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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



ỉơng 4. Các bệnh t i ê u h ó a 128 

TS. Lê Thị Luyến - ThS. Nguyễn Thị Hương Giang 

Bài 1. Đạ i cương bệnh lý hệ tiêu hóa 128 

' &<*C2; Loét dạ dày - tá t ràng 140 

1^3 . Xơ gan 145 

Bài 4. Áp xe gan do amip 151 

I Bài 5. Sỏi mật 155 

' jBài,6^Tiêu chảỵjvà táo bón--; 15^. 

"*BàiJL_Các bệnh nhiễm khuẩn đường tiêu hóa / 167 

i ơ n g 5. Các bệnh t i ế t n i ệ u 178 

TS. Lê Thị Luyến - ThS. Nguyễn Thị Hương Giang 

Bài 1. Đại cưỡng bệnh lý hệ t iết niệu 178 

^ Bài 2. Viêm cầu thận cấp 185 ' 

U B à i 3. Hộ i chứng thận hư i J J I U 

^ a y ệ ^ u y thận cấp 192 

Bài 5. Suy thận mạn 197 

i^I^èú^B^SỎi t iế t niệu r20Ĩ 

ì g à i 7. Nhiễm khuẩn t iết niệu 205 

iơng 6. C á c bệnh n ộ i t i ế t 209 

TS. Lê Thị Luyến - ThS. Nguyễn Thị Hương Giang 

Í - ^ B | Ì H . Đái tháo đường 209 

'V Bài 2. Bệnh lý tuyến giáp 222 

Bài 3. Bệnh lý vỏ thượng thận 236 

tơng 7. C á c b ệnh v ề m á u v à cơ quan t ạo m á u 246 

TS. Lể Thị Luyến - BS. Trần Thị Thanh Huyền 

Bài 1. Đạ i cương bệnh về máu và cơ quan tạo máu 246 

V Bài 2. Thiếu máu V 251' 

.(Bài 3 X ụ l t h u y ế t 260 

Bài 4. Các bệnh bạch cầu 265 

PH0T0C0PPY TUÔNG MINH CHO VAY TIÊN QU ..J78s Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



Chuông 8. Các bệnh nh iễm t r ù n g 269 

TS. Lê Thị Luyến - ThS. Nguyễn Thị Hương Giang 

Bài 1. Những vấn đề cơ bản trong bệnh sinh các bệnh nhiễm 269 
trùng 

1° Bàị_2^JBậnh lan ^yCịu^; / ị{ clu^y f ạ Iầ79ì 

^Bài3^_HiỵZA ỊĐS—S- Ị ^ <vA8 8 

Bài 4. Các bệnh lây truyền qua đường tình dục 297 

^Jỉài_5. Viêm gan virus-' . ¥Ẩứv[cị. Ị -Q 304 

Bài 6. Sốt xuất huyết Dengue 310 

Chương 9. Các bệnh thần k inh 314 

ThS. Nguyễn Thị Hương Giang 

Bài 1. Đại cương bệnh lý hệ thần kinh 314 

r Bài 2. Đỏng kinh _ Ảir l Ịf't, ạ *e 325 

^BaĨ3. Parkinson n ĩ- 330 

Bài 4. Tai biến mạch máu hão 335 

Tài l i ệ u tham khảo 342 

9 
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M Ộ T S Ố K H Á I N I Ệ M D Ù N G T R O N G B Ệ N H H Ọ C 

1. MỘT SỐ KHÁI NIỆM VỀ BỆNH 

1.1. Bệnh (Disease) 

1.1.1. Định nghĩa 

Từ trước tối nay đã có rất nhiều quan niệm về bệnh. Hiện nay thường sử 
dụng định nghĩa về bệnh như sau: 

"Bệnh là bất kỳ sự sai lệch hoặc tổn thương về cấu trúc và chức năng của 
bất kỳ bộ phận, cơ quan, hệ thống nào của cơ thể, biểu hiện bằng một tập hợp 
triệu chứng đặc trứng, giúp cho thầy thuốc có thể chẩn đoán xác định và chân 
đoán phân biệt bệnh, mặc dù nhiều khi ta chưa rõ về nguyên nhân, bệnh lý học 
và tiên lượng". 

Ngoài định nghĩa chung "bệnh là gì", mỗi bệnh cụ thể còn cổ trịnh nghĩa 

riêng của nó để không thể nhầm lẫn vối bất kỳ bệnh nào khác. 

1.1.2. Các thời kỳ của bệnh 

Trong những trường hợp điển hình, bệnh bao gồm 4 thời kỳ, tuy nhiên 
cũng có nhiều trường hợp có thể thiếu Ì thời kỳ nào đó. 

- Thời kỳ tiềm tàng (đối vối các bệnh nhiễm khuẩn gọi là thời kỳ ủ bệnh): là 
thời kỳ từ khi bệnh nguyên tác dụng lên cơ thể cho đến khi xuất hiện những 
triệu chứng đầu tiên. ở thời kỳ này không có biểu hiện lâm sàng nào, tuy nhiên 
bằng các phương pháp thăm dò hiện đại, hiện nay nhiều bệnh đã được phát 
hiện ngay trong thòi kỳ này. Tùy theo từng bệnh mà thời kỳ này có thê dài 
nhiều tháng, nhiều năm (bệnh phong, bệnh lao, AIDS...) hay ngắn (sốc phản vệ, 
ngộ độc cấp) hoặc không có (ví dụ như: chết do bỏng, điện giật...). 

- Thời kỳ khởi phát: là khoảng thời gian từ khi có những triệu chứng đầu 
tiên đến khi xuất hiện đầy đủ triệu chứng của bệnh. Thời kỳ này dài hay ngắn 
:ũng tùy theo từng bệnh. 

- Thời kỳ toàn phát: là thòi kỳ có triệu chứng đầy đủ và điên hình nhất, tuy 
ìhiên vẫn có những thể không điển hình. 

- Thời kỳ kết thúc: khác nhau tùy từng bệnh và từng cá thể vối kết cục có 
,hê là khỏi hẳn, để l ạ i di chứng hoặc chết. 

ỉ.1.3. Phân loai bệnh 

Có nhiều cách phân loại bệnh, mỗi cách mang một lợi ích nhất định (về 

ìhận thức và thực hành). Các cách phân loại tồn tạ i song song và không phủ 
tịnh nhau. 
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Trong thực t ế thường phân loại theo các cách sau: 

- Phân loại theo cơ quan bị bệnh: bệnh tim mạch, bệnh hô hấp... 

- Phân loại theo nguyên nhân gây bệnh: bệnh nhiễm trùng, bệnh nghề 
nghiệp... 

- Phân loại theo tuổi, giới: bệnh ở trẻ em (nhi khoa) bệnh ỏ người cao tuổi 
(lão khoa). 

- Phân loại theo bệnh sinh: bệnh dị ứng, bệnh tự miễn... 

.2. Bệnh nguyên (Aetiology) 

Bệnh nguyên là tất cả các tác nhân có vai trò gây bệnh. Bệnh nguyên học 
ì môn học nghiên cứu về nguyên nhân gây bệnh, bản chất và cơ chê tác động 
lia chúng cùng với những điều kiện thuận lợi để nguyên nhân phát huy tác 
ung. Ví dụ: nguyên nhân gây bệnh lao là vi khuẩn lao tác động vào cơ thê vối 
lều k iện thuận lợi là tình trạng miễn dịch của cơ thê và vệ sinh môi trướng. 

Khi đề cập đến bệnh nguyên của Ì bệnh thướng có phần nguyên nhân và 
liều k iện thuận lợi. Nguyên nhân quyết định tính đặc hiệu của bệnh, điều kiện 
huân lợi hỗ trợ cho nguyên nhân gây bệnh. Có nguyên nhân cần nhiều hoặc ít 
ìoặc không cần điều kiện thuận lợi. Nguyên nhân trong trường hợp này có thể 
à điều kiện trong trường hợp khác và ngược lạ i , ví dụ: thiêu dinh dưỡng là 
Ìguyên nhân của suy dinh dưỡng nhưng chỉ là điều kiện của bệnh lao. 

L.3. Bệnh sinh (Pathogenesis) 

Bệnh sinh là quá trình diễn biến của bệnh từ khi phát sinh cho đến khi 

kết thúc. Bệnh sinh học là môn học nghiên cứu các quy luật về sự phát sinh 
quá t r ình phát tr iển và sự kết thúc của một bệnh cụ thể nhằm phục vụ cho điều 

trị và phòng bệnh. 

Bệnh sinh của một bệnh trả lời cho câu hỏi: bệnh khỏi đầu như t hế nào? 

diễn biên ra sao? và kết thúc như thê nào? Khi đề cập đến bệnh sinh, người ta 
thường mô tả những thay đối về chức năng của cơ thể khi bị bệnh cũng như 
những đáp ứng của cơ thê đôi với các thay đôi chức nàng. 

Khái niệm bệnh sinh và bệnh nguyên được phân biệt một cách rõ ràng 
nhưng l ạ i liên quan mật thiết vối nhau. Bệnh sinh (quá trình diễn biển của một 
bệnh) chịu ảnh hưởng rất rõ của bệnh nguyên: cùng một bệnh nguyên nhưng 
nếu thay đổi cường độ, l iều lượng, thòi gian, vị trí tác dụng lên cơ thể thì có the 
gây ra những quá trình bệnh sinh khác nhau. 

1.4. Sinh lý bệnh (Pathophysiology) 

Sinh lý bệnh là môn học nghiên cứu về những thay đổi chức năng của cơ 
thể , cơ quan, mô và t ế bào khi bị bệnh. 
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Khi đề cập đến sinh lý bệnh của Ì bệnh cụ thể là nói về hậu quả của 
nhung bất thường sinh lý do bệnh nguyên gáy ra, ví dụ như: sinh lý bệnh cua 
bệnh đái tháo đường nói về những rối loạn chuyền hóa và cơ chê xuất hiện các 
biến chứng do tình trạng tăng đường huyết mạn tính gây ra. 

Trong một số trường hợp bệnh, cụ thể là những bệnh chưa biết đầy đủ vê 
nguyên nhân thì việc phân định rõ ràng bệnh nguyên, bệnh sinh và sinh lý 
bệnh có thể gặp khó khăn; các nội dung này thường được trình bày chung trong 
phần cơ chê bệnh sinh. 

1.5. Giải phẫu bệnh (Pathologico - anatomy) 

Giải phẫu bệnh học là khoa học phân tích bệnh tật về tổn thương hình 
thái và cơ chế. Giải phẫu bệnh của Ì bệnh là mô tả những tổn thương về hình 

thái, các tôn thương này mô tả được qua các giác quan, phản ứng hóa học, 
enzym học, kính hiển vi thường và kính hiển vi điện tử. Ví dụ như: giải phẫu 
bệnh của bệnh viêm cầu thận cấp sau nhiễm khuẩn là mô tả nhũng tổn thương 
của màng đáy mao mạch cầu thận và sự lắng đọng các thành phần^piiễri .dịch 
tại màng lọc cầu thận được phát hiện bằng kính hiền vi thường hoẩS^tính hiên 
vi điện tử và phản ứng miễn dịch. 

ỉ. MỘT SỐ KHÁI NIỆM ĐƯỢC sử DỤNG TRONG BỆNH ÁN 

ỉ.l. Bệnh án (Clinical record/Medical record) ^. 

Bệnh án là một văn bản được thiết lập từ lúc bệnh nhân nhập viện, trong 
tó ghi chép một cách có hệ thống tất cả những gì cần thiết cho việc nắm tình 
lình bệnh tật của Ì bệnh nhân cụ thể. Thông tin được ghi chép trong bệnh án 
)ao gồm diễn biên bệnh từ lúc bắt đầu xuất hiện triệu chứng, t iền sử bệnh tật 
ủa bệnh nhân và gia đình, các thông tin chi t iết từ khi nhập viện cho đến lúc 

a viện (bao gồm tất cả những chi t iết có liên quan đến t r iệu chứng, diễn biến 

)ệnh và cách theo dõi, điều trị bệnh). 

:.2. Bệnh sử (Medical history) ĩ 

Bệnh sử là phần trình bày tóm tắt lý do bệnh nhân đi khám bệnh và 
hững diễn biến của bệnh từ khi xuất hiện triệu chứng đầu tiên được khai thác 
ẳng cách hỏi bệnh. 

.3. Tiền sử (Past medical history) 

Tiền sử bản thăn là phần trình bày tóm tắt những bệnh trưốc đây bệnh 
hân đã mắc: mắc ở trong khoảng thời gian nào? điều trị ra sao? và một số đặc 
iêm riêng của bệnh nhân như: dị ứng, thai nghén... 

Tiền sử gia đình đề cập đến tình trạng sức khoe và bệnh tật của bố me 
nh chị em, vợ chông, con cái; đặc biệt lưu ý đến những bệnh có đặc tính di 
•uyển hoặc các hoàn cảnh có thể dẫn đến phát sinh bệnh ở bệnh nhân. 
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2.4. T r i ệ u chứng 

Triệu chứng bao gồm triệu chứng lâm sàng (cơ năng và thực thể) và tr iệu 
chứng cận lâm sàng (các xét nghiệm). Các triệu chứng giúp ích cho thầy thuốc 
trong chan đoán và theo dõi điều trị. 

Triệu chứng cơ năng (symptoms): là những triệu chứng mang tính chủ 
quan mà bệnh nhân cảm nhận được và kể l ạ i với thầy thuốc hoặc thầy thuôc 
khai thác được bằng cách hỏi bệnh. 

Triệu chứng thực thể (signs): là những triệu chứng mang tính khách quan 
mà thầy thuốc phát hiện được bằng các động tác thăm khám trên lâm sàng. 

Triệu chứng cận lâm sàng (investỉgations) là những t r iệu chứng phá t 
hiện được qua những phương t iện khác như: chụp X-quang, siêu âm, xét 
nghiệm sinh hóa. 

Hội chứng (syndromes) là Ì nhóm tập hợp các triệu chứng kết hợp vói nhau 
trong những bệnh nhất định, ví dụ như: khi khám phổi thấy ở một vùng có rung 
thanh tăng, rì rào phế nang giảm, gõ đục thì gọi là có hội chứng đông đặc. 

2.5. Chẩn đoán (Diagnosis) 

Chẩn đoán là quá trình phát hiện các tr iệu chứng và tập hợp các t r iệu 
chứng đề tìm ra bệnh. Chẩn đoán sơ bộ là dựa trên những tr iệu chứng lâm sàng 
có được bằng hỏi bệnh, khám bệnh ban đầu để thầy thuốc tập hợp thành những 
hội chứng; dựa vào đó đề ra những xét nghiệm, thăm dò cần thiết đế chẩn đoán 
xác định bệnh và chẩn đoán nguyên nhân. Chẩn đoán phân biệt là quá trình 
loại trừ một số bệnh khác cũng có những triệu chứng tương tự. 
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CHƯƠNG 1 

CÁC BỆNH DỊ ỨNG • MIỄN DỊCH 

Bài 1 

Đ Ạ I C Ư Ơ N G B Ệ N H L Ý D Ị Ứ N G M I Ễ N D Ị C H 

L. NHẮC L Ạ I CÁC KHÁI N I Ệ M VE ĐÁP ỨNG MIÊN DỊCH 

1.1. Đáp ứng miễn dịch 
Miễn dịch là khả năng của cơ thể nhận biết, đáp ứng và loại bỏ các yếu tố 

ạ gầy hại, là phương thức đề kháng tự vệ quan trọng của cơ thể . Khi yếu tố l ạ 
'miễn dịch học gọi là kháng nguyên) xâm nhập, cđ thể sẽ vận hành một số t ế 

Dào và phân tử có sẵn để kịp thời ngăn chặn, xử lý kháng nguyên và sau đó tạo 
ra các t ế bào, phân tử đặc hiệu tương ứng vói từng loại kháng nguyên đế loại 
;rừ chúng. 

Đáp ứng miễn dịch ỏ nguôi được chia làm 2 loại: đáp ứng miễn dịch tự 
ihiên (còn gọi là miễn dịch không đặc hiệu, miễn dịch bẩm sinh) và đáp ứng 
Tiiễn dịch đặc hiệu (còn gọi là miễn dịch thu được). 

Miễn dịch tự nhiên là miễn dịch sẵn có của cơ thể từ khi mói sinh ra, mang 
;ính di truyền, không đòi hỏi phải có sự tiếp xúc trưốc của cơ thể với kháng 
nguyên xâm nhập lần đầu hay các lần sau; là khả năng nhận biết và phân biệt 
lài gì của cơ thể và cái gì không phải của cơ thể . Các thành phần tham gia vào 
láp ứng miễn dịch tự nhiên bao gồm: da và niêm mạc, các tê bào (đại thực bào, 
bạch cầu trung tính, t ế bào diệt tự nhiên, bạch cầu ái kiềm, ái toan, t ế bào 

mast,...), các phân tử trong mô và dịch cđ thể: hệ thống bổ thể, protein c phản 
ứng, interferon. 
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Miễn dịch đặc hiệu là trạng thái miễn dịch xuất hiện do khang tne dạc 
hiệu tương ứng vái từng kháng nguyên được tạo ra sau khi cơ thể tiếp xúc vối 
kháng nguyên. Cơ thê có thê tiếp xúc kháng nguyên một cách ngẫu nhiên (như 
bị nhiễm vi khuẩn trong môi trường sống) hoặc tiếp xúc kháng nguyên chủ động 
(tiêm vaccin phòng bệnh). Miễn dịch đặc hiệu bao gồm 02 phương thức: miên 
dịch dịch thế và miễn dịch qua trung gian t ế bào. Sự tham gia của các tiêu quần 
thế lympho T trong tiêu diệt kháng nguyên được gọi là đáp ứng miên dịch qua 
trung gian t ế bào. Sự tham gia của lympho B thông qua sản xuất kháng thê đê 
tiêu diệt kháng nguyên được gọi là đáp ứng miễn dịch dịch thê. 

1.2. Hệ thống đáp ứng miễn dịch đặc hiệu 

1.2.1. Nguồn gốc các tế bào miễn dịch 

Các t ế bào miễn dịch cũng như các t ế bào máu nói chung đều xuất phát từ 
t ế bào nguồn (tế bào gốc) ở tủy xương. Tế bào gốc này sinh ra các tê bào góc cấp 
dưới và từ đó sinh ra các dòng t ế bào máu Chình 1.1). 

TỂ BẢO GỐC 

DÒNG TÚY DÒNG LYMPHO 

DÒNG DÒNG DÒNG BC DÒNG Be DÒNG DÒNG 
TIỂU Be ÁI TRUNG ÁI KIỂM MAST ĐƠN 
CÁU TOAN TÍNH NHẢN 

Tiểu Bạch Bạch Bạch Tế Bạch 
cầu cầu ái cầu cầu ái bào cầu 

toan trung kiểm mast mono 
tính và Đại 

thực 
bào 

Tổ chức tương đương Fabrici. 

Lympho B 

Tiền lympho 

Tuyên ức 

Lympho T 

DÕNG 
HÓNG CẦU 

Hồng cầu 

. ^ 1 \ \ 

NK 

lon, T h T c T s 

Hình 1.1. Nguồn gốc các tế bào máu và tế bào tham gia đáp ứng miễn dịch 
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Từ tế bào gốc đa năng phát triển và biệt hóa thành 03 dòng t ế bào định 
hướng: dòng hồng cầu dònĩp- lympho và dòng tủv. Các bạch cầu dòng tủy chú 
yếu tham gia hệ miễn dịch tự nhiên, các t ế bào dòng lympho chủ yêu tham gia 
đáp ứng miễn dịch đặc hiệu (trừ NK). 

Các t ế bào dòng lympho sau khi ra khỏi tủy xương sẽ được xử lý ở tuyến ức 
trở thành lympho T, chịu trách nhiệm về miễn dịch t ế bào. Dòng tế bào lympho 

được xử lý ở các tổ chức tương đương Fabricius (gan, tủy xương) trở thành các 
lympho B chịu trách nhiệm về miễn dịch dịch thể. Lympho T và lympho B 
tham gia trong đáp ứng miễn dịch đặc hiệu, đại thực bào và bạch cầu mono 
cũng góp phần hình thành đáp ứng miễn dịch đặc hiệu thông qua cơ chê xử lý 
và trình diện kháng nguyên. 

Trong quá trình biệt hóa của lympho ở tuyến ức, trên bề mặt tế bào có các 

' protein biên đổi theo các giai đoạn biệt hóa: một số protein mới xuất hiện, một 
I số khác lạ i mất đi. Các protein bề mặt được sử dụng để phân loại và xác định 

giai đoạn biệt hóa của của lympho T, đồng thời còn đế phân biệt lympho T vối 
các t ế bào khác. Các protein bề mặt được coi là dấu ân bể mặt tê bào, được đặt 
tên là các CD kèm theo một con số (ví dụ: CD2, CD3, CD4, CD8,...). * 

1.2.2. Vai trò của các lympho 

Tế bào lympho bao gồm hai quần thể chính: lympho B và lympho T. 

a. Lympho T: chịu trách nhiệm đáp ứng miễn dịch qua trung gian t ế bào, 

bao gồm các chức năng: 

- Nhận biết kháng nguyên. 

- Hoạt hóa, điều hòa và kiểm soát miễn dịch. 

- Loại trừ kháng nguyên. 

- Ghi nhớ miễn dịch: sau khi tiếp xúc vói kháng nguyên, các lympho T được 
hoạt hóa và trở thành các lympho T nhố, có vai trò trong đáp ứng miễn 
dịch lần sau nhanh, mạnh hơn. 

Lympho T bao gồm các tiểu quần thể: 

- T h (lympho T hỗ trợ) đóng vai trò trung tâm trong hệ miễn dịch, nhận biết 

kháng nguyên cho toàn bộ hệ miễn dịch, hỗ trợ và hoạt hóa các tiểu quần 
thê T trong miễn dịch tế bào và lympho B trong quá trình sinh kháng thế 

- T,. (Lympho Tđộc tế bào) trực tiếp tiêu diệt kháng nguyên bằng ly giải t ế bào. 

- T s (Lympho T ức chê) có vai trò ức chế phản ứng loại trừ kháng nguyên (do 
Tị, phát động) nêu phản ứng này quá mạnh. T s và Tị, điều hòa miễn dịch 
thông qua các lymphokin. 

- TUT|| (delayed type hypersensitivỉty - Lympho T quá mẫn muộn) tạo ổ viêm 
khu trú kháng nguyên, thu hút đại thực bào. 
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T h và T D T „ được gọi là TCD4 vì có CD4 trên bề mặt. 

Ts và Te được gọi là TCD8 vì có CD8 trên bề mặt. 
Trong máu bình thường có 450 - 1250 TCD4/mm3, 250-800 TCDS mm' Tỷ 

l ệ TCD4/TCD8 bình thường 1,4 - 2,2. 

b. Lympho B 
Chức năng của lympho B đóng vai chủ yếu trong đáp ứng miễn dịch dịch 

thể . Sau khi được hoạt hóa nhờ đại thực bào và T„, các lymphoI B trở thanh te 
bào plasma (tưdng bào, plasmocyte). Các t ế bào plasma sản xuất kháng the oe 
tiêu diệt kháng nguyên, mỗi dòng t ế bào plasma chỉ sản xuất ra một loại Knạng 
thể (globulin miễn dịch) đồng nhất, có vị trí kết hợp đặc hiệu vối kháng nguyên. 

Chức năng ghi nhó miễn dịch: sau khi nhận biết kháng nguyên, một sô 
lympho B trồ thành lympho B nhớ, tham gia vào đáp ứng miên dịch lân sau 
nhanh và mạnh hđn. 

c. NK (Natural Killer) 
NK là những t ế bào thuộc dòng lympho nhưng không phải là lympho B 

hay lympho T. Chúng có vai trò chính trong thực bào các virus và những tê bào 
bất thường của cơ the có nguy cơ trỏ thành t ế bào ác tính. 

1.3. Một số thành phần của đáp ứng miễn dịch đặc hiệu 

1.3.1. Kháng nguyên 
Kháng nguyên (KN) là những chất khi xâm nhập vào cơ thể có khả năng 

kích thích cơ thể sinh kháng thể đặc hiệu và kết hớp được vối kháng thể đó. v ề 

ban chất kháng nguyên là những phân tử protein hoặc polysaccarid có trọng 
lượng phan tử > 8000 Da, nó là các chất l ạ đối với cd thể . 

Các khảng nguyên được phân loại như sau: 

* Phân loại theo tính chất kháng nguyên: 
- Kháng nguyên hoàn toàn: là những chất mà tự bản thân nó có khả năng 

kích thích cơ thể sinh vặt tạo kháng thể và kế t hợp được với kháng thể 
đó. Loại này thường là các protein l ạ đối với cơ thể và có trọng lượng 
phân tư cao (vi khuẩn, virus, độc tố, huyết thanh l ạ , protein tế bào động 
vật, thực vật...). 

- Kháng nguyên không hoàn toàn (hapten): là những^ chất có trọng lượng 
phan tử < 8000 Da, có khả năng kết hợp kháng thể nhưng tự ban thân 
không có khả năng kích thích cơ thể sinh kháng thể . Đối vối một số cơ thể , 
chung là những chất bình thường, đối với một số cơ thể khác chúng có khả 
nang gắn vào các phân tử protein của cơ thể đó tạo thành phức hợp 
hapten-protein có trọng lượng phân tử cao và trô thành kháng nguyên 
hoàn toàn. 
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* Phân loại theo nguồn gốc kháng nguyên: 
- DỊ kháng nguyên: những kháng nguyên có nguồn gốc từ những cơ thê 

khác loài. 

- Đồng kháng nguyên: những kháng nguyên có nguồn gốc từ những cơ thê 
trong cùng Ì loài (kháng nguyên quyết định nhóm máu ABO). 

- Tự kháng nguyên: chính bản thân sinh ra, do protein của cơ thể vì lý do 
nào đó (nhiễm xạ, nhiễm khuẩn...) bị biến đổi trở thành kháng nguyên vối 
chính cơ thế mình và kích thích cơ thể sinh tự kháng thể. 

1.3.2. Kháng thể 

Kháng thể (KT) là thành phần globulin huyết thanh, được tạo ra trong 
quá trình đáp ứng miễn dịch (do tế bào plasma sản xuất) và có khả năng két 
hợp đặc hiệu vói kháng nguyên. Kháng thể còn được gọi là globulin miễn dịch 
(Ig - Immunoglobulin). 

Hiện nay, người ta đã phán lập ra 5 loại globulin miễn dịch: IgG, IgA, IgD, 
IgM, IgE. Cấu trúc của 5 loại này tương đôi giống nhau, bao gồm Ì hoặc nhiều 

đớn vị; mỗi đơn vị là một phân tử protein có 4 chuỗi đa peptid: 2 chuỗi nặng và 
2 chuỗi nhẹ, nối vói nhau bằng cầu nôi disuníua. Trên phân tử kháng thể có có 
2 vị trí kết hợp kháng nguyên. 

a. Chức năng của kháng thể 

* Chức năng nhận biết kháng nguyên kết hợp đặc hiệu kháng nguyên và 
zó những đặc tính sau: 

- Kháng thể do kháng nguyên nào tạo ra chỉ kết hợp với kháng nguyên ấy. 

- Kháng thê gây bất hoạt kháng nguyên hoặc tập trung kháng nguyên, hạn 
chê khả năng lan rộng của kháng nguyên, tạo điều kiện cho những đáp ứng 
miễn không đặc hiệu khác (phản ứng viêm, độc t ế bào, thực bào, hoạt hóa 
hệ thống protein huyết tương...) cùng tham gia tiêu diệt kháng nguyên. 

* Chức năng hoạt hóa hệ miễn dịch không đặc hiệu: hoạt hóa bạch cầu 
hoạt hóa thực bào, hoạt hóa t ế bào gây độc NK, hoạt hóa tế bào ái kiềm, tếbào 

víast), hoạt hóa cơ chế vận chuyển Ig qua màng t ế bào (như vận chuyên IgA 
lua màng t ế bào thành ruột, vận chuyển IgG từ máu mẹ sang thai nhi qua 
nàng hợp bào nuôi ở nhau thai). 

* Hoạt hóa bổ thế: khi có sự kết hợp kháng thể vói kháng nguyên sẽ bộc lộ 
'ị trí gắn bổ thế trên phần Fc của kháng thể và hoạt hóa bổ thể. Chỉ có IgM, 
gG có khả năng hoạt hóa bổ thê. 

* Chức năng phối hợp miễn dịch đặc hiệu và miễn dịch không đặc hiệu: là 
ầu nối phối hợp miễn dịch đặc hiệu và không đặc hiệu. 
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b. Cơ chế tác dụng của kháng thể 

* Tấn công trực tiêp lên kháng nguyên theo cơ chế sau: 

- Ngưng kết: nhiều phần tử lớn có kháng nguyên bề mặt (hồng cầu, v l 

khuẩn) khi gặp KT đặc hiệu sẽ ngưng kết với nhau thành đám. 

- Kết tủa: các kháng nguyên hòa tan kết hợp kháng thể tạo thành phần tử 
lốn không hòa tan và kết tủa. 

- Trung hòa kháng nguyên bằng cách phủ lên nhũng vị trí đặc hiệu của tác 
nhân mang kháng nguyên 

- Làm võ t ế bào: KT tác dụng trực tiếp lên KN nằm trên màng t ế bào và gây 
vỡ tê bào. 
* Tác dụng gián tiếp do hoạt hóa hệ thống bổ thể (xem phần Bô thê). 

1.3.3. Bổ thể 
BỔ thể (Complement C) là một trong những hệ thông protein huyết 

tương, không phải là Ì chất mà bao gồm 9 thành phần có ký hiệu GI . . £ » . 
Các thành phần cua hệ thống bổ thể thực chất là các t iền enzym và các t iên 

chất, có tác dụng dây chuyền. Bình thuồng, các thành phần bổ thểcó.mặt.trong 
huyết thanh ả dạng không hoạt động, khi được hoạt hóa chúng trỏ thành hoạt 
đọng gay tác dụng sinh học trong phản ứng miễn dịch. 

a. Hoạt hóa bổ thê 
Bổ thể được hoạt hóa theo 3 con đường: 

- Con đường toàn vẹn: hoạt hóa từ C l đến C9, khởi phát bằng sự kết hợp 
kháng nguyên kháng thể, dấn tói làm thủng màng t ế bào_(nếu kháng 

nguyên nam trên màng tế bào) hoặc làm cho kháng nguyên dễ bị tiêu diệt 
bởi đạ i thực bào. 

- Con đường tát: hoạt hóa từ C3 đến C9 không cần có sự kết hợp kháng 
nguyên kháng thể . 

- Con đưòng lectin gắn với manose. 
Tuy hoạt hóa theo 3 con đường khác nhau nhưng đều có tác dụng t rên 

kháng nguyên như nhau. 
b. Chức năng của bổ thể 
Bổ thể tác dụng lên kháng nguyên bằng các cách sau: 

- L Y giải t ế bào mang kháng nguyên: (chủ yếu là các vị sinh vật gây bệnh, 
các tê bao bị nhiễm vữus hoặc vi khuẩn, các t ế bào khác loài). 

Thúc đẩy sự thực bào: hoạt hóa quá trình thực bào các vi khuẩn đã có 
phức hợp kháng nguyên kháng thể gắn vào. 

Ngưng kết kháng nguyên: do làm thay đổi bề mặt kháng nguyên. 
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- Hình thành phản ứng viêm bằng cách: gây tăng tính thấm thành mạch, 
hấp dãn và tập trung bạch cầu tại ổ viêm, hoạt hóa một số nhóm lympho B 
và lympho T, xúc tiến quá trình đông máu tại ổ viêm bằng tác dụng trên 
tiểu cầu. 

- Xử lý phức hợp miễn dịch: bổ thể làm cho nhanh chóng thanh thải phức 
hợp miễn dịch, ngăn cản phức hợp miễn dịch lòn lên, làm cho chúng dê 
hòa tan và khó lắng đọng. Vì vậy, bổ thể làm hạn chê khả năng gây bệnh 
của phức hợp miễn dịch. 

ỉ. Cơ CHÊ CỦA CÁC BỆNH LÝ DỊ ỨNG . MIÊN DỊCH 

Chức năng chuyên biệt của hệ thống miễn dịch là loại trừ kháng nguyên l ạ 
•a khỏi cơ thể nhằm bảo vệ cơ thể được toàn vẹn hoặc thoát khỏi tác dụng gây 
lệnh của kháng nguyên. Trong những điều kiện nhất định, hệ thống miễn dịch 
ó thể có những đáp ứng bất thường trở thành có hại cho cơ thể: 

- Đáp ứng quá mức: gây các tình trạng quá mẫn. 

- Đáp ứng chưa đủ hoặc không đáp ứng: gây ra tình trạng suy giảm miễn dịch. 

- Đáp ứng sai lệch (sinh ra tự kháng thể chống lạ i chính cơ thể) gây ra các 
bệnh tụ miễn. 

Dưới đây là cơ chế của các loại bệnh lý miễn dịch. 

1. Quá man 

Quá mẫn được coi là tình trạng bệnh lý do đáp ứng quá mức cần thiết của 
lệ thống miễn dịch đối với các kháng nguyên khác nhau. Quá mẫn biếu hiện 
ke phản ứng bệnh lý khi cơ thể tiếp xúc với kháng nguyên đặc hiệu từ lần thứ 2 
•ỏ đi. Biêu hiện của quá mẫn đa dạng, phức tạp ở mọi mô, mọi cơ quan, mọi hệ 

^Ìống. Một số biểu hiện của quá mẫn được mang tên riêng, có tính chất lịch sử, 
ìn được sử dụng hiện nay như: phản vệ, atopy, dị ứng... 

Kháng nguyên gây quá mẫn thường là những chất gây miễn dịch yếu, chỉ 
những bệnh nhân có cơ địa dị ứng mới có tăng sản xuất IgE hoặc cytokin cao 

in mức bình thường. 

