' nhị đầu dài, cần từ  từ  rú t nhẹ kim ra  khoảng 1 mm. bơm 
thuốc từ  từ, thấy nhẹ tay  là được.

— Chỉ định: + Viêm khớp vai (không do nhiễm khuẩn)
+ Viêm quanh khớp vai thể đông cứng.

— Kỹ thuật tiêm khớp khuỷu
— Tư thê bệnh nhân: ngồi trên ghê và cánh tay bên tôn thương gấp. khuỷu đặt 

trên bàn.
— Tư th ế  thầy thuốc: đứng phía trưốc 

khuỷu tay tổn thương.
— VỊ trí: khớp khuỷu
— Cách xác định mốc tiêm và kỹ thuật 

tiêm: vị tr í tiêm ở giữa tam  giác tạo bỏi lồi 
cầu bên, đầu trên  xương quav và mỏm 
khuỷu.

— Chỉ định: tổn thương khớp khuỷu 
không do nhiễm khuẩn (viêm, thoái hoá).

Kỹ thuật tiêm khớp cô tay: khớp qua \-cẩ  tav
— Tư th ế  bệnh nhàn: bệnh nhản ngồi trên  ghế. bàn tay duỗi đê sấp trẽn  bàn 

trước mặt.
— Tư th ế  thầy thuốc: đứng đối diện với bệnh nhân.
— Cách xác định mốc tiêm và kỹ thuật tiêm: mốc tiêm: giữa đường nôi hai 

mòm trâm  trụ—trâm  quay.
Thầy thuốc dùng ngón tay trá i xác định khe khớp, các ngón tav còn lại nàng
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nhẹ bàn tay bệnh nhân  để ở tư  th ế  hơi gấp, khe khâp sẽ mở rõ hơn. Điêm chọc 
kim cách mỏm trâm  quay khoảng 1 cm, trong vùng giữa xương quay, xương 
thuyền và xương bốn nguyệt. Kim hướng lên trên  cao, không xuyên quá sâu, chỉ 
khoảng 0,5 cm.

Kỹ thuật tiêm khớp bàn -  ngón tay và khớp liên đốt ngón tay
— Tư th ế  bệnh nhăn: ngồi trên  ghế và đặt bàn tay  có khớp tôn thương trên 

m ặt bàn.
— Tư th ế  thầy thuốc: đứng trước 

m ặt bệnh nhân.
— Vị trí: khốp bàn — ngón tay 

hoặc khỏp liên đốt ngón tay.
— Cách xác định mốc tiêm và kỹ 

thuật tiêm: xác định khe khốp ở 
mặt bên của ngón tay (bên trong 
hoặc bên ngoài gân duỗi).

Có thể để ngón tay hơi gấp để 
diện khốp mở rộng hơn. Đưa kim 
vào khóp, ngay trước đầu xương 
bàn tay. Kim đi vuông góc vối m ặt 
da, sâu khoảng 1 — 2 mm.

— Chi định

+ Tổn thương các khớp bàn — ngón tay, khớp liên đốt ngón tay các nguyên nhân 
không do nhiễm khuẩn (viêm, thoái hoá, chấn thương).

— Lưu ý: dùng kim nhỏ (25 -  27 G) và lượng thuốc rấ t ít (0,1 — 0,2 ml).

VI. KỸ TH UẬ T T IÊ M  NG OÀI MÀNG CỨNG VÀ KỶ TH UẬ T T IÊ M  K H Ớ P 
L IÊN  MẤU SAU (TIÊM  CẠNH CỘT SONG)

1. K ỹ t h u ậ t  t iê m  n g o à i  m à n g  c ứ n g

Tiêm ngoài màng cứng là thủ  th u ậ t dùng để gây tê hoặc tiêm thuốc vào 
m àng cứng. Tiêm thuốc vào màng cứng là một biện pháp điều trị. Phạm  vi bài
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này, chúng tõi chi tr ình  bày tiêm ngoài màng cứng mà không đè cặp đên gà\ tê 
ngoài màng cứng. Kỹ thuật tiêm khdp liên mấu sau (tiêm cạnh cột sống), chi định với 
các trường hợp thoái hoá khớp liên mấu sau, thường ờ vị tr í L4-L5: L5-S1. Đày là 
một thủ  thuậ t gọn nhẹ. ít gảy ta i biến. Tuy nhiên, phai tuân  thủ  tuyệt đối nguyên 
tắc vô trùng, vì nếu bội nhiễm tại vị tr í này th ì tác hại sẽ nặng nè' hơn rấ t  nhiều 
trường hợp tiêm nội khớp.

Chi định và chống chi đ ịnh  của tiêm ngoài màng cứng.
Chi định: đau thần  kinh toạ.
Chống chì đinh và thận trọng: tương tự  tiêm nội khớp.
Các bước tiến hành
— Chuẩn bị bệnh nhân, ta i biến, theo dõí xử trí: tương tự  phần tiêm  nội khớp.
— Thuỗc: dùng corticoid "nhanh": hydrocortisone acetate. T ránh các chê phẩm 

tan chậm.
— Kim tiêm: nên dùng kim 5 cm có thông nòng, như kim chọc nước não tuỷ. Nếu 

thông có loại kim này. có the dùne kim tiêm tĩnh  mạch thông thường.
— Kỹ thuật tiêm khoang màng cứng tại vị trí cùng—cụt
— Tư th ế  bệnh nhàn: nằm sấp. hoặc 

nằm nghiêng hoặc quỳ trên  gối. mông 
nàng cao. Tư thè nằm sấp thường thuận 
tiện nhất.