Gell và Combs (1963) chia quá mẫn thành 4 typ ì, l i , HI, IV với các đặc 
-ểm sau (bảng 1.1): 
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Bảng 1.1. Tóm tài cơ chế và biểu hiện các typ quá mẫn 

Typl Typ li Typ HI Typ IV 

Tên gọi 
Quá mẫn tức thì 
qua trung gian 
igE 

Quá mẫn độc tế 
bào qua trung 
gian kháng thể 

Quá mẫn phức 
hợp miễn dịch 

Quá mẫn muộn 
qua trung gian 
tế bào 

Yếu tố miễn 
dịch có vai trò 
chính igE IgG IgG, IgM TCD4, TCD8 

Những tế bào 
miễn dịch 
tham gia chính 

Tế bào mast 

Bạch cầu ưa 
base 

Đại thực bào Bạch cấu 
trung tính 

Đại thực bào 

Các chất trung 
gian hóa học 

Histamin 
Leucotrie 

Ly giải tế bào qua 
trung gian bổ thể 

Enzym của 
Lysõsom 

Cytokin 

Thời gian khởi 
phát ỏ cơ địa 
nhạy cảm 

0-30' 
Nhanh nhưng triêu 
chứng biểu hiện 
chậm 

2h -24h 24h - 72h 

Biểu hiện 
- Sốc phản vệ 
- Viêm mũi dị ứng 
- Mà\ đa;, 
- Hen phế quản 
dị ứng 
- DỊ úng dạ dày ruột 

- Giảm tế bào 
máu do thuốc 
Truyền nhầm 

nhóm máu ABO 
Tan máu do bất 

đống Rh mẹ - con 

- Viêm mao 
mạch dị ứng 
-Bệnh huyết thanh 

- Viêm cầu thận 
sau nhiễm 
khuẩn 

- Viêm da tiếp 
xúc 

- Viêm phổi quá 
mẫn 

TB Mai-. 
chữa zèz hạt 

2.1.1. Quá mẫn typ ì (Quá mân tức thì qua trung gian IgE) 

Yêu tố cơ địa đóng vai trò quan 
trọng, thành phần tham gia là IgE. Các 
t ế bào ái kiềm, tê bào Mast sẽ giải phóng 
ra các chất trung gian hóa học khi gặp 
phản ứng (hình 1.2.1 Biêu hiện điển 
hình của quá mẫn typ ì là sóc phản vệ 
và atopy (.tạng dị ứng). 

a. Cơ chế sóc phản vệ 

Sau khi tiếp xúc với kháng nguyên 
lần thứ nhất, cơ thể ờ trong giai đoạn 
mẫn cám. sản xuất rất nhiều IgE. 

Kháng thê này bám vào bề mặt các tê 
bào Mast và các bạch cầu ái kiềm vì ở đó 
có các receptor đặc hiệu. Khi kháng 
nguyên xâm nhập vào lần sau sẽ có hiện 
tượng kết hợp kháng nguyên IgE ngay 

TB Mast 
5 ải chc-5 1 3. 

Hình 1.2. Cơ chế quá mẫn t.p 
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trên bể mặt tế bào mast và bạch cầu ái kiềm làm cho AMP vòng giảm xuống gây 
hoạt hóa t ế bào; các hạt bên trong tế bào phóng thích các chất trung gian hóa 
học vào máu. Tác động của các chất trung gian hóa học đến cơ thê bao gôm: 

- Histamin, bradykinin: gây giãn mạch, tăng tính thấm thành mạch, làm 
thoát huyết tương khỏi mạch. 

- Histamin, leucotrien: gây co thắt cơ trơn phế quản, đường tiêu hóa, tăng 
t iết chất nhầy, phù da và niêm mạc. 

- PAF (yếu tố hoạt hóa tiểu cầu) gây kết tụ tiểu cầu, làm đông máu r ả i rác ở 
vi tuần hoàn. 

Hậu quả của các tác động này là suy hô hấp và suy tuần hoàn cấp tính, có 
thể dẫn tới tử vong. 

b. Cơ chẽ atopy 

Giống như cơ chế sốc phản vệ nhưng biểu hiện nhẹ hơn và biểu hiện cục bộ 
í từng cd quan (xem thêm bài Các bệnh dị ứng). 

ì.1.2. Quá mẫn typ li (Quá mẫn dóc tế bào qua trung gian kháng thế) 

Hậu quả của phản ứng kháng nguyên - kháng thể (KN - KT) gây tổn 
;hương tê bào hoặc mô (hình 1.3.) theo cơ chế: 

- Kháng thể typ IgG kết hợp với kháng nguyên trên bề mặt t ế bào, gây hoạt 
hóa hệ thống bổ thể, làm cho các t ế bào bị vỡ ra. 

- Các t ế bào có gắn kháng thể bị thực bào bởi các đại thực bào qua cơ chê kết 

dính của C3b và phần Fc của kháng thể. 

Té bảo cơ thể 

Hình 1.3. Cơ chế quá mẫn typ li 
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l i : phan tư thuòc hoác sai1 

máu (hồng cầu, hoặc bạch 
cáu hoặc t iếu cầu) tạo thành kháng nguyên, cơ thể sinh kháng thê chông lại 
kháng nguyên này và kết hợp KN - KT ngay trên bề mặt t ế bào máu nhờ co sự 
két hợp cua bô thê gây tan tế bào máu; hoặc phân tử thuốc (và sán phẩm 
chuyên hóa của thuốc) kết hợp với kháng thế thành phức hợp miễn dịch bám lên 
bề mặt t ế bào máu gây tan mau. 

2.1.3. Quá mẩn typ HI (Quá mẫn qua trung gian phức hợp miễn dịch) 

Phức hợp miễn dịch (PHMD Immune Complex) hình thành trong quá 
t r ình tương tác giữa KN-KT. Kháng nguyên hòa tan kết hợp với kháng thê IgG 
hoặc IgM tạo thành PHMD lưu hành trong máu gây ra các hậu quả: 

PHMD lắng đọng ở đâu thì gây tổn thương cơ quan đó; lắng đọng thường 
xảy ra ở vách mao mạch thận, phổi, da là những nơi máu chảy xoáy hoặc chậm. 
Sau khi lắng đọng, PHMD sẽ hoạt hóa bổ thể gây tổn thương t ế bào nội mạc 
vùng lắng đọng PHMD dẫn tới hủy hoại tổ chức. 

Bổ thế được hoạt hóa sẽ hoạt hóa và thu hút bạch cầu trung tính tới vị trí 
lắng đọng phức hợp miễn dịch và giải phóng các enzym gây tôn thương và viêm 
thành mao mạch của tổ chức. Đồng thòi tiểu cầu được huy động đến vị trí bị 
viêm, và kết tụ t iểu cầu, làm đông máu ở các mao mạch nhỏ, càng làm cho 
PHMD dễ lắng đọng. 

Nteo mạch 

Hình 1.4. Cơ chế quá mẫn typ MI 
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2.1.4. Quá mẫn typ IV (Quá mẫn muộn qua trung gian tê bào) 
Kháng nguyên xâm nhập vào cơ thể bị đại thực bào bắt giữ và trình diện 

kháng nguyên len lympho T h, từ đó mẫn cảm T c và T D T M . Khi kháng nguyên 
xâm nhập lần sau sẽ trực tiep tác động lên lympho T hoặc gián tiếp qua sự 
trình chẹn kháng nguyên của đại thực bao. Các lympho T được hoạt hóa và san 
xuất nhiều lymphokin (MAF- yêu tố hoạt hóa đại thực bào, MIF- yếu tố ức chê 
di tản đại thực bào), tạ i nơi kháng nguyên xâm nhập sẽ tập trung nhiêu đại 
thực bào để khu trú và tiêu diệt kháng nguyên, đồng thời gầy phản ứng viêm 
tại chỗ làm tổn thương tổ chức (hình 1.5.). 

• -----
Khá ng nguyên 

Phá huỹ/viẽrn 
mô đích 

Lymphokires 
Lyrnpho T 

ChátTGHH 
cùa phá n ứng viêm 

Đại thụt: bảo 
Hình 1.5. Cơ chế quá mần typ IV 

Ỉ.2. Suy g iảm miễn dịch 

Suy giảm miễn dịch (hay còn gọi là thiểu năng miễn dịch) là trạng thái 
táp ứng miễn dịch không đạt yêu cầu cơ thể, hệ thống miễn dịch không hoàn 
hỉnh từng phần hoặc toàn bộ. 

Có 2 kiểu suy giảm miễn dịch: 

'.2.1. Suy giảm miễn dịch bẩm sinh 

Suy giảm miễn dịch băm sinh dòng lympho T 

Tình trạng giảm sản tuyến ức làm cho dòng lympho T không trưởng thành 
à biệt hóa được, vì vậy lympho T hầu như không có hay rất ít ỏ máu ngoại vi 
ưng như ỏ lách và hạch. Do đó, những bệnh nhân này thường không đáp ứng 
ioặc đáp ứng yêu vói các đáp ứng miễn dịch qua trung gian tê bào, thời gian 
tong mảnh ghép dị gen chậm, không đáp ứng với phản ứng quá mẫn chậm. 
í̂gược lạ i , số lượng lympho B và nồng độ Ig huyết thanh bình thường. 
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b SUY giảm miễn dịch bẩm sinh dòng lympho B 
Tất cá những trường hợp bất thường trong qua trình phát t r iển của 

lympho B đều dẫn đến tình trạng giảm sản xuất kháng thể. 
Tình trạng thiểu năng dòng B do những bất thường trong quá trình 

trương thành của các t iền lympho B hoặc có thể do nhũng sai sót trong đáp ứng 
của t ế bào lympho B đối vối sự kích thích của kháng nguyên hoặc T h giam cung 
ánh hướng đến giảm sản xuất kháng thể. Do đó, lượng globulin miễn dịch trong 
huyết thanh rất thấp, tế bào lympho B ỏ máu ngoại vi và các hạch bạch huyet 
giảm hoặc không có, đáp ứng tạo kháng thể khi được mẫn cảm rất yếu. Ngược 
l ạ i , số lượng và chức năng của lympho T bình thưòng, vẫn có đáp ứng miên dịch 
qua trung gian tế bào như phản ứng da kiểu quá mẫn chậm, viêm da do tiep 
xúc, phản ứng thải ghép. 

c. Suy giảm miễn dịch bẩm sình cả 2 dòng lympho B và T 
Suy giảm miễn dịch bẩm sinh cả dòng lympho T và dòng lympho B do 

giảm các tê bào gốc lympho ỏ tủy xương hoặc quá trình phân chia, biệt hóa cua 
cả hai dòng bị ức che. Suy giảm miễn dịch bẩm sinh cả 2 dòng có thể liên quan 
đen di truyền lặn liên kết vói nhiễm sắc thể giói tính hoặc suy giảm miễn dịch 
phối hợp gan liền với những bất thường của nhiều hệ thống cơ quan (Hội chứng 
Ataxia telangiectasia). 
ả. Suy giảm miễn dịch bẩm sinh của thực bào và bổ thể: từng phần của hệ miễn 
dịch không hoàn chỉnh như thiếu hụt bổ thể bẩm sinh, suy giảm bẩm sinh chức 
năng thực bào của đại thực bào và bạch cầu trung tính. 

2.2.2. Suy giảm miễn dịch mắc phải 

Do nhiều nguyên nhân nhưng chia làm 2 nhóm chính: 

a. Do giảm nguyên liệu tống hợp kháng thể (đặc biệt là protein) dẫn đến giảm 
đáp ứng miễn dịch. Nguyên nhân có thể do suy dinh dưỡng, do thiếu protein 

nặng, hội chứng thận hư, bệnh đường ruột nặng... 

b. Do các tác nhân gáy tổn thương hệ miễn dịch như: 

- Ung thư di cân tủy xương; 

- Nhiễm xạ; 
- Thuốc chống ung thư, corticoid, kháng sinh... 

- Nhiễm trùng: vi khuẩn hoặc virus, đặc biệt là nhiễm HIV (xem bài 
HIV/AIDS). 

2.3. Bệnh tự miễn 
Bênh tự miễn là bệnh được đặc trưng bổi cđ thể sản xuất tự kháng thể 

hoặc mọt dong íympho T tự phẩn ứng để chống l ạ i một hay nhiều tổ chức cùa 
chính cơ thể mình. 
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Bình thường hệ miễn dịch của cơ thể không chống lại thành phần của bạn 
thân do có sự dung thứ miễn dịch. Dung thứ miễn dịch có được từ trong thời kỷ 
bào thai, do các t ế bào có năng lực miễn dịch đã nhận dạng được tất cả các 
thành phần của cơ thể nên không có phản ứng chống lại như đối vói vật lạ từ 
ngoài vào. 

Tuy nhiên tự miễn không phải bao giờ cũng là bệnh lý, vì bình thường 
trong cđ thế người có nhiều tự kháng thể nhưng không gây ra bệnh lý (như 
kháng thế chống cytocrom c, kháng thể chống hồng cầu già), chúng vô hại với 
nồng độ và ái tính thấp. Trong truồng hợp tự kháng thể gây hại cho cơ thê gọi là 
bệnh tự miễn. 

2.3.1. Cơ chế bệnh sinh của các bệnh tự miễn 
Có nhiều giả thuyết tương ứng với cơ chế phát sinh sinh từng loại bệnh tự 

miễn khác nhau: 
- Một thành phần nào đó của cơ thể bị thay đổi tính chất, cấu hình do tác 

dụng của các tác nhân vật lý, hóa học, sinh học; vì vậy bộ phârrđó của cơ 
thể trở thành l ạ và cơ thể sinh tự kháng thể chống lạ i tố chức đỗ (tự kháng 
thế xuất hiện sau nhiễm xạ, bỏng, viêm gan virus, nhiễm độc, sau dùng 
hóa chất và thuốc). Thí dụ như: bệnh tự miễn giảm các dòng tế bào máu 

sau dùng thuốc (sulíamid, alpha methyl dopa), do thuốc làm biên đổi cấu 
trúc kháng nguyên màng tế bào máu làm cơ thể sản xuất kháng thể chống 
lại tế bào máu. 

- Kháng nguyên bên ngoài có cấu trúc tương tự một thành phần cơ thê nên 
kháng thể chống lại kháng nguyên bên ngoài phản ứng luôn vói thành 
phần cơ thể. Thí dụ như: trong bệnh thấp tim, thấp khốp cấp: cấu trúc 
kháng nguyên của liên cầu p tan huyêt nhóm A cũng gần giông kháng 
nguyên màng hoạt dịch khốp, màng tim, nên kháng thể chống liên cầu sẽ 

chống cả các tổ chức này, gây tổn thương màng hoạt dịch khớp, màng tim. 

- Một số kháng nguyên của cơ thể không được nhận diện trong thời kỳ phôi: 
một số thành phần của cơ thể bình thường ít hoặc chưa tiếp xúc với hệ 
miễn dịch của cơ thể (như các thành phần trong tiền phòng nhãn cầu) 
nhưng khi bị chấn thương sẽ lọt vào máu, trở thành yếu tố lạ đối vối hệ 
miễn dịch; lúc này cơ thể sinh kháng thế chống lạ i . Thí dụ như: viêm mát 
giao cảm sau chấn thương nhãn cầu. 

- Rối loạn cân bằng Ts và T|, trong hoạt hóa lympho B sinh kháng thể và 
trong ức chế dòng Tị, tự phản- ứng. 

Cơ chế tôn thương tế bào, mô và cơ quan trong bệnh tự miễn: 

- Tự kháng thể trực tiếp tấn công các tế bào mang tự kháng nguyên đặc 
hiệu và kết hợp vối bổ thể làm tổn thương các t ế bào. 
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- Sư láng đọng các phức hợp miễn dịch (tự kháng nguyên kết hợp tự kháng 
thệ) tại các mô sẽ hoạt hóa một số hệ thống hiệu ứng của huyết tương (c*ặc 

biệt là hệ thông bô thể sẽ làm tổn thương mô). 

- Lympho T chống lại tự kháng nguyên. 

2.3.2. Đặc điểm bệnh tự miễn 

Bệnh tự miễn có các đặc điểm sau: 

- Tổn thương giải phẫu bệnh: thoái hóa dạng tơ huyết, tổ chức bị bệnh có 
nhiều lympho xám nhập. 

- Tăng y globulin máu, giảm bổ thể, có một hay nhiều loại tự kháng thê, 
hoặc có dòng tế bào T tự phản ứng chống l ạ i nhiều tổ chức. 

- Chịu ảnh hưởng cùa corticosteroid và các thuốc ức chê miễn dịch. 

- Yếu tố khởi phát thường xảy ra sau nhiễm trùng, nhiễm độc, chấn thương. 

- Bệnh có khuynh huống tự duy trì và phát t r iển qua nhiều đợt t iến t r iển. 

2.3.3. Tiêu chuẩn xác dinh: đề xác định bệnh tự miễn cần có các tiêu chuẩn sau: 

* Tiêu chuản chính cần phải có: 

- Có tự kháng thê hoặc lympho T tự phản ứng, chống lạ i chính các t ế bào, 

kháng nguyên của cơ thể. 

- Tự kháng thế hoặc t ế bào T tự phản ứng phải có vai trò gây được tổn 
thương cho tế bào đích hoặc mô đích đặc trưng cho từng bệnh. 

* Tiêu chuẩn khác kèm theo: 

- Có thể có các bệnh tự miễn khác kèm theo. 

- Có tính gia đình: những người cùng huyết thống cũng có bệnh tự miễn 
cùng loại hoặc khác loại; hoặc cũng có kháng thê tự miễn nhưng có thể 
không biểu hiện bệnh. 

- Có tần suất cao đối với một vài nhóm HLA nhất định. 

- Đáp ứng tốt với các thuốc ức chế miễn dịch. 

2.3.4. Phán loại bệnh tự miễn: bệnh tự miễn được chia làm 2 nhóm: 

* Bệnh tự miễn cơ quan: 

Tự kháng thể chống lại một thành phần đặc hiệu cho một cơ quan nhất 
định. Tuy nhiên, trong một cơ quan có thể có nhiều bệnh tự miễn khác nhau 
Sau đay là một số bệnh tự miễn cơ quan thường gặp: 

- Xuất huyết giảm tiểu cầu tự miễn: do tự kháng thể chống tiểu cầu. 

- Thiếu máu tan máu tự miễn: do tự kháng thể chông hồng cầu gây tan máu 
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- Viêm tuyến giáp Hashimoto: do tự kháng thể chống thyroglobulin ở nang 
tuyến giáp. 

- Bệnh Basedovv: tự kháng thể kháng thụ thể TSH. 

- Đái tháo đường typ 1: tự kháng thể chống tế bào p của đảo tụy. 

* Bệnh tự miễn hệ thống 
Tự kháng thể (hoặc lympho T tự phản ứng) chống lạ i các kháng nguyên 

:ủa một mô. Mô này không đặc hiệu cho cơ quan nào mà có ở nhiều cơ quan của 
:ơ thể, vì vậy bệnh biểu hiện ỗ nhiều cơ quan khác nhau. Các bệnh tự miễn hệ 
hống thường gặp: Lupus ban đỏ hệ thống, Xơ cứng bì hệ thống, Viêm khớp 
lạng thấp sẽ được trình bày trong các bài sau. 
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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



Bài 2 

C Á C B Ệ N H D Ị Ứ N G 

1. Đ ỊNH NGHĨA VÀ PHÂN LOẠI 

1.1. Định nghĩa 

Các bệnh dị ứng (Allergic Diseases) là những bệnh lý do phản ứng dị ứng 
gãy ra, có thể biểu hiện bệnh khu trú ở cơ quan hay toàn thân. Phản ứng dị ứng 
là t ình trạng bệnh lý của phản ứng miễn dịch với dị nguyên, gây ra tổn thương 
tổ chức và rối loạn chức năng của các cơ quan. Dị ứng là thể bệnh lý miễn dịch 
hay gặp nhất của quá mẫn. 

Thuật ngữ "Bệnh dị ứng Atopy" biêu thị một nhóm bệnh (mày đay viêm 
mũi dị ứng, hen dị ứng, chàm và dị ứng dạ dày - ruột) gặp trên một số người có 
yếu t ố di truyền và cơ địa bất thường về phản ứng miễn dịch (tăng sản xuất 
IgE khi tiếp xúc với các dị nguyên thông thường trong môi trường). 

Vì dị nguyên là yếu tố của môi trường nên da và đường hô hấp là những cơ 
quan thường hay bị các bệnh dị ứng. Dị ứng cũng có thể khu trú ỏ mạch máu 
dạ dày ruột hay các cơ quan nội tạng khác. Sốc phản vệ và bệnh huyết thanh 

là những thẻ biểu hiện toàn thân của dị ứng. 

12 Phân loại 

Các bệnh dị ứng được phân loại theo các cách khác nhau: 

Phân loại theo cđ chế các typ quá mẫn, liên quan đến sinh bệnh học Đây 
là cách phân loại được ưa chuộng hơn cả, là cơ sở cho chẩn đoán và điều tri 

(bảng 1.2). 

30 
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Bảng 1.2. Phân loại bệnh dị ứng theo cơ chế các typ quá mẫn 

Loại bệnh dị ứng Bệnh cụ thể 

Bệnh dị ứng do 
quá mân typ I 

Bệnh dị ứng Atropy 
(Atropic diseases) 

Viêm mũi dị ứng, viêm kết mạc dị ứng, dị ứng thức 
ăn, bệnh phổi dị ứng, chàm thể tạng 

Bệnh dị ứng do 
quá mân typ I Phản vệ Sốc phản vệ Bệnh dị ứng do 
quá mân typ I 

Bệnh lý qua trung 
gian chất vận mạch 

Mày đay và phù mạch, bệnh lý tế bào mast, dị ứng 
do tác nhân vật lý 

Bệnh dị ứng do quá mẫn typ li Tan tế bào máu do thuốc 
Bệnh dị ứng do quá mẫn typ HI Viêm phế nang dị ứng cấp tính, bệnh huyết thanh 

Bệnh dị ứng do quá mẫn typ IV Viêm da tiếp xúc, viêm phế nang dị ứng mạn tính 

Phân loại bệnh dị ứng theo hệ thông cơ quan bị tôn thương (bảng 1.3). 
]ách phân loại này bao gồm cả cơ chê quá mẫn, có thê phân loại những bệnh dị 
(ng không rõ cơ chế theo typ quá mẫn nào. -.: 

lảng 1.3, Phân loại bệnh dị ứng theo hệ thống cơ quan bị tổn thương 

Cơ chế quá mẫn 
Cỡ quan Bệnh Typ 

1 
Typ 

III 
Typ 
IV 

Không rõ 

Viêm da tiếp xúc 

Chàm thể tạng 
Da Mày đay 

Phản ứng Arthus 
Đỏ da toàn thân do thuốc 
Hổng ban cố định nhiễm sắc 

V 

Viêm mũi dị ứng V 
lường hô Hen phế quản 
lấp Dị ứng phế quản - phổi do nấm 

Viêm phế nang dị ứng cấp tính 
Viêm phế nang dị ứng mạn tính 

V 
V 

lắt Viêm kết mạc dị ứng 
lạ ơày-
jột 

DỊ ứng dạ dày - ruột 

ìan Phản ứng gan với thuốc 
hận Viêm thận kẽ dị ứng 
oàn thân Sốc phản vệ 

Bệnh huyết thanh V 
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2. NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ CHẺ BỆNH SINH CÁC BỆNH D Ị ỨNG 

2.1. Nguyên nhân 

Nguyên nhân gây dị ứng là các loại dị nguyên. Dị nguyên là những chất có 
tính kháng nguyên, khi chúng xâm nhập vào những cơ thể có yêu to cơ địa dị 
ứng sẽ sinh ra các kháng thể và các phan ứng quá mẫn gây biểu hiện bênh lý ở 
một hay nhiều cơ quan. 

DỊ nguyên được chia thành dị nguyên ngoại sinh và dị nguyên nội sinh. Dị 
nguyên ngoại sinh bao gồm: 

- Bụi nhà, bụi giá sách, bụi đường phố, bọ bụi nhà (Dermatophagoides) 

- Tê bào biêu bì, vảy da, lông súc vật 

- Phấn hoa 

- Thực phẩm 

- Thuốc và hóa chất 

- V i sinh vật (vi khuẩn, nấm, Yirus) 

DỊ nguyên nội sinh (còn gọi là tự dị nguyên) là những dị nguyên hình 
thành trong cờ thể: thành phần của tê bào và tổ chức của cơ thể trong những 
điều k iện ảnh hưởng nhất định (nhiệt độ cao hoặc thấp, hóa chất, tia phóng xa 
độc tố vi khuẩn,...) trở thành lạ vối cơ thế và có đầy đủ đặc điểm của dị nguyên 
Khi xuất hiện tự dị nguyên, cơ thế tạo ra tự kháng thể và lympho mẫn cảm 
chống l ạ i cơ thê gây ra tình trạng bệnh lý. 

Đặc điềm của dị nguyên là có tính kháng nguyên: có khả năng kích thích 
cơ thê sinh kháng thể dị ứng và két hợp đặc hiệu với kháng thể đó, sự kết hơp 
này tạo nên tình trạng dị ứng. 

2.2. Cơ chê bệnh sinh của các bệnh dị ứng 

Cơ chế của các bệnh dị ứng dựa trên cơ chế của 4 typ quá mẫn. Trong bài 
giảng này. chủ yếu đề cập đến cơ chế bệnh sinh các bệnh dị ứng Atopy (bênh d' 
ứng liên quan yếu tô cơ địa và di truyền). : 

2.2.1. Những yêu tố tham gia vào cơ chê của các bệnh dị ứng 

Yếu tố cơ địa là yếu tố quan trọng trong cơ chế bệnh sinh các bệnh di Ún 
Chỉ những bệnh nhân có cơ địa dị ứng mới tăng sản xuất IgE cao hơn múc bì h 
thường khi có sự xâm nhập của dị nguyên. 

DỊ nguyên có thế theo nhiều đường xâm nhập vào cơ thế. Trong đa 
trường hợp mối loại dị nguyên thường có một đường xâm nhập nhất định-

Đường hô hấp: các loại bụi, nấm, vi khuẩn, lông súc vật. phấn hoa (t-
biệt là bọ bụi nhà hay gây ra cơn hen phế quản dị ứng, viêm mũi dị ứng. ' 
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Đường tiêu hóa là đường xâm nhập của các dị nguyên như thức ăn, thuốc 
uống... có thê gây ra dị ứng dạ dày - ruột, hen, phản vệ, chàm, mày đay. 

- Đường tiêm: vói các dị nguyên là thuốc tiêm để chẩn đoán hoặc điều trị. 

Tiếp xúc trực tiếp vối da là đường xâm nhập của các dị nguyên như: mỹ 
phẩm, dầu gội, hóa chất giặt tẩy, hóa chất tiếp xúc nghề nghiệp, thuốc và tá 
dược của thuốc bôi ngoài da... 

Kháng thể: kháng thể IgE đóng vai trò chủ yếu trong các bệnh Atopy. 

Các cytokin: đóng vai trò cơ bản biểu hiện các triệu chứng bệnh. 

2.2.2. Các giai đoạn trong cơ chế dị ứng 

Cơ chế dị ứng bao gồm 3 giai đoạn: 

- Giai đoạn mẫn cảm: từ khi dị nguyên xâm nhập lần đầu tiên vào cở thê 
cho đến khi hình thành kháng thể dị ứng IgE. 

- Giai đoạn sinh hóa bệnh: xuất hiện khi dị nguyên xâm nhập lạ i vào cơ thể 
và kết hợp với kháng thể dị ứng IgE ngay trên màng t ế bào mấầt, phá võ 
tê bào mast và bạch cầu ái kiềm, giải phóng các chất trung gian hóa học. 

- Giai đoạn sinh lý bệnh: các chất trung gian hóa học sau khi, được giải 
phóng sẽ tác động lên hệ cơ quan gây rối loạn chức năng hoặc tổn thương 
tổ chức, biêu hiện thành bệnh lý trên lâm sàng. Các chất trung gian hóa 
học được giải phóng có thê gây rối loạn vận mạch, co thắt cơ trơn các tạng, 
giãn mạch, tăng tính thấm mao mạch (gây phù nề lốp dưới da và phù nề 

niêm mạc phế quản, thanh quản), kích thích tận cùng thần kinh ỏ da, kích 
thích các tuyến tiết chất nhầy... 

MỘT SỐ BỆNH DỊ ỨNG THƯỜNG GẶP 

Đặc điểm chung của các bệnh dị ứng là: 

- Biếu hiện rất đa dạng ỏ nhiều cơ quan khác nhau, tùy từng cá thế. 

- Xuất hiện theo đợt và cơn, xen kẽ khoảng thời gian hoàn toàn bình thường. 

- Cơn xuất hiện và thoái lui đột ngột, hay tái phát. 

- Thường có liên quan rõ rệt đến tiền sử dị ứng trong gia đình. 

• - Khi có triệu chứng lâm sàng: tăng số lượng bạch cầu ái toan và IgE trong máu. 
I 

Sau đây là một số bệnh dị ứng thường gặp. 

1.1. Mày đay 

Yếu tố làm xuất hiện mày đay là các hóa chất, thuốc, hoặc thời tiết 

c.nh... Sau khi tiếp xúc vối dị nguyên vài phút hoặc vài giờ xuất hiện các 
•lêu chứng sau: 
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~ c Ế L % m ẳ n S t r ê n d a ' l a n * » n h a n h — • « n n i e u . ^an, cu né-

fu" mfu_ hồng' *?.ng .quanh có viền đỏ' hình tròn hoặc bầu dục to nhỏ 
khác nhau, có the liên kết thành từng mảng. 

- Mày đay thường mất đi nhanh nhưng hay tái phát khi tiếp xúc trở lạ i v ớ l 

dị nguyên. 

3.2. Viêm mũi, xoang dị ứng: sau khi tiếp xúc (thường là do hít phải dị 
nguyên), bệnh nhân hắt hời nhiều nước mũi nhiều và trong, nếu có bội nhiễm 
thì nước mũi đục, có mủ. 

3.3. Hen phế quản dị ứng: cơn hen xảy ra nhanh ngay sau khi tiếp xúc vói dị 
nguyên, hoặc xảy ra chậm sau vài giờ đến vài ngày. 

3.4. Rối loạn tiêu hóa do dị ứng thức ăn: sau khi ăn, bệnh nhân bị đau 
bụng, tiêu chảy do tiết nháy và tăng co bóp ở ruột. Bệnh nhân thường có t i ền sử 
biêu hiện lâm sàng giống nhau đối vói một hoặc vài loại thức ăn nhất định như 
tôm, cua, cá, trứng, thịt gà... 

3.5. Chàm: bệnh hay gặp ỏ trẻ nhỏ trong những tháng đầu, có thể tự khỏi khi 
trẻ 2 -3 tuồi. Tổn thương thường xảy ra ở da đầu, mặt, vùng tiếp xúc vối tã. Da 
dày từng mảng, đò và ngứa, trên bề mặt có những nốt phỏng nước dễ vỡ, nếu gãi 
dễ bị nhiễm trùng. 

4. CHẨN ĐOÁN 

Chẩn đoán các bệnh dị ứng dựa vào các triệu chứng lâm sàng. khai thác 
t iền sử bệnh tật và các test chẩn đoán. 

Khai thác tiền sử và bệnh sử của bệnh nhân nhằm khai thác các triêu 
chứng, t iền sử gia đình có bệnh dị ứng và mối liên quan của thời điểm xuất hiển 
t r iệu chứng vối các yếu tố như môi trường, thời tiết, thức ăn, tiếp xúc ... là biển 
pháp quan trọng để chẩn đoán. 

Một số xét nghiệm thường dùng để chẩn đoán bệnh dị ứng- các xét 
nghiệm không đặc hiệu là định lượng IgE huyết thanh và số lượng bạch cầu 
ái toan, cả 2 yêu tố này thường tăng trong đớt cấp của bệnh dị ứng và trơ ve 
bình thướng khi triệu chứng bệnh đã hết. Xét nghiệm đặc hiệu thường dung 
là test da vối dị nguyên (prick test hoặc interdermal test) đế xác đinh di 
nguyên gảy dị ứng. 

5. ĐIỂU TRỊ 

Điều trị triệu chứng và loại trừ dị nguyên đặc hiệu là 2 nguyên tắc cơ bản 
trong xử lý các bệnh dị ứng, áp dụng cụ thể tùy thuộc từng mức độ biểu hiên 
khác nhau. 

34 
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4 1. Loạ i t r ừ t ác động của dị nguyên 
- Tránh tiếp xúc với dị nguyên: thí dụ ngừng dùng những thuốc nghi là 

nguyên nhân gây dị ứng, thay đổi nơi ở, nơi làm việc hoặc nghề nghiệp nêu 
có những yêu tố là nguồn gốc của dị nguyên, tránh những thức ăn đã được 
biết gây dị ứng. 

- Giải mẫn cảm đặc hiệu: bằng cách đưa dị nguyên vào cơ thê nhiều lần vối 
liều nhỏ tăng dần, làm hình thành trong cơ thế những kháng thể bao vây 
(IgG) để ngăn cản dị nguyên kết hợp vói IgE, do đó bệnh dị ứng không 
phát sinh hoặc ở mức độ nhẹ. 

.2. Điều trị bằng thuốc 

Thuốc chỉ được coi là biện pháp điều trị không đặc hiệu đê làm giảm tr iệu 
i hứng chứ không loại trừ được nguyên nhân gây bệnh dị ứng. 

- Thuốc chống dị ứng: kháng histamin có tác dụng vô hiệu hóa các chất 
trung gian hóa học hoặc làm bển vững màng t ế bào mast, do đó h[ạn chế sự 
giải phóng chất trung gian hóa học. 

- Corticoid được sử dụng điều trị triệu chứng trong hầu hết các loại dị ứng 
vối tác dụng chủ yêu làm giảm phản ứng viêm. 

- Theophylin hoặc thuốc kích thích (ỉgiao cảm dùng trong những trường hợp 
khó thở, co thắt phê quản. 
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Bài 3 

LUPUS BAN Đỏ HỆ THỐNG 

1. Đ Ị N H NGHĨA. NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ CHẺ BỆNH SINH 

1.1. Định nghĩa 

Lupus ban đỏ hệ thông S\$ter:ic Lupus Erythematosus • SLE • hay còn gói 
là bệnh Lupus ban đỏ rải rác là bệnh tự miễn hệ thống với tôn thương viêm mạn 
tính tổ chức liên kết. biểu hiện băng tổn thương ngoài da là các ban đỏ kèm theo 
các tổn thúủ^.g nội tạng (khớp, thận, thành mạch...). 

1.2. Nguyên nhân 

Nguyên nhân của bệnh SLE chưa được biết rõ ràng nhưng đã có những 
bằng chứng cho thấy SLE là bệnh tự miễn vai trò của gen và môi truồng trong 
bệnh sinh của bệnh. 