— Kim tiêm : nên dùng kim 5 cm có 
thông nòng, như kim chọc nước não tuỷ.
Nếu không có. dùng kim tiêm tĩnh mạch 
thông thường.

— Tư thê thầy thuốc: ngồi trên  ghế. 
mặt quay theo hướng đầu của bệnh 
nhân.

— Cách xác định mốc tiêm là  kỹ thuật tiêm: mốc tiêm: sát móm cùng—cụt. xác 
định tam  giác tạo bởi ba điếm: đỉnh tam  giác là phần tận  cùng của mào xương 
cùng vả đáy tam  giác là đường nôi lồi củ sau trong — sau ngoài. Thưòng dùng 
ngón tay cái. ấn nhẹ. sẽ thấy tam  giác là một khoáns hơi lõm. Điểm mốc tiêm là 
tâm của tam  giác này.

— K \ thuật tiêm : đùa kim vào siừa tam  giác theo hừỏns vuônơ crỏc voi mặt da 
khi kim sát tói màng cùng-cụt sẽ chếch kim suòna I -1-5’ so với mật da . nhẹ nhàng 
đưa kim sâu vào trong khoang cùng khoảns 3—1 cm x ếu  theo đur.e hùỏno- đuènơ 
giữa, sẽ thấy không có một trò ngại nào. kim vào dễ dàn°\ Hút nhẹ để đảm bảo 
không có máu theo kim. bơm thuòc nhẹ tav. Xèu có máu. cần làv thuốc ìvhác và 
chọc lại.



— Sau khi rú t kim: sá t trùng  lại và băng vị trí tiêm bằng băng dính y tê.
— Dặn dò bệnh nhân  sau khi làm thủ  thuật: tương tự  phần tiêm  nội khớp.

2. K ỹ t h u ậ t  t i ê m  k h ớ p  l i ê n  m ấ u  s a u  v ị  t r í  L 4 -L 5 ; L 5 -S 1  (tiêm  cạnh 
cột sống)

— Chỉ định: thoái hoá khớp liên mấu sau, thường ở vị tr í L4—L5; L5—S l.
— Tư th ế  bệnh nhân: bệnh nhân  nằm  sấp trên  giường hoặc ngồi trên  ghê, cúi 

ra  trưốc, tay khoanh lại và để trên  đùi.
— Kim tiêm: nên dùng kim 5 cm có thông nòng, như kim chọc nước não tuỷ. 

Nếu không có, dùng kim tiêm tĩnh  mạch hoặc tiêm bắp thông thường.
— Tư thế  thầy thuốc: ngồi trên ghế, cạnh giường bệnh nhân, m ặt quay theo hướng 

đầu của bệnh nhân  (nếu bệnh nhân  nằm) hoặc đối diện vói lưng bệnh nhân (nêu 
bệnh nhân ngồi).

— Cách xác định mốc chọc kim  và kỹ thuật tiêm
* ĐỐI vói khớp liên mấu sau L5—S l: xác định 

mốc bởi đường ngang qua bò trên  của gai chậu và 
đưòng cách đường giữa 2 cm về phía ngoài.

* Đối với khớp liên mấu sau L5—S l: xác định 
mốc bởi đường ngang qua bò trên  của gai L5 và 
đường cách đường giữa 2 cm về phía ngoài.

* Đưa kim theo đường vuông góc, chếch nhẹ 
xuống dưói, sâu khoảng 2 cm, phải chạm tối m ặt 
xương.

* Hút nhẹ bơm tiêm để đảm bảo không có 
nưốc não tuỷ cũng như không có m áu chảy ra  mới 
tiêm thuốc.

* Sau khi rú t kim: sát trùng  lại và băng vị tr í tiêm bằng băng dính y tế.
* Dặn dò bệnh nhân  sau khi làm thủ  thuật: tương tự  phần tiêm nội khớp.
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PHỤ LỤC

BẢNG MẢ BỆNH THEO ICD 10 
(MỘT SỔ BỆNH XƯƠNG KHỚP)

T ê n  bên h M ã b ệ n h

ĐAU VÀ CHÈN ÉP

Đau côt sống thắt lưng M54

Đau quanh khớp vai M75

Đau thần kinh toạ G57

Chèn ép rễ và đám rối thấn kinh G55

THÁP KHỚP CẤP

Thấp khớp cáp không ảnh hưòng đến tim 100

Thấp khốp cấp ảnh hường đến tim 101

BỆNH TỔ CHỨC LIÊN KẾT

Bệnh Behcet M 35.2

Bệnh khớp trong bệnh Schõlein Henoch M 36.4

Bệnh khớp trong các bệnh về máu khác M 36.3

Các bệnh viêm da cơ khác W33.1

Hội chứng Churg-Strauss M30.1

Hội chửng Sharp M35.1

Hội chứtig Crest M34.1

Hội chứng Sjogren M35.0

Lupus ban đò hệ thống M 32

Lupus ban đỏ hệ thống do thuốc M 32.0

Tổn thương khớp trong bệnh Hemophilia M36.2

u hạt Wegener M 31.3

Viêm đa co M33.2

Viêm đa cữ và da M33

Viêm da cơ không đãc hiệu M33.3

Viêm đa cơ và da sau các khối u M36.0

Vièm đa cơ và da thiểu niên M33.0

Viẽm nút quanh động mạch M30.0

Xơ cứng bì do thuòc và hoá chất M34.2

Xo cứng bi toàn thể M34

Xơ cứng bi toàn thể tiến triển M34.0
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BÊNH THOÁI HOÁ KHỚP