- Bất thường về miễn dịch: thể hiện bằng cơ thể bệnh nhân sLE sinh kháng 
thể chống nhân t ế bào và thành phần t ế bào của cờ thê: kháng thể khár.ơ càu 
trúc nhân (các kháng thể chống DXA. nhân. nucleoprotein, màng nhâm; khang 
các kháng nguyên hòa tan (các kháng thê chống ribonucleoproteir:. kháng 
nguyên Sm. SSA....); kháng các cấu trúc t ế bào (các kháng thể chống nb~srm 

bộ máy Golgi); kháng các t ế bào (kháng thế chống hồng cầu, bạch cầu, tiêu cầu) 

- Yếu tố di truyền: được thể hiện bàng ty lệ mắc bệnh tăng lên ỏ 
người có cùng huyết thòng, nhất là với những ngươi có mang kháng nguyên 
HLA DR2, HLA DR3. 

- Yếu tố thuận lợi làm khởi phát bệnh: nhiễm virus. sứ dụng một số thu"' 
(isoniazid, riíampicin. phenytoữi, thuốc t ránh thai...), hormon giói t ính (nữ 
nhiều hơn nam s -9 lần. bệnh hay khởi phát trong thời kỳ mang thai). gặp 
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1.2. Cơ c h ế bệnh sinh 
Giả thuyết về bệnh sinh của SLE như sau: do mất cân bằng T s và Tị, (giảm 

số lượng t ế bào T s) làm giải ức chế dòng tế bào cấm (dòng t ế bào chống tự kháng 
nguyên của cơ thể, bình thường dòng tế bào này bị T s ức chê) sinh ra tự kháng 
thể chống nhân t ế bào và hình thành phức hợp miễn dịch (PHMD). PHMD lưu 
[lành sẽ hoạt hóa bổ thế. PHMD có có ái tính đặc biệt với thận nhưng có thê 
ắng đọng ở nhiều nơi khác như: da, khóp, thần kinh, hô hấp, tiêu hóa... PHMD 
ắng đọng, bổ thể được hoạt hóa, đại thực bào và các bạch cầu đến thực bào 

3 HMD, sự phóng thích các hoạt chất của bạch cầu đa nhân trung tính t ạ i nơi 
3 HMD lắng đọng gây tổn thương tổ chức. 

ỉ. TRIỆU CHỬNG VÀ TIÊU CHUẨN CHAN ĐOÁN 

ỉ.l. Triệu chứng lâm sàng 

Bệnh thường gặp ở nữ. Triệu chứng lâm sàng đa dạng, biêu hiện ở nhiều 

•ứ quan. Bệnh thường tiến triển theo từng đợt. 

Triệu chứng toàn thân: thường sốt kéo dài không rõ nguyên nhân, mệt 
nỗi, chán ăn, sút cân. 

Triệu chứng cơ quan: triệu chứng có thề ở nhiều cơ quan: 

- Ngoài da là những dát dỏ, ban đỏ hình đĩa, phù nề ở vùng da hở. Ban hình 
cánh bướm là các dát đỏ tập trung ở mũi và 2 má. Các triệu chứng này 
tăng lên khi ra nắng. Loét niêm mạc miệng, mũi. Ngoài ra, có thể kèm 
theo rụng tóc. 

- Cơ - xương khỏp: đau cơ, viêm cơ, loạn dưỡng cơ. Đau khớp, viêm khốp ít 
khi kèm theo biến dạng khốp. Loãng xương, hoại tử xương. 

- Tuần hoàn: viêm nội tầm mạc, viêm cơ tim, tràn dịch màng tim, viêm tắc 
động tĩnh mạch, hội chứng Raynaud. 

- Hô hấp: xơ phổi, viêm phổi kẽ, tăng áp lực tiểu tuần hoàn, tràn dịch màng phổi. 

- Thận: protein niệu, t ế bào niệu, có thế viêm cầu thận, hội chứng thận hư, 
suy thận. 

- Tiêu hóa: ròi loạn tiêu hóa, xuất huyết tiêu hóa, viêm gan, xơ gan. 

- Cơ quan tạo máu: thiêu máu, xuất huyết, hạch to, lách to. 

- Thần kinh - tâm thần: hội chứng thần kinh ngoại biên, hội chứng thần 
kinh trung ương, động kinh, rối loạn tâm thần. 

- Mắt: viêm võng mạc, viêm kết mạc, hội chứng Sjogren. 

.2. Triệu chứng cận lâm sàng 

- Công thức máu: giảm từng dòng hay toàn bộ hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu. 
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Hội chứng viêm: có ý nghĩa trong đánh giá mức độ và tiến t r iển của bệnh. 
Không có giá trị chẩn đoán: 
+ Tóc độ máu lắng tăng. 

+ Sợi huyết tăng. 

+ Điện di huyết thanh: albumin giảm, globulin tăng. 

+ Protein c phản ứng (+). 

- Xét nghiệm đặc hiệu: 

+ Kháng thể kháng cấu trúc nhân: kháng thể kháng nhân, kháng thể 
kháng DNA rất đặc hiệu trong SLE. 

+ Kháng thể kháng các kháng nguyên hòa tan: kháng thể kháng Sm, 
SSA, histon... 

+ Kháng thể kháng hồng cầu, bạch cầu, t iểu cầu. 

2.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán 

Tập hợp những triệu chứng của SLE thành tiêu chuẩn chẩn đoán được 
trình bày trong bảng 1.4; bệnh nhân được chẩn đoán là SLE khi có từ 4 t r iệu 
chứng trở lên. 
_ _ ^ ẠC«- \ 
Bảng 1.4. Tiêu chuẩn chẩn đoán SLE (Hội Khớp học Hoa kỳ, 198?) 

1. Ban hình cánh bưóm 
2. Ban đỏ hình đĩa 

3. Da nhạy cảm với ánh sáng 
4. Loét miệng 
5. Viêm khớp 
6. Viêm các màng 
7. Tổn thương thận: 
Protein niệu > 0,5g/24h hoặc 
Trụ tế bào (+) 

8. Rối loạn thần kinh: 
co giật hoặc rối loạn tâm thần 
(đã loại trừ các nguyên nhân khác) 

9. Huyết học: 
Thiếu máu tan máu hoặc 
Giảm bạch cầu < 4.000/mm3 

Giảm lympho < 1.500/mm3 

Giảm tiểu cầu < 100.000/mm3 

10. Miễn dịch 
Kháng thể kháng DNA(+), hoặc 
Kháng thể kháng Sm (+), hoặc 
Kháng thể kháng phospholipid (+) 
11 Kháng thể kháng nhân 
(Antinuclear antibodies - ANA) 
ANA (+) 

3. Đ I Ê U TRỊ 

3.1. Điểu trị bằng thuốc 

Hiện nay, điều trị chủ yếu bằng các thuốc có tác dụng ức chế miễn dịch. 
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Corticoid là thuốc lựa chọn hàng đầu. Điểu trị tấn công prednisolon liều 

1-2 mg/kg/24h. Khi bệnh được kiểm soát thì giảm liều 10% mỗi tuần, khi đạt 
liêu 20 mg/24h thì giảm chậm hơn. 

Thuốc chống sốt rét tổng hợp được coi là thuốc điều trị cơ bản của bệnh. 
Hydroxychloroquin liều 0,4g/24h giảm 1/2 liều sau 4-6 tuần, dùng kéo dài, 
thuốc phát huy tác dụng sau 3 -6 tháng. Chú ý: tác dụng phụ trên mát. 

Thuốc ức chế miễn dịch: azathioprin, cyclophosphamid... chỉ định trong 
rường hợp nặng không đáp ứng vối corticoid. 

í . 
i 2. Điểu t r ị t r i ệ u chứng 

m Tùy thuộc vào biểu hiện lâm sàng: thuốc giảm đau, corticoid dạng bôi da 
lếu có tổn thương da. Wafarin chỉ định cho bệnh nhân có kháng thể kháng 
•hospholipid (+) và có tắc nghẽn động mạch hoặc tĩnh mạch. Danazol chỉ định 
ho trường hợp giảm tiểu cầu không đáp ứng vói prednisolon. 

Hạn chế tiếp xúc với ánh nắng. 

Tránh dùng các thuốc có nguy cơ làm bệnh nặng lên như thuốc chẹn p giao 
rán ảm, các sulfamid kháng khuẩn, hydralazin, tetracyclin. 
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Bài 4 

X ơ C Ứ N G BÌ H Ệ T H Ô N G 

1. Đ ỊNH NGHĨA VÀ c ơ C H Ế BỆNH SINH 

1.1. Định nghĩa 

Xơ cứng bì hệ thống (Systemic Scỉerosis, Scỉeroderma) hay còn gọi là xơ 
cứng bì toàn thể là bệnh tự miễn hệ thống, mạn tính, biểu hiện đặc t rúng bởi xơ 
cứng lan tỏa ờ da và tổn thương nội tạng. 

Tổn thương của bệnh xơ cứng bì hệ thống là tôn thường tô chức liên kết, tồn 
thương các động mạch, mao mạch nhỏ làm tắc nghẽn mạch máu, tăng sinh 
collagen gây xơ cứng biểu hiện ỏ nhiều cơ quan khác nhau. Tôn thương ở da biểu 
hiện bằng tăng sinh nhiều chất tạo keo (collagen) ở tổ chức liên kết dưới da. 

1.2. Cơ chê bệnh sinh 

Xơuyèn nhân của bệnh xơ cứng bì hệ thống chưa thật rõ ràng nhưng có 
bằng chứng cho thấy vai trò của yếu tố tự miễn, sự rố i loạn điều hoa tổng hợp 
nguyên bào sợi. 

Cơ chế bệnh sinh chưa được hiểu biết thật đầy đủ và có cơ chế phức táp 
gia thuyết về bệnh sinh bệnh xơ1 cứng bì hệ thống như sau: cơ thể sinh tự khang 
thể khắng nhân chống tế bào nội mạc mao mạch, quá tr ình này kéo dài dan te: 
rố i loạn chức năng của nguyên bào sợi (ĩibroblastì. gây tăng sinh collagen trong 
mô liên kết. làm thúc đẩy nhanh quá tr ình xơ hóa da và mô liên kết. Biêu hiên 

chu yêu cua bệnh là ỏ da và hệ mạch vối sự lan tỏa của collagen trong rao 

Các tổn thương tò chức bao gồm: xơ cứng da và dầy da do tăng V • 
collagen ngoài t ế bao, thâm nhiễm các t ế bào lympho T ỏ da, nhất là"^ 
quanh mạch máu; các VI mạch (kích thước 50 - 500 um) bị tổn thưong v à

 u n g 

sinh các tè bào nộ i mô, dầy lốp trung mô, xơ hóa và lăng đọng collagen h

 n g 

tắc mạch. 
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TRIỆU CHỨNG VÀ TIÊU CHUẨN C H A N Đ O Á N 

Bệnh thường xuất hiện ở lứa tuổi 30 - 50, tỷ lệ nữ mắc bệnh gấp 3 - 5 lần nam. 

Tổn thương da là biểu hiện lâm sàng thông thướng do xơ hóa da và tổ chức 
íâi da: da ngày càng dày, kém đàn hồi và mất dần nếp nhăn bình thường, khó 
ì miêng khó nhắm mắt, da căng nhẵn và trên da có những đám mất sắc tô 
lấc sam da. Xơ cứng da hay gặp ở ngón tay, ỏ da mặt, kèm theo có xơ cứng da ỏ 
ị vùng khác như: ngực, bụng, cô, chân... 

Triệu chứng đầu tiên thường là hội chứng Raynaud: khi giá lạnh hay khi 
đông manh thường có biến đổi màu sắc da ở đầu ngón tay, ngón chân. Biên 
màu sác da qua 3 giai đoạn (nhợt nhạt, xanh tái và đỏ tím). 

Các biểu hiện ỏ các cơ quan khác: đau cơ, đau khốp, hội chứng trào ngược 
ic quản, hội chứng kém hấp thu, xơ phổi kẽ lan tỏa, viêm màng tim, xơ hóa cơ 
L viêm cơ, viêm thận... 

Xét nghiệm thấy có thiêu máu, 7 globulin máu tăng. Khi có tôn thương 
n: protein niệu và trụ niệu (+). Kháng thể kháng nhân (+) ở 85JJ90% bệnh 
ìn. Kháng thể SCL gây xơ cứng bì (+) ở 30 % bệnh nhân. 

Tiêu chuẩn chán đoán bệnh xơ cứng bì hệ thống như trong báng 1.5. 
"ig 1.5. Tiêu chuẩn chẩn đoán xơ cứng bi hệ thống (Hội Khớp học Hoa kỳ, 1982) 

Tiêu chuẩn chính: 2. Tiêu chuẩn phụ: 
; cứng da: da căng cứng, dày, ấn không lõm - Cứng ngón tay hoặc chân, hạn chế gấp 

duỗi ngón 
- Chậm lên sẹo vùng da ngón chi 
- Xơ phổi vùng đáy 

Đe chẩn đoán: cần Ì tiêu chuẩn chính và 2 tiêu chuẩn phụ. 

• 3IỂU TRỊ 
óng: 

Thuốc đ iều t r ị 

lức0 Các thuốc điều trị xơ cứng bì hệ thông hiện nay hầu hết chỉ phần nào tốt 
i n các tồn thương da, khớp mà ít có kết quả trên tổn thương nội tạng. Các 
iáB ôc điều trị có thể dùng riêng rẽ hay phối hợp, mặc dù không làm khỏi hẳn 
ti h nhưng kéo dài thêm đòi sống bệnh nhân. 

D-penicilamin, colchicin làm giảm dày da (do ức chế tổng hợp collagen) và 
phần nào phòng ngừa được các tổn thương nội tạng. 

^ Methotrexat ức chế tổng hợp collagen từ nguyên bào sợi làm giảm tổn 
'. thương da và nôi tang. 

iẹf Interferon gama ức chế tăng sinh các nguyên bào sợi và ức chế tạo thành 
collagen. 
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- Hydroxychloroquin có tác dụng với các triệu chứng biêu niệu Kíiup. 

- Prednisolon uống có tác dụng giảm xơ cứng da, đau khớp viêm cơ cấp tính 
và tình trạng suy mòn. 

3.2. Các biện pháp can thiệp cụ thể điều trị giảm triệu chứng 

- Hội chứng Raynaud: có thể dùng các thuốc chẹn kênh calci để ức chế co 

mạch. Can mặc ấm, đi tất tay, chân; không hút thuốc lá, t ránh dùng 
amphetamin và ecgotamin. 

- Xơ cứng da, da mất đàn hồi: D-penicilamin, colchicin, vitamin E, 
interferon gama. Tăng cường xoa bóp da. dùng thuối bôi da có 
nitroglycerin để bôi vào những vết loét trên da. 

- Triệu chứng trào ngược thực quản: dùng thuốc bao niêm mạc và 
thuốckháng H2 receptor. Bệnh nhân cần ăn nhiều bữa, ít một và nhai kỹ . 

- Hội chứng kém hấp thu do phát tr iển nhiều vi khuẩn thứ phát: dùng 
kháng sinh thích hợp. 

- Viêm cơ: corticoid hoặc aspririn, các thuốc chống viêm không steroid. 

- Suy thận và tăng huyết áp: dùng thuốc ức chế men chuyển làm hạ huyết 

áp và cải thiện chức năng thận. 
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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



Bài 5 

VIÊM KHỚP DẠNG THẤP 

t 

1. ĐỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ cơ CHÊ BỆNH SINH 

Ị.l. Định nghĩa 

Viêm khớp dạng thấp (Rheumatoid Arthritis RA) là một bệnh tự miễn hệ 
hống gây viêm khớp mạn tính ở người lớn, biểu hiện bằng viêm không đặc hiệu 
nàng hoạt dịch của nhiều khớp, diễn biến kéo dài, tăng dần, cuối cùng dẫn tới 
lính và biến dạng khớp. 

RA có thể gặp ở mọi nơi trên thế giói, chiếm tỷ lệ 0,5 3% dân số (ngưòi lớn). 
3 Việt Nam, RA chiếm 0,5% dân số và 20% bệnh nhân mắc bệnh khóp. Bệnh hay 
ỉặp ở nữ (70 - 80%), trong độ tuổi trung niên (từ 35 đến 55 tuổi chiếm 80%). 

[.2. Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh 

Hiện nay, RA được coi là một bệnh tự miễn hệ thống với sự tham gia của 
thiều yếu tố: 

- Tác nhân khỏi phát chưa được xác minh chắc chắn, có giả thuyết cho rằng 
có thể là virus. 

- Yếu t ố cơ địa: bệnh thường gặp ở nữ, khởi phát ỏ lứa tuổi 25 - 55. 

- Yếu tố di truyền: RA hay xảy ra những người có HLA-DRBl, HLA-DRl và 
HLA-DR4. Bệnh có tính gia đình, những nguôi cùng huyết thống với bệnh 
nhân có tỷ lệ mắc RA cao hơn và thường có các bệnh tự miễn khác. 

Cơ chế bệnh sinh của RA cho đến hiện nay chưa hoàn toàn rõ ràng. Giả 
huyết hiện nay được nhiều người chấp nhận như sau: do tác động cua tác 
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nhân gây bệnh (hiện nay chưa rõ) lympho B sinh ra tự kháng thê loại l ể - ' 1 

(được gọi là yếu tố dạng thấp rheumatoid factors) chống l ạ i kháng thê IgG 
:cúa chính cơ thế. Sự kết hợp của kháng thể IgG và yếu tố dạng thấp trở thành 
phức hợp miễn dịch. Phần lớn yếu tố dạng thấp do lympho B trong ổ khớp sản 
xuất ra, tạo thành phức hợp miễn dịch (PHMD) lắng đọng t ạ i ổ khốp. PHMD 
cùng với sự kết hợp của bổ thể sẽ hấp dẫn bạch cầu đa nhân trung t ính và đạ i 
thực bào tỏi thực bào PHMD và giải phóng men tiêu thê. Các men tiêu thê 
kích thích và hủy hoại màng hoạt dịch gây ra quá tr ình viêm không đặc hiệu. 
Đồng thời, các lympho T trong màng hoạt dịch sản xuất ra các cytokin gây hủy 
mô (xương, sụn) và gây viêm. Quá trình viêm không đặc hiệu kéo dài không 
chấm dứt, đi từ khớp này sang khóp khác, mặc dù tác nhân gây bệnh ban đầu 
đã chấm dứt từ lâu. 

Tổn thương màng hoạt dịch lúc đầu là viêm không đặc hiệu vối biểu hiện 
phù nề, xung huyết; đại thực bào và bạch cầu đa nhân trung tính thâm nhập 
đến tổ chức theo phản ứng hóa ứng động. Tiếp sau đó là quá t r ình tăng sinh và 
phì đại các cấu trúc hình lông của màng hoạt dịch, tăng sinh lớp liên bào phủ, 
tăng thâm nhập tế bào viêm (chủ yếu là lympho và các t ế bào plasma). Các cấu 
trúc hình lông của màng hoạt dịch tăng sinh và phì đại sẽ phát t r iển ăn sâu vào 
đầu xương phần dưới sụn khớp, gây các tổn thương đầu xương. Sau một thời 
gian t iến t r iển kéo dài, tổ chức xơ phát triển sẽ thay thê tổ chức viêm, dẫn tới 
tình trạng dính khốp và biên dạng khớp. 

2. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG 

2.1. Biểu hiện tại khớp 

Khởi phát bằng viêm Ì khớp (khớp cổ tay, khóp bàn tay, khớp ngón tay 
khớp gối, khớp cố chân...) với tính chất sưng đau rõ, cứng khớp buoi sang- keo 
dài vài tuần tới vài tháng, sau đó chuyển sang giai đoạn toàn phát. 

Giai đoạn toàn phát biểu hiện viêm đa khớp, chú yếu là các khốp nhỏ và vừa 

Vị trí khớp viêm: khổp bàn tay. khớp cổ tay, khớp ngón tay khóp gối khóp 
khuỵu, khớp cố chân, khóp bàn chân và khớp ngón chân. 

Tinh chất khớp viêm: 

Đối xứng. 

Sưng đau, ít khi nóng đỏ. 

Đau tăng nhiều vê đêm và gần sáng. 

Vận động khó khăn, có dấu hiệu cứng khốp buổi sáng. 

Diễn biên: các khốp viêm tiên triển tăng dần và nặng dần ph't 
thành tình trạng dính và biến dạng khớp với các di chứng: ban tay gi th^ , n 

ngón tay hình cổ cò, ngón tay hình thoi, cổ tay hình lưng lạc đà khơp gói d h 1 , 1 

tư thê nửa co, ngón chân hình vuốt thú... ơ 
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2.2. B iểu h i ện t oàn t h â n và ngoài khớp 
Những biểu hiện toàn thân và ngoài khốp rất đa dạng, bệnh nhân có thê 

) -ó ít hoặc nhiều những triệu chứng sau: 
- Bệnh nhân gầy sút, mệt mỏi, ăn ngủ kém, da và niêm mạc xanh nhợt. 
- Xuất hiện hạt dưới da ở trên xương trụ (gần khỏp khủyu), trên xương chày 

(gần khớp gối), quanh các khóp cổ tay. Hạt có đường kính 5 15 mm, nôi 
lên mặt da, chắc, không đau, không di động. 

- Ban đỏ gan bàn chân và lòng bàn tay do viêm mao mạch. 
- Rối loạn dinh dưỡng và vận mạch gây hoại tử vô khuẩn hoặc tắc mạch lốn 

gây loét vô khuẩn. 
- Teo cơ liên quan đến khóp tổn thương do giảm vận động như: teo cơ liên 

cốt, teo cơ đùi, cơ cang chân. 
- Viêm gân và bao gân quanh khớp. 
- Dây chằng khóp viêm co kéo hoặc giãn, gây lỏng lẻo khớp. 
- Bao khớp phình ra thành kén hoạt dịch. 
- Biểu hiện nội tạng (hiếm gặp): tràn dịch màng phổi, tràn dịch màng tim, 

lách to, xương mất chất vôi và gãy tự nhiên. 
- Triệu chứng khác: thiếu máu nhược sắc, rối loạn thần kinh thực vật, viêm 

giác mạc, viêm mông mắt. 

; TRIỆU CHỨNG CẬN LÂM SÀNG 

.1. Xét nghiệm miên đích 

Tìm yếu tố dạng thấp: phản ứng Waaler^Ếose (-ì-) và test Latex (+). 

.2. Hội chứng viêm 

Không có giá trị trong chẩn đoán nhưng có giá trị trong đánh giá mức độ 
'à tiến triển của bệnh: 

- Tóc độ máu lăng tăng, lượng sợi huyết tăng. 

- Điện di huyết thanh: albumin giảm, globulin tăng. 

- Protein c phản ứng (+). 

.3. Dịch khớp 

- Dịch khớp tăng khối lượng, giảm độ nhốt, màu vàng nhạt, hơi đục. 
- Lượng chất nhầy giảm. 
- Tăng số lượng t ế bào, đặc biệt bạch cầu đa nhân trung tính có nhũng hạt 

nhỏ trong bào tướng (tế bào Ragocyte). 

- Lượng bổ thế trong dịch khớp giảm. 
- Phản ứng Waaler Rose (+) và test Latex (+) cao và sòm hơn trong huyết tương. 

45 
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3.4. Sinh t h i ế t m à n g hoạt dịch 

Chỉ làm ở khớp gối trong những trường hợp khó chẩn đoán: 
- Tâng sinh số lượng các hình lông của màng hoạt dịch. 
- Tăng sinh liên bào phủ hình lông. 
- Hoại tử dạng tơ huyết. 

- Nhiêu mạch máu tân tạo. 
- Nhiêu tê bào viêm. 

3.5. X-quang 

- Loãng xương ở đầu xương cạnh khớp. 
- Hình ánh bào mòn xương 
- Hình hốc trong xương. 
- Khe khớp hẹp. 
- Dính và biên dạng khổp. 

•M. TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN 
Tiêu chuẩn chan đoán RA theo Hội khớp học Hoa kỳ sửa đồi năm 198Ổ: 

11. Cứng khốp buổi sáng trên Ì giò. 
2. Viêm từ 3 khóp trơ lên có phù nê các mô mềm. 

ị 3. Viêm các khóp bàn tay (khỏp ngón gần, khốp bàn ngón tay, khớp cổ tay) 
4. Viêm khóp có tính chất đôi xứng. 

ị 5. Có hạt dạng thấp đuối da. 
> 6. Yêu tô dạng thấp dương tính. 
) 7. Tổn thương trên X-quang điển hình (bào mòn xương, mất chất khoáng 

thành dải}, ú u ^ ạ ttíc]/Ịg / rraiítỊ Ầcc>1 dù*" CÍH - . rtõ chi* có/Huy 
(Các triệu chứng từ Ì đến 4 hiện diện liên tục > 6 tuần). Chẩn đoán xác 

định khi có từ 4 tiêu chuẩn trở lên. 

5. TIÊN TRIỂN, BIỂN CHỨNG 

5.1. T i ế n t r i ể n 

Bệnh kéo dài trong nhiều năm, tiến tr iển từ từ. nặng dần hoác thành từng 
đợt. Bệnh nặng lẽn khi bị nhiễm khuẩn, lạnh, chấn thương phẫu thua! 

Chức năng vận động khỏp bị hạn chế tiến t r iển nặng dần từ mức d~ h 
chế vận động nhẹ đến mức độ mất hết chức năng vận động khớp To thư 
X-quang t iến triển nặng dần từ sưng nề khóp đơn thuần đen bào mon dịg 

xương, loãng xương ợ vùng đầu xương, hẹp khe khóp, dính khớp mót phan V 
cuối cùng dẫn đến biên dạng khớp và dính khóp hoàn toàn 
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Tiến triển tự nhiên của tổn thương khớp được minh hoa trong hình 1.6. 

tao hốc xương 
Binh thưong Giai đoan dâu Giai đoan toàn phát .•~* «£ặ*íệtai đoạn muộn 

-s-islptcứng khớp 
Hình 1.6. Tiến triển tự nhiên tổn thương khớp qua các giai đoạn trong RA 

.2. Biến chứng ™>. 

Hay xảy ra các biến chứng sau: nhiễm khuẩn (nhất là mắc lao)] tai biến do 

ùng các thuốc điều trị, xơ dính dây thần kinh ngoại biên do viêm xớ dính phần 
a . v liềm quanh khóp, tổn thương nội tạng. 

. ĐIỀU TRỊ 

.1. Nguyên tắc 

- Sử dụng ngay từ đầu những thuốc có thê ngàn chặn sự hủy hoại xương, sụn. 

- Điêu trị triệu chứng đồng thời vói điều trị cơ bản. 

- Các thuốc điều trị cơ bản bệnh được chỉ định duy trì lâu dai và có xu 
huống kết hợp nhiều thuốc từ các nhóm khác nhau. 

- Két hợp điều trị nội trú ngoại trú, điều dưỡng và tại nhà. 

- Bệnh nhân và thầy thuốc phải kiên trì, thường xuyên theo dõi và kiểm tra. 

1ỊỊ.2. Các phương pháp điều trị bằng thuốc 

2.1. Thuốc diều trị cơ bản bệnh hay còn gọi là các thuốc chống thấp tác 
|ỂJng chậm (Slow acting anti rheumatic drugs - SAARDs) sử dụng : trong thời 
^ an dài, nhiều tháng, nhiều năm. Cơ chế tác dụng của các thuốc này hiện nay 
.lứa rõ. ị 
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Chloroquin (và dẫn chất hydroxychloroquin) methotrexat là các tnu^c 
được ưu tiên sứ dụng. Liều điểu trị chloroquin hydroxychloroquin 
200-400 mg/24h, phát hu)' tác dụng sau 3-6 tháng. MethotivNàte 
7.Õ-1Õ mg/tuần, phát huy tác dụng sau 2 4 tuần điều trị. Cần theo dõi sốlượng 
bạch cầu, men gan, chức năng hô hấp... 

^ Muối vàng (Auranofin), sulfasalazin, penicillamin vẫn được sử dụng 
nhưng ít hơn vì tác dụng phụ cao và hiệu quả điều trị kém hơn. 

Các thuốc ức chế miễn dịch tế bào (chlorambucil, cyclophosphamide, 

azathioprin, cyclosporin A) ít được sử dụng rộng rãi do tác dụng phụ nặng nề 

nên chỉ dùng trong những trường hợp bệnh trầm trọng, không đáp ứng với điều 

trị bằng corticoid và SAARDs khác. 

uThuốc ức chếcytokin mối được sử dụng gần đây như: thuốc ức chê TXFa 
(adaliraumab, etanercept, iníliximab), thuốc ức chế interleukin-1 (anakinra) chỉ 
định cho những trường hợp bệnh trầm trọng nhưng không đáp ứng hoặc không 
sử dụng được SAARDs khác. 

5.2.2. Thuốc chổng viêm, giảm đau r V 

^ Thuốc chống viêm không steroid: mọi thuốc trong nhóm này 
(indomethacin, diclofenac, piroxicam...) đều có thê sử dụng, nhưng do thuốc gây 
ra nhiều tác dụng phụ nên phải tuân thủ các chỉ định và chống chỉ định. Lựa 
chọn thuốc tùy thuộc mức độ bệnh và tính đáp ứng của bệnh nhân. 

Corticoid: hiện nay thường có xu hướng chỉ định điều trị sớm và l iều cao 

ngay từ khi mới phát hiện bệnh, kết hợp với thuốc chống thấp tác dụng châm 
đến khi đạt hiệu quả thì giảm liều. 

giám. đau: tùy mức độ đau có thê sử dụng các thuốc giảm đau ngoai 
biên hay thuốc giảm đau trung ương. 

5.3. Các phương pháp điều trị khác 

5.3.1. Phục hồi chức năng 

- Vạn động liệu pháp: tăng cường vận động để chống dính khớp, chống biến 

dạng, tăng cường dinh dưỡng khớp, phục hồi và duy trì chức nâng vạn động 
- Vặt lý trị liệu. 

5.3.2. Xgoại khoa 

- Mô cắt bó màng hoạt dịch. 

- Mô cắt xương, gọt đầu xương tạo hõm khớp, bóc tách xơ dính 

- Dính khớp chủ động ở tư thê chức năng. 

- Thay khớp nhân tạo. 
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3.3. Những phương p h á p đang dược thử nghiệm 

- Lọc huyết tương đế loại trừ phức hợp miễn dịch trong máu. 
- Lọc lympho trong máu, chiêu xạ TCD4. 

- Tái tạo màng hoạt dịch nội khoa bằng tiêm acid osmic và đồng vị phóng xạ 
vào ổ khớp... 
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CHƯƠNG 2 

CÁC BỆNH HÔ HẤP 

Bài ì 

Đ Ạ I C Ư Ơ N G B Ệ N H LÝ H Ệ H Ồ H Ấ P 

1. NHẮC L Ạ I GIẢ I PHẪU - SINH LÝ H Ệ HÔ HẤP 
Bộ máy hô hấp bao gồm: Mũi Họng - Thanh quản - Khí quản Phế quản -

Phôi Màng phổi. 
Ì Ì M ũ i Họng - Thanh quản: thuộc về đường hô hấp trên, các bệnh lý ỏ các 
cơ quan này thuộc về chuyên khoa tai - mũi - họng 

1.2. Khí quản - P h ế quản 
Khí quản là phần đường dẫn khí từ thanh quản tói phế quản gốc. 

Phế quản là phần đường dẫn khí tiếp nối của khí quản, bắt đầu ở ngã ba 
khí phế quản. Phế quản gốc (gồm có phế quản gốc phải và phế quản gốc trái) đi 
chếch xuống dưối, ra ngoài qua rốn phổi để vào phôi, càng vào sâu càng chia 
nhỏ thành những phế quản có đường kính nhỏ hơn tạo thành cây phế quản. Phế 

quản góc phân chia thành các phế quản thúy. Phê quản phân thúy và t iếp tục 
phân chia nhiều lần thành các tiểu phế quản tận. Các tiểu phế quản tận tiếp 

nối vối đơn vị hô hấp chức năng. 
Đặc điểm cấu trúc - chức năng của các phế quản: 

Cấu trúc của phế quản bao gồm: 

- Biểu mô niêm mạc phế quản: là các tế bào trụ có lông chuyển và các tuyến 

t iết chất nhầy. 
- Thành phế quản: có các sụn và các sợi cơ trơn. 

- Riêng các t iểu phế quản không có sụn và tuyên, thành mỏng hơn. 
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Chức năng của phế quản: 
- Tham gia vào chức năng dẫn khi, không tham gia vào sự trao đôi khí. 
- Lốp dịch nhầy phủ lên niêm mạc làm cho bụi và vi khuẩn trong không khí 

bị giữ lạ i , ngăn không cho chúng đi vào phê nang 
- Các lông chuyển của niêm mạc luôn chuyển động kiểu làn sóng đê đấy 

dịch nhầv và các hạt bụi nhỏ về phía họng và được ho khạc ra ngoài. 
- Các t ế bào trong mô liên kết bảo vệ đường hô hấp chống lạ i vi khuân và 

các chất ngoai lai được hít vào mà không bị dịch nhầy giữ lạ i . Phần cuôi 
đường dẫn khí có nhiều đại thực bào và các bạch cầu đa nhân để thực bào 
kháng nguyên và các chất lạ , các bạch cầu lympho sản xuất kháng thê đê 
trung hòa kháng nguyên. 

- Các sụn trong đường dẫn khí lớn giữ cho phế quản luôn mở, cho phép 
thông khí dễ dàng giữa bên ngoài và phê nang. 

- Sự co giãn các cơ trơn của đường hô hấp làm cho đường kính của đường hô 
hấp thay đổi được, điều hòa thể tích khí đi vào phổi (do vai trò của hệ thần 
kinh thực vật). ì. 

- Khi tiếp xúc vói thành của đường dẫn khí, không khí được làm ấm và ẩm 
thêm trước khi đi vào phế nang. 

ân 1.3. Phổi Màng phổi 

1.3.1. Phổi 
c. 

Phôi nằm trong lồng ngực, phía ngoài tiếp giáp vối thành ngực qua lóp màng 
phổi, phía dưới phổi tiếp giáp vói cơ hoành. Cơ hoành ngăn cách lồng ngực với ổ 
•ung. Phổi liên quan với ổ bụng và các tạng như gan, dạ dày... qua cơ hoành. 

Có 2 phổi phải và trái: 

- Phổi phải có 3 thúy: trên - giữa - dưới. 

- Phổi trái có 2 thúy: trên và dưới. 