Thoái hoá đa khớp M 15

Thoái hoá côt sống M 47

Thoái hoá khớp cổ- bàn ngón tay cái M 18

Thoái hoá khớp gối M 17

Thoái hoá khớp háng M 16

Thoái hoá khốp khác M 19

VIÊM  KHỚP N HIỄM  KHUAN

Viêm khớp do lao M01.1

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mủ M00

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mủ do liên cầu M00.2

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mủ do phế cầu M00.1

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mủ do tụ cầu MOO.O

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mủ do vi khuẩn khác đã xác định M00.8

Viêm khớp trong bệnh Lyme M 01.2

Viêm khớp trong một số bệnh do virus M 01.5

Viêm khớp do nấm M 01.6

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mủ do vi khuẩn không xác định M 00.9

Viêm khớp phản ứng M 02

Hội chứng Reiter M 02.3

VIÊM  NHIỀU KHỚP

Bệnh Still ở người lớn M06.1

Viêm bao thanh mạc do thấp M 06.2

Viêm khớp dạng thấp huyết thanh âm tính M 06.0

Viêm khớp dạng thấp huyết thanh dương tính M05

Viêm mạch máu dạng thấp M 05.2

Viêm nhiểu khớp M 06.4

Bệnh khốp vẩy nến M 07

Bệnh khớp sau bệnh Crohn M 07.4

Bệnh khớp vẩy nến ở khớp ngón xa M 07.0

Bệnh viêm khớp vẩy nến khác M 07.3

Viêm cột sống vẩy nến M 07.2

Viêm khớp thiếu niên M08
Các viêm khớp thiếu niên khác M08.8
Viêm cột sống dính khớp thiếu niên M08.1
Viêm khớp dạng thấp thiếu niên M08.0



Viêm khớp thiếu niên huyết thanh âm tính M08.3

Viêm khớp thiếu niên thể hệ thống (Still trẻ em) M08.2

Viêm khớp thiếu niên thể vài khớp M08.4

Bệnh gút M10

Các bệnh khóp khác do vi tinh thể M11

Các bệnh khớp đặc hiệu khác M12

Bệnh khớp do chấn thương M 12.5

Bệnh khớp thoáng qua M12.8

Tràn dịch khớp hay tái phát M12.4

Viêm màng hoạt dịch thể lông nốt sắc tố M 12.2

Các viêm khớp khác M13

Viêm đa khớp không xác định M13.0

Viêm khớp không xác định M13.9

Viêm một khốp không xếp loại được ở chỗ khác M13.1

BỆNH C Ộ T SỐNG

Bệnh dính đốt sống M 43.2

Bệnh tiêu đốt sống M 43.0

Bệnh trật đốt sống ra trước M43.1

Bênh thoái hoá xương sụn ở cột sống (bệnh Scheuermann, bệnh calve) M 42.0

BỆNH THÂN Đ Ố T SỐNG

Các bệnh khác của đốt sống M48

Các bệnh nhiẻm khuẩn khác cùa đốt sống M 46.5

Các bệnh viêm đốt sống khác M 46

Viêm xương tùy xương cùa thân đốt sống M46.2

Nhiễm khuẩn mủ đĩa đệm M 46.3

Thoái hoá cột sống M47

Viêm đốt sống không xác định M46.9

Viêm đĩa đệm không xác định M46.4

Viêm cột sống dính khớp M45

Viêm khớp cùng chậu (chưa phân loại) M46.1

BÊNH LÝ M Ô MỂM

Các loai viêm cơ khác M60.8

Hối chứng D0 Quervaỉn. viêm mỏm trâm  Quay M65.4

Ngón tay lò xo M65.3

Phinh vỡ u nang khoeo chân M66.0
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BỆNH CỦA C ơ

Viêm cơ M 60

Viêm cơ nhiễm khuẩn M 60.0

Viêm tổ chức kẽ cùa cơ (viêm cơ kẽ) M60.1

Viêm màng hoạt dịch và viêm bao gân M65

Nhược cơ G 70

Bệnh cơ tiên phát G71

Bệnh cơ bẩm sinh G71.2

Bệnh cd khác G 72

Loạn dưỡng cơ G 71.0

Loạn trương lực cơ G71.1

BỆNH CỦA XƯƠNG

Loãng xương không có gãy xương bệnh lý M81

Loãng xương kèm theo có gãy xương M 80

Loãng xương trong bệnh nội tiết M82.1

Loãng xương trong các bệnh khác M 82

Loãng xương trong các bệnh khác M 82.2

Loãng xương trong Kahler M 82.0

Nhuyễn xương người lớn M 83

BỆNH KHÁC CỦA XƯƠNG

Viêm xương tủy xương khác (cốt tuỳ viêm khác) M 86.8

Viêm xương tủy xương (cốt tuỳ viêm) M 86

Viêm xương tủy xương bán cấp (cốt tuỳ viêm bán cấp) M 86.2

Viêm xương tủy xương cấp khác (cốt tuỳ viêm cấp khác) M86.1

Viêm xưđng tủy xương do đường máu (cốt tuỳ viêm do đường máu) M 86.0

Viêm xương tùy xương mạn tinh có ổ rò (cốt tuỷ viêm mạn tinh có ổ rò) M 86.4
Viêm xương tùy xương mạn tính nhiều ổ (cốt tuỷ viêm mạn tính nhiều ổ) M 86.3
Hoại tử xương M87
Bệnh Paget M 88
Các rối loạn khác của xương M 89

CÁC BỆNH CỦA SỤN

Legg-Perthes-Calvé M91.1
Osgood-Schlatter M 92.5

u  XƯƠNG

Kahler (bệnh đa u tủy xương) C 90.0
u ác tính cùa xương và sụn khớp ở chi C40
u ác tính của xương và sụn khớp ở vị trí khác C41
u di căn xương, tuỷ xương C 79.5
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BẢNG MÃ BỆNH THEO ICD 10 
(MỘT SÔ' BỆNH XƯƠNG KHỚP)

(Theo th ứ  tự  a lp h ab et)

T ê n  b ệ n h M ă b ệ n h

Bệnh Behcet M35.2

Bệnh cơ bẩm sinh G71.2

Bệnh cơ khác G72

Bệnh cơ tiên phát G71

Bệnh dính đốt sống M43.2

Bệnh gút M10

Bệnh khớp do chấn thương M12.5

Bệnh khớp trong bệnh Crohn M07.4

Bệnh khớp thoáng qua M12.8

Bệnh khớp trong bệnh Schõlein Henoch M36.4

Bệnh khớp trong các bệnh về máu khác M36.3

Bệnh khớp vẩy nến M07

Bệnh khâp vẩy nến ở khâp ngón xa M07.0

Bệnh Paget M88

Bệnh Still ỏ người lớn M06.1

Bệnh tiêu đốt sống M43.0

Bệnh trượt đốt sống ra trưởc M43.1

Bệnh khớp vẩy nến khác M07.3

Các bệnh khác của đốt sống M48

Các bệnh khớp đặc hiệu khác M12

Các bệnh khớp khác do vi tinh thể M11

Các bệnh nhiễm khuẩn khác của đốt sống M46.5

Các bệnh viêm da cơ khác M33.1

Các bệnh viêm đốt sống khác M46

Các viêm xương tủy xương khác (các cốt tuỷ viêm khác) M86.8

Các loại viêm cơ khác M60.8

Các rối loạn khác của xương M89

Các viêm khốp khác M13
Các viêm khớp thiếu niên khác M08.8
Cốt tuỳ viêm (viêm xương tủy xương) M86
Cốt tuỷ viêm bán cấp (viêm xương tủy xương bán cấp) M86.2
Cốt tuỷ viêm cấp khác (viêm xương tùy xương cấp khác) M86.1
Cốt tuỷ viêm do đường máu (viêm xương tủy xương do đường máu) M86.0
Cốt tuỷ viêm mạn tinh có ổ rò (viêm xương tùy xương mạn tinh có ổ rò) M 86.4
C ot tuy viêm m ạn tính nhiều ổ (viêm xương tủy xương mạn tính nhiều ổ) M86 3
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cốt tuỳ viêm thân đỗt sống (viêm xương tủy xương cùa thân đốt sóng) M46.2
Chèn ép rễ và đám rỗi thần kinh G 55

Đau cột sống thắt lưng M 54

Đau quanh khớp vai M 75

Đau thấn kinh toa G 57

Hõì chứng Churg-Strauss M30.1

Hôi chứng Crest M34.1

Hội chứng De Quervain. viêm bao gân mòm trâm quay M 65.4

Hội chứng Reiter M 02.3

Hội chúng Sharp M35.1

Hội chúng Sjogren M 35.0

Hoại tử xưong M 87

Kahler C 90.0

Legg-Perthes-Calvé M91.1

Loãng xương không có gãy xương bệnh lý M81

Loãng xương kèm theo có gãy xương M 80

Loãng xưtsng trong bệnh nội tiết M82.1

Loãng xương trong các bệnh khác M82

Loãng xương trong Kahler M 82.0

Loạn dưõng cơ G71.0

Loạn trương lực co G71.1

Lupus ban đò hệ thống M32

Lupus ban đò hệ thống do thuốc M 32.0

Ngón tay lò xo M 65.3
Nhưọc cơ G70
Nhiễm khiiẩn mù đĩa đệm M 46.3
Nhuyển xương người lớn M 83
Osgood-Schlatter M 92.5
Phình vỡ u nang khoeo chân M 66.0
Tổn thưong khớp ừong bệnh Hemophilia M 36.2
Thấp khớp cấp có tổn thương tim 101
Thẫp khớp cấp không có tổn thương tim I00
Thoái hoá đa khớp M 15
Thcái hoá cột sông W47
Thoai hoa khớp cô- bàn ngón tay ca M18
Thoái hoá khởp gối M17
Thoái hoá khớp háng M 16
Thoái hoá khởp khác M 19
Tràn dich khớp hay tái phát W12.4
u ác tinh của xương và sụn khớp ờ chi C40
u ac tinh cùa xươ^Q và sụn khớp ò VỊ tri khac C41