í Các thúy phổi được chia ra nhiều phân thúy. Các phân thúy lạ i chia thành 
[t:ác tiêu thúy. Mỗi tiểu thúy có các tiểu phế quản và các đơn vị hô hấp chức 
{/lăng (tiếu phế quản hô hấp, ống phế nang, túi phế nang). Tại đơn vị hô hấp 
:hức năng diễn ra sự trao đổi khí qua màng hô hấp (màng phế nang mao 

mạch). Màng hô hấp của cả 2 phổi ở người trưởng thành có tổng diện tích 
50 - 100 m 2, bề dày 0,6 lim 

Phế nang là những túi nhỏ có thành rất mỏng tạo bởi một lớp tế bào biểu 
tuyémô mòng dẹt, bao quanh các phế nang là mao mạch phế nang. 

1.3.2. Màng phổi 

Màng phổi là lóp màng bao bọc bên ngoài 2 phổi, bao gồm lá thành và lá 
tạng. Lá tạng dính sát vào phổi, lá thành áp sát thành ngực. 
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Khoang màng phối là Ì khoang ảo có áp suất nhó hơn áp suất không khí-
Giữa 2 lá có Ì ít dịch lỏng đẽ 2 lá trượt lên nhau một cách dễ dàng dịch này 
được t iết ra bởi hệ thống mạch lá thành và được hấp thu đi qua hệ thống mạch 
lá tạng và hệ bạch mạch. 

Trường hợp bệnh lý có sự tích đọng dịch trong khoang màng phối gọi là 
t ràn dịch màng phối, khi có xuất hiện khí trong khoang màng phổi gọi là tràn 
khí màng phổi. Lúc này khoang màng phôi là khoang thật. 

1.4. Các bộ phận liên quan với phôi và màng phôi 

1.4.1. Lồng ngực 

Lồng ngực là một khung xương chứa những tạng quan trọng như: tim, 
phổi, phế quản, khí quản, thực quản, mạch máu lớn và dây thần kinh. Xung 
quanh khung xương là thành ngực bao gồm chủ yếu là các cơ. 

1.4.2. Các cơ hô hấp 

Sự co các cơ hô hấp làm cho lồng ngực giãn ra trong thì hít vào. Các cơ hô hấp 
chính là cơ liên sườn và cơ hoành. Các cơ hô hấp phụ là cơ của cồ, vai, bụng... 

1.4.3. Trung thất 

Trung thất được giói hạn bởi 2 bên là 2 phổi, phía trưốc là xương ức phía 
sau là cột sống. Trong trung thất có thực quản, khí quản, dây thần kinh phế vị 
và các nhánh, tim và các mạch máu. 

1.5. Cơ chê bảo vệ đường hô hấp 

Cơ chế bảo vệ của đường hô hấp bao gồm sự hoạt động của các cơ hô hấp -
sự t iết dịch nhầy - đại thực bào phế nang. 

Ngoại vật nhỏ (hoặc vi khuẩn) trong không khí đi vào phổi được giữ lai bởi 
hệ thống lông và dịch nhầy ở đường hô hấp trên, đồng thòi phản xạ của đường 
thở làm tăng cường cơ chế bảo vệ cơ học, ví dụ: động tác ho có tắc dung đay 
ngoại vật và chất t iết từ khí phế quản ra ngoài, đồng thời nắp thanh quan tư 
động đóng lạ i , tạo ra hàng rào giải phẫu ngăn cản sự xâm nhập của ngoai vát 
xuống đường hô hấp dưới. 

Hoạt động của hệ thống vận chuyển chất nhầy là sự tiết dịch nhầy (có tác 
dụng bắt giữ vi khuẩn cũng như ngoại vật xâm nhập vào đường thơ) va ư d 
chuyên theo Ì chiều từ tiêu phê quản - phê nang ra họng của các tê bao b' 
trụ có lông chuyên, có tác dụng đẩy vi khuẩn và ngoại vật ra phía họng 

Những tiếu phân có kích thuốc 0,2 đến 2 (am có thể vượt qua nhữ h~ 
bảo vê trên và lót vào phê nang. Tai đây, chúng bi các đai thưc hồn Y>k - _ 
bạch câu trung tính thực bào, đông thời trình diện kháng nguyên kích th h 
hoạt động của hệ thống đáp ứng miễn dịch đặc hiệu qua trung gián te b -
miễn dịch dịch thể của cơ thể. v a 
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6 Mộ t số thông số cơ bản trong t hăm dò chức n ă n g hô hấp 
Các thông số cơ bản trong thăm dò chức năng hô hấp được minh hoa trong 

ình 2.1. 
Dung tích sống (ve - Vital Capacity) là lượng khí lốn nhất thở ra được 

"nu khi hít vào hết sức. v e biểu hiện lượng khí tối đa được trao đổi trong Ì lân 
ô hấp thể hiện khả năng của cơ thể đáp ứng vối lao động nặng. v e phụ thuộc 
ào tuổi, giới, chiểu cáo, giảm đi ồ những bệnh của phổi hay của lồng ngực. 

- Dung tích sống thở mạnh (FVC - Forced Vỉtal Capacity) là chỉ số dung 
ch sống được đo bằng cách thở ra một thì nhanh và mạnh hết sức. ơ người 
inh thường chỉ số v e bằng FVC; trong trường hợp tắc nghẽn đường dẫn khí, 
l i sô FVC thấp hơn ve . 

Thể tích thở ra tôi đa trong giây dầu tiên (FEV1 Forced Expiratory 
olume in V second) là thể tích lòn nhất có thế thở ra được trong; Ì giây đầu 
én sau khi hít vào hết sức. FEVl có giá trị đánh giá mức độ thông^thoáng của 
.ròng dẫn khí. 

Tỷ lê FEV1/FVC: đánh giá khả năng giãn của phổi, lồng ngự?, cơ hoành, 
ức độ thông thoáng đường dẫn khí. ĩ-. 

Thê tích khí cặn (RV - Residual Volumè) là thể tích khírcổn lạ i trong 
i lôi sau khi đã thở ra tối đa. 

- The là thể tích khí chứa trong phổi sau khi đã hít vào tôi đa (TLC =}vc + RV). 

Lưu lương đinh (PEF Peak Expiratory Flow) là lưu lượng ố điểm có chỉ 
cao nhất đạt được trong toàn quá trình thở ra mạnh. PEF có giá trị đánh giá 

ức độ thông thoáng đường dẫn khí. Peak Flow Meter là dụng cụ đơn giản cầm 
ráfy đế đo chỉ số PEF, dành cho bệnh nhân hen phế quản tự sử dụng để theo dõi 

ức độ bệnh. 
Lít 

7 • 

ố -

5 
/ ị 1 

ì 

4 
/ 

\ FEV, 

3 V A ; 
\ r 

2 FVC ne 

1 RV 

Hình 2.1. Hô hấp ký đồ và minh họa các thông số chức năng hô hấp 
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2. NHỮNG TRIỆU CHỬNG BIÊU HIỆN BỆNH LÝ HÔ HẤP THƯỚNG GẠP 

2.1. Khó thở 

Khó thỏ là tình trạng khó khăn trong việc thực hiện động tác thở của bệnh 
nhân. Đây là cảm giác chủ quan, một triệu chứng cơ năng thường gặp do nhiêu 
nguyên nhân khác nhau. 

Nguyên nhân gây khó thỏ có thể do bệnh lý của đường hô hấp hoặc bệnh lý 
ngoài đường hô hấp. Trong các nguyên nhân khó thở do bệnh lý đường hô hấp có 
thê chia làm 2 nhóm chính: 

- Hẹp đường hô hấp: gây khó thở có thể ở thì hít vào (hẹp phế quản do chèn 
ép từ ngoài phê quản, dị vật phê quản, u phế quản) hoặc khó thở ở thì thở 
ra (hen phế quản, giãn phế nang). Biểu hiện rõ nhất trong khó thở ở thì 
hít vào là co rút khoang liên sườn và các hố thượng đòn. 

- Tổn thương phổi: (viêm phổi, ứ máu phổi...): chủ yếu gây tăng nhịp thở, 
kèm theo có một số triệu chứng khi nghe phổi và tổn thương trên Xquang. 

Ngoài ra có thế khó thở do các nguyên nhân ngoài phổi: suy tim, thiếu 

máu, toan chuyển hóa, liệt cơ hô hấp, nhược cơ... 

Biêu hiện lâm sàng khó thở tính chất và mức độ khác nhau: 

- Khó thở đột ngột hay gặp trong phù phổi cấp, tràn khí màng phổi, cơn hen 
phê quản. 

- Khó thồ từ từ gặp trong viêm thanh quản, giãn phế nang, tràn dịch màng 
phổi, suy tim. 

2.2. Ho 

Ho là một động tác thở mạnh đột ngột bao gồm 3 thòi kỳ: 

- Hít vào sâu và nhanh. 

- Bắt đầu thở ra nhanh, mạnh, có sự tham gia của các cơ thỏ ra gắng sức và 
thanh môn đóng l ạ i làm cho áp suất lồng ngực tăng cao. 

- Thanh môn mở ra đột ngột, không khí trong phổi được tống ra ngoài 

Cơ chế ho: động tác ho có tính chất phản xạ. Ho là phản xạ bảo vê đường 
hộ hấp của cơ thể khi có tác nhân kích thích cung phản xạ ho Các thành h 
của phản xạ ho bao gồm: 

- Kích thích các receptor ho ở niêm mạc đường hô hấp (hòng thanh quản 
khí quản, phê quản). 

- Xung động từ receptor ho theo sợi cảm giác của dây thần kinh X nh' h 
thần kinh thanh quản truyền về trung tâm ho (ỏ hành tủy) 
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- Từ trung tâm ho, xung động được dẫn truyền theo sợi thần kinh vận động 
của dây X, dây thần kinh tủy, thần kinh hoành... đến các cơ thả ra điều 

khiển động tác thở ra. 
_ Sự co các cờ thanh quản, cơ hoành, cơ thành bụng và thành ngực gây thở 

ra thật mạnh, do đó các chất nhầy hoặc vật lạ từ phế quản lốn, thanh 
quản, khí quản được bong ra và đấy ra ngoài. 
Nguyên nhân gây ho bao gồm: 

- Bệnh đường hô hấp: hầu hết, các bệnh lý đường hô hấp đều có triệu chứng ho 

- Bệnh tim mạch: gây tăng áp lực tiểu tuần hoàn như: hẹp van hai lá, suy tim. 

- Do tác dụng không mong muốn của thuốc... 

Biểu hiện lăm sàng: ho khan hoặc ho có đơm, ho thành cơn hoặc ngắt quãng. 

r3. Khạc đơm 
Khạc đơm là động tác thải ra ngoài qua đường miệng các chấtìtiết của 

ương hô hấp. 
Cơ chế khạc đơm: đàm là hậu quả của các nguyên nhân gây bệnh trên 

ương hô hấp. Đơm hình thành bởi tình trạng tăng t iết các chất dịch của đưòng 
tỏ hấp, ngoài ra còn có kèm theo các chất khác (máu, mủ...) trong những trường 
Ợp bệnh lý. Các chất đó gây cản trỏ đường hô hấp, gây phản xạ ho và được tống 
ùa ngoài qua miệng. Trọng lâm sàng, xét nghiệm đơm về t ế bào, vi khuẩn và 
ình thái, giúp ích cho chẩn đoán nguyên nhân. 

Nguyên nhân và phân loại: 

Đơm thanh dịch: gồm thanh dịch t iết ra từ mạch máu. Loại này loãng, 
ang đều, màu trong hoặc có bọt hồng, gặp trong phù phổi cấp hoặc mạn tính. 

- Đóm nhầy màu trong và dính: chủ yếu trong hen phế quản, viêm phổi. 

- Mủ: là sản phẩm của ổ hoại tử trong phổi (áp xe phổi) hoặc ngoài phối (áp 
xe gan võ vào phổi) do vi khuẩn. 

- Đóm nhầy mủ: gặp trong viêm phế quản cấp, viêm phế quản mạn, giãn 
phế quản. 

4. Ho ra máu 

Ho ra máu là hiện tượng khạc ra máu trong khi ho. 

Cơ chê ho ra máu có thể do các nguyên nhân sau: 

- Do vỡ mạch hoặc loét mạch ở phế quản, phổi. 

- Thoát hồng cầu qua thành mạch do rối loạn vận mạch hoặc giãn mao 
mạch phổi. 

- Rối loạn yêu tô đông máu. 
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Nguyên nhân ho ra máu: có thê do tổn thương tạ i hệ hô hấp hoác ngoài hệ 
hô hấp. 

Tại phổi: 

- Nhiễm khuẩn phổi: lao phổi (hay gặp nhất),viêm phổi, áp xe phổi. 

- Các bệnh khác: giãn phế quản, ung thư phổi, nấm phổi, sán lá phổi. 

Ngoài phổi: 

- Tim mạch: hẹp van hai lá, tắc động mạch phổi, võ phồng quai động mạch chủ. 

- Bệnh máu: suy tủy, bệnh bạch cầu cấp, giảm tiểu cầu... 

Biểu hiện lâm sàng: ho ra máu kèm theo các triệu chứng khác nhau tùy 
từng trường hợp. Có thể chỉ ho khạc đơm lẫn máu nhưng có thể ho ra nhiều 

máu tói 500 mi hoặc nhiều hơn làm bệnh nhân suy sụp hoặc tử vong vì mất 
máu hoặc ngạt thở. 

2.5. Đau ngực 

Triệu chứng đau ngực rất hay gặp. Nguyên nhân đau ngực thường do tổn 
thương của màng phổi, tim, thực quản hoặc thành ngực. Nhu mô phổi có rấ t ít 
receptor đau nên nhũng tổn thương ở nhu mô phổi ít khi gây đau ngực. Trong 
viêm phối và nhồi máu phổi, đau ngực là do phản ứng của màng phổi. Mộ t số 
bệnh lý của vùng dưỏi cơ hoành (gan, viêm túi mật, dạ dày...) cũng có thể gây 
đau ngực. 

3. KHÁI NIỆM MỘT số DẤU HIỆU BỆNH LÝ HÔ HẤP KHI THĂM KHÁM 

Để phát hiện các bệnh lý ở lồng ngực, thầy thuốc thường tiến hành các 

động tác: nhìn, sò, gõ, nghe. Những dấu hiệu sau thường được miêu tả: 

3.1. Biến dạng lồng ngực 

Bình thường lồng ngực phải cân đối, các xương sườn hỡi nghiêng từ trên 
xuống dưối, từ sau ra trước. 

Lồng ngực hình thùng: tăng đường kính trưốc sau của lồng ngúc trong 
giãn phế nang. 

Lồng ngực bị co kéo: nửa lồng ngực bị lép, các xương sườn thõng xuống 
khoảng liên sườn bị hẹp - gặp trong xẹp phổi, di chứng tràn dịch màng phoi 

Lồng ngực không đối xứng: do một nửa lồng ngực phình lên to ra 
xương sườn nằm ngang, khoang liên sườn giãn rộng gặp trong tràn đích m 
phổi nhiều, tràn khí màng phổi. ' ° 

3.2. Những tiếng thở bất thường 

Bình thường khi hít vào, không khí đi qua mũi họng, thanh quản to,' 
quản, phế quản lớn, gây ra tiếng thở thanh khí quản; không khí đi qua các h'1-
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quản nhỏ hơn rồi đi vào phế nang gây ra tiếng rì rào phế nang. Khi nghe phôi ơ 
người bình thường, chỉ có tiếng thỏ thanh - khí quản và tiếng rì rào phê nang. 

Trong nhiều trường hợp bệnh lý hô hấp, những thay đổi về giải phẫu bệnh ở 
đường dẫn khí có thế gây nên các tiếng tiếng thổi và tiêng ran khác nhau. 

Tiếng ran là những bất thường, phát sinh khi có luồng không khí đi qua 
phế quản; phế nang bị hẹp lạ i hoặc t iết nhiều dịch. 

3.2.1. Ran ngáy, ran rít 
Ran ngáy ran rít: xuất hiện khi luồng không khí lưu thông trong phế 

ỊUẩn có một hoặc nhiều nơi bị hẹp lạ i . Nguyên nhân: phù nề niêm mạc phê 
quản co thát phế quản, tiết dịch đặc hoặc u chèn ép phế quản. Thường gặp 
rong viêm phế quản cấp, hen phế quản, hẹp phế quản do u chèn ép hoặc co kéo 
Dhếquản. 

Ran ngáy: tiếng trầm như tiếng ngáy ngủ, phát sinh ỏ những phế quản lốn hơn. 

j Ran rít: tiếng cao như tiếng gió thôi mạnh qua khe cửa hẹp, phát sinh ở 
"ìhững phế quản nhỏ. 

ỉ.2.2. Ran ám 

ị Ran ẩm xuất hiện khi không khí trong phối khuấy động các chất dịch lỏng 
đóm, mủ, dịch tiết) trong phế quản hoặc phế nang. Ran ẩm gồm nhiều tiếng lép 

lép hoặc lọc xạc nghe rõ cả thì thở ra và hít vào, có thê mất đi sau Ì cơn ho. 
thường gặp ran ẩm trong các bệnh viêm phế quản, viêm phổi, phù phổi cấp 
ìoặc mạn. 

ái 
',.2.3. Ran nổ 

Ran nổ gồm nhiều tiếng lạo xạo nhỏ, đều, nghe thấy ở thì hít vào, xuất 
liên khi không khí đi vào các phế quản nhỏ và phê nang và bóc tách dần vách 
ohê quản nhỏ và phế nang đã bị Ì lớp dịch quánh đặc làm dính lạ i . Ran nô vẫn 
:ó thê còn nghe thấy rõ cả sau khi ho. Thường gặp ran nổ trong viêm phổi, ứ 
tong phôi ở những người bi nằm lâu ngày. 
ị 
i.2.4. Các tiếng thôi: tiêng thổi ống gặp trong viêm phổi thúy, tiếng thổi vò 
rong lao phối xơ hang có hang lao thông với phế quản, hiện nay rất hiếm gặp. 

L CÁC BỆNH LÝ HÔ HẤP THƯỜNG GẶP 

Các bệnh lý đường hô hấp thường gặp nhất bao gồm: các bệnh tai mũi 

lọng (đường hô hấp trên): nhiễm trùng (nhiễm vi khuẩn, virus), dị ứng, khối u; 
•Ác bệnh đường hô hấp đuối: nhiễm trùng (viêm phế quản, viêm phổi, lao phổi), 
(hối u (ung thư phổi, phế quản), hen phế quản, COPD, giãn phế quản. 

í Các bệnh lý đường hô hấp nằm trong 04 loại tổn thương sau đây: (OI) Tắc 
Ìghẽn đường dẫn khí, (02) Rối loạn khuếch tán khí qua màng phế nang mao 
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mạch, (03) Giảm diện tích phối hoặc hạn chế thể tích và giãn nỏ lồng n ^ c -
(04) Rối loạn thông khí liên quan đến hoạt động cơ hô hấp 

Tắc nghẽn đường dẫn khí gây rối loạn thông khí là bệnh lý thường gặp- có 
thế là hậu quả của co thắt phế quản, viêm và tăng tiết nhầy biếu hiện trong 
hen phế quản, COPD, ung thư phế quản, dị vật đường hô hấp, giãn phế quản. 

Rối loạn khuếch tán khí là rối loạn vặn chuyển khí qua màng phế nang 

mao mạch, thường là hậu quả của tổn thương làm dày màng phế nang mao 

mạch. Biếu hiện trong khí phế thũng, xơ phế nang, vêm phổi, nhồi máu phôi. 

Giới hạn diện tích phổi: do không đạt được mức độ giãn nở phế nang cần 
thiết, thường do các bệnh ngoài phổi như tràn dịch màng phôi, dày dính màng 
phổi, t ràn khi màng phổi, hoặc các bệnh tổn thương phổi như: lao phổi, xơ phổi' 
do bệnh nghề nghiệp... ' 

Rối loạn quá trình thông khí do rối loạn vận động của các cơ hô hấp liên 
quan đèn các tôn thương thần kinh vận động cơ hô hấp. 
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Bài 2 

CÁC BỆNH TAI - MŨI - HỌNG 

. LIÊN QUAN GIẢI PHAU - CHỨC NĂNG VÀ BỆNH LÝ TAI - M ũ i - HỌNG 

.1. Giải phẫu 

Tai mũi họng là cửa ngõ đường hô hấp và tiêu hóa, vì vậy bệnh lý tai 
lũi họng vừa có thê ảnh hưởng tới các bộ phận khác, vừa có thê là biêu hiện 
ỉn thương của đường hô hấp và tiêu hóa. Hầu hết, các bệnh tai mũi họng 
ược xếp vào nhóm bệnh đường hô hấp trên. 

Tai mũi họng là các hốc thông với nhau nên bệnh của bộ phận này có 
én quan và ảnh hưởng trực tiếp đến các bộ phận khác. 

Tai - mũi họng là các hốc thông vói bên ngoài, là nơi tiếp xúc đầu tiên của 
a thê với môi trường nên bệnh lý tai mũi - họng chủ yếu liên quan đến môi 
rường bên ngoài. Các yếu tố: vi khuẩn, virus, dị nguyên, nhiệt độ, độ ẩm, thời 
iêt... đều tác động đến các bệnh tai mũi - họng. 

Niêm mạc: các hốc tai mũi họng thanh quản tuy có thành là xương, 
un, gân, cơ khác nhau nhưng đều được lát mặt trong bằng lóp niêm mạc đường 
ó hấp trên. Tuy từng bộ phận riêng có những đặc điểm cấu trúc khác biệt 
hưng vẫn có tính chất chung của niêm mạc đường hô hấp trên là hệ thống 
lém mạc lông - nhầy: các lớp biểu mô là các t ế bào trụ có lông chuyển và các 
uyên tiêt nhầy tạo nên một lớp chất nhầy bao phủ bề mặt niêm mạc. 

Mạch máu: các mạch máu ở mũi rất phong phú để đảm bảo luôn giữ ấm và 
âm âm không khí trưốc khi đi vào phần tiếp theo của đường hô hấp. Vách ngăn 
nùi là nơi có vùng giao lưu mạch phong phú và ở vị trí nông nhất nên dễ chảy 
náu do bất kỳ yếu tố bất thường nào. Một phần mạch ở tai mũi họng có liên 
[Uan đèn hệ mạch nội sọ nên những tổn thương ỏ tai mũi họng có the nhanh 
hóng đưa tối biến động mạch ở nội sọ. 
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Thần kinh: hầu hết, các dây thần kinh sọ não đểu đi qua và liên quan đèn 
tai mũi - họng. Đặc biệt ợ tai mũi họng có hệ thần kinh giao cam rất phong 
phú nên những bệnh lý, tốn thương, can thiệp ờ tai - mũi hòng không những có 
thể đưa tới những phản xạ nguy hiểm mà còn tác động tới cắc bô phân khác của 
cơ thể. 

1.2. Chức năng 

Chức năng thở và ăn là 2 chức năng quan trọng, nếu mắc các bệnh ở tai 
mũi họng sẽ bị ảnh hưởng đến các chức năng này, thậm chí có thể dẫn tới 

tử vong. 

Khi bị các bệnh tai mũi - họng, chức năng trong ngửi - nói - nghe - thăng 
bằng, có thể bị tổn thương, ảnh hưởng đến chất lượng cuộc sống của bệnh nhân. 

Chức năng trong hệ thống miễn dịch: mũi họng là đường tiếp xúc chủ yếu 

của cơ thể với dị nguyên. Niêm mạc đường hô hấp trên (điển hình là mũi 

xoang) có vai trò quan trọng trong miễn dịch tê bào và miễn dịch dịch thể. ờ 
họng có vòng bạch huyết \Valdeyer là các tổ chức lympho có vai trò quan trọng 
trong hình thành các kháng thể đặc hiệu bảo vệ cơ thể. 

Những nhóm bệnh cơ bản thường gặp trong tai mũi họng là: nhiễm 
khuẩn, dị ứng miễn dịch, rối loạn chức năng, khối u. Trong bài giảng này chỉ 
đề cập tới các bệnh nhiễm khuân và dị ứng tai - mũi - họng thường gặp nhất 

2. VIÊM VA (Adenoiditis) 

Viêm VA là tình trạng viêm tuyến hạnh nhân vòm (Vegetation Adenoide) 
Bệnh hay gặp ở t rẻ 2 - 4 tuồi, hay bị tái phát nhiều lần, thế hiện thành đơt 
viêm VA cấp. 

2.1. Nguyên nhân: do nhiễm lạnh, các virus có sẵn ỏ mũi họng trở thành gây 
bệnh, hoặc nhiễm virus (cúm, sỏi). 

2.2. Triệu chứng 

Đợt viêm cấp thường kéo dài õ -7 ngày với các biêu hiện bệnh lý: 

- Trẻ mệt mỏi, quấy khóc, bỏ ăn. 

- Sốt vừa hoặc sốt cao. 

- Chảy nưóc mũi nhầy hoặc xanh cà 2 bên lỗ mùi. 

- Ho: do phán xạ kích thích xuất tiết từ thành sau họng. 

Khám lâm sàng: thành sau họng có mủ nhầy chảy từ trên vòm V 
the sờ thây hạch góc hàm, hạch sau tai. °" 
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2.3. T iến t r i ể n 
Bệnh có thể tự khỏi nhưng hay tái phát. Biến chứng có thể gặp: viêm tai 

giữa viêm thanh khí quản, cỡn hen (ở những trẻ mắc hen phế quản), ảnh 
hưởng đến phát triển thể lực và trí tuệ. 

2.4. Điều trị 
Trong đợt viêm cấp cần dùng thuốc nhỏ mũi làm thông thoáng đường thở. 

Có thế dùng NaCl 0,9%. Thuốc hạ sốt ưu tiên dùng cho trẻ em là paracetamol. 
Kháng sinh chỉ dùng khi có viêm lan xuống đường hô hấp dưói hoặc có bội 

•nhiễm. Nếu tái phát nhiều lần và gây biến chứng: nạo VA sau khi điều trị đợt 
'viêm cấp. 

Chú ý: viêm VA hay gặp ở trẻ nhỏ, vì vậy khi sử dụng thuốc cho đối tượng 
'láy cần đặc biệt lưu ý các thuốc chống chỉ định cho đối tượng này (thuốc co 
nách tại chỗ, thuốc ho, kháng sinh...). 

ị. VIÊM AMYDAN (Tonsilỉỉtis) 

Viêm Amydan là tình trạng viêm cấp tính của tuyến hạnh nhân miệng 
'Amydan). Bệnh hay gặp ở trẻ em > 7 tuổi và người lòn. 

(.1. Nguyên nhân 

Nguyên nhân gây viêm Amydan giống như viêm VA: do nhiễm lạnh, các vi 
^..huẩn hoặc virus có sẵn ở họng trở thành gây bệnh, hoặc trong nhiễm virus 

cúm, sởi...) có bôi nhiễm mót số vi khuẩn như liên cầu, tu cầu. 
ri ã - v • 

.2. Tr iệu chứng 

Thường xảy ra từng đợt cấp vối các triệu chứng sau: 

- Mệt mỏi, sốt. 

- Đau họng: có cảm giác nóng rát, đau nhói, đau tăng lên khi nuốt, ho. 

- Ho và chảy nước mũi là triệu chứng thường kèm theo ở trẻ em. 

.3. Tiến triển và biến chứng 

Đợt cấp thường kéo dài khoảng 5 ngày, có thể tự khỏi nhưng cũng có thể 
ân tới các biến chứng sau: viêm tai giữa, viêm tây hạch dưới hàm, viêm thanh 
uán, khí quản, phế quản, viêm nội tâm mạc, viêm khóp, viêm cầu thận, nhiễm 
huấn huyết (hiếm gặp). 

; tì 
.4. Điếu t r ị 

- Trong đợt viêm cấp: nghỉ ngơi, giữ ấm; vệ sinh họng miệng sạch sẽ. 

- Nêu sốt cao có thể sử dụng thuốc hạ sốt. 
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- Chi sử dụng kháng sinh khi có bằng chứng nhiễm khuẩn. Vi vi khuân 
thường gặp trong trường hợp này là các cầu khuẩn Gram (+), do đó cần lụa 
chọn kháng sinh có phổ thích hợp. 

- Các lưu ý về lựa chọn thuốc cũng giống như trường hợp viêm VA. 
- Khi viêm Amydan tái phát nhiều lần, Amydan phì đại và có biến chứng: 

cắt Amydan. 

4. VIÊM MŨI DO VIRUS (Vỉral Rhinitis) 
Viêm mũi do virus (còn được gọi là hội chủng cảm cúm thõng thường) là 

tình trạng viêm xung huyết, xuất tiết của niêm mạc mũi do virus gây ra. 

4.1. Nguyên nhân 

Thường gặp nhất là do Rhinovirus, Adenovirus, vừus cúm, sởi. Điều kiện 
thuận lợi là nhiễm lạnh, thay đổi thời tiết. 

4.2. Triệu chứng 
Đợt viêm mũi cấp thường kéo dài õ -7 ngày, có thể tự khỏi nếu sức đề 

kháng của cơ thế tốt. 

Các triệu chứng bao gồm: 
- Sốt, mệt mỏi, đau đầu. 
- Ngạt mũi khiến bệnh nhân phải thở bằng miệng. 
- Chảy nưốc mũi: lúc đầu chỉ ngứa mũi, hắt hơi sau đó chảy nưóc mũi. Nước 

mũi lúc đầu nhầy, trong; chảy mũi mủ khi có nhiễm khuẩn phối hợp. 

Khám: niêm mạc mũi xung huyết toàn bộ, các cuốn mũi sưng đỏ, sàn mũi 

đọng đầy chất nhầy. 

Ngoài ra. bệnh nhân thường ngửi kém, thay đôi giọng nói. 

4.3. Tiến triển 

Có thê tự khói hoặc trỏ thành viêm mùi nhiễm khuẩn viêm mũi xoang 

mạn tính với các triệu chứng: ngạt tác mũi kéo dài, thường xuyên đau đầu đau 
nhức vùng mặt. 

4.4. Điều trị 

- Làm thông thoáng đường thở bằng thuốc nhỏ mũi. 

- Vì nguyên nhân gây bệnh là virus. do đó không nên dùng kháng sinh nếu 
không có dấu hiệu nhiễm khuẩn. 

- Các lưu ý về lựa chọn thuốc cũng giống như trường hợp viêm VA 
- Điều trị nguyện nhân: vẹo vách ngăn mũi, phì đại cuốn mũi polyp m - -

xoang bàng phẫu thuật. 
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VIÊM MŨI DỊ ỨNG (Allergic Rhinitis) 
Viêm mũi dị ứng là phản ứng dị ứng của niêm mạc mũi trưóc sự xâm nhập 

jăc tái xâm nhập của dị nguyên đặc hiệu. Bệnh gặp ở nhiều lứa tuổi và có xu 
iớng ngày càng tăng. Bệnh hay xảy ra ở những người có cơ địa dị ứng. 

Ì T r i ệ u chứng 
Xuất hiện thành từng cơn sau khi tiếp xúc vối dị nguyên hoặc khi thay đổi 

ơi tiết. Ngoài cơn, bệnh nhân không có triệu chứng gì. 

_ Ngứa mũi là dấu hiệu đầu tiên, sau khi tiếp xúc vói dị nguyên. 

-" Hắt hơi từng hổi. 
- Chảv nhiều nưóc mũi trong, loãng sau cơn hắt hơi. 

- Ngạt tắc mũi. 

2. Điều tr ị 
- Chủ yêu là loại trừ dị nguyên hoặc giải mẫn cảm vói dị nguyên đặc hiệu. 
- Điều trị triệu chứng bằng nhỏ mũi (co mạch). 
- Có thế sử dụng corticoid và/hoặc kháng histamin tùy tình trạng bệnh. 

VIÊM XOANG CẤP (Acute Sinusitis) 

Viêm xoang là tình trạng viêm phù nề và ứ đọng dịch nhầy trong xoang. 

I . Nguyên n h â n 

Có thế do nhiễm virus hoặc do viêm mũi dị ứng. Phù nề niêm mạc gây tắc 
hên các lỗ dẫn lưu của xoang làm ứ đọng các chất t iết trong xoang, tạo điều 

ìn cho nhiễm khuẩn thứ phát. 

Điều kiện thuận lợi là nhiễm lạnh, thay đổi thòi tiết, vẹo vách ngăn mũi, 

ì đại cuốn mũi, polyp mũi xoang. 

ỉ. T r i ệ u chứng 

* Triệu chứng chủ yếu là đau, tùy theo vị trí xoang bị viêm: 
- Đau và cảm giác căng vùng má khi viêm xoang hàm. 
- Đau và căng vùng bên thành mũi và lan ra ổ mắt khi viêm xoang sàng. 

- Đau đầu vùng giữa đỉnh đầu khi viêm xoang bưốm. 

- Đau và cảm giác căng vùng trán khi viêm xoang trán. 
* Các triệu chứng khác: 

- Chảy mũi nhầy - trong, đáp ứng vối thuốc co mạch kém. Có thể chảy mũi mủ. 
Chụp xoang cho thấy mò các hốc xoang, không có phá hủy xương. 
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* Biến chứng có thế gặp: nhiễm khuẩn thứ phát gây viêm xoang mạn tính, 
viêm cốt tuy (viêm hoại tủ xương của hốc xoang). Hiếm gặp hơn là viêm t i n ^ 
mạch xoang - hang, áp xe ngoài màng cứng. 

6.3. Điều trị 
- Làm thông thoáng mũi bàng các thuốc co mạch hoặc NaCl 0,9%. 

- Giảm đau bằng paracetamol hoặc thuốc chống viêm phi steroid (XSAID 
như: aspirin, ibuprofen...)- Lưu ý: không dùng các NSAID nếu tác nhân 
gây bệnh là virus vì có thể gặp hội chứng Reye (Hội chứng này bao gồm 
tổn thương thoái hóa gan kèm theo bệnh lý phù não, nguy cơ tử vong cao, 
nhất là với trẻ em đuối 16 tuổi). 

- Chỉ sử dụng kháng sinh nếu có bội nhiễm vi khuẩn. 

- Các lưu ý về lựa chọn thuốc cũng giống như trường hợp viêm VA. 

- Các biện pháp điều trị không dùng thuốc: 

+ Nội soi đê rửa, hút dịch xoang. 

+ Điều trị nguyên nhân: vẹo vách ngăn mũi, phì đại cuốn mũi, polyp mũi 

- xoang bằng phẫu thuật. 