400



u  di căn xương, tuỷ xương C79.5

u  hạt W egener M31.3

Viêm đa cơ M 33.2

Viêm da cơ M33

Viêm da cơ không đặc hiệu M33.3

Viêm da cơ trong các bệnh khối u M36.0

Viêm da cơ thiếu niên M33.0

Viêm đa khớp không xác định M13.0

Viêm đốt sống không xác định M46.9

Viêm đĩa đệm không xác định M46.4

Viêm bao thanh mạc do thấp M06.2

Viêm co M60

Viêm cơ nhiễm khuẩn M60.0

Viêm cột sống dinh khớp M45

Viêm cột sống dinh khớp thiếu niên M08.1

Viêm cột sống vẩy nến M07.2

Viêm khớp cùng chậu (chưa phân loại) M46.1

Viêm khớp dạng thấp huyết thanh âm tinh M06.0

Viêm khớp dạng thấp huyết thanh dương tính M05

Viêm khớp dạng thấp thiếu niẽn M08.0

Viêm khớp do lao M Ỡ Ĩ.Ĩ

Viêm khớp không xác định M13.9

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mủ M00

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mù do liên cầu M00.2

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mù do phế cầu M00.1

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mù do tụ cầu MOO.O

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mủ do vi khuẩn khác đã xác định M00.8

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mủ do vi khuẩn không xác định M00.9

Viêm khớp phản ứng M02

Viêm khớp trong bệnh lỵ m e  M01.2

Viêm khớp trong một số bệnh do virus M01.5

Viêm khớp do nấm M 0 1 6

Viêm khớp thiếu niên M08

Viêm khớp thiếu niên huyết thanh âm tinh M08 3

Viêm khớp thiếu niên thể hệ thống (Still trẻ em) M08 2

Viem khớp thiếu niên thể vài khớp M08~4

Viêm to chức kẽ cùa cơ (viêm cơ kẽ) M6CK1

Viêm màng hoạt dịch thể lông nốt sắc tố M 12 2

Viêm màng hoạt dịch và viêm bao gân 'ỹgg

Viêm mạch máu dạng thấp M 05 2

vỉêm  một khớp không xếp loại được ỏ chỗ khác ....... M13 1
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Viêm nhiều khớp M 06.4

Viêm nút quanh động mạch M 30.0

Bênh thoái hoá xương sun ở côt sống (bệnh Scheuermann, bênh calve) M 42.0

Xơ cứng bl do thuốc và hoá chất M 34.2

Xơ cứng bi toàn thể M 34

Xơ cứng bi toàn thể tiến triển M 34.0

TÊN TIẾNG ANH MỘT s ố  BỆNH cơ XƯƠNG KHỚP THƯỜNG GẶP

Tên bệnh tiếng Việt Tên tiếng Anh
Đau lưng Dorsalgia

Đau côt sống thắt lưng Low back pain

Đau quanh khớp vai (không bao gồm hội chứng 
vai tay)

Shoulder lesions

Đau thần kinh toa Sciatica

Bệnh khớp do vi tinh thể Crystal arthropathies

Bệnh khớp do vi tinh thể Calcium Pyrophosphate Calcium pyrophosphate dihydrate crystal 
Arthropathies

Bệnh cơ tiên phát Primary disorders of muscles

Bệnh dính đốt sống Fusion of spine

Bệnh gút Gout

Bệnh khớp do chấn thương Traumatic arthropathy

Biểu hiện khớp trong bệnh Crohn's Arthropathy in Crohn's disease [regional 
enteritis]

Bệnh khớp thoáng qua Transient arthropathy

Bệnh khớp trong bệnh Schólein Henoch Arthropathy in Henoch(-Schõlein) purpura

Bệnh khớp trong các bệnh về máu khác Arthropathy in other blood disorders

Bệnh khớp vẩy nến Psoriatic arthropathies

Bệnh khớp vẩy nến ở khớp ngón xa Distal interphalangeal psoriatic arthropathy

Bệnh lý cột sống huyết thanh âm tính Seronegative spondylopathies

Bệnh Paget Paget's disease of bone (osteitis 
deformans)

Bệnh Still ở người lớn Adult-onset Still's disease

Bệnh tổ chức liên kết Connective tissue diseases

Bệnh tiêu đốt sống Spondylolysis

Bệnh trượt đốt sống ra trưốc Spondylolisthesis

Bệnh khớp vẩy nến khác Other psoriatic arthropathies

Các bệnh lý đốt sống khác Other spondylopathies

Các bệnh khớp đặc hiệu khác Other specific arthropathies

Các bệnh khớp khác do vi tinh thể Other crystal arthropathies

Các bệnh lý đốt sống do nhiễm khuẩn khác other infective spondylopathies
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Các bệnh viêm da cơ khác Other dermatomyositis

Các bệnh lý đốt sống do viêm khác Other inflammatory spondylopathies

Các bệnh viêm xương tủy xương khác Other osteomyelitis

Các bênh viêm cơ khác Other myositis

Các bệnh lý khác của xương Other disorders of bone

Các bệnh viêm khớp khác Other arthritis

Các viêm khớp thiếu niên khác Other juvenile arthritis

Cốt tủy viêm (viêm xương tủy xương) Osteomyelitis

Cốt tủy viêm bán cấp (viêm xương tuỷ xương bán cấp) Subacute osteomyelitis

Cốt tùy viêm cấp khác (viêm xương tuỳ xương cấp 
khác)

Other acute osteomyelitis

Cốt tủy viêm cấp do đường máu (viêm xương tùy 
xương do đường máu cấp)

Acute haematogenous osteomyelitis

Cốt tuỷ viêm mạn tính có ồ rò (viêm xương tủy xương 
mạn tinh có ổ rò)

Chronic osteomyelitis with draining sinus

Cốt tuỳ viêm nhiều ổ mạn tính (viêm xương tủy xương 
nhiều ổ mạn tinh)

Chronic multifocal osteomyelitis

Cốt tùy viêm đốt sống (viêm xương tuỷ xương đốt sống) Osteomyelitis of vertebra

Chèn ép rễ và đám rối thắn kinh Nerve root and plexus compressions

Hội chứng Churg-Strauss Churg-Strauss syndrome (Polyarteritis with 
lung involvement)

Hội chứng Crest CR(E)ST syndrome

Hội chứng De Quervain (viêm bao gân mỏm trâm quay) De Quervain disease (radial styloid 
tenosynovitis)

Bệnh Reiter (Hội chứng Reiter) Reiter's disease

Hội chứng Sharp Mixed connective tissue disease

Hội chứng khô (hội chứng Sjogren) Sjogren’s Syndrome (Sicca syndrome)

Hoại tử xương Osteonecrosis

Hoại tử vô mạch (võ khuẩn) chỏm xương đùi Avascular necrosis femoral head (aseptic 
necrosis of femoral head)

Hoại tử xương hàm Osteonecrosis of the jaw

Legg-Perthes-Calvé Legg-Calvé-Perthes (Juvenile 
osteochondrosis of head of femur)

Loãng xương Osteoporosis

Loãng xương có gãy xương bệnh lỷ Osteoporosis with pathological fracture
Loãng xương không có gãy xương bệnh lý Osteoporosis without pathological fracture
Loãng xương trong các bệnh nội tiết Osteoporosis in endocrine disorders
Loãng xương trong các bệnh khác Osteoporosis in diseases

Loãng xương trong bệnh Kahler Osteoporosis in multiple myelomatosis
Kahler (bệnh đa u tùy xương) Multiple myeloma (Kahler's disease 

myelomatosis)

Loạn dưỡng cơ Muscular dystrophy
Loạn trương lực cơ Myotonic disorders
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Lupus ban đỏ hệ thống Systemic lupus erythematosus
Lupus ban đỏ hệ thống do thuốc Drug-induced systemic lupus 

erythematosus

Ngón tay lò xo Trigger finger

Nhươc cơ Myasthenia gravis

Nhiễm khuẩn mù đĩa đêm Pyogenic Infection of intervertebral disc

Nhuyễn xương người lớn Adult osteomalacia

Bệnh Osgood-Schlatter Osgood-Schlatter Disease (Tibial Tubercle 
Apophysitis)

Phình vỡ u nang khoeo chân Rupture of popliteal cyst

Tổn thương khớp trong bệnh Hemophilia Haemophilic arthropathy

Thấp Khớp cấp Acute rheumatic fever

Thấp khớp cấp không có tổn thương tim Rheumatic fever without heart involvement

Thấp khớp cấp có tổn thương tim Rheumatic fever with heart involvement

Thoái hoá khớp Osteoarthritis (Polyarthrosis)

Thoái hoá cột sống Spondylosis

Thoái hoá khớp cổ- bàn ngón tay cái Arthrosis of first carpometacarpal joint

Thoái hoá khớp gối Arthrosis of knee (gonarthrosis)

Thoái hoá khớp háng Arthrosis of hip (coxarthrosis)

Thoái hoá khớp khác Other arthrosis

Tràn dịch khớp hay tái phát Intermittent hydrarthrosis

u ác tinh của xương và sụn khớp ở chi Malignant neoplasm of bone and articular 
cartilage of limbs

u ác tính của xương và sụn khớp ở vị trí khác Malignant neoplasm of bone and articular 
cartilage of other and unspecified sites

u di căn xương và tuỷ xương Secondary malignant neoplasm of bone 
and bone marrow

Đa u tủy xương Multiple Myeloma

u hạt Wegener Wegener's granulomatosis

Viêm đa cơ Polymyositis

Viêm da cơ không đặc hiệu Non-specific dermatopolymyositis

Viêm da cơ trong các bệnh khối u Dermato(poly)myositis in neoplastic disease
Viêm da cơ thiếu niên Juvenile dermatomyositis
Viêm đa khớp không xác định Unspecified polyarthritis,
Viêm cột sống không xác định Unspecified inflammatory spondylopathy
Viêm đĩa đệm đốt sống do nhiễm khuẩn Septic spondylitis
Viêm bao thanh mạc do thấp Rheumatoid bursitis

Viêm cơ Myositis
Viêm cơ nhiễm khuẩn Infective myositis
Viêm cột sống dinh khớp Ankylosing spondylitis

Viêm cột sống dính khãp thiếu niên Juvenile ankylosing spondylitis

Viêm cột sống vẩy nến Other psoriatic arthropathies
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Viêm da cơ Dermatopolymyosítis
Viêm khởp cùng châu (chưa phân loại) Not classified sacroiliitis

Viêm khớp dang thấp huyết thanh âm tính Seronegative rheumatoid arthritis

Viêm khớp dạng thấp huyết thanh dương tính Seropositive rheumatoid arthritis

Viêm khớp do lao Tuberculous arthritis

Viêm khớp không xác định Unspecified arthritis

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mủ Pyogenic arthritis

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mù do liên cấu Streptococcal arthritis

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mù do phế cầu Pneumococcal arthritis

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mủ do tụ cáu Staphylococcal arthritis

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mù do vĩ khuẩn khác đã Arthritis and polyarthritis due to other
xác định specified bacterial agents