7. VIÊM TAI GIỮA (Otitis rnedia) 

Viêm tai giữa là bệnh thường gặp ỏ trẻ em, hay gặp nhất là trẻ đuối 3 tuổi. 
Bệnh dễ dẫn tới các biến chứng nặng. 

7.1. Nguyên nhân 

Bệnh hay xảy ra sau viêm nhiễm ở vùng mũi họng, nhất là viêm VA hoác 
sau khi mắc virus cúm, sỏi.... Xêu có bội nhiễm thì vi khuẩn thường găp là 
s.pneumoìiiae (phếcầu), s. pyogenes hoặc//. influenzae. 

Tổn thương chủ yếu là viêm và hóa mủ trong tai giữa, phù nề niêm mác 

Khi dịch và mủ thoát vào thùng tai sẽ làm thủng màng nhĩ và chảy mủ tai 

7.2. Triệu chứng 

- Sót cao, mệt mỏi, kém ăn. Có thê kèm theo tiêu chảy buồn nôn ở trẻ nhỏ 
- Ngứa trong tai. 

- Đau tai: lúc đầu đau nhói trong tai, sau đau tai ngày càng tàng đau sâu 
trong tai và có thể đau lan ra sau tai ở vùng thái dương 

- Nghe kém, kèm theo ù tai. 

- Chảy mủ tai khi có vỡ mủ. Sau vỡ mủ, các triệu chứng trên sẽ giảm đi 

- Khám: màng nhĩ dày, đục, phồng lên. Nếu đã vỡ mủ sẽ thấy lỗ thủng ở 
giữa màng nhĩ và mủ chảy qua lỗ thùng. 
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7.3. T iến t r i ể n và biến chứng 
Viêm tai giữa nếu không được điều trị đúng có thể dẫn tối những biến 

chứng nặng nề như sau: 

_ Viêm tai giũa mủ mạn tính. 

- Viêm xương chũm cấp tính. 

- Liệt mặt do viêm dây thần kinh VII . 

- Viêm màng não, áp xe nhu mô não hoặc ngoài màng cứng. 

7.4. Điều t r ị 
- Nếu chưa võ mủ: chích rạch màng nhĩ để dẫn lưu mủ. Nếu đã tự vỡ mủ có 

thế chích rạch rộng thêm và kiếm tra, lau mủ, nhỏ thuốc sát khuẩn. Nêu 
màng nhĩ đã thủng, không được nhỏ tai bằng các loại kháng sinh có độc 
tính trên tai như kháng sinh nhóm aminozid. 

- Hạ sốt, giảm đau nếu cần. Các lưu ý về lựa chọn thuốc như đã riêu ở phần 
trên (VA, Amydan...). 

- Nếu có nhiễm khuẩn, kháng sinh lựa chọn nên tập trung vào tác nhân gây 
bệnh thường gặp cho trường hợp này. 

J. VIÊM TAI NGOÀI (External otitis) 

ỉ . l . Nguyên n h â n 
Bệnh hay gặp ở nhũng người bơi lộ i hoặc chấn thương tai (do gãi hoặc 

•Ìgoáy tai). Vi khuẩn gây bệnh thường gặp là trực khuẩn mủ xanh 
p.aeruginosa), Proteus hoặc nấm Aspergỉỉỉus. 

1.2. T r i ệ u chứng 
- Bệnh nhân có tiền sử gần đây có tiếp xúc vói nước hoặc hay gãi, ngoáy. tai. 

- Đau tai, kèm theo ngứa và chảy mủ tai. 
- Khám: xung huyết, phù nề da ống tai ngoài; đau khi kéo nhẹ vành tai, 

màng nhĩ di động bình thường. 

1.3. Điều t r ị 
" - Điều trị tại chỗ: làm sạch mủ (nếu có). Dùng các thuốc nhỏ tai có kháng 

sinh và corticoid. 

- Điều trị tổng quát: hạ sốt, giảm đau, chống viêm (nếu cần). 

- Lưu ý: phải kiểm tra màng nhĩ trưóc khi nhỏ tai bằng kháng sinh nhóm 
aminozid. Không dùng corticoid nếu tác nhân gây bệnh là nấm. 

- Dự phòng: tránh để nước vào ống tai và tổn thương cơ học khi lau rửa tai. 

ỈH tay 5 65 
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9. VIÊM THANH QUAN CÁP (Acute Laryngitis) 

Viêm thanh quản cấp thường do viêm nhiễm từ mũi hòng lan xuống- Bệnh 
hay xảy ra khi nhiễm lạnh. 

9.1. T r i ệu chứng 

- Khởi đầu là viêm mũi họng cấp. 

- Ho nhiều, lúc đầu ho khan, sau ho có nhầy mủ. 

- Khàn tiêng. 

- Khó thở thanh quản là dấu hiệu nặng, hay xảy ra ở trẻ nhỏ vối các tính 
chất: khó thở tăng dần, khó thở chậm, kèm theo tiếng khò khè. 

- Khi soi thanh quản thấy niêm mạc xung huyết, nhất là các dây thanh âm; 
có nhiều chất nhầy đọng ở thanh quản. 

- Tác nhân gây bệnh có thể là virus hoặc vi khuẩn. 

9.2. Điệu t r ị 

- Bệnh nhân cần được nghỉ ngơi và giữ ấm. 

- Điều trị tạ i chỗ: có thể xông họng bằng kháng sinh và corticoid 

- Điều trị tổng quát: thuốc chống viêm giảm đau hạ sốt, corticoid (không 
dùng khi nhiễm vừus), long đơm, giãn phế quản (nếu khó thở), kháng sinh 
(nêu do vi khuẩn). 

- Khi có khó thỏ thanh quản: đặt nội khí quản hoặc mở khí quản cấp cứu 
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Bài 3 

V I Ê M P H Ế Q U Ả N C Ấ P 

. ĐỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ ĐIỀU K I Ệ N THUẬN LƠI 

.1. Định nghĩa 

Viêm phế quản cấp (Acute Bronchitis) là tinh trạng viêm cấp*tính niêm 
tạc cây phế quản. Bệnh lành tính, có thê khỏi và phục hồi chức năng-hoàn toàn 

d^hông đê lại di chứng. 
Tổn thương cơ bản trong viêm phế quản cấp (VPQC) là niêm mạc phế 

uẩn phù nề, xung huyết, bong tê bào biêu mô phê quản, thâm nhiễm nhiều 

cứu.ạch cầu đa nhân trung tính. Các triệu chứng bao gồm: đóm mủ bao phủ niêm 
Lạc phê quản, tuyến tiết nhầy căng và tàng tiết, các mao mạch niêm mạc phê 
nản giãn. 

VPQC có thể xảy ra ở bất kỳ lứa tuổi nào nhưng thường gặp nhất là trẻ em 
à người già; hay xảy ra vào mùa đông và đầu mùa xuân. 

.2. Nguyên nhân và điều kiện thuận lợi 

.2.1. Nguyên nhân 

- Nhiễm trùng đường hô hấp trên như: viêm mũi, viêm VA, viêm Amydan, 

viêm xoang, viêm họng... do các vi khuẩn hay gặp là: phê cầu, liên cầu, 
M. catarrhalis, H. influenzae, hoặc các virus: Adenovirus, Parainfluenzae 
virus, Respiratory syncytial virus... 

- Sau khi mắc các bệnh: cúm, sởi, ho gà. 

- Hít phải khí độc: clor, amoniac, dung môi công nghiệp, khói thuốc lá. 

.2.2. Điều kiên thuận lợi: 

- Thay đổi thòi tiết, nhiễm lạnh đột ngột. 
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- Môi trường ẩm thấp, nhiều khói bụi. 

- Thể trạng suy kiệt, còi xương, suy dinh dưỡng, suy giảm miễn dịch 

. - ứ đọng phổi do suy tim. 

2. TRIỆU CHỨNG 

2.1. L â m sàng 

Khỏi đầu là triệu chứng viêm đường hô hấp trên: sổ mũi, hắt hơi, ho khan, 
rát bỏng vùng họng. Khi viêm lan xuống đường hô hấp dưới là bắt đầu thòi kỳ 
toàn phát. 

Thời kỳ toàn phát gồm 2 giai đoạn: 

2.1.1. Giai đoan khô: kéo dài 3 - 4 ngày (sau đó chuyển sang giai đoạn ưốt) với 
các tr iệu chứng: 

- Sốt vừa hoặc sốt cao 39 40°c, mệt mỏi, nhức đầu, kém ăn. 
- Cảm giác rát bỏng sau xương ức, tăng lên khi ho. 
- Ho khan từng cơn 

- Khám phôi có ran rít, ran ngáy r ả i rác. 

2.1.2. Giai đoạn ướt: kéo dài 5 -7 ngày, một số trường hợp kéo dài tối vài ba 
tuần với các triệu chứng: 

- Sốt cao. 

- Ho nhiều, có đóm, số lượng đơm tăng dần, đơm nhầy hoặc mủ xanh vàng 
- Cảm giác rát bỏng sau xương ức giảm dần rồ i mất hẳn 
- Khó thở nhẹ 

- Nghe phổi có nhiều ran ngáy và ran ẩm. 

2.2. T r i ệ u chứng cận lâm sàng 

- Xét nghiệm máu: số lượng bạch cầu và tỷ lệ bạch cầu đa nhân trung tính 
tăng, tốc độ máu lắng tăng vừa phải. 

- X-quang phổi không thấy gì đặc biệt. 

- Soi tươi và cấy đóm có thể tìm thấy vi khuẩn gây bênh 

3. Đ I Ể U TRỊ 

3.1. Đ i ể u t r ị t r i ệ u chứng 

- Hạ sốt, giảm đau, giảm ho. 
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_ Nếu có khó thở: dùng thuốc giãn phế quản và thở oxy nêu cần. 
_ Làm thông thoáng đường thở bằng thuốc long đơm. 

2 Điểu t r ị nguyên n h â n 
Điều trị bằng kháng sinh nếu nguyên nhân do vi khuẩn: tốt nhất là nên 

ì'y đơm để lựa chọn kháng sinh phù hợp. 

3 Điều t r ị k h ô n g d ù n g thuốc 
Nghỉ ngơi, giữ ấm cổ và ngực, tránh lạnh đột ngột, tránh gió lùa. uống đủ 

dốc sẽ giúp hạ sốt và giảm triệu chứng. 

4. Dự phòng VPQ tái p h á t 

- Đảm bảo chế độ ăn uống và nghỉ ngơi hợp lý, tập thể dục thường .xuyên. 

- Giữ gìn nơi ở thông thoáng, tránh môi trường khói bụi. 

- Không hút thuốc lá, thuốc lào. 

- Điều trị tích cực và tr iệt để các ổ nhiễm khuẩn tai - mũi - họng. 
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Bài 4 

VIÊM PHÊ'QUẢN MẠN 

1. Đ ỊNH NGHĨA VÀ NGUYÊN NHẢN 

1.1. Đ ịnh nghĩa 

Viêm phế quản mạn (Chronic Bronchitis) là một bệnh hô hấp mạn tính 
đặc trưng bởi tình trạng sản xuất quá mức chất nhầy phế quản, gây ho và khác 
đơm kéo dài ít nhất 3 tháng trong Ì năm và diễn ra trong 2 năm liên t iếp đã 
loại trừ những nguyên nhân do lao, ung thư phổi hoặc suy tim mạn tính. 

Tổn thương của Viêm phế quản mạn (VPQM) bắt đầu từ phế quản lốn đến 

phế quản nhỏ: tuyến tiết nhầy quá sản và phì đại, xơ hóa và phá huy phế quản 
tổ chức đàn hồi của nhu mô phổi bị phá hủy, có thể phối hợp vói giãn phế nang ' 

1.2. Nguyên nhân 

Khói thuốc lá, thuốc lào là nguyên nhân hàng đầu dẫn tói VPQM Khói 
thuốc lá tác động đến phê quản bằng cách: 

- ức chế hoạt động của các tế bào trụ có lông chuyển của biểu mô phế quản 

- Ưc chế chức năng của đại thực bào phế nang, 

- Làm phì đại và quá sản các t ế bào t iết nhầy, 

- ức chê men antiprotease, 

- Bạch cầu đa nhân giải phóng đột ngột men tiêu hủy protein 

Các tác động trên dẫn tói giảm khả năng tiêu diệt vi khuẩn củ đ ' 
bào và ảnh hưởng tói sức căng bề mặt của phế nang, làm cho nhu ìn h ' 

đàn hồi. Đồng thời phê quản tăng t iết nhầy và dễ viêm nhiễm. 

- Môi trường ô nhiễm. 
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Nghề nghiệp tiếp xúc nhiều với bụi, khí độc hữu cơ và vô cơ. 

_ Nhiễm các vi khuẩn và virus đường hô hấp. 
_ Yếu tố cơ địa: cơ địa dị ứng, bệnh di truyền rối loạn bài t iết nhầy. 

Yếu tố thuận lợi: người cao tuổi có hút thuốc lá, môi trường sống chật chội, 
ẩm thấp, thiếu vệ sinh, khí hậu ẩm ướt. 

TRIỆU CHỨNG VÀ PHÂN LOẠI 

,1. Lâm sàng 
Bênh thuồng xảy ra ở người > 50 tuổi, nam giói nghiện thuốc lá, thuốc lào. 

ềnh xuất hiện và t iến tr iển từ từ, lúc đầu rất nhẹ không ảnh hưởng đến sinh 

Dát và lao động, sau nặng lên dần. Quá trình diễn biến từ 5 - 20 năm, có những 
Ịt Cấp và biến chứng. 
- Ho và khạc đơm: ho khạc nhiều vào buổi sáng, đơm nhầy, dính, trong hoặc 

xanh, vàng, đục như mủ. Lượng đơm khoảng 200 mi trong 24 .giờ.-Những 
đợt ho khạc đóm thường kéo dài khoảng 3 tuần và hay xảy rã vào mùa 
đông, đầu xuân. 

— Khó thở: trong giai đoạn đầu của VPQM bệnh nhân chưa có khó thở, càng 
về giai đoạn cuối, mức độ khó thỏ của bệnh nhân càng tăng lên, chức năng 
hô hấp càng suy giảm trầm trọng. 

- Đợi cấp của VPQM: thỉnh thoảng có những đợt ho và khạc đóm nặng lên, 
thường do bội nhiễm. Những triệu chứng trong đợt cấp là: 

+ Ho khạc đơm có mủ. 

+ Khó thở như cơn hen, nghe phổi có ran ngáy, ran rít, ran ẩm. 

+ Có thể sốt hoặc không. 

Bệnh nhân có thế tử vong trong đợt cấp do suy hô hấp cấp. 

Biến chứng có thể gặp là: bội nhiễm phổi (viêm phổi thúy, áp xe-phổi, lao 
phôi), giãn phế nang, suy hô hấp cấp, suy tim phải. 

I. Cận lâm sàng 

X-quang phổi không thấy gì đặc hiệu: rốn phổi đậm và có những đường 
đậm chạy từ rốn phổi xuống tới cơ hoành. Chụp phổi là một xét nghiệm 
chân đoán cần thiết để loại trừ các nguyên nhân khác. 

Soi phê quản: vách phế quản dày, niêm mạc phế quản có chỗ nhợt, có chỗ 
1 xung huyết, viêm nhiễm ỏ nhũng phế quản lòn, lan tỏa hay cục bộ. 

- Chức năng hô hấp: ở giai đoạn đầu chưa có biến chứng, các chỉ số bình 
thường. Giai đoạn sau biểu hiện tăng sức cản đường thỏ, FEV, giảm v e 
giảm, rối loạn thông khí hạn chế sòm, sau đó rố i loạn thông khí hon hợp. 
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- Công thức máu: trong những đạt bội nhiêm có tăng số lượng bạch càu và 
tốc độ lắng máu. 

2.3. P h â n loạ i 

- YPQM đơn thuần: ho và khạc đóm nhầy - trong là tr iệu chứng chính. 

- VPQM nhầy mủ mạn tính: có từng đợt tái diễn hoặc thường xuyên ho khạc 
đơm nhầy mủ. 

- VPQM tắc nghẽn: ho khạc đóm trong hoặc có nhầy mủ, kèm theo có những 
cơn khó thỏ thường xuyên. 

3. Đ I Ể U TRỊ 

VPQM có nhiều thể lâm sàng và giai đoạn diễn biến, biêu hiện lâm sàng 
khác nhau trên cơ sở các tôn thương khác nhau nên cũng điêu trị khác nhau tùy 
trường hợp. 

3.1. Mục t iêu đ iều t r ị 

- Ngăn ngừa những yếu tố có khả năng gây những đợt t iến t r iển cấp. 

- Điều t r i kịp thời những đợt tiến triển cấp giúp làm chậm lạ i quá tr ình dẫn 
tói tàn phế phôi, tránh tứ vong. 

- Phục hồi lưu thông đường thở, chống suy hô hấp. 

- Khi có nhiễm khuẩn: dùng kháng sinh. 

3.2. Điều t r ị cụ t h ể 

3.2.1. Tránh những yếu tô nguy cơ liên quan 

- Bỏ thuốc lá, thuốc lào. 

- Giữ ấm khi trời lạnh, tránh nhiễm lạnh đột ngột. 

- Tiêm vaccin phòng cúm vào mùa thu đông. 

- Điều trị những ổ nhiễm khuẩn đường hô hấp trên. 

3.2.2. Vấn đề sử dụng kháng sinh trong VPQM 

Kháng sinh không phải là thuốc dùng thường xuyên mà chỉ đước chỉ đinh 
trong các trường hợp sau: 

- Bội nhiễm: sốt, ho khạc nhiêu đơm có mủ. 

- Ho có đơm mủ kéo dài (dù không có sốt). 

- Dự phòng đợt t iến triển ở những bệnh nhân có suy hô hấp nặng 

Cần phân lập vi khuẩn và làm kháng sinh đồ đê lựa chọn kháng sinh h * h 
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3 2.3. Điêu trị đạt cấp 

- Các thuốc làm thay đổi độ nhầy nhớt của đóm: acetylcystein, carbocystein, 
bromhexin (dạng uống hoặc khí dung). 

_ Các thuốc làm giãn phế quản nếu thấy có dấu hiệu co thắt phế quản: 
theophylin, salbutamol, terbutalin (dạng uống, hít hoặc khí dung). 

_ Chống viêm, chống phù nề: corticoid đường toàn thân (đợt ngán, thí dụ: 
prednisolon uống 5 - 7 ngày) hoặc tạ i chò (hít định liều). 

- Kháng sinh phù hợp. 

- Dẫn lưu tư thế kết hợp với vỗ rung lồng ngực để làm long đơm, dẫn lưu 
đơm ra ngoài, thông thoáng đường thỏ. 

Ì.2.4. Liệu pháp vận dộng và phục hồi chức năng 

- Tập thở cơ hoành để tăng cường thông khí phế nang, tăng cường trao đổi oxy. 

- Tập dưỡng sinh. 
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Bài 5 

VIÊM PHỔI 

1. Đ Ị N H NGHĨA, NGUYÊN NHÃN VÀ SINH LÝ BỆNH 

1.1. Định nghĩa 

Viêm phôi (Pneumonia) là bệnh nhiễm trùng nhu mô phổi (bao gồm phế 

nang, túi phế nang, Ống phế nang, tổ chức liên kết và tiểu phế quản tận) kèm 
theo tăng tiết dịch trong phế nang gãy ra đông đặc nhu mô phổi. 

Các định nghĩa khác về viêm phôi dựa trên tổn thương giải phẫu bênh-

Viêm phổi thúy là viêm phổi có tổn thương đồng nhất ỏ Ì thúy và trải qua 
3 giai đoạn: xung huyết, can hóa đỏ, can hóa xám. 

Phế quản phế viêm (hay còn gọi viêm phế quản - phổi) là viêm phổi có tổn 
thương rả i rác cả 2 phổi, xen lẫn những vùng phổi lành ỏ cả phế quản và phe 
nang. tuổi của các tổn thương khác nhau. 

Mặc dù đã có nhiều tiến bộ về phương pháp chẩn đoán và sư ra đời 
nhiều loại kháng sinh mới nhưng cho đến nay, viêm phổi vẫn là nguyên nh 
chính gây tử vong do nhiễm trùng đường hô hấp. 

cua 
ân 

1.2. N g u y ê n n h â n , đ iều k i ệ n t huận lợi và p h â n loại viêm phổi 

1.2.1. Nguyên nhản gây viêm phôi 

Viêm phổi thường do các vi sinh vật gây ra (vi khuẩn, virus nấm k'" -• h 
trùng) nhưng thường gặp nhất là do vi khuẩn, về mặt lý thuyết loai vi kh l r^ 

nào cũng có thế gây viêm phổi nhưng trong thực tế lâm sàng thường gặp n|-^ a^-
vi khuẩn gảy bệnh nhất định (bảng 2.1). Trong nhủng thập kỷ gần đav rò- s ° 

J • ỈĨIỌI sô 

74 
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Igiiyên nhân gây viêm phổi mối đã được tìm thấy và đặc biệt là có sự gia tăng 
lấc chủng vi khuẩn kháng các loại kháng sinh đã nhạy cảm trưóc đây. Gần đây, 
•ác chủng virus cúm A gây các triệu chứng trầm trọng, trong đó có viêm phổi 
.hư vừus cúm AI H5N1, H1N1, H3N2, thành dịch lốn. 
: f f Vi sinh vật gây viêm phổi có thể đến phổi bằng các con đường sau: hít phải 
iịí môi trường bên ngoài vào phổi, từ các ổ nhiêm trùng đường hô hấp trên lan 
Mng phổi, hoặc từ các ổ nhiễm khuẩn xa theo đường máu đến phổi. 

Ngoài ra, viêm phổi còn có thể do hít phải các tác nhân vật lý, hóa học, các 
i nguyên gây dị ứng. Viêm phổi do hít phải (aspiration pneumoritis) la đcThít 
hải các thành phần trào ngược từ dạ dày trong lúc ngủ hoặc hôn mê, hoặc do 
ôi chứng hồi lưu thực quản, tổn thương nhu mô phổi do acid và pepsin trong 
ích dạ dày gây ra và có thể phối hợp với nhiễm trùng. 

ảng 2.1. Các nguyên nhân gây viêm phổi thưởng gặp 

Loại Nguyên nhân vi sinh 
/lẻm phổi mắc phải tại cộng đổng streptococcus pneumoniae 

Haemophilus influenzae 
Mycoplasma pneumoniae 
Legionnella pneumophila 
Virus: cúm A 

/lẻm phối mắc phải tại bệnh viện Vi khuẩn Gram âm (E. con, Klebsiella, 
Pseudomonas, Proteus spp.) 
s. aureus 
Vi khuẩn yếm khí tại miệng 

'lẻm phổi do nhiễm trùng cơ hội Pneumocytis carinii (gặp trong AIDS) 
Aspergillus íumigatus 
Candida 

2.2. Diêu kiện thuôn lơi 

Viêm phổi hay xảy ra khi gặp các điểu kiện thuận lợi sau: 

- Thời tiết lạnh, nhiễm lãnh đột ngột. 

- Sau khi bị cúm, sởi, viêm xoang... 

- Cơ thê suy yếu: còi xương, suy dinh dưỡng, người già. 

- ứđọng phôi do nằm lâu: hôn mê, tai biến mạch máu não... 

- Biên dạng lồng ngực: gù, vẹo cột sống... 

- Tắc nghẽn đường hô hấp. 
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1.2.3. Phân loai viêm phôi 

Có nhiều cách phân loại viêm phổi: 

- Theo tổn thương giải phẫu bệnh: viêm phôi thúy và viêm phế quản phôi. 

- Theo nguyên nhân gây bệnh: viêm phổi do phê cầu, viêm phổi do tụ cầu, 
do vi khuẩn kỵ khí, do virus... 

- Theo biểu hiện lâm sàng: viêm phổi điển hình và không điển hình. 

- Theo nơi mắc bệnh: viêm phổi mắc phải t ạ i cộng đồng, viêm phổi mắc phải 
tạ i bệnh viện, viêm phổi do nhiễm trùng cơ hội. 

1.3. Sinh lý bệnh 
Bình thường cấu trúc của đường hô hấp có tính bảo vệ để t ránh được khả 

năng mắc bệnh. Cơ chế bảo vệ của đường hô hấp bao gồm hệ thống cơ học - tiết 

dịch nhầy đại thực bào phế nang. Khi những cơ chế bảo vệ trên bị tổn thương 
thì nguy cơ viêm phổi rất dễ xảy ra. Sau đây là một số ví dụ: 

- Một số tình trạng như nghiện rượu, chấn thương sọ não, bệnh mạch não, 
ngộ độc thuốc... dẫn tỏi tình trạng hôn mê, giảm phản xạ ho và rố i loạn 
phản xạ đóng nắp thanh quản. 

- Sự hoạt động của hệ thống vận chuyển chất nhầy bị suy giảm do rượu, 
khói thuốc lá, tuổi già và nhiễm virus đường hô hấp. 

- Các trường hợp thiếu oxy trong không khí thỏ, phù phổi, dinh dưỡng kém 
khói thuốc lá... làm suy giảm hoạt động của đại thực bào phế nang. 

- Một số yếu tố khác có thể làm tăng nguy cơ viêm phổi như tắc nghẽn đường 
thở cơ học (khối u, gù vẹo cột sống), suy giảm miễn dịch, nhiễm toan. 

Tổn thướng chủ yếu trong viêm phổi: ở phế nang có nhiều dịch t iế t nhiều 

tế bào viêm xâm nhập (hình 2.2.). Tốn thương trên dẫn tói rối loạn trao đổi khí 

Hình ảnh phế nang 
binh ;• eng 

Hình ảnh phế nang 
trong viêm phối 

Hình 2.2. Hình ảnh phế nang bình thường và trong viêm phổi 
Lòng phế nang chứa nhiều dịch tiết (Nguồn: www adam.com) 
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[. /TRIỆU CHỨNG 

: 1. Triệu chứng lâm sàng 
Viêm phổi thể điển hình có những triệu chứng sau: 
Khái phát bằng sốt cao đột ngột 39 - 40°c hoặc sốt vừa tăng dần kèm theo 

o khan trong những ngày đầu. Ban đầu bệnh nhân khó khạc đóm, sau đó ho 
ị^cĩãnhiều đơm mủ xanh, vàng. Đau ngực khu trú ỗ một vùng nhất định, 

; au tăng lên khi ho. 
Khó thỏ nhẹ hoặc vừa, khó thở có xu hướng ngày càng tăng. Trường hợp 

ăng bệnh nhân khó thỏ nhiều. 

ct-"> \ :Khám phổi: nếu viêm phổi thúy sẽ có hội chứng đông đặc (rung thanh tăng, 
5 đúc rì rào phế nang giảm), có thể thấy tiếng thổi ống; đa số trường hợp có ran 

•"ổ ràn ẩm rải rác 2 bên phổi. Có thể kèm theo nhịp tim nhanh, huyết áp hạ. 

2. Triệu chứng cận lâm sàng 
kế ĩ 
»' 2.1. X-quang phôi 

X-quang phổi có vai trò trong khẳng định sự tồn tạ i và vị trí tổn thướng phổi, 
nính giá mức độ lan rộng, phát hiện biến chứng và đánh giá đáp ứng điều trị. 

Với viêm phổi thúy: tổn thương là đám mờ đâm, đồng đều, hình tam giác, 

j(;.nh quay về phía trung thất. 

Vối phế quản phế viêm: nhiều nốt mò rả i rác hai ỊDhổi. tập trung nhiều ở 
icìng cạnh tim và phía dưối; mật độ và kích thưốc các nốt mò không đều nhau. 

2.2. Cộng thức máu 

Số lượng bạch cầu tăng cao, tỷ lệ bạch cầu trung tính tăng. 

2.3. Một sô xét nghiệm để chẩn đoán nguyên nhãn viêm phổiK 

- Soi và cấy đóm tìm vi khuẩn gây bệnh. 

- Chọc hút qua khí quản để lấy dịch phế quản nuôi cấy tìm vi khuẩn. 

- Nuôi cấy dịch phế quản qua soi, chải rửa phế quản. 

- Cây máu hoặc dịch màng phổi (nếu có kèm theo) tìm vi khuẩn gây bệnh. 

3. Một số thể lâm sàng 

3.1. Viêm phổi không điển hình 

Có thê gặp ở mọi lứa tuổi nhưng hay gặp ở trẻ em > 5 tuổi và thanh thiếu 

'én. Nguyên nhân thường do virus, Mycoplasma pneumoniae, Legionnella 
leumophila. 
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Triệu chứng lâm sàng thường là đau đầu. mệt mỏi sốt < 39 c. ho khan 
hoặc có đơm nhầy. không có khó thở, phôi có ít l an nổ và ran rít rả i rác. 

Khoảng 30°0 số bệnh nhân có kèm theo triệu chứng viêm đường hô hấp 
trên như chảy nước mũi, đau họng. 

Sò lượng bạch cầu trong máu không tăng. 

Trên X-quang phổi thường có những đường mờ ở thúy dưới. 

2.3.2. Viêm phôi mắc phải tại bềnh viện 

Đây là một trong những nguyên nhân gây tử vong hàng đầu trong các 
bệnh nhiễm trùng mắc phải tại bệnh viện. Tác nhân gây bệnh chính là các vi 
khuẩn Gram âm và s. aureus. Các vi khuẩn này tới phôi thường bằng con 
đường hít phải từ họng. Tổn thương thường thấy là hoại tử phế quản phổi. 
Nhũng trường hợp dễ dẫn tói viêm phổi mắc phải t ạ i bệnh viện là: 

- Bệnh nhân hôn mê nên phản xạ ho kém hiệu lực gây ứ đọng chất t iết ' 

ở phoi. 

- Bệnh nhân có bệnh cơ bản là bệnh phối hoặc suy tim mà các cơ chế làm 

sạch đường thỏ đã bị suy giảm. 

- Bệnh nhân phải đặt nội khí quản hoặc thở máy. 

- Điểu trị viêm phôi mắc phải t ạ i bệnh viện thường khó khăn do các kháng 
sinh thường kém hiệu quả, vì vậy việc dự phòng là đặc biệt quan trọng. 

2.3.3. Viêm phổi do vìrus cúm A 

Thời kỳ ủ bệnh từ khi nhiễm vữus đến khi có triệu chứng khoảng ĩ nơày 
Các t r iệu chứng biểu hiện là sốt cao, ho. khó thở. Khoảng SO0- bênh nhân 
nhiễm vừus cúm ATỈ5X1 có triệu chứng trầm trọng như suy hô hấp nặng kèm 
theo suy đa tạng. Bệnh nhân nhiễm vừus cúm A H l X l chủ yêu gãi' tổn thương 
đường hô hấp trên, tỳ lệ bệnh nhân bị viêm phổi gây suy ho hấp thấp hơn Co 
một sò ít bệnh nhân có triệu chứng khởi phát là sốt kèm theo roi loan tiêu hoa 
(tiêu chảy) trước khi có các triệu chứng vê hô hấp. 

Chan đoán chủ yếu dựa vào dịch tề. lâm sàng và test phát hiện Vưu- trong 
bệnh phẩm lấy từ đường hô hấp bằng kỹ thuật PCR. Có thể phát hiên khang 
thế khang virus cúm A trong huyết thanh nhưng ở thời điểm muộn (khoang 10 
- 14 ngày sau khi bị nhiễm vừus). do đó không thế dùng kỹ thuật nay đe chan 
đoán sòm nhiễm virus. 

4. TIẾN TRIỀN VÀ BIẾN CHỨNG 

Nếu được chẩn đoán sớm. điều trị thích hợp. bệnh sẽ khỏi hoàn toa V 
chẩn đoán muộn, điều trị không đúng hoặc do cơ thể quá SUY ldot- -TÃ • 

Ì ' 1." • '_' " " - các biên 
chưng sau có thè xay ra: 

Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



_ Tổn thương phổi ngày càng lan rộng gây suy hô hấp, bệnh nhân có thê tử 
vong vì suy hô hấp hoặc sốc nhiêm trùng. 

- Áp xe phổi: tổn thượng được khu trú lại, có hình thành xơ xung quanh tôn 
thương. Bệnh nhân ho khạc nhiều đơm có mùi hôi hoặc có dấu hiệu ộc mủ, 
trên X-quang thấy hình ánh mức nưỏc - mức hơi. 

í- ' Tràn dịch hoặc tràn mủ màng phổi, viêm màng ngoài tim mủ. 

!k»lỂU TRỊ 
Cần tiến hành điều trị ngay sau khi chan đoán xác định. 

1 Thuốc điểu trị 

.1.1. Kháng sinh 
Nguyên nhân gây viêm phôi đa phần là do nhiễm khuẩn, do đó kháng sinh 

'•Ị vaiJròj}uaijjrong tcong-ctiẩU-txi bênh này. 

Đa số bệnh nhân viêm phổi mắc phải tại cộng đồng thường điểu trị ngoại 
ú không thể chẩn đoán vi khuẩn đước nên thường sử dung kháng sinh bằng 
.ràng uống và chọn khángjỉinhtheoJũiiifcBglHêm. 

Thời gian sử dụng kháng sinh: thông thường một đợt điều trị khoảng 
- 10_ngà^__^ 

^Bệnh nhân viêm phổi mắc phải tạ i cộng đồng nặng cần nhập viện hoặc 
êm phổi mắc phải tạ i bệnh viện, cần lựa chọn kháng sinh theo vi khuân gây 

1; inh dựa trên kết quả các xét nghiệm tìm vi khuẩn và kết quả kháng sinh đồ. 
Ểếu chưa có hoặc không làm xét nghiệm vi khuẩn thì lựa chọn kháng sinh dựa 
kiên mức độ nặng, tuổi và yêu tố nguy cơ. Do bệnh nặng nên đường đưa thuốc 
Him đầu thường dùng đường tiêm bắp hoặc tĩnh mạch. 
LÍ 

1.2. Thuốc kháng virus diều trị viêm phôi do virus cúm A 
Oseltamivir được chỉ định cho cả người lòn và trẻ em > Ì tuổi bị viêm phổi 

I virus cúm A, nên dùng ngay trong vòng 48h từ khi khởi phát triệu chứng. Có 
ế sử dụng Oseltamivir để dự phòng cho những người có nguy cơ cao (chỉ định 
|0 người tiếp xúc vối nguồn lây nhiễm trong vòng 48h). 

' Zanamivir được chỉ định cho những trường hợp không thể sử dụng 
seltamivir do có tác dụng không mong muốn. Chỉ dùng cho người > 12 tuổi. 