Viêm khớp nhiễm khuẩn sinh mủ do vi khuẩn không 
xác định

Unspecified pyogenic arthritis

Viêm khớp phàn ứng Reactive arthropathies

Viêm khớp trong bệnh Lyme Arthritis in Lyme disease

Viêm khớp trong một sô' bệnh do virus Arthritis in other viral diseases

Viêm khớp do nhiễm nấm Arthritis in mycoses

Viêm khớp thiếu niên Juvenile arthritis

Viêm khớp tự phát thiếu niên Juvenile idiopathic arthritis

Viêm khớp thiếu niên huyết thanh âm tính Seronegative Juvenile polyarthritis

Viêm khớp thiếu niên thể hệ thống (Still trè em) Juvenile arthritis with systemic onset

Viêm khớp thiếu niên thể vài khớp Pauciarticular juvenile arthritis

Viêm dạng thấp thiếu niên Juvenile rheumatoid arthritis

Viêm tổ chức kẽ của cơ (viêm cơ kẽ) Interstitial myositis

Viêm màng hoạt dịch thể lõng nỗt sắc tố Pigmented villonodular synovitis

Viêm màng hoạt dịch và viêm bao gân Synovitis and tenosynovitis

Vĩẽm mạch máu dạng thấp Rheumatoid vasculitis

Viêm một khớp không xếp loại Not classified monoarthritis,

Viêm nhiều khớp Inflammatory potyarthropattiy

Viêm nút quanh động mạch Polyarteritis nodosa

Bệnh thoái hoá xương sụn ở cột sõng (bệnh 
Scheuermann, bệnh calve)

Juvenile osteochondrosis of spine

Xơ cứng hệ thống do thuốc và hoá chất Systemic sclerosis induced by drugs and 
chemicals

Xơ cúng bì toàn thể Systemic sclerosis

Xơ cứng bì toàn thể tiến triển Progressive systemic sderosis

405



TÀI LIỆU THAM KHẢO

T iến g  V iệt
1. Trần Ngọc Ân, Viêm khớp dạng thấp, Bệnh học nội khoa, NXB Y học, 2001.
2. Đoàn Văn Đệ. Một sô'đặc điểm lăm sàng, chẩn đoán phân biệt bệnh gút và viêm 

khớp dạng thấp , Tạp chí Y học thực hành, sô' 5: 61 -  63.
3. Trần Thị Minh Hoa, Darmawan, Cao Thị Nhi, Tạ Diệu Yên, Nguyễn Văn Hùng, 

Vũ Đình Chính, Trần Ngọc Ân (2002), Tình hình bệnh cơ xương khớp ở hai quần 
thể dân cư Trung Liệt (Hà Nội) và Tân Trường (Hải Dương), tập 1, Công trình 
nghiên cứu khoa học 2001-2002, NXB : 361- 7.

4. Đỗ Xuân Hợp, Giải phẫu chức năng và ứng dụng chi trên, chi dưới, NXB Y học 1976.
5. Netter Frank H., Atlas giải phẫu người, tài liệu dịch của Nguyễn Quang Quyền, 

Phạm Đăng Diệu, NXB Y học, 2007.
6. Bộ Y tế. Bảng phân loại quốc tế  bệnh tật Việt Anh lần thứ 101 CD10, NXB Y học, 

2001:485-526.

T iến g  A nh
7. Andersson GBJ. The epidemiology of spinal disorders, In: Frymoyer JW, ed. The 

adult spine: principles and practice, 2nd ed. Philadelphia: Lippincort-Raven, 1997: 
93-141.

8. Avouac J., Gossec L, Dougados M. (2006) “Diagnostic and predictive value of 
anti-cyclic citrullinated protein antibodies in rheumatoid arthritis: a systematic 
literature review”Annals of the Rheumatic Diseases; 65: 845—851.

9. Balint PV, Kane D, Hunter J, Mclnnes IB, Field M, Sturrock RD.Eur Radiol. 
Ultrasound guided versus conventional joint and soft tissue fluid aspiration in 
rheumatology practice: a pilot study. 2004 Mar; 14(3):514-8. Epub 2003 Oct 03.

10. Beary J.F. and Luggen M.E. (2000) “Osteoarthritis”. Manualof Rheumatology and 
Outpatient Orthopedic Disorders 4th edition Lippincott Williama & Wilkins- 
2000: 337- 350.

11. Ben w .s, Radican L., Reginster J.Y. (2001), “On conducting burden—of— 
osteoporosis studies: a review of the core concepts and practical issues. A study 
carried out under the auspices of a WHO Collaborating Center Rheumatology 
2001; 40: 7-14.

12. Calkins E (1992): “Gout”, Arthritis in the Elderly, volume 40, No 3. Bulletin on the 
Rheumatic diseases, Tenth Collection. Arthritis Foundation, 173.

13. Carrage E.J. Persitent low back pain. N Engl Med 2005; 352: 1891-8.
14. Croft p (2005). “The epidemiology of osteoarthritis: Manchester and beyond”. 

Rheumatology 2005 44 (Supplement 4):iv27-iv32.
15. Fieds, Martin (2002), Pain: pathophysiology and managemant, 15th edition, Harrison’ 

Manual of Medicine McGraw-Hill, 1928-37.
16. Fields T.R, Scarpa N.p (2000): “Gout”. Manual of Rheumatology and O utpatient 

Orthopedic Disorders-Diagnosis and therapy, fourth Edition. Lippincott Williams 
& Winkins, 288-294.

406



17. Grassi w, Filippucci E, Busilacchi p (2004). “Musculoskeletal ultrasound”. Best 
Pract Res Clin Rheumatol 18:813-26.

18. Harris (1993), Clinical feature of RA. 4th Edition Vol 1, Textboook of Rheumatology. 
WB Saunders company, 874-911.

19. Karlsson J., Sjrugren L. s, Lohmander L. s. (2002) “Comparison of two 
hvaluronan drugs and placebo in patients with knee osteoarthritis. A controlled, 
randomized, double—blind, parallel-design multicentre study. Rheumatology, 
Nov, 2002; 41: 1240- 1248.

20. Kelley W.N, Wortmann R.L (1998): “Gout and Hyperuricemia”, Textbook of 
Rheumatology, fifth edition, volume 1. W.B. Saunders company, 1316.

21. Lawrence R.c, Hochberg M.c, Kelsey J.L, et al (1989): “Estimates of the 
prevalence of arthritic and musculoskeletal diseases in the United States”. J  
Rheumatol 16: 427—441.

22. Lehman T.J.A. (2000) “Childhood Rheumatic Diseases” Manual of Rheumatology 
and Outpatient Orthopedic Disorders. 4th edition, Lippmcott Williama & Wilkins, 
2000: 172-180.

23. Lynn s.c . (2004) “Rheumatologic Joints Exam”. Rheumatology Subspecialty Consult. 
The Washington Manual™ Lippincott Williama & Wilkins. 2004: 14-17.

24. Nistala K. and Southwood T. (2004) “Juvenile idiopathic arthritis” Rheumatology 
Highlights, 2003—2004. Heath Press: 70-80.

25. O'Neill T.w. Looking back: developments in our understanding of the occurrence, 
aetiology and prognosis of osteoporosis over the last 50 years. Rheumatology, 
2005 (44—Supplement 4):33—35.

26. Paget S.A. (2000) “ Musculoskeletal History and Physical Examination” Manualof 
Rheumatology and Outpatient Orthopedic Disorders 4th edition Lippincott 
Williama & Wilkins, 2000: 3—13.

27. Recker R. Lips p, Felsenberg D, Lippuner K, Benhamou L. Hawkins F, Delmas 
PD. Rosen c. Emkey R, Salzmann G, He w, Santora AC (2006). “Alendronate 
with and without cholecalciferol for osteoporosis: results of a 15-week 
randomized controlled trial" Curr Med Res Opin. 2006 Sep: 22(9):1745—55.

28. Reginato A.J. Hoffman G.s (1998): “Arthritis due to deposition of calcium 
crystals”, Harisson's principles of internal medicine. 14 th edition, volume 1 
McGraw-Hill. 1941-1942.

29. Richy F. Gourlav M.Ross PD. Sen s s .  Radican L, De Ceulaer F. Ben Sedrine w  
Ethgen o . Bruyere o, Reginster JY. (2004) Validation and comparative 
evaluation of the osteoporosis self-assessment tool (OST) in a Caucasian 
population from Belgium QJM, 2004 Jan; 97(l):39-46.

30. Shepherd R.M.(2004) “Osteoarthritis”, Rheumatology Subspecialty Consult. The 
Washington Manual™ Lippincott Williama & Wilkins, 2004: 85-91.

31. Shumacher H.R (1996): “Gout”, Acute Inflamatory Arthritis. Clinical Care in the 
Rheumatic Diseases. Association of Rheumatology Health Professionals. 186-187

32. Velazquez C.R. (2004) “Systemic Lupus Erythematosus”, Rheumatology Subspecialtv 
Consult. TheWashington Manual™ Lippincott Williama & Wilkins 2004- 92-99 "

407



Chịu trách nhiệm xuất bản:

Chù tịch Hội đổng Thành viên NGƯT. NGÔ TRẦN ÁI 

Tổng Giám đốc kiêm Tổng biên tập GS.TS. v ũ  VĂN HÙNG

T ổ  chức bán thào và chịu trách nhiệm nội dung:

Phó Tổng biẽn tập NGUYÊN VÃN T ư  

Giám đốc Công ty CP Sách Đ H -D N  NGÔ THỊ THANH BÌNH

B i én tập nội dung và sửa bản in :

BS. VŨ THỊ BÌNH -  TRAN n g ọ c  k h á n h  

Thiết k ế  mỹ thuật và trình bày bìa :

ĐINH XUÂN DŨNG 

Thiết k ế  sách và ché bản:

TRỊNH THỤC KIM DUNG

© Bản quyển thuộc Bộ Y tố (Cục Khoa học công nghệ và Đào tạo)

BỆNH HỌC C ơ XƯƠNG KHỚP NỘI KHOA

( D ù n g  c h o  b á c  s ĩ  v à  h ọ c  v i ê n  s a u  Đ ạ i  h ọ c )

M ã sứ: 7K835y5-DAI

In 1000 cuốn (QĐ in số : 05), khổ 19 X 27 cm.

In tại Công ty CP in Phúc Yên.

Đ ịa  chi : Đường Trần Phú - Thị xã Phúc Y ên  - Tỉnh V ĩnh Phúc. 

Số đãng ki KHXB : 07 - 2015/C XB /221- 1880/GD.

Số QĐXB : 37/QĐ-GD ngày 12 tháng 01 năm 2015.

In xong và nộp lưu chiểu tháng 01 năm 2015.