1.3. Thuốc điêu trị triệu chứng: sử dụng tùy theo triều chứne. '•• 

- Thuốc giảm đau, hạ sốt. (ospÍAip 1,1 í* 

- Thuốc làm loãng đơm để bệnh nhân dễ khạc đơm. 
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5.2. Chế độ chăm ềóc k h á c 

- Thở oxy nêu bệnh nhân khó thở vừa và nặng. Nếu bênh nhân suy hô hấp 
nặng phải thở máy. 

- Dinh dưỡng: ăn nhẹ, đủ dinh dưỡng, nghỉ ngơi tại giường. 

- Chỉ định nằm viện: đôi vối bệnh nhân viêm phổi mắc phải t ạ i cộng đồng 
cần cân nhắc có cần thiết phải nằm viện hay không, nhiều bệnh nhân điều 

trị ngoại trú rất có kết quả. Những bệnh nhân sau cần điều trị nội trú tạiị 
bệrýi viện: (rp 

+ Bệnh nhân trên 65 tuổi. 

+ Có bệnh phối hợp khác như bệnh thận, bệnh gan, bệnh phổi tắc nghẽn 

mạn tính (COPD), đái tháo đương. ì 

+ Số lượng bạch cầu tăng nhiều hoặc giảm. 

+ Suy hô hấp; nhịp thở nhanh, nhịp tim nhanh (>140 nhịp/phút), 
PaO2<60mmHg. 

+ Có biến chứng như tràn mủ màng phổi, viêm màng ngoài tim mủ... 

+ Nghi ngờ viêm phổi do tụ cầu vàng hoặc vi khuẩn kỵ khí. 

+ Không thể uống đước kháng sinh. Aj 
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Bài 6 

HEN PHẾ QUẢN 

ĐỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ BỆNH SINH 

ỉ; Định nghĩa 

Hen phê quản (Asthma) là bệnh lý viêm mạn tính đường hô hấp có sự 
am gia của nhiều tế bào và nhiều thành phần tế bào. Tình trạng viêm mạn 
ĩh phôi hợp với tính tăng phản ứng của phế quản dẫn tới những đớt tái phát 
ểhiện bằng thở rít, khó thở, tức ngực, ho thường xảy ra về đêm hoặc sáng sớm. 
hững đớt tái phát thường phối hợp với tắc nghẽn đường hô hấp lan tỏa, thay 
ũ và có thể tự hồi phục hoặc do điều trị (GINA 2008). 
í í • ' 

HPQ gặp vỏi tỷ lệ cao trong số các bệnh lý đường hô hấp và có xu hướng 
jày càng tăng ồ hầu hết các nước. Bệnh chiếm tỷ lệ hàng đầu trong nguyên 
lân vào viện và nghỉ học ở trẻ em cũng như lý do nghỉ ốm ở người lòn. 

2. Các nguyên nhân và yêu tô nguy cơ biểu hiện bệnh HPQ 

Nguyên nhân gây bệnh HPQ chưa được biết thật rõ ràng, nhưng chắc chắn 
tng cơ địa dị ứng là yếu tô tiền đề. Sự có mặt của dị nguyên làm cho cơ thê sản 
iất nhiều IgE ở mức không bình thường, gây tình trạng tăng tính phản ứng 
ia phế quản. 

Các nguyên nhân và yếu tô nguy cơ phát triển bệnh HPQ có thể chia làm 2 
ại: yêu tố nguyên nhân gây ra bệnh HPQ và yếu tô kích thích xuất hiện các 
lêu chứng HPQ, có yếu tố đóng cả 2 vai trò. Hiện nay thường chia các yếu tố 
iy thành yếu tố cá thể và yếu tố môi trường. 

2.1. Yếu tố cá thể 

- Gen: cho đến nay, HPQ là bệnh được xác định có yếu tố gen nhưng cơ chế 

phức tạp. Các nghiên cứu gần đây cho thấy có rấ t nhiều gen tham gia vào 

quá trình sinh bệnh học của HPQ, trong đó có 4 vùng chính: gen quyết 
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định cơ địa dị ứng, gen quyết định tính tăng phan ứng"đương no nap, - e n 
liên quan đến các chất trung gian hóa học trong quá trình viêm và gen xác 
định tỷ lệ Thl/Th2 trong đáp ứng miễn dịch. 

- Béo phì: ồ ngươi béo có tăng leptin là chất trung gian hóa học tác động đèn 
chức năng đường hô hấp và làm tăng nguy cơ phát t r iển thành HPQ 

- Giới: ồ trẻ em < 14 tuổi, tỷ lệ nam mác HPQ nhiều hơn nữ (gấp khoảng 2 
lần). Khi trẻ lốn dần lên sự khác biệt về tỷ lệ ở nam và nữ ít dần; người 
trương thành tỷ lệ HPQ ở nữ cao hơn nam. Nguyên nhân về sự khác biệt 
về tỷ lệ HPQ giữa 2 giỏi chưa được biết rõ ràng. 

1.2.2. Yếu tố môi trường 

- Dị nguyên: có rất nhiều dị nguyên là nguyên nhân gây ra các cơn hen kịch 
phát như dị nguyên trong nhà (bụi nhà, bọ nhà, lông súc vật nuôi, chất 
tiết từ con gián, nấm mốc), dị nguyên bên ngoài (phấn hoa, nấm, mốc). 
Cho đến nay vai trò đặc biệt của các dị nguyên trong sự phát t r iển thành 
HPQ vẫn chưa được hiểu biết thật đầy đủ. 

- Nhiễm vi khuẩn, virus đường hô hấp trên, nhất là ở trẻ nhỏ nhiễm 
Respiratory synticial virus và Paraìnfluenza vỉrus làm khởi phát cơn hen 
và làm bệnh hen nặng lên. 

- Môi trường làm việc: hiện nay đã tìm thấy khoảng 300 chất trong môi 
trường làm việc kích thích gây cơn. hen. 

- Khói thuốc lá là yếu tố gây cơn hen thường gặp. 

- Môi trường ô nhiễm làm tăng tần sô xuất hiện cơn hen và tỷ l ệ bệnh nhân 

- Thức ăn: một số loại thức ăn (tôm, cua, cá, hải sản, thịt gà...) gây t ăng khả 
năng xuất hiện triệu chứng HPQ. 

- Thuốc: vaccin, kháng sinh, aspirin... 

1.3. Sinh lý bệnh học và cơ chê bệnh sinh 

Cơ chế chính của HPQ là tình trạng viêm đường hô hấp mạn tính có su 
tham gia của nhiều loại tê bào và các chất trung gian hóa học dẫn tói mót số thav 
đổi về mặt sinh lý bệnh học của đường hô hấp (đường dẫn khí bị hẹp l ạ i thay đổi 
cấu trúc đường dân khí và tăng tính phản ứng của phế quản) (hình 2 3) 

Viêm mạn tính đường hô hấp có vai trò của các t ế bào sau-

Tế bào mast ở niêm mạc đường hô hấp bị hoạt hóa bởi dị nguyên giải 
phóng ra các chất trung gian hóa học gây co thắt phe quản (histamin cvsteinvi 
leukotriene, prostaglandin D2). 

Bạch cầu ái toan giải phóng các protein cđ bản (basic protein) làm tổn 
thương t ế bào niêm mạc phế quản, ngoài ra chúng còn giải phong yêu to tăng 
trưởng và tham gia vào quá trình thay đổi cấu trúc đường dẫn khí 1 
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Lympho T giải phóng ra các cytokine đặc hiệu (IL4, IL5, IL9, IL13) làm 
p trung bạch càu ái toan tạ i phế quản và kích thích iympho ti t iết IgE. 

Đại thực bào giải phóng các chất trung gian hóa học và cytokine làm 
mếch đại phản ứng viêm. 

Đại thực bào 

Dị nguyên 

, TB Mast 

LymphoTh2 r^Ịậ \ / l&ầ 
BC trung tính 

BC ái toan 
<ũ.j. nút nhầy PQ 

1U'-ỈẤU1U±J1L!1UJL 
Tồn thương niêm mạc 

Hoạt hoa TK r/ UI 11/11/III Ị 
VI' 

ăng tiết, lỊggp J ^ .J 
, .li dại luyến \ 
ít nháy G i ă n mạC/,_ /áng sinh mạch 

Hoại hoa TK cảm giác 

Phản xạ cholinergic 

Cơ trơn phế quản co thắt Phì đại và tăng sinh 

Hình 2.3. Các tế bào viêm và tổn thương trong HPQ 

Đường dẫn khí bị hẹp lại là hậu quả của tình trạng viêm, dẫn tới các triệu 
ứng của HPQ được minh hoa trong hình 2.4. 

Phế quản binh thường Phế quản ổ BN Hen Phế quản 

Co thắt cơ tran PQ 

Phù nề ném mạc PQ 

Thành PQ dẩy lẻn 

Tăng tiết nhẩy 

Hình 2.4. Hình ảnh hẹp đường dẫn khí trong HPQ 
(Nguồn: www.adam.com) 
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Các yếu tố làm cho đường dẫn khí bị hẹp lại : 
- Co thắt cơ trơn phế quản: do đáp ứng với sự kích thích của các chất trung 

gian hóa học và các chất dẫn truyền thần kinh. 
- Phù nề đường dẫn khí do tăng hiện tượng thoát mạch. 
- Thành của đường dẫn khí bị dầy lên do sự thay đổi cấu trúc của đường 

dẫn khí. 
- Tăng t iết chất nhầy do tăng hoạt động và tăng kích thưóc của các tuyến 

tiết nhầy, tạo thành các nút nhầy phê quản. 
Thay đổi cấu trúc đường dẫn khí: tình trạng viêm kéo dài dẫn tỏi thay đổi 

cấu trúc đường dẫn khí. Đường dẫn khí bị dầy lên thể hiện bằng: 
- Dầy lớp màng đáy niêm mạc phế quản và t ế bào xơ dưối niêm mạc, 
- Tăng sinh và phì đại cơ trơn phế quản, 
- Mạch máu tăng sinh và giãn mạch, 
- Các tuyên t iết nhầy phì đại và tăng tiết. 

Thay đổi cấu trúc đường dẫn khí dẫn tới làm tăng mức độ tắc nghẽn và 

tăng tính phản ứng của phê quản, dẫn tối bệnh nhân ngày càng đáp ứng kém 
hơn với điều trị. 

Tăng tính phản ứng của phế quản: cơ chế chưa được biết đầy đủ, có thể có 
mối liên quan của tình trạng viêm và sự tái tạo đường dẫn khí, một số cơ chế 

như sau: 
- Co thắt quá mức của cơ trơn phế quản do t ế bào sợi cơ trơn phế quản phì 

đại và tăng tính co thát. 
- Thành phế quản bị dầy lên do thay đổi cấu trúc và phù nề 

- Bộ phận nhận cảm thần kinh cảm giác nhạy cảm bởi tình trạng viêm do 
đó tăng phản ứng co thắt phế quản khi có yếu tố kích thích. 

2. TRIỆU CHỬNG VÀ CHAN ĐOÁN HPQ 

Chẩn đoán HPQ chủ yếu dựa vào các triệu chứng và hỏi diễn biền bênh sử 
đo chức nàng hô hấp và một số test chẩn đoán. 

2.1. Triệu chứng lâm sàng 

Tần suất và mức độ xuất hiện các triệu chứng HPQ khác nhau giữa các 
bệnh nhân và thay đôi tùy lúe trên cùng một bệnh nhân. Triệu chứng điên hình 
là các cơn ho, khó thở đột ngột, cảm giác bó nghẹt lồng ngực thở co tiên t 
nghe phối có ran rít, ran ngáy. Tuy nhiên, có nhiều bệnh nhân các trieu chứng 
không rõ rệt. 

Các triệu chứng thường xuất hiện về ban đêm, làm bệnh nhân ph"" thứ 
giấc hoặc thường xuất hiện khi thay đổi thời tiết. Các triệu chứng xuat hi h 
nặng lên khi tiếp xúc vối một trong các yếu tố: lông súc vật. chát ho h b h ^ c 
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ỉ, nhà, phấn hoa, khói thuốc lá, thuốc_(aspừin, thuốc chống viêm không steroid), 
ui động mạnh, nhiễm trùng hoặc nhiễm virus đường hô hấp trên. 

Khi có một trong các triệu chứng sau cần huống tói bệnh HPQ: (4) 
_ Thở rít (thở có tiếng rít), nhất là ở trẻ em. 
_ Ho nhiêu vê đêm, kéo dài 
- Hay có các cơn khó thồ 
- Thỉnh thoảng có cảm giác bó nghẹt lồng ngực. 

Các triệu chứng trên thường xuất hiện đột ngột, hay tái phát và giảm đi 
l i dùng thuốc điều trị HPQ. 

2 Đo chức năng hô hấp: nhằm mục đích chẩn đoán, đánh giá mức độ tắc 
rhẽn đường hô hấp, tính hồi phục của phế quản. Chỉ số PEF có giá trị trong 
lẩn đoán và theo dõi điều trị, cần xác định trị số tối đa chỉ số PEF của chính 
:nh nhân lúc bình thường. 

Giá trị chẩn đoán HPQ của các chỉ số chức năng hô hấp: bệnh nhân HPQ 
ương có biểu hiện sau:CV) 
- Tỷ số FEV1/FVC < 75% thể hiện có tắc nghẽn đường dẫn khí. 
- Sau khi hít OI l iều thuốc giãn phế quản chỉ số FEV1 tăng > 12% 

(hoặc > 200 mi) so vói trưóc khi dùng thuốc. 
- Sau khi hít OI l iều thuốc giãn phê quản, chỉ số PEF tăng > 60 lít/phút 

(hoặc > 20%) so với trước khi dùng thuốc. 
Giá trị theo dõi điều trị và đánh giá mức độ tắc nghẽn đường dẫn khí: 
Dụng cụ đo PEF được gọi là Peak Flow Meter, đây là dụng cụ đơn giản, dễ 

'. dụng. Bệnh nhân sử dụng tạ i nhà để theo dõi bệnh và tự đánh giá tình trạng 
PQ, các trị số đo hàng ngày được ghi l ạ i vào cuốn nhật ký PEF để theo dõi. 
hi trị số PEF_giảm đi thường biểu hiện nguy cờ xuất hiện triệu chứng hoặc cơn 
ỉn cấp. Mức độ tắc nghẽn đường dẫn khí được đánh giá bằng tỷ lệ % trị số PEF 
ì thời điếm đo so với trị số tối đa của bệnh nhân đo được lúc bình thường. 

3. Một số xét nghiệm khác Cọ 

- Chụp X-quang phổi: có giá trị chẩn đoán phân biệt, loại trừ bệnh hô hấp 
khác. ở bệnh nhân HPQ ngoài cơn hen cấp hình ảnh X-quang phổi bình 

1 thường, trong cơn hen có thể thấy phổi sáng quá mức. 
- Test kích thích phế quản: dựa vào tính tăng phản ứng phế quản. Nếu bệnh 

nhân vẫn có tr iệu chứng nghi ngờ HPQ nhưng chức năng hô hấp bình 
thường: đo chức năng hô hấp trưóc và sau khi hít methacholin, histamin 
hoặc chạy trong vòng 8, đánh giá bằng trị số FEV1 giảm đi > 20% so vói 
trưóc khi hít thuốc hoặc chạy. 

- Test da với dị nguyên hoặc định lượng IgE đặc hiệu trong huyết thanh: 

nhằm xác định yếu tố nguy cơ gây cơn hen của từng bệnh nhân. 
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3. B I Ế N CHỨNG 

3.1. Biến chứng cấp tính (5) 
- Tràn khí màng phổi do vỡ phế nang dễ dẫn tới tử vong do suy hô hấp cấp. 
- Tràn khí trung thất và tràn khí dưới da. 
- Suy tim cấp hoặc hội chứng tim - phổi cấp. 
- Xẹp phân thúy phổi do lấp tắc khu trú một đoạn phế quản. 
- Tử vong là hậu quả của các biến chứng trên. 

3.2. Biến chứng mạn tính v> 
- Biến dạng lồng ngực: xương ức tụt xuống hoặc nhô lên (ở trẻ em), lồng 

ngực hình thùng (ở người lớn). 
- Suy hô hấp mạn tính 
- Tâm - phế mạn. 

4. PHẢN LOẠI BỆNH HEN 

Trước đây, phân loại HPQ theo mức độ nặng thường được sử dụng vì hữu 
ích trong đánh giá trình trạng bệnh của mỗi bệnh nhân. Hiện nay HPQ được 
phân loại theo mức độ kiểm soát vì mức độ nặng của HPQ bao gồm cả mức độ 
đáp ứng điều trị. Trong thực tế mức độ nặng HPQ không cố định cho mỗi bệnh 
nhân mà thay đổi khác nhau từng tháng, từng năm. Để quản lý HPQ tốt thì 
việc phân loại HPQ theo mức độ kiêm soát sẽ thiết thực hơn, giúp cho lựa chọn 
mức điều trị phù hợp hơn với bệnh nhân. 
Bảng 2.2. Phân loại HPQ theo mức độ kiểm soát (theo GINA, 2008) 

Đặc điểm Kiểm soát 
hoàn toàn 

(tất cà các tiêu chí) 

Kiểm soát một phần 
(Bất kỳ dấu hiệu nào 

trong tuần) 

Không 
kiểm soát 

Triệu chứng xuất hiện 
ban ngày 

Không (< 2 lần/tuần) (à 2 lần/tuần) Có từ 3 dấu 
hiệu trỏ lên 
của Kiềm 
soát một 
phần trong 
bất kỳ tuần 
nào 

Hạn chế hoạt động Không Bất kỳ 

Có từ 3 dấu 
hiệu trỏ lên 
của Kiềm 
soát một 
phần trong 
bất kỳ tuần 
nào 

Triệu chứng xuất hiện 
ban đêm/thức giấc 

Không Bất kỳ 

Có từ 3 dấu 
hiệu trỏ lên 
của Kiềm 
soát một 
phần trong 
bất kỳ tuần 
nào Cần phải sử dụng 

thuốc điều trị triệu 
chứng 

Không (s 2 lần/tuần) 2 lần/tuần) 

Có từ 3 dấu 
hiệu trỏ lên 
của Kiềm 
soát một 
phần trong 
bất kỳ tuần 
nào 

Chức năng hô hấp 
(PEF hoặc FEV1) 

Bình thường < 80% trị số lý thuyết hoác 
trị số tốt nhất cua bênh 
nhân 

Có từ 3 dấu 
hiệu trỏ lên 
của Kiềm 
soát một 
phần trong 
bất kỳ tuần 
nào 

Cơn hen (tần số) Không 1 lần/năm) I (5 1lần/tuần) 
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ĐIỂU TRỊ 

1. Mục t iêu đ iều t r ị và nguyên tắc đ iểu tr ị ; 

Mục tiêu điều trị: điều trị HPQ nhằm đạt các mục tiêu sau:(^) ' 
- Điêu trị kịp thời các cơn hen cấp và đợt hen cấp. 
- Dự phòng cơn hen để số cơn hen xảy ra ít nhất. 
- Duy trì chức năng hô hấp bình thường hoặc tối ưu. 
- Đảm bảo chất lượng cuộc sống: sinh hoạt bình thường về tinh thần và thể chất. 
- Dự phòng tắc nghẽn phổi không hồi phục và hạn chế tử vong. 

Nguyên tắc điều trị HPQ: 
- Ưu tiên sử dụng các thuốc dạng hít để hạn chế tác dụng phụ của thuốc khi 

phải dùng lâu dài. 
- Giáo dục bệnh nhân hiểu biết về bệnh hen và điều quan trọng là phải 

hướng dẫn bệnh nhận cách hít thuốc cho đúng. 
- Kiểm soát môi trường để tránh các yếu tố kích thích, khỏi phát cỡn hen. 

ịi.2. Các thuốc điều trị HPQ 

ử. Các thuốc điều trị HPQ được chia làm 2 loại: thuốc kiểm soát bệnh HPQ 
l iu dài và thuốc điều trị giảm triệu chứng. Các thuốc kiêm soát HPQ là những 
ìinuốc sử dụng hàng ngày lâu dài để khống chế tình trạng viêm, giữ cho việc 
điểm soát được các triệu chứng lâm sàng. Các thuốc giảm triệu chứng là những 
huốc sử dụng khi cần đê làm giảm nhanh các triệu chứng. 

Ngoài thuốc, một số trướng hợp như người già, trẻ nhỏ có thể cần dùng 
-ung cụ phối hợp như: Spacer*, Babyhaler® để tăng hiệu quả việc dùng thuốc 
5 ang hít. 
li ' 

Theo GINA (2008) các thuốc kiểm soát HPQ và thuốc giảm triệu chứng 
-ỈPQ bao gồm các loại trong bảng 2.3. 
Ị ' J> 
làng 2.3. Các thuốc điều trị HPQ 
Các thuốc kiểm soát HPQ^) Các thuốc giảm triệu chứngf r;j 

1. Glucocorticoid dạng hít í. pragonist tác dụng nhanh dạng hít 
2. Thuốc đối kháng leukotriene 2. Glucocorticoid dạng uống hoặc tiêm 
3. pragonist tác dụng kéo dài dạng hít 3. Thuốc kháng cholinergic 
4. Theophylin dạng viên giải phóng chậm 4. Theophylin (dạng uống giải phóng 
5. Cromones: cromoglycate natri và nhanh hoặc tiêm) 

nedocromil natri 5. p2-agonist tác dụng nhanh dạng uống 
6. P:-agonist tác dụng kéo dài dạng uống 
7. Thuốc kháng IgE: (omalizumab) 
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Thuốc kiểm soát HPQ thường dùng nhất là glucocorticoid dạng hít, liều 
dùng ban đầu tùy từng bệnh nhân và giảm liều dần. Một số thuốc thúc:--í -ung 
là beclomethason (Becotide*, Becloíbrt*), budesonid (Pulmicort1), £luticason; 
đùng cho cả người lớn và trẻ em. Glucocorticoid dạng uống (prednisolon) và tiêm 
tĩnh mạch (hydrocortison) được chỉ định trong điều trị cơn hen nặng hoặc trong 
đợt cấp. 

Khi có cơn hen hoặc dấu hiệu báo trước như ho khan, tức ngực cần sử 
dụng ngay thuốc giảm triệu chứng. 

Trên cơ sỏ mức độ kiểm soát hen phế quản, việc lựa chọn thuốc theo các 
bậc điều trị (bảng 2.4). 

Bàng 2.4. Các bậc điều trị trên cơ sở mức độ kiểm soát HPQ 

I Mức độ kiêm soát 

Kiểm s:a: hoa- toàn 
Kiểm soát nét phán 
Không kiểm soát 1 Tăng bậc cho đến kiểm soát hoàn toan 
Con hen • ••• : Ị: 1—1 Điêu tri cơn hen kịch phát 

Tăng 
Bậc điều trị 

Bác 1 Bậc 2 Bác 3 Bậc 4 Bậc 5 
Giáo dục bệnh nhân 
Kiểm soát môi trường: tránh yếu tố kích thích xuất hiện cơn hen 
p2-agonist dạng 
hít tác dụng 
nhanh khi cần 

p2-agonist dạng hít tác dụng nhanh khi cần 

chon lưa điều tri 
kiểm soát lâu dài 

Chọn 1 Chọn 1 Thêm 1 hoặc 2 Thêm 1 hoác 
cả 2 chon lưa điều tri 

kiểm soát lâu dài Hít 
glucocorticoid 
liều thấp 

Hít glucocorticoid liều 
thấp + p2-agonist hít 
tác dụng kéo dài 

y 

Hít 
glucocorticoid 
liều trung bình 
hoặc cao + p r 

agonist hít tác 
dụng kéo dài 

Uống 
glucocorticoid 
(liều thấp nhất 
có thể) 

Kháng 
leukotrien 

Hít glucocorticoid liều 
trung bình hoặc cao 

Kháng Thuốc kháng 
Leukotrien : Iqp 

Hít glucocorticoid liều 
thấp + kháng 
leukotrien 

theophylin giải 
phóng chậm 

Hít glucocorticoid liều 
thấp + theophylin giải 
phóng chậm 

Ngoài pragonist dạng hít tác dụng nhanh khi cần, các thuốc bổ sung để giảm triều chửng bao 
kháng cholinergic dạng hít, p2-agonist dạng uống tác dụng nhanh, theophylin tác dunq nĥ nh 9 ° m ' 

Điểu trị 
Duy tri kiểm soát ờ bậc điêu trị thấp nhất 
Xem xét tàng bậc 3ể •: ểr, soát hoán toàn 
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Bài 7 

B Ệ N H P H Ổ I T Ắ C N G H Ẽ N M Ạ N T Í N H 

ĐỊNH NGHĨA VÀ NGUYÊN NHÂN ĩ 

, Định nghĩa 
•> ' *• 

Bệnh phoi tác nghẽn mạn tính (Chronic Obstructỉve Puỉmonary Deseases 
*PD) là một bệnh tắc nghẽn đường dẫn khí không hồi phục hoàn toàn, một số 
ù hiện ngoài phổi thể hiện mức độ nặng của bệnh. Tắc nghẽn đường dẫn khí 
ỉờìig tiến triển nặng lên và phôi hợp với đáp ứng viêm bất thường ở phổi đối 

các phần tử hoặc khí độc hại. (Theo Global Initiative for Chronic 
structive Pulmonary Deseases - GOLD, 2007). 

Danh từ COPD bắt đầu được sử dụng ỏ Mỹ từ năm 1964. Trong nhiều năm 
a ngươi ta thường quan niệm COPD là từ chỉ Ì nhóm các bệnh có tình trạng 
nh lý tắc nghẽn đường thở như viêm phế quản mạn, khí phế thũng và hen 

.ế quản. Hội Lồng ngực Mỹ (ATS, 1995) định nghĩa COPD bằng tập hợp các 
nh: viêm phế quản mạn, khí phế thũng và hen phê quản có tình trạng tắc 
hên đường thở không hồi phục. 

Viêm phế quản mạn là tình trạng ho khạc ít nhất 3 tháng mỗi năm trong 2 
im liên tiếp, mà triệu chứng ho khạc này không do bệnh tim phổi nào khác gây 

Tuy nhiên, viêm phế quản mạn đơn thuần thì không nhất thiết có tắc nghẽn 

u lượng khí thở, VPQM tăng tiết thường do tổn thương giải phẫu bệnh lý ở đường 
ở lớn, còn COPD thì tổn thương thường bắt nguồn từ đường thở nhỏ và phế nang. 

Khí phế thủng là sự giãn nở khoang chứa khí thường xuyên, thành phế 

mg bị phá hủy, không có xơ hóa phôi và phổi mất độ co giãn, đàn hồi, dẫn tói 
c nghẽn đường thở nhỏ. 

Hen phế quản là tình trạng tắc nghẽn đường hô hấp có hồi phục. Chỉ có 
hững trường hợp hen phế quản nặng ít hồi phục mới được gọi là COPD. 
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1.2.Nguyên n h â n 
Nguyên nhân gây ra COPD rất khó xác định, nhiều khi hay lẫn lộn giữa 

nguyên nhân với yếu tố nguy cơ. Các yếu tố nguy cơ mắc COPD thường không 
chỉ là một yếu tố đơn độc mà thường phối hợp và là kết quả của sự tương tác 
gen - môi trường. Sau đây là một số yếu tố thường gặp: 

Khói thuốc lá là yếu tố nguy cơ mắc COPD được đề cập nhiều nhất. Nguy 
cơ COPD do thuốc lá liên quan đến lượng thuốc hút, tuổi bắt đầu hút, số bao 
thuốc hút trong năm, tình trạng hút hiện tạ i . Không phải tấ t cả những người 
hút thuốc lá đều bị COPD, do đó có thể thấy vai trò của yếu tố gen có vai trò 
trong nguy cơ mắc bệnh ở mỗi cá thể . Tiếp xúc khói thuốc lá thu động cũng là 

yêu tố nguy cơ mắc COPD. 
Gen: COPD là bệnh lý đa gen và biểu hiện kết quả tương tác gen - môi 

trường. Gen được hiểu biết rõ nhất liên quan đến nguy cơ COPD đã được chứng 
minh là thiếu hụt bẩm sinh a-lantitrypsin. Đây là chất chủ yêu ức chế 

protease. Một số gen khác như transíbrming grovvth factor p i (TGF-pl), 
microsomal epoxide hydrolasel (mEPHXl) và tumor necrosis factor alpha 
(TNFcc) được coi là có liên quan đến bệnh sinh COPD, tuy nhiên cho đến nay vai 

trò của các gen này vẫn đang được tiếp tục nghiên cứu. 
Ớ nhiễm môi trường: mức độ ô nhiễm cao ở môi trường đô thị có hại cho 

những người có bệnh tim và bệnh hô hấp. Tuy nhiên, yếu tố này là nguy cơ gây 
COPD thấp hơn so vối hút thuốc lá. 

Stress oxy hóa: stress oxy hóa xảy ra khi có quá nhiều chất oxy hóa 
và/hoặc suy giảm chất chống oxy hóa. Phối là nơi tiếp xúc với các chất oxy hóa 
kê cả nguồn gốc nội sinh từ đại thực bào và t ế bào khác cũng như nguồn gốc 
ngoại sinh do hít phải từ không khí ô nhiễm hoặc khói thuốc lá. Sư mất cân 
bằng giữa các chất oxy hóa và chất chống oxy hóa được xác định là có vai trò 
quan trọng trong bệnh sinh COPD. 

Yếu tố giới: vai trò của giói trong nguy cơ COPD vẫn chưa được xác đinh rõ 
ràng. Các nghiên cứu trưỏc đây cho thấy nam mắc bệnh nhiều hơn nữ nhưng 
những nghiên cứu gần đây cho thấy ở các nưâc phát triển tỷ lệ nam- nữ mác 
COPD tương đương nhau, điều đó có thể do thay đổi về tỷ lệ hút thuốc ở các 
quốc gia này. Một số nghiên cứu thấy rằng nữ giói nhạy cảm vói ảnh hương cua 
khói thuốc lá hơn nam giới. 

Nhiễm trùng: nhiễm vi khuẩn hay virus đường hồ hấp góp phần vào bênh' 
sinh và tiến triển của COPD. Các tác nhân này gây viêm đường ho hấp"va đong 
vai trò quan trọng trong đợt kịch phát. 

2. GIẢI PHẪU BỆNH, SINH LÝ BỆNH VÀ cơ CHÊ BỆNH SINH 

2.1. Giải phẫu bệnh 

Trong COPD có các tổn thương cơ bản: viêm mạn tính (tăng số lươ 
một vài loại tế bào viêm đặc hiệu ở các phần khác nhau của phoi) va th g 
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Vu trúc ohế quản, phổi do tổn thướng và sửa chữa tổn thương lặp đi lặp lạ i 
liều lần. Tổn thương giải phẫu bênh của COPD tăng lên cùng vói mức độ nặng 

1 a bệnh. 

Tổn thương ở phế quản lớn: tăng đại thực bào và lympho TCD8, tăng t ế 

bào tuyến, phì đại tuyến tiết nhầy dẫn tối tăng tiết nhầy, phì đại t ế bào 
niêm mạc. 

lị- Phê quản ngoại biên (các phê quản có đường kính < 2 mm): tăng đại thực bào 
và lympho T, trong đó CD8 nhiều hờn CD4, tăng lympho B, tăng nguyên bào 
xơ. Thành phê quản dầy lên, xơ hóa, tăng tiết dịch viêm, hẹp các tiểu phế 

quản. Hiện tượng viêm và tăng tiết theo mức độ nặng của bệnh. 

- Nhu mô phổi (tiểu phế quản hô hấp và phế nang): tăng đại thực bào và 
CD8. Thành phế nang bị phá hủy, niêm mạc và các t ế bào nội mạc bị chết 

theo chương trình. Ó bệnh nhân hút thuốc lá có sự giãn và phá hủy chủ 
yếu ở t iểu phế quản hô hấp, nhưng ở bệnh nhân thiếu hụt ai antitrypsin 
thì tổn thương ở cả tiểu phế quản hô hấp và phế nang. 

- Mạch máu phôi: tăng đại thực bào và lympho T, thành mạch máu dầy lên, 
các t ế bào nội mạc suy giảm chức năng, tăng số lượng cơ trơn phế quản 
dẫn tới tăng áp lực mạch máu phổi. 

2. Cơ chế bệnh sinh 
Í: 
2.1. Phản ứng viêm được khuếch dại 

J Các kích thích độc hại mạn tính (như khói thuốc lá) đối với đường hô hấp 
, nh thường sẽ gây ra phản ứng viêm, ỏ những bệnh nhân COPD phản ứng 
êm này được khuếch đại. Cơ chế của sự khuếch đại này đến nay chưa được 
ét rõ ràng, có thê liên quan đến gen. Tuy nhiên, có những bệnh nhân COPD 

•lưng không hút thuốc, bản chất của tình trạng viêm này chưa được biết rõ. 

!' Mặc dù viêm mạn tính là biểu hiện ở cả hen phế quản và COPD, tuy nhiên 
ỉn có điểm khác biệt về các t ế bào viêm và các chất trung gian hóa học tham 
à vào quá trình bệnh sinh của 2 bệnh này, do đó có sự khác biệt về sinh lý 

)nh, triệu chứng và đáp ứng điều trị. Tuy nhiên, ồ bệnh nhân hen phế quản 
ăng vẫn có nhiều điểm chung về hiện tượng viêm và triệu chứng vói COPD và 
gược l ạ i . 

2.2. Sự tham gia của các tế bào viêm 

Đặc trứng của COPD là mô hình đặc hiệu của viêm vói sự tham gia của 
ạch cầu trung tính, đại thực bào và lympho. Các bạch cầu trung tính có nhiều 

rong đơm ở người hút thuốc lá bình thường, tăng cao trong đóm của bệnh nhân 
OPD và liên quan đến mức độ nặng của bệnh. Bạch cầu frung tính tăng còn 

(im tăng t iết nhầy và giải phóng protease ở phổi. Đại thực bào có số lượng lốn ở 
tường dân khí và nhu mô phổi, dẫn tới tăng giải phóng các chất trung gian hóa 
ọc của quá trình viêm và protease cũng như rối loạn hiện tượng thực bào. Các 
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t ế bào lympho T tăng số lượng ờ phế quản và nhu mô phổi làm tăng tiết 

interferon y và bộc lộ receptor hóa ứng động CXCR3, gây độc tê bào phê nang 
góp phần phá hủy cấu trúc phổi. Các lympho B tập trung nhiều ở phế quản 
ngoại vi và hạch lympho để đáp ứng vối tình trạng viêm và nhiễm t rùng mạn 
t ính đường hô hấp. 

Các chất trung gian hóa học của phản ứng viêm tăng lên ở bệnh nhãn 
COPD làm thu hút các t ế bào viêm từ tuần hoàn, khuếch đại phàn ứng viêm, 
gây ra các thay đổi cấu trúc của phổi. 

2.2.3. Stress oxỵ hóa 

Stress oxy hóa đóng vai trò quan trọng trong khuếch đại phản ứng viêm. 
Các dấu ấn sinh học của stress oxy hóa tăng lên trong khí thỏ ra, đơm và trong 
máu bệnh nhãn COPD, đặc biệt tăng cao trong các đợi kịch phát. Các chất oxy 
hóa có nguồn gốc từ khói thuốc lá và các phần từ độc hại được hít vào, từ các tế 

bào viêm được hoạt hóa như đại thực bào và bạch cầu trung tính. Ngoài ra, ờ 
bệnh nhân COPD còn có sự giảm chất chống oxy hóa nội sinh. Stress oxy hóa sẽ 

gây ra t ạ i phổi một số ảnh hưởng: hoạt hóa gen liên quan đến viêm, bất hoạt 
antiprotease, kích thích t iết nhầy, kích thích huyết tương thoát mạch, ngoài ra 
còn làm giảm tác dụng chông viêm của glucocorticoid. •"" 

Tình trạng viêm ỏ phổi còn được khuếch đại bời stress oxy hóa và quá thừa 
protease ỏ phổi. Các cơ chế trên đồng thời tác động dẫn tói những tổn thương 
đặc t rưng trong COPD. 

2.2.4. Mất cán bằngprotease - antỉprotease 

Ở bệnh nhân COPD có sự tăng tiết protease, đặc biệt là các protease tiết 

ra từ các t ế bào viêm và t ế bào niêm mạc (neutrophil elastase cathepsin G B 
K, L, S; proteinase3), đồng thời có sự giảm antiprotease (cd-antitrypsin, 
al-antichymotrypsin, chất ức chế t iết leukoprotease, elaíĩn cystatin) Hiên 

tượng trên biểu hiện sự mất cân bằng protease - antiprotease. Proteasé có tác 
dụng phá hủy các thành phần của mô liên kết, antiprotease ngàn chặn tác dung 
của protease. Elastin là thành phần chính của mô liên kết ở nhu mô phoi sư 
phá hủy elastin qua trung gian protease gây giãn phế nang và sự pha huy nay 
không hồi phục. 

2.3. Sinh lý bệnh 

Quá trình bệnh sinh của COPD dẫn tới những bất thường về sinh lý và các 
t r iệu chứng đặc trưng.'Tinh trạng viêm và hẹp đường dẫn khí ngoai vi se lam 
giảm luồng khí thỏ ra, sự phá hủy nhu mô phổi làm giãn phế nane trâv mĩm 
, ỊJ- ! 1 Ị & > say gi tỉ ỈU 
trao đôi khí ớ phôi. 

Hạn chếluồng khí thở ra và ứ khí phổi: 
Tắc nghẽn ở phế quản nhò do tìnhtrạng viêm quá mức, tăng sinh Xri và 
t iết nhầy làm giảm FEVl và tỷ số FEVl/FVC. Sự tắc nghẽn nay làm ứ khí t 
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lì thở ra. Giãn phế nang làm giảm trao đổi khí là chủ yếu nhưng cũng góp 

lần làm ứ khí ở phổi. Sự ứ đọng khí ở phổi làm giảm thể tích khí hít vào cũng 

hư tăng thể tích khí cặn, đặc ibiẹt khi hoạt động thể lực, dẫn tói khó thỏ và hạn 
lê' hoạt động thể lực. Giãn phế nang xuất hiện từ giai đoạn sòm của bệnh và 
3ng vai trò chính trong xuất hiện khó thở khi vận động. Các thuốc giãn phế 

jản làm giảm ứ khí phổi do giãn các phế quản ngoại biên, vì vậy làm cải thiện 
lêu chứng và khả năng vận động thể lực. 

Giảm trao đổi khí ở phế nang: 

Giảm trao đổi khí qua màng phế nang- mao mạch làm giảm oxy máu và 
mg C0 2 máu. Sự trao đổi khí ngày càng kém đi theo mức độ tiến tr iển nặng 
in của bệnh. Ở những bệnh nhân mức độ nặng còn kết hợp vói các cơ hô hấp bị 
ày yếu gây ra giảm thông khí và tăng C0 2 trong máu. 

Tăng tiết nhầy: 

Các chất độc hại và khói thuốc lá kích thích mạn tính đường hô hấp gây 
áng số lượng và phì đại t ế bào và tuyến tiết nhầy. Các chất trung gian hóa học 

'à protease kích thích tăng t iết nhầy. Tăng tiết nhầy dẫn tới bệnh nhân ho có 
ỡm kéo dài. 

Tăng áp lực mạch máu phổi: 

Sự thay đổi cấu trúc ồ phổi trong COPD như phì đại lóp nội mạc và tăng sinh, 
hì đại cơ trơn dẫn tói co thắt các tiểu động mạch phổi. Giãn phế nang làm mất đi 
iưòng mao mạch phê nang góp phần làm tăng áp lực tuần hoàn phổi. Tăng áp lực 
lạch máu phôi tiến triển sẽ dẫn tới phì đại thất phải và suy tim phải. 

Biểu hiện ngoài phổi: 

Bệnh nhân COPD nhất là những bệnh nhân mức độ nặng sẽ có những 
Ị lếu hiện ngoài phổi như: suy kiệt (do giảm khối mỡ tự do), yếu cơ xương (do 
lảm khối cơ xương, tăng hủy cơ xương, loãng xương, trầm cảm, thiếu máu đẳng 

vắc, tăng nguy cơ bệnh tim mạch (do tăng protein c phản ứng). 

Đát kịch phát (đạt cấp) của COPD biểu hiện phản ứng viêm ỏ đường hô 
r ấp được khuếch đại quá mức. Yếu tố kích thích gây ra đợi kịch phát là nhiễm vi 
.huấn, vừus hoặc ô nhiễm môi trường. Trong đợt kịch phát, ở phê quản thường có 
ăng số lượng bạch cầu trung tính và tăng nồng độ chất trung gian hóa học bao 
Ồm TNFct, LTB4, IL-8 và các marker sinh học của stress oxy hóa. Biểu hiện khó 
hở tăng lên do tăng ứ khí trong phổi và giảm lưu lượng khí thở ra. 

í. TRIỆU CHỨNG 

i.l. Lâm sàng 

Bệnh thường khởi phát ở dô tuổi 50 60 tuổi, có t iền sử hút thuốc lá lâu 
"lăm, ho khạc đơm nhiều năm, hay có những đợi viêm phế quản cấp tính về 

%ùa lạnh, khó thở tăng dần và khả năng lao động giảm sút dần. 
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Tình trạng tắc nghẽn hô hấp, giảm lưu lượng khí trầm trọng se giải thích 
cho các triệu chứng của bệnh này. 

Khám phổi có ran rít, ran ngáy, ran ẩm hoặc có hội chứng giãn phê nang 
(lồng ngực gõ vang, hình thùng, rì rào phế nang giảm). Những tr iệu chứng nay 
rõ khi có đợt cấp của COPD. 

Nếu VPQM chiếm ưu thế: bệnh nhân thường ho khạc đóm nhiều, ho xuất 
hiện trưốc sau đo mới khó thở; bệnh nhân hay bị viêm phế quản có nhiêm 
khuẩn và các đợi suy hô hấp. 

Nếu khí phế thũng chiếm ưu thế: khó thở xuất hiện trưóc sau đó mới có 
ho, khạc đơm ít. 

Đạt cấp của COPD: là những đợt nặng lên với biểu hiện nhiễm khuẩn phổi 
- phế quản, suy hô hấp cấp, suy tim phải cấp. 

3.2. Chức năng thông khí phổi 
- FEV1 < 70% và ngày càng giảm nhiều hơn, không hồi phục (test giãn phế 

quản âm tính). 

- Chỉ số FEV1/FVC giảm. 

- FVC giảm ở giai đoạn nặng. 

- FEF 2 6 . W i g iảm>40%. 

3.3. Các xét nghiệm khác 
- Điện tâm đồ có dấu hiệu biểu hiện tâm phế mạn (khi nặng và bị bệnh 

trong nhiều năm). 

- X-quang phổi giúp ích cho chẩn đoán phân biệt và phát hiện biến chứng. 
Thường có các hội chứng phế quản, hội chứng phế nang và hội chứng mạch 
máu. Có thể phát hiện các biến chứng như tràn khí màng phổi, viêm phổi. 

- CT Soán nhằm xác định vị trí, độ rộng, mức độ của khí phê thũng" xác 

định độ dày thành phế quản và hình ảnh giãn phế quản kèm theo. 

- Đo khí máu khi FEV1 < 50%. 

- Xét nghiệm đơm tìm vi khuẩn để lựa chọn kháng sinh. 

4. PHÂN LOẠI VÀ TIẾN TRIỂN 

4.1. Phân loại theo giai đoạn (Theo GOLD, 2007) 

Tùy theo mức độ nặng, COPD được chia làm 4 giai đoạn, dựa trên chỉ số 
FEV1, FEV1/FVC là chủ yêu: 

- Giai đoạn Ì (nhẹ): FEVl/FVC < 0,70; FEVl > 80% số lý thuyết. 

- Giai đoạn 2 (trung bình): FEVl/FVC < 0,70; 50% < FEVl < 80% số lý thuyết. 
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- Giai đoạn 3 (nặng): FEVl/FVC < 0,70; 30% < FEVl < 50% số lý thuyết. 

- Giai đoạn 4 (rất nặng): FEVl/FVC < 0,70; FEVl < 30% số lý thuyết hoặc 
FEVl < 50%, kèm theo suy hô hấp mạn tính. 

2. Tiến triển và tiên lượng 

•'• Tiến triển tự nhiên từ khi có triệu chứng khó thở đến khi xuất hiện tâm 
lê mạn từ 6 — 10 năm. 

Sau đạt cấp đầu tiên của COPD, 70% bệnh nhân tử vong trong vòng 
• năm. Sau đợt cấp tái diễn có suy hô hấp cấp, 50% bệnh nhân tử vong trong 

ng Ì năm. 
lị Dự đoan tiên lượng dựa vào chỉ số FEVl và PaC02. Các chỉ số dự báo nguy 

tử vong: FEV1< l i , , Paỏ 2 < 60 mrnHg, PaC02 > 46 mmHg, triệu chứng tâm 
ế mạn biểu hiện trên lâm sàng hoặc điện tâm đồ. 

. ĐIỂU TRỊ 

l. Mục tiêu diều trị 

Hạn chế đến mức thấp nhất tần số, mức độ của đợt cấp và biến chứng. 
Giảm triệu chứng ở mức tốt nhất có thể đạt được. •?-
Giáo dục cho bệnh nhân kiến thức về bệnh. 
Đảm bảo chất lượng cuộc sống. 

ỉ. Các thuốc điểu trị 

Thuốc điều trị chủ yêu là thuốc giãn phê quản và corticoid, phác đồ điều 

như trong bảng 2.5. 
Thuốc giãn phế quản là thuốc làm giảm triệu chứng chủ yếu, ưu tiên sử 

ng dạng hít có định liều, có thể chọn Ì hoặc phối hợp các loại thuốc giãn phê 
ẩn tùy đáp ứng và tình trạng khó thỏ. Các thuốc giãn phế quản tác dụng kéo 
i dạng hít có hiệu quả hơn và tiện dụng hơn. Các thuốc giãn phế quản thường 
ng: p2-agonists, anticholinergic, methylxanthine. 

Corticoid ưu tiên sử dụng dạng hít có định l iều, hạn chế sử dụng dạng tác 
ng toàn thân vì nguy cơ tác dụng không mong muốn, chỉ dùng dạng này khi 
ih trạng nặng hoặc rất nặng. 

Kháng sinh được chỉ định khi bệnh nhân khạc nhiều đơm mủ hoặc sốt cao. 
Thuốc làm thay đổi độ nhầy của đơm (ambroxol, erdosteine, carbocysteine, 

linated glycerol, bromhexin) chưa khẳng định được chắc chắn hiệu quả điều 

, nhưng vẫn được chỉ định trong trường hợp có nhiều đơm. 
Các chất antioxidants (N-acetylcystein) có vai trò làm giảm các đợt cấp 

aCOPD. 
Vaccin phòng cúm có thể làm giảm mức độ nặng của bệnh và giảm nguy cơ 

tyét vong. 
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5.3. Các b iện p h á p đ iều t r ị k h ô n g d ù n g thuốc 

— Bỏ thuốc lá. 

- Oxy trị liệu dài hạn tạ i nhà: sử dụng oxy trị l iệu l iều thấp qua xông mũi. . 

- Phục hồi chức nâng hô hấp: tập thể dục và tập thở. 

Chế độ dinh dưỡng hợp lý: ăn nhiều bữa, mỗi bữa số lượng ít và nhiều 

nàng lượng. 

Bàng 2.5. Phác đổ điều trị theo giai đoạn COPD (theo GOLD, 2007) 

Nhẹ Trung bình Nặng Rất nặng 

FEV1 FVC < 0,70; 
FEV1 > 80% số lý 
thuyết 

FEV1/FVC < 0,70; 

50% < FEV1 < 80% 
số lý thuyết 

FEV1/FVC<0,70; 

30% < FEV1 < 50% 
số lý thuyết 

FEV1/FVC < 0.70; 

FEV1 < 30% số lý 
thuyết hoác 
FEV1 < 50%, kèm 
theo suy hô hấp 
mạn tính 

Giảm tiếp xúc yếu tố nguy cơ; tiêm vaccin phòng cúm 
Dùng thuốc giãn phế quản (khi cần) 

Bổ sung điều trị hàng ngày với 1 hoặc các thuốc giãn phế quản tác 
dụng kéo dài (khi cẩn) 

Bổ sung glucocorticoid dạng hít nếu có đạt 
cấp COPD tái phát 

Bổ sung oxy trị liệu 
dài hạn tại nhà 
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CHƯƠNG 3 

CÁC BỆNH TIM MẠCH 

Bài ì 

Đ Ạ I C Ư Ơ N G B Ệ N H L Ý H Ệ T I M M Ạ C H 

VHẮC LẠI GIẢ I PHẪU SINH LÝ H Ệ T I M MẠCH 

Hệ tim mạch bao gồm: tim và các mạch máu. 

. Tim 
ỉ: 

Tim là Ì khối cơ rỗng, nằm giữa 2 phổi và ở trung thất trưóc. Chức năng 
ị tim là hút máu từ tĩnh mạch chủ và tĩnh mạch phổi về tim và bơm máu từ 
ì vào động mạch chủ và động mạch phổi. 

Tim được chia thành 4 ngân: 2 tâm nhĩ và 2 tâm thất. Giữa các tâm nhĩ có 

:h liên nhĩ, giữa các tâm thất có vách liên thất. Các vách này bình thường 
óng có lỗ thông, khi có các lỗ thông giữa các vách này gọi là thông liên nhĩ 

le thông liên thất. 

Ngăn cách giữa tâm nhĩ và tâm thất phải có có van 3 lá, giữa tâm nhĩ và 

Ì thất trái có van 2 lá. Ngăn cách giữa tâm thất phải và động mạch phổi có 
Ì động mạch phổi, giũa tâm thất trái và động mạch chủ có van động mạch 
1. Khi có tổn thương các van tim thì gọi là bệnh van tim. 

Cấu tạo của tim bao gồm màng ngoài tim, lốp cơ tim và màng trong tim. 
tim có những đặc tính riêng biệt (tính co bóp, tính hưng phấn, tính dẫn 
yến và tính nhịp điệu). Trong lóp cơ tim có Ì loại sợi mang tính chất sợi thần 
ih, tạo thành hệ thống nút với vai trò tạo và dẫn truyền xung động trong tim. 

Cung cấp máu cho tim hoạt động là hệ thống mạch. vành. Khi tổn thương 
thống mạch vành sẽ gây thiếu máu cơ tim hoặc nhồi máu cơ tim. 
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1.2. Mạch máu 

Các mạch máu bao gồm: các động mạch, các tĩnh mạch và các mao mạch. 

Động mạch có vai trò dẫn máu từ tâm thất đi ra đến mang lưới mao mạch 
của tất cả các bộ phận của cơ thê. Cấu trúc của thành động mạch bao gồm 3 lốp 
lớp áo ngoài có bản chất là mô liên kết, có nhiều sợi thần kinh- lớp ảo giữa cc 
nhiều sợi chun xen giữa các sợi cơ trơn, lớp áo trong còn gọi là lóp nội mạc động 
mạch, lốp này liên tiếp với lốp màng trong tim. Khi có sự hình thành những 
mảng vữa mỡ do sự lắng đọng lipid t ạ i lớp áo trong, gây dày và mất chun cùi 
thành động mạch thì gọi là xơ vữa động mạch (artherosclerosis). I 

Các tĩnh mạch có chức năng dẫn máu từ tổ chức về t im. Thành tĩnh mạch) 
có 3 lốp nhưng mỏng hơn thành động mạch, có ít sợi chun và ít khả năng đàn 
hồi. Trong lòng tĩnh mạch có các van, giúp cho máu lưu thông Ì chiều từ tổ chúc 
về tim. Khi thành tĩnh mạch hoặc các van tĩnh mạch bị tổn thương sẽ xuất hiệr. 
giãn tĩnh mạch. 

Các mao mạch là các mạch máu nhỏ nối liền tiêu động mạch với tiếu tĩnh 

mạch. Thành của mao mạch rất mỏng bao gồm lớp tê bào nội mạc mao mạch và 
lớp tê bào liên kết. Thành mao mạch là nơi trao đoi chất vói tê bào qua khoảng 
gian bào. 

2. MỘT SỐ TRIỆU CHỨNG BIÊU HIỆN BỆNH LÝ TIM MẠCH 

Các triệu chứng biểu hiện bệnh lý hệ tim mạch trên lâm sàng rất phong 
phú, bao gồm các triệu chứng của tim, của động mạch, tĩnh mạch và các roi loạn 
vận mạch. Không có triệu chứng nào là đặc hiệu, vì vậy việc chẩn đoán phải dựa 
vào bệnh cảnh lâm sàng và các xét nghiệm kèm theo. Sau đây là những triêu 
chứng thường gặp nhất. 

2.1. Khó thở 

Khó thở là biểu hiện bệnh lý của nhiều nguyên nhân khác nhau: hô hấp 
tim mạch, thiêu máu, thần kinh... 

Trong bệnh tim mạch, khó thở thường do suy tim. Tính chất của khố thỏ 
do bệnh tim thường xuất hiện từ từ, tăng lên khi gắng sức, khi nằm kho thơ hon 
khi ngồi. 

Phân loại mức độ khó thở trong bệnh tim như sau: 

- Độ 1: khó thở khi gắng sức 

- Độ 2: khó thở khi hoạt động bình thường so vài lứa tuổi 

- Độ 3: khó thở khi hoạt động nhẹ 

- Độ 4: khó thỏ cả khi nghỉ ngơi và hoạt động rất nhẹ 

98 
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2.2. Đau ngực 

Đau ngực là triệu chứng hay gặp trong bệnh tim mạch nhưng cũng có thê 
gặp trong bệnh lý cơ quan khác như: hô hấp, tiêu hóa, thần kinh... Nguyên 
nhân thường gặp nhất của đau ngực trong bệnh tim là thiếu máu cơ tim cục bộ 
biếu hiện bằng cơn đau thắt ngực. 

Cơn đau thắt ngực: cơn đau do co thắt động mạch vành, có hoặc không có 
nhồi máu cơ tim. Đau xuất hiện ở bên ngực trái hoặc phía sau xương ức, có thế 

xuyên lên vùng cổ, lan lên vai xuống cánh tay, cẳng tay, mô út bàn tay, ngón út 
tay trái. Cảm giác đau như bóp chặt lấy ngực hoặc đau như xé ngực. Cơn đau 
thường kéo dài 2 - 10 phút, nếu nhồi máu cơ tim cơn đau kéo dài hơn, có thế tối 
hàng giờ. Cơn đau thắt ngực có thể xảy ra sau một gắng sức, nhiễm lạnh, xúc 
cảm mạnh nhưng cũng có thể xuất hiện khi nghỉ ngơi. 

2.3. Ngất 

Ngất là hiện tượng mất t r i giác trong một thòi gian ngắn, đồng thời cũng 

làm giảm rõ rệt hoạt động tuần hoàn và hô hấp trong thời gian đó. 

Thoáng ngất (thỉu) là tình trạng mất t r i giác nhẹ hơn ngất. 

Nguyên nhân của ngất và thoáng ngất là do tạm thời giảm cung lượng 
máu tói não hoặc thay đôi thành phần của máu tối não. Có nhiều nguyên nhân 
dẫn đến tình trạng này: 

- Bệnh tim mạch: thường gặp nhất là cơn Adam Stockes do ngừng nút 
xoang, bloc nhĩ - thất, nhịp nhanh thất hoặc rung thất, tụt huyết áp, bệnh 
cơ tim... 

- Cường phó giao cảm: gây nhịp tim chậm, hạ huyết áp. 

- Tụt huyết áp thê đứng. 
- Ho nhiều gây ứ máu tĩnh mạch ngoại biên làm giảm lượng máu về đại 

tuần hoàn. 
- Cơn động kinh. 

í* 
2.4. Đ á n h t rống ngực 

Bệnh nhân cảm nhận được nhịp tim đập mạnh. Trống ngực là do thay đổi 
nhịp tim: nhịp nhanh hoặc chậm đột ngột, ngoại tâm thu. cảm giác trông ngực 
mất đi khi nhịp tim trở về bình thường. 

Nguyên nhân của cảm giác trông ngực là bệnh lý tim mạch như rối loạn 
nhịp tim, bệnh van tim nhưng cũng có thê do các nguyên nhân ngoài tim như: 
gắng sức, nhiễm độc giáp, thiếu máu, lo lắng. 

2.5. Phù 

Phù là hiện tượng ứ nước trong khoảng gian bào. Có nhiều nguyên nhân 
gây ra phù: bệnh thận, bệnh tim, suy gan, suy dinh dưỡng... 
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Phù do tim thường là phù tím, phù mềm, bắt đầu từ hai bàn chân; kèm 
theo gan to, tĩnh mạch cô nổi (không có tuần hoàn bàng hê) 

Phù do viêm tắc tĩnh mạch chi dưâi thường là phù cứng phù tráng, 
thường ở Ì bên chân. Phù do viêm tắc bạch mạch thường là phù cứng, đò. 

Trong tắc tĩnh mạch chủ trên thường có phù nứa người trên. kèm theo 
tuần hoàn bàng hệ chủ - chủ nổi rõ ở nửa người trên. 

2.6. Tím 

Tím xuất hiện khi lượng hemoglobin khử trong máu mao mạch > 3 mmol/1. 
Tím thường thấy rõ ở môi, niêm mạc miệmg,-móng và da. 

Theo nguyên nhân có thể chia tím thành 2 loại: 

- Tím trung ương: do pha trộn máu của đại tuần hoàn và t iếu tuần hoàn (tỷ 
chứng Fallot), do trao đổi oxy bị hạn chế dẫn tới PaCX trong máu thấp 
(tâm phế mạn tính). Kèm theo dấu hiệu tím da, móng và niêm mạc còn có 
móng tay khum. 

- Tím ngoại biên: phần lớn gặp trong suy tim do tuần hoàn bị chậm lại . 

Trong các bệnh tim bẩm sinh có pha trộn máu đại tuần hoàn và tiểu tuần 
hoàn thường xuất hiện tím sớm. Trong suy tim do các bệnh tim thường xuất 
hiện tím muộn hơn. 

2.7. Đau chi dưới do thiêu máu cáp 

Nếu tác nhánh lớn của động mạch chi dưới, bệnh nhân đau đột ngót dữ 
dội, liên tục ở bàn chân, cang chân và có thê lan lên đùi. Khám ở chân bị đau 
thấy cẳng chân lạnh, tê bì, mất vận động, mất phản xạ gân xương, mất mạch. 

Nếu tác nhánh động mạch đầu chi, bệnh nhân đau dữ dội ở ngón chân đỡ 
đau khi đặt chân xuống thấp. Ngón chân, gan bàn chân tím đỏ hoặc vân tím. 
Mạch, phản xạ gân xương vẫn còn. 

Nguyên nhân thiếu máu cấp chi dưói thường do bệnh tim mách: do cúc 
máu đông xuất phát từ tim trái tới gây tắc mạch (bệnh van 2 lá, viêm môi tâm 
mạc sùi loét, bệnh cơ tim giãn); hoặc do tôn thương động mạch (vữa xơ đông 
mạch chủ bụng, động mạch chậu gốc). 

2.8. Cơn đau cách hồi 

Cơn đau các hồi là triệu chứng đau ồ chi dưới khi hoạt động đi lai và hết 

đau khi nghỉ ngơi. Vị trí đau tương ứng vái vùng bắp chân và không lan: 
Nguyên nhân thường do viêm tác động mạch chi dưới. 

2.9. Hội chứng Raynaud 

Hội chứng Raynaud (hay còn gọi là hiện tượng Raynaud) là cơn rối loan 
vận mạch xảy ra khi bệnh nhân tiếp xúc vói lạnh. Biểu hiện ở các ngón tay va 
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bàn tay, có thể ở ngón chân, bàn chân và mũi. Biểu hiện có thể đối xứng ỏ 2 chi, 
hoặc không đối xứng: chỉ ỏ Ì chi hoặc 2 chi cùng bên. 

Diên biến theo 3 giai đoạn như sau: 

- Giai đoạn trắng nhợt: các đầu ngón tay (các đốt xa) tráng nhợt và tê bì do 
co thát tiểu động mạch và co thắt cơ tròn tiền mao mạch. 

- Giai đoạn xanh tím: các đầu ngón xanh tím, đau tức do các tiểu tĩnh mạch 
bị ứ trệ vì không có lực đẩy máu từ các mao mạch. 

- Giai đoạn đỏ: các đầu ngón trở nên nóng đỏ dần do mở các cơ tròn tiền mao 
mạch và giãn các tiểu động mạch. 
Nguyên nhân: 

- Do dùng thuốc: chuốc chẹn (3 giao cảm, kháng sinh nhóm cyclin, macrolid. 
- Bệnh xơ cứng bì. 

- Bệnh máu: đa hồng cầu, tăng tiêu cầu. 

- Viêm tác động mạch. ** 

- Chèn ép bó mạch thần kinh cánh tay. 

Những trường hợp không tìm thấy nguyên nhân gọi là bệnh Raynaud 

2.10. Mộ t số t r i ệ u chứng k h á c 

- Mét: mệt không phải là dấu hiệu đặc trưng của bệnh tim mạch nhưng có ý 

nghĩa khi xảy ra ồ bệnh nhân tim mạch. Mệt có thể do giảm cung lượng 
tim nhưng cũng có thể do thuốc điều trị: giảm huyết áp quá mạnh (do 
thuốc điều trị tăng huyết áp), mất nưóc và điện giải (do thuốc lợi tiểu). 

- Đái ít: thường gặp ở bệnh nhân suy tim do giảm lưu lượng máu qua thận. 

3. KHÁI NIỆM MỘT số TIÊNG TIM BÁT THƯỜNG 

Nghe tim là phần quan trọng trong thăm khám tim. Nghe tim đòi hỏi sự 
phân tích các ầm thu nhận được từ ống nghe và sự hiểu biết cơ chê các hiện 
tượng đó về sinh lý bệnh cũng như vật lý. 

Vị trí nghe tim là nhúng vị trí mà nơi đó sóng âm dội lại manh nhất lên thành 
ngực từ các van tim tương ủng. VỊ trí nghe tim ồ người bình thường như sau: 

- 0 van 2 lá: mỏm tim - giao điếm đường giữa đòn trái và khoang liên sườn 4-5. 

- 0 van 3 lá: vùng sụn sườn 6 sát bò trái xương ức. 

- 0 van động mạch phổi: khoang liên sườn 2 trái, cạnh bà trái xương ức. 

- 0 van động mạch chủ: khoang liên sườn 2 phải, cạnh bờ phải xương ức. 
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Nguôi bình thường sẽ nghe thấy tiếng T i và T2 tương ứng vói Ì chu 
chuyển tim. Trong trường họp bệnh lý sẽ có thay đoi ve cương độ âm SÁC. âm 
độ, những tiếng bất thường (tiếng thối. tiếng rung tiếng co) 

Tiếng T I là tiếng đóng lạ i cùa van 2 lá và van 3 lá, tiếng T2 là tiếng đóng 
l ạ i của van động mạch chù và van động mạch phổi. 

3.1. Tiếng TI, T2 bất thường 

- T i mạnh: cường giao cảm, tăng cung lượng tim do gắng sức, cường giáp. 

- T i đanh, gọn: trong hẹp van 2 lá do van xơ cứng và đóng đột ngột lúc tâm thu. 

- T i yêu: khi chức năng thất trái giảm nhiều (nhồi máu cơ t im diện rộng, 
suy tim nặng, hẹp van động mạch chủ nặng, t ràn dịch màng ngoài tim). 

- T2 chù (ở khoang liên sườn 2 và mỏm tim) mạnh trong tăng huyết áp, 

cường giao cảm, tăng cung lượng tim. 

- T2 phôi (nghe ở khoang liên sườn 2 trái) mạnh lên trong tăng áp động 
mạch phổi. 

- T2 yêu trong hẹp khít van động mạch chủ, sốc, giảm cung lượng tim, hẹp 
van động mạch phổi. 

- T i tách đôi: do van 2 lá và van 3 lá đóng quá xa nhau (bloc nhánh phải 
hoàn toàn). 

- T2 tách đôi: van động mạch chủ và van động mạch phổi đóng xa nhau quá 
0,03 giây. 

- Tiêng ngựa phi: gặp trong suy thất trái hoặc phải, gọi là ngựa phi đầu kỷ 
tâm trương (0,12 0,2 giãy sau tiếng T2) hoặc ngựa phi t iền tâm thu 
(trước T I của chu kỳ sau), nghe rõ ở mỏm hoặc trong mỏm do thất giãn đôt 
ngột khi máu ào về thất làm rung các cấu trúc trong thất: van dây chằng 
cột cỡ. 

3.2. Tiếng thổi 

Tiếng thổi xuất hiện khi có dòng máu xoáy mạnh và thời gian di chuyển có 
xoáy mạnh kéo dài > 0,15 giây. 

3.2.1. Thổi tâm thu loai tông máu 

Tiếng thổi tâm thu xuất hiện sau Ti một quãng ngắn, tạo ra bởi dòng máu 
tống ra đưa vào động mạch chủ hoặc động mạch phôi, xuất hiện khi có vát cản 
trên đường máu phụt từ tâm thất ra động mạch (hẹp van động mạch chu đong 

lạch phổi) hoặc do tăng lượng máu hay tăng tốc độ dòng máu đi qua van đong 
ạch chủ hoặc động mạch phổi (cường giáp, thiếu máu, hở van động mạch chu) 

m 
m 
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3.2.2. Thôi tăm thu do trào ngược 

Tiếng thổi tâm thu do dòng máu phụt ngược trở lại buồng tim từ nơi nó 
xuất phát (hở van 2 lá, hở van 3 lá, thông liên thất). Máu phụt ngược trở lạ i do 
chênh lệch áp lực giữa hai buồng tim. Tiếng thổi xuất hiện ngay sau tiếng T I , 

cường độ tiếng thổi tâm thu không thay đổi trong suốt thòi kỳ tâm thu và có thể 
kéo dài qua tiếng T2. 

3.2.3. Thổi tâm trương 

Tiếng thổi xuất hiện vào thời kỳ tâm trương ngay sau tiếng T2 (do hở van 
động mạch chủ hoặc hồ van động mạch phổi). Tiếng thổi có thể chiếm một phần 
đầu thời kỳ (nếu hở nhẹ) hoặc kéo dài suốt kỳ tâm trướng (nếu hở nặng). Nếu hở 
van nào thì tiếng thổi nghe â ổ van đó sẽ rõ nhất. 

3.2.4. Rung tâm trương 

Máu từ nhĩ đô về thất qua lỗ van bị hẹp tạo nên dòng xoáy, làm rung các 
cột cơ và dây chằng của van tim trên đường đi của dòng máu. Tiếng rung tâm 
trương xảy ra sau tiếng T2, nghe rõ ở mỏm tim, nghe như tiếng vê dùi trống, 
không đều, thô, nêu mạnh có thê biểu hiện bằng sò thấy rung miu ở vùng mỏm 
tim. Tiếng rung tâm trương gặp trong hẹp van 2 lá, hẹp van 3 lá, u nhầy nhĩ 

trái, u nhầy nhĩ phải. Rung tâm trương ngắn còn gặp trong tăng lưu lượng máu 
từ nhĩ xuống thất (hở van 2 lá nặng, còn ông động mạch, thông liên thất). 

3.2.5. Tiếng thổi liên tục 

Tiếng thổi kéo dài từ đầu kỳ tâm thu đến cuối kỳ tâm trương, không có 
khoảng trống ở giữa. Tiếng thổi liên tục là do có luồng máu đi từ nơi có áp suất 
cao tối nơi có áp suất thấp hơn theo Ì chiều liên tục trong suốt Ì chu chuyển 
tim. Tiêng thổi liên tục gặp trong: còn ống thông động mạch chủ phổi, động 
mạch bàng hệ chủ phổi trong bệnh teo động mạch có thông liên thất, dò động 
mạch vành vào buồng tim phải. 

3.3. Tiếng cọ màng ngoài tim 

Tiếng cọ màng ngoài tim là tiếng sột soạt thô ráp như hai miếng giấy ráp 
xát vào nhau, xuất hiện theo nhịp tim trong chu chuyển tim, do lá thành và lá 
tạng của màng ngoài tim không còn nhẵn vì bị viêm, phù nề, lắng đọng fibrin. 
Tiếng cọ màng ngoài tim xuất hiện khi viêm màng ngoài tim có lượng dịch ít. 

4. CÁC BỆNH TIM MẠCH 

Các bệnh tim mạch thường gặp bao gồm: 

- Tăng huyết áp. 

- Xơ vữa động mạch. 

- Suy tim. 
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Bênh thiếu máu cơ tim (bệnh mạch vành tim): nhồi máu cơ tim, đau thát ngự0-

- Các bệnh lý mạch ngoại biên. 
Các bệnh tim mạch thường gặp trên có liên quan đến nhau (hình 3.1) va 

một sô yêu tò nguy cơ gây bệnh liên quan đến lối sống, thói quen. 

Béo phi 
Ten SÍT ga đinh 

an mận 
nghện r\JỌU 

TẢNG HUYẾT ÁP 

Tang lipidmáu 

Hút thuốc lá 

Đột quỵ 

thân 
nh lý võng mạc 
nh mạch ngoại biên 

THIẾU MẤU Cơ TIM 
: (Bệnh mạch vánh) • 

Nhói máu 
ca tim 

Đau thẩtngọc 

Hình 3.1. Liên quan các bệnh tim mạch thường gặp và các yếu tố nguy cơ 
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Bài 2 

S U Y T I M 

1. ĐỊNH NGHĨA VÀ SINH LÝ BỆNH 

1.1. Định nghĩa 

Suy tim (Heart Failure) là trạng thái cung lượng tim không đủ đáp ứng với 
nhu cầu của cơ thê về mặt oxy trong mọi tình huống sinh hoạt của bệnh nhân. 

Suy tim là hội chứng bệnh lý biêu hiện trong nhiều bệnh tim mạch như 
bệnh van tim, bệnh cơ tim, bệnh mạch vành, bệnh tim bẩm sinh và một sô bệnh 
khác có ảnh hưởng nhiều đến tim. 

1.2. Sinh lý bệnh 

1.2.1. Các yếu tố ảnh hưởng đến cung lượng tim 

Cung lượng tim = Thể tích nhát bóp X Tần số tim 

Như vậy cung lượng tim có thể thay đổi tùy theo tần số tim và/hoặc thể 
tích nhát bóp. 

* Tần số tim: 
Khi nghỉ ngơi, ỏ ngưòi khoe mạnh, tần số tim ít ảnh hưởng đến cung lượng 

tim, nhưng khi gắng sức, cung lượng tim đòi hỏi phải tăng và khi đó tăng nhịp 
tim là cờ chế thích nghi quan trọng nhất. 

Trong suy tim, lúc đầu nhịp tim cũng tăng lên để duy trì cung lượng tim, 
nhưng lâu dài nếu nhịp tim tăng quá nhiều sẽ làm tăng nhu cầu oxy của cđ tim, 
tăng công của cơ tim và làm tim càng suy yếu đi một cách nhanh chóng. 

* Thê tích nhát bóp: 

Là thể tích máu được đẩy khỏi tim trong một tâm thu (một nhát bóp). 
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Trong phạm vi giói hạn sinh lý, thể tích nhát bóp phụ thuộc vào lượng 
máu về tim: máu về tim bao nhiêu thì tim bơm đì bấy nhiêu. Điều này có thê 
giải thích theo luật Starling: máu về thất càng nhiều thì soi cơ càng bị kéo dài 
ra và khi càng bị kéo dài thì đáp ứng co càng mạnh. Như vậy, thể tích nhát bóp 
phụ thuộc vào thể tích máu trong thất cuối thì tâm trường (tiền gánh) và sức co 
bóp của cơ tim. Nhưng cũng theo luật Starling, đến một mức nào đó, thể tích 
cuối tâm trương có tiếp tục tăng lên nữa thì thể tích nhát bóp sẽ không tăng 
tương ứng mà thậm chí còn bị giảm đi. Bên cạnh đó, thể tích nhát bóp còn phụ 
thuộc vào sức cản của các động mạch vối sự co bóp của tâm thất (hậu gánh). 

Trong phạm vi giới hạn sinh lý, sức cản càng cao thì sự co bóp của cơ tim 
càng phải lốn và ngược lạ i . Nhưng nếu sức cản tăng cao kéo dài sẽ làm tăng 
công của cơ tim cũng như tăng tiêu thụ oxy cơ tim, từ đó làm giảm sức co bóp 
của cơ t im. 

Tóm lạ i : cung lượng tim phụ thuộc vào 4 yếu tố: tiền gánh, hậu gánh, sức 
co bóp của cơ tim và tần số tim. Khi có sự thay đôi của bất kỳ yêu tố nào cũng 

đều ảnh hưởng đến cung lượng tim. Trong khi tim ở người bình thường có thê 
chịu đựng được sự thay đổi rất rộng về tiền gánh, hậu gánh và tần số tim thì 
trong những trường hợp bệnh lý của tim, tim chỉ có thể thích ứng vối một mức 
độ nhất định. 

1.2.2. Cơ chế bù trừ trong suy tim 

Khi tim bị suy, một số thích ứng xảy ra cả ở tim và ở ngoại biên. 

* Cơ chế bù trừ tại tim: 

- Giãn tâm thất đê tránh tăng quá mức áp lực cuối tâm trương của tâm 
thất. Khi tâm thất giãn sẽ làm kéo dài sợi cơ tim gây tăng sức co bóp của 
các sợi cơ tim nêu dự trữ co cớ vẫn còn. 

- Phì đại tâm thất: tăng bề dày các thành tim (nhất là khi tăng áp lưc trong 
các buồng tim) để đối phó vối tình trạng tăng hậu gánh. 

- Tăng hoạt tính hệ thần kỉnh giao cảm: khi suy tim, hệ thần kinh giao cảm 
được kích thích gây tăng t iết cathecholamin làm tăng sức co bóp của cơ 
t im và tăng tần số tim. 

* Cơ chế bù trừ ngoài tim: 

- Tăng hoạt tính hệ thần kinh giao cảm: gây co mạch thận, da, cơ và các cơ quan 
khác (nhằm duy trì tưối máu các cơ quan sống còn: não, động mạch vành) 

- Tăng hoạt tính hệ renin angiotensin - aỉdosteron (RAA): hâu quả của 
việc tăng hoạt tính thần kinh giao cảm và giảm tưới máu thận sẽ dan tói 

giảm sức lọc cầu thận. Để đối phó lạ i , phức hợp cạnh cầu thận se tăng tiet 
renin. Khi renin tăng tiết, hệ renin angiotensin aldosteron đươc hoai 
hóa, tạo ra Angiotensin l i . Angiotensin l i có các tác dụng sau-

+ Gây co mạch mạnh. 
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+ Kích thích quá trình tổng hợp và giải phóng noradrenalin (ở tận cùng các 
sợi thần kinh giao cảm hậu hạch) và adrenaỉin (từ tủy thượng thận). 

+ Kích thích vỏ thượng thận tiết aldosteron làm tăng tái hấp thu natri và 
nưóc ở ống thận, gây ứ muối và nưốc. 

Tất cả những yếu tố trên dẫn tới tăng sức cản ngoại biên và tăng hậu gánh 
thất trái. 

Tăng giải phóng arginin vasopressin từ vừng dưói đồi tuyến yên làm 

tăng tác dụng co mạch ngoại vi của angiotensin l i và tăng tái hấp thu nưóc ỏ 
ống thận. 

Huy động hệ thống giãn mạch: các chất giãn mạch như bradykinin 
prostaglandin (PGI2, PGE2) và yếu tố nhĩ làm tăng đào thải natri ANP (Atrial 
Natriuretic Peptid) được giải phóng để bù lạ i tình trạng co mạch, nhưng hiệu 
quả không cao. 

Tất cả các cơ chế bù trừ trên đều nhằm mục đích duy trì cung lượng tim, 
nhưng lâu ngày chúng l ạ i làm tăng tiền gánh và hậu gánh, tăng ứ nưốc và 
natri, tăng công và mức tiêu thụ oxy của cơ tim, tạo nên một "vòng luẩn quẩn 
bệnh lý và làm cho suy tim ngày càng nặng hơn. 

Mặt khác, những thích ứng này còn có thể gây ra một số hậu quả bất lợi: 
nhịp tim nhanh và tăng co bóp có thể thúc đẩy thiếu máu cục bộ cơ tim ở bệnh 
nhân có thiếu máu mạch vành, tăng tiền gánh có thể làm ứ máu phổi nặng 
thêm, hoạt tính thần kinh giao cảm tăng quá mức có thể làm giảm lượng máu 
đến thận và các cơ quan khác, đồng thời làm tăng hậu gánh và dẫn tối ức chế 

thêm chức năng tim. 

1.2.3. Hậu quả của suy tim 

Suy tim dẫn tối hậu quả rối loạn huyết động: giảm cung lượng tim và tăng 
áp lực cuối tâm trương của tâm thất (gây tăng áp lực tĩnh mạch). 

- Giảm cung lượng tim: 
+ Giảm vận chuyển oxy trong máu, giảm cung cấp oxy cho các tô chức. 

+ Phân phối l ạ i lưu lượng máu đến các cơ quan trong cơ thể: giảm lưu 
lượng máu đến da, cơ, thận và các một số cơ quan khác đê ưu tiên máu 
cho não và động mạch vành. 

+ Cung lượng tim thấp dẫn đến lưu lượng lọc cầu thận thấp: đái ít, phù... 

+ Tốc độ di chuyển của dòng máu chậm dễ tạo huyết khôi trong lòng mạch. 

Tăng áp lực cuối tâm trương của tâm thất: 

+ Tăng áp lực cuối tâm trương của tâm thất phải sẽ làm tăng áp lực nhĩ 

phải, dẫn tối tăng áp lực tĩnh mạch ngoại vi (tĩnh mạch cô nôi, phù, gan 
to) và ứ máu ngoại biên dẫn tới dễ tạo thành các cục máu đông. 
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+ Tăng áp lực cuối tâm trương của thất trái: làm tăng áp lực nhĩ trái. dẫn 
tới tăng áp lực tĩnh mạch phổi và mao mạch phổi. Khi ứ máu mao mạch 
phối làm giảm sự trao đổi oxy dẫn tới khó thở. Áp lực mao mạch phổi 
tăng đến một mức nào đó sẽ phá vỡ màng phế nang mao mạch gây 
tràn huyết tương vào phế nang (phù phổi). 

2. NGUYÊN NHÂN ( ) j p a ' 

2.1. Suy t i m t r á i ( j p 
Tăngjiuyê't áp động mạch là nguyên nhân thường gặp nhất. 

- Bệnh van tim: hở van 2 lá, hở hoặc hẹp van động mạch chủ đơn thuần 
hoặc phôi hợp. '"í ^ 

- Tổn thương cơ tim: nhồi máu cơ tim, viêm cơ tim (do thấp tim, nhiễm độc, 
nhiễm khuẩn), bệnh cơ tim. 

- Rối loạn nhịp tim: cơn nhịp nhanh kịch phát trên thất (rung nhĩ hoặc 
cuồng động nhĩ), cơn nhịp nhanh thất, block nhĩ thất hoàn toàn. 

'"— Bệnh tim bẩm sinh: hẹp eo động mạch chủ, còn ống động mạch... 

2.2. Suy t i m phả i ệ ) 

- Bệnh phôi mạn tính (hen phế quản, viêm phế quản mạn, giãn phế nang, 

giãn phế quản, xơ phổi), nhồi máu phổi, tăng áp lực động mạch phổi 
tiên phát. 

- Gù vẹo cột sống và dị dạng lồng ngực. 
- Hẹp van 2 lá là nguyên nhân thường gặp nhất. 
- Bệnh van ba lá và van động mạch phổi. 

- Bệnh tim bẩm sinh: hẹp động mạch phổi, thông liên nhĩ, thông liên thất. 

2.3. Suy tim toàn bộ (^) 

- Suy tim "trái tiến triển thành suy tim toàn bộ là thường gặp nhất 
- Viêm tim toàn bộ (do thấp tim, viêm cơ tim). 
- Bệnh cơ tim giãn. 

- Nguyên nhân khác: cường giáp trạng, thiếu vitamin B i , thiếu máu năng 
dò động - tĩnh mạch. .-ạ, 

3. TRIỆU CHỨNG..): í. 

3.1. Suy t i m t r á i 

3.1.1. Lâm sàng 

Khcrthơ là triệu chứng hay gặp nhất, mức độ khó thỏ tăng dần. Khi có cơn 
khó thở đến đột ngột là xuất hiện cơn hen tim hoặc phù phổi cấp 
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Ho thường xây ra vào ban đêm hoặc khi bệnh nhân gắng sức, ho khan 
hoặc có đơm lẫn máu. 

Nhìn và sò thấy mỏm tim đập hơi lệch sang trái. 

Nghe tim: nhịp tim nhanh, có thể thấy tiếng ngựa phi, tiếng thổi tâm thu 
nhẹ ở mỏm do hở van 2 lá cơ năng. 

Nghe phổi: ran ẩm rải xác ỏ hai đáy phổi. 

Cơn hen tim: cơn khó thở đột ngột xảy ra_ỵiLđêm_ở bệnh nhân có suy tim, 
nghe phôi có nhiỂjj_ran_|Ịrri và rả i rác ran rít ở 2 phổi. 

Cơn phù phổi cấp: cơn khó thở đột ngột xảy ra b í t kỳ thời điểm nào, nghe 
phối có nhiều ran ẩm_tp, nhỏ hạt dâng nhanh từ 2 đáy phổi lên khắp 2 phổi như 
thủy triều dâng; bệnh nhân ho khạc ra nhiều bọt. 

3.1.2. Cân lăm sàng 

X-quang: tim to ra nhất là các buồng tim bên trái, trên RhinLthang thấy cung 
dưối trái phồng lên và kéo dài ra. Kèm theo mờ hai phổi, nhất là vùng rorvghổi. 

Điện tâm đồ: dấu hiệu tăng gánh tim trái: trục trái, dày nhĩ trái, dày thất trái. 

- Siêu âm tim: kích thước các buồng tim trái giãn to, ngoài ra còn có thể 
khắng định một số nguyên nhân đã gây ra suy tim trái. 

3.2. Suy t i m phải 

3.2.1. Lâm sàng (ý) 

^Khó thở thường xuyên, ngày một nặng dần, không có cơn khó thỏ kịch 
phát như suy tim trái. 

-Gan to: cảm giác đau tức vùng hạ sườn phải, sờ thấy gan to đều, mặt 
nhẵn, bờ tù, đau. Lúc đầu có hiện tượng gan đàn xếp (gan nhỏ đi khi được điều 

trị và to ra trong đợt suy tim sau), về sau gan không thu nhỏ lại được nữa nên 
to và cứng. / , 

ị,Tĩnh mạch cô nổi to, phản hồi gan - tĩnh mạch cô dương tính. 

'^Áp lực tĩnh mạch trung tâm và áp lực tĩnh mạch ngoại biên tăng cao. 

5. Tím da và niêm mạc nhiều hay ít tùy theo mức độ suy tim. 

^Phù mềm, ở 2 chi dưếi hoặc phù toàn thân, có thể kèm theo tràn dịch các 
màng (tràn dịch màng phối, cồ chướng). Đái ít, nước tiêu sẫm màu. 

Nghe tim có thế thấy dấu hiệu Hartzer (mỏm tim đập ở vùng mũi ức), các 
triệu chứng của bệnh gây suy tim phải, tiếng ngựa phi phải, tiếng thôi tâm thu 
nhẹ ở ố van ba lá do hở van ba lá cơ năng. 

' Huyết áp động mạch tối_đajbình thường nhưng huyết áp tối thiểu tăng lên. 
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3.2.2. Cận lâm sàng 
X-quang: trên phim phổi thảng thấy cung dưói phải giãn, mỏm tim nâng 

cao trên vòm hoành trái, cung động mạch phối giãn, phổi mờ nhiều do ử máu 
phối. Trên phim nghiêng thấy khoảng sáng sau xương ức hẹp lại (do thất phải 
giãn to). " 

Điện tâm đồ: có các dấu hiệu trục phải, dày nhĩ phải, dày thất phải. 

Siêu âm tim: thất phải giãn to. 

3.3. Suy t i m t o à n bô: tr iệu chứng suy tim phải ỏ mức độ nặng 

Khó thơ thường xuyên. v -
Phù toàn thân, thường kèm theo tràn dịch màng phổi, màng tim hoặc 

cố chướng. 
- Gan to nhiều, tĩnh mạch cổ nổi to. 

- Huyết áp kẹt: huyết áp tối đa hạ, huyết áp tối thiểu tăng. 

X quang: tim to toàn bộ. 

—Điện tâm đồ: biểu hiện dày 2 thất. 

4. PHÂN LOẠI SUY TIM Cí^ 

4.1. P h â n l o ạ i mức độ suy t i m 

Có nhiều cách phân loại mức độ suy tim, hiện nay thường dùng cách phán 
loại mức độ suy tim theo Hội Tim mạch học New York (NYHA) và phân loại 
mức độ suy t im trên lâm sàng. 

4.1.1. Phán loại mức độ suy tim theo NYHA (bảng 3.1) dựa trên mức độ hoạt 
động thể lực và triệu chứng cớ năng của bệnh nhân. 
Bàng 3.1. Phân loại mức độ suy tim theo NYHA 

Mức độ 
suy tim 

Biểu hiện 

I Bệnh nhân có bệnh tim nhưng không có triệu chứng cơ năng nào vẫn sinh 
hoạt và hoạt động thể lực gần như bình thường 

li Các triệu chứng cơ năng chỉ xuất hiện khi gắng sức nhiều 

Bệnh nhân có giảm nhẹ hoạt động thể lực 

III Các triệu chứng cơ năng xuất hiện khi gắng sức ít 
Hạn chế nhiều các hoạt động thể lực 

IV Các triệu chứng cơ năng tồn tại thưởng xuyên, ngay cà lúc nghỉ ngơi 

n o 
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4.1.2. Phản loại mức độ suy tỉm trên lãm sàng 

Cách phân loại này dựa vào mức độ khó thỏ và mức độ gan to, áp dụng chủ 
yếu cho suy tim phải và suy tim toàn bộ. 
Bảng 3.2. Phân loại mức độ suy tim trên lâm sàng 

Mức độ 
suy tim Biêu hiện 

1 Khó thở nhẹ nhưng gan chưa sở thấy trên lâm sàng 
li Khó thờ vừa, gan to dưới bờ sườn vài em 
III Khó thỏ nhiều, gan to gần sát rốn nhưng khi điều trị gan có thể nhỏ lại 
IV Khó thở thường xuyên, gan luôn to nhiều mặc dù đã được điều trị 

4.2. P h â n loạ i khác 

- Phân loại theo vị trí: suy tim trái, suy tim phải và suy tim toàn bộ. 

- Phân loại theo sinh lý bệnh: suy tim do quá tải, suy tim do bệnh lý của tim 
và mạch, suy tim do bệnh ngoài tim mạch. 

- Phân loại theo diễn biến: suy tim cấp và suy tim mạn tính. 

5. Đ I Ể U T R Ị 4_ 

5.1. Điểu tr ị các nguyên n h â n gây suy t i m có thê đ iều t r ị được 

Các nguyên nhân có thể điều trị được^ẩ bệnh van tim/nhiễm độc giáp,/ 
suy giáp/rối loạn nhịp tim/ức chế cơ tim do thuốc/ viêm cơ tim cấp/nhồi máu cơ 
tim/bệnh màng ngoài tim/và phì đại thất trái do tăng huyết áp. Khi điều trị 
được các nguyên nhân này thì tình trạng suy tim sẽ giảm hoặc mất. 

Khi đã xác định được suy tim không có nguyên nhân có thể điều trị được 
thì phải áp dụng các biện pháp điều trị khác. 

5.2. Chế độ ăn và sinh hoạt Sà 

- Hạn chế các hoạt động thể lực, nếu suy tim nặng cần nghỉ ngơi tạ i giường 

- Chế độ ăn hạn chế muối < 0,5 g Na/ngày. 

- Giảm lượng nước và dịch đưa vào cơ thể. 

- Thở oxy khi có suy tim nặng. 

- Loại bỏ yếu tố nguy cơ: rượu, thuốc lá, cà phê; giảm cân ở người béo, 
t ránh stress. 

5.3. Thuốc d iều trị(^À> 

Thuốc điều trị suy tim được sử dụng vối các mục đích sau: 
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5.3.1. Táng sức co bóp cơ tỉm ^ 

- Glycosid trợ tim (digoxin, uabain): ức chế men Na+-K+-ATPase làm tâng 
nồng độ Ca++ trong tế bào cơ tim gây tăng co bóp cơ tim. 

- Thuốc ức chê men phosphodiesterase (amrinon, milrinon). 

- Vesnarinon (dẫn xuất quinolinon). 

- Thuốc giống giao cảm (dopamin, dobutamin). 

5.3.2. Tăng đào thải muôi và nước 

Các thuốc lợi tiểu làm giảm khối lượng máu lưu hành, vì vậy làm giảm 
t iền gánh cho tim. 

5.3.3. Giảm tiền gánh và háu gánh 

Các thuốc giãn mạch thuộc các nhóm sau: •>ỳ 

- Thuốc ức chế men chuyền (captopril, enalapril, lisinopril): làm giãn mạch 
(giảm hậu gánh). 

- Đôi kháng thụ thê angiotensin l i : benazepril, captopril, enalapril, ... 

- Chẹn kênh calci: nifedipin, nicardipin, amlodipin ... 

- Nhóm nitrat (nitroglycerin, mononitrat isosorbid, dinitrat isosorbid): làm 
giãn tĩnh mạch (giảm tiền gánh) và giảm tình trạng thiêu máu cơ tim (do 
làm giảm áp lực đổ đầy tim và giãn động mạch vành). 

- Hydralazin: làm giãn trực tiếp cơ trơn động mạch (giảm hậu gánh). 

5.3.4. Điều trị và dự phòng huyết khôi 

- Thuốc chống đòng máu (heparin, kháng vitamin K): điều trị và dự phòng 
tắc mạch trong trường hợp suy tim có tim to hoặc kèm theo rung nhĩ. 

- Thuốc ức chế ngưng tập tiểu cầu để dự phòng huyết khối: aspirin l iều thấp 
75 - 325 mg/ngày, clopidogrel liều 75 mg/ngàv. 
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Bài 3 

TĂNG HUYẾT ÁP 

1. ĐỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ BỆNH SINH 

1.1. Định nghĩa 

Tăng huyết áp (Hypertension) là tình trạng tăng huyết áp tâm thu và Ihoặc 
huyết áp tâm trương có hoặc không có nguyên nhân. 

Theo Tổ chức Y t ế thế giới (WHO) và Hội Tăng huyết áp quốc tế (ISH)-

1999 thì tăng huyết áp (THA) được xác định khi huyết áp tâm thu > 140 mmHg 
và hoặc huyết áp tâm trương > 90 mmHg, hoặc đang sử dụng thuốc chống THA. 

1.2. Nguyên nhân 

90-95% trường hợp là THA không có nguyên nhân, 5% có nguyên nhân. 

Các nguyên nhân THA có thể là: hẹp động mạch thận, hẹp eo động mạch 
chủ, hẹp động mạch chủ (trên chỗ xuất phát động mạch thận), viêm thận các 
loại, teo thận bẩm sinh, u thượng thận, ăn mặn, sinh hoạt bị nhiều stress, di 

truyền.. 

1.3. Cơ chê bệnh sinh 

Huyết áp động mạch được tính theo công thức: 

Huyêt áp = cung lượng tim X sức cản ngoại vi 

Như vậy nếu một trong hai hoặc cả hai yếu tố tăng sẽ làm cho HA tăng cao. 

BH tay 8 
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Cung lượng tim phụ thuộc khối lượng máu lưu thông và hoạt động cua 
thần kinh giao cảm, còn sức cán ngoại biên tăng khi có hiên tương co mạch. Các 
yếu tố gây táng huyết áp được mô tả theo hình 3.2.. 

1.4. Hậu quá của tăng huyết áp 

Do tăng sức cản ngoại vi, co mạch nên một loạt hậu quả có thế xảy ra trên 
các cơ quan đích (tim, mát, thận, nao): 

- Hay gặp nhất là biên chứng tim: thất trái sẽ dần dần phì đại do phải 
thắng áp lực cao ồ hệ động mạch, cuối cùng là suy tim trái với các hậu quả 
của nó (hở van động mạch chủ cơ năng, loạn nhịp tim, thiếu máu não, 
thiếu máu mạch vành, suy tim phải, phù phôi,...). 

- Giảm cung cấp máu tới các nội tạng có thể dẫn đến tắc động mạch khi xơ 
vữa động mạch phát triển: suy thận, hẹp động mạch võng mạc, phù võng 
mạc, tắc động mạch não, cơn đau thắt ngực, nhồi máu cơ tim. 

TK giao cảm 

Co tĩnh mạch 
và tiểu 

động mạch 

T lon Na ' 

Giữ 
nước 

t Hệ renin-angiotensin-aldosteron 

Tăng mân cảm thành 
mạch với amin co mách 

Co 
mạch 

Ttái hấp 
thu Na * 

Teo bóp cơ tim & tần số tim 

t cung lượng tim ^ THA THA ^ 

Giữ nước 

Sức cản ngoại vi 

Hình 3.2. Cơ chế bệnh sinh tăng huyết áp 

2. CHẨN ĐOÁN TẢNG HUYẾT ÁP 

Nhiệm vụ của người thầy thuốc khi thăm khám cho bệnh nhân bi THA 
không chỉ phát hiện có THA hay không mà còn phải xem xét đèn các yêu tố 
khác như: yếu tố nguy cơ, tiền sử, lối sống, các bệnh mắc kèm, các ton thương do 
bệnh THA gầy ra... để có chiến lược điều trị bệnh THA hợp lý đong thơi 
chặn các biên chứng của THA tại các cơ quan đích (tim não thẹn mắt) n ^ a n 
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Vì vậy, chẩn đoán THA cần tiến hành qua các bưóc như sau: 

2.1. Chẩn đoán xác định THA 

Thường bệnh nhân chưa cảm thấy gì nếu chưa có biến chứng. Triêu chứng 
chủ quan có thể gặp là: chóng mặt, nhức đầu, nóng mặt, mệt. 

Đê chẩn đoán xác định THA phải dựa vào số đo huyết áp của bệnh nhân. 
Do HA có đặc tính biến thiên tự nhiên rất nhiều nên chẩn đoán THA cần dưa 
trên số đo nhiều lần ở nhiều thòi điểm khác nhau. 

Khi đo huyết áp cho bệnh nhân, cần lưu ý: 
- Đê bệnh nhân ngồi nghỉ vài phút trước khi đo. 
- Đo HA ít nhất 2 lần, cách nhau ít nhất 5 phút, nếu chênh nhau > 5 mmHg 

phải đo lần thứ 3, lấy trị số trung bình. 
- Khi đo, âm xuất hiện đầu tiên (pha 1) xác định được huyết áp tâm thu và 

khi mất âm (pha 5) xác định được huyết áp tâm trương 
- Đo HA cả 2 tay khi nghi ngờ bệnh nhân có dấu hiệu của bệnh_mạch ngoại 

biên, (mạch 2 tay không đều nhau, chóng mặt...). Chênh lệch khi huyết áp 
tối đa > 20 mmHg/ huyết áp tối thiểu > 10 mmHg 

- Nên đo thêm HA ở tư thế đứng vối bệnh nhân cao tuổi và bệnh nhân đái 
tháo đường, bệnh nhân có thế tụt huyết áp tư thế đứng 

- Đặt bao cuốn kế ngang mức tim dù bệnh nhân ỏ tư thê nào (nằm hay ngồi). 

2 2. Phân loại bệnh theo chỉ số huyết áp ~J £^ ^ 

2.2.1. Phán loại mức độ THA theo khuyên cáo của Hội Tim mạch Việt 
Nam (2008) 
Bảng 3.3. Phân loại mức độ THA theo chỉ số huyết áp (J3 ~) 

Phân loại Huyết áp tâm thu Huyết áp tâm trương 
(mmHg) (mmHg) 

Tối ưu ' < 120 <80 
Bình thường 1 120 - 129 80-84 
Bình thường cao 130-139 85-89 ì 
THA 4 > 140 >90 Ị 
THA nhẹ (độ 1) q 140-159 90-99 
THA trung binh (độ li) b 160-179 100-109 
THA nặng (độ III) >180 >110 
THA tâm thu đơn độc (độ 1) 140-159 <90 
THA tâm thu đơn độc (độ li) > 160 <90 

Lút) ý: Khi huyết áp tâm thu và huyết áp tâm trương rơi vào 2 mức độ khác nhau thì mức độ cao 
hơn sẽ được lựa chọn. 
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2.2.2. Phán loại mức độ THA theo JXC7 (2003) 

- Bình thường: HA tâm thu <120 và HA tâm trương < 80 mmHg 

- Tiền tăng HA: HA tâm thu 120-139 hoặc HA tâm trương 80 - 90 mmHg 

- Táng HA giai đoạn 1: HA tâm thu 140-159 hoặc HA tâm trương 90-99 mmHg. 

- Tăng HA giai đoạn 2: HA tâm thu > 160 hoặc HA tâm trương > 100 mmHg. 

Nếu chỉ phân loại theo chỉ số huyết áp, bản thân mức độ THA chưa đủ để 
đánh giá độ nặng của bệnh, tiên lượng bệnh, do đó WHO-ISH 1999 đề nghị cần 
tiếp tục phân loại THA theo nguy cơ tim mạch (bảng 3.4). Nguy cơ tim mạch 
cũng là yếu tô chính dẫn đến các biến chứng tim mạch, tử vong ỏ bệnh nhân 
THA. Chiên lược điều trị cũng phụ thuộc rất nhiêu vào yếu tố nguy cơ tim 
mạch. Yêu tố nguy cơ tim mạch được đánh giá dựa trên các yếu tố nguy cơ khác, 
bệnh mắc kèm và tôn thương cơ quan đích. 

2.3. Xác đ inh các yếu tô nguy cơ ì 

Các yếu tố nguy cơ khác dùng để phân độ yếu tố nguy cơ tim mạch gồm: 

£ - Mức độ huyết áp tâm thu và huyết áp tâm trương (độ 1-3). 

<- - Tuổi: nam giới > 55 tuổi, nữ giói > 65 tuổi. 

—̂ Hút thuốc lá. 

- Rối loạn lipid máu: cholesterol toàn phần > 5 mmol/L, LDL < 3 4 mmoI/L. 

ĩ - HDL: nam < Ì mmol/L; nữ < 1.2 mmol/L; triglycerid > 1,7 mmol/L. 

ó - Đường huyết lúc đói: Õ.6 - 6,9 mmol/L. 
4 - Rối loạn dung nạp glucose. 

ỉ - Béo bụng: vòng bụng nam > 102 em, nữ > 88 em. 

3 - Tiền sử gia đình chết sòm do bệnh tim mạch: nam <Õ5 tuổi nữ < 65 tuổi 

<t>- Hội chứng chuyển hóa: Bệnh nhân có hội chứng chuyển hóa khi có > 3/Õ 
tiêu chuẩn sau: 

+ Béo bụng: vòng bụng nam > 102 em, nữ > 88 em. 

+ Đường huyết lúc đói: 5,6 - 6,9 mmol/L. 

+ Huyết áp > 130/85 mmHg. 

+ HDL: nam < Ì mmol/L, nữ < 1,2 mmol/L. 

+ Triglycerid > 1,7 mmol/L. 
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2.4. Xác đ ịnh tổn thương cơ quan đích 
/ 

2.4.1. Ton thương cơ quan đích tiền lâm sàng ' 
- Dày thất trái (phát hiện trên điện tâm đồ hoặc trên siêu âm tim). 

- Siêu âm hoặc X-quang có bằng chứng mảng xơ vữa (động mạch cảnh, động 
mạch chậu, đùi, động mạch chủ). 

- Tăng nhẹ nồng độ creatinin huyết tương (nam: 115-133 Mmol/L; nữ: 
107-124 Mmol/L). 

- Giảm mức lọc cầu thận (độ thanh thải creatinin < 60ml/phút). 
- Microalbumin niệu: 30 - 300 mg/24h. 

- Hẹp lan tỏa hoặc khư trú các động mạch võng mạc. 

2.4.2. Tình trang lâm sàng di kèm 

Khi tôn thương cơ quan đích mà đã có triệu chứng lâm sàng, tức là bệnh 
THA đã xuất hiện các biến chứng. Vậy khái niệm "tình trạng lâm sàng đi kèm'-
bao gồm các biến chứng của THA và các bệnh khác mà bệnh nhân THA mắc 
kèm như ĐTĐ. 

- Bệnh đái tháo đường (đường huyết lúc đói > 7 mmol/L, đo nhiều lần; 
đường huyết sau ăn > 11 mmol/L. 

- Bệnh mạch não: nhồi máu não, xuất huyết não, cơn thiếu máu não cục bộ 
thoáng qua. 

- Bệnh tim: nhồi máu cơ tim, đau thắt ngực, tái tưới máu mạch vành, suy 
tim xung huyết. 

- Bệnh thận: bệnh thận do đái tháo đường, suy thận (nồng độ creatinin huyết 

tương nam > 133 mmol/L; nữ > 124 mmol/L; protein niệu > 300 mg/24 giò). 

- Bệnh mạch máu: túi phình bóc tách, bệnh động mạch có triệu chứng. 

- Bệnh võng mạc do THA tiến triển: xuất huyết hoặc xuất tiết, phù gai thị. 

2.5. Phản loạ i bệnh theo nguy cơ t i m mạch của bệnh n h â n 

Theo bảng 3.4 nguy cơ tim mạch của bệnh nhân THA được chia thành 4 
mức độ tương ứng với tiên lượng bệnh nhân sẽ có nguy cơ gặp các sự cố tim 
mạch nặng trong vòng 10 năm là: 

- ĩỹguy cơ cộng thêm thấp: < 15%, 

- Nguy cơ cộng thêm trung bình 15 - 20% 

- Nguy cơ cộng thêm cao 20 - 30% 

- Nguy cơ cộng thêm rất cao > 30% 
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Bàng 3.4. Phân loại THA theo nguy co tim mạch của bệnh nhân 

Yếu tố 
nguy cơ 
(YTNC) 
khác và 
bệnh sử 

Huyết áp (mmHg) 
Yếu tố 

nguy cơ 
(YTNC) 
khác và 
bệnh sử 

Bình thường 
HATT 120-29 
HATTr 80-84 

Bình thường 
cao 

HATT 130-139 
HATTr 84-89 

Tăng Độ 1 
HATT 140-59/ 
HATTr 90-99 

Tăng Độ li 
HATT 
160-79/ 
HATTr 
100-109 

Tăng Độ III 
HATT 
>180/ 
HATTr 
>110 

Không có 
YTNCkhác 

Nguy cơ 
thấp 

Nguy cơ 
trung bình 

Nguy cơ 
cộng thêm 
thấp 

Nguy cơ cộng 
thêm trung 
bình 

Nguy cơ 
cộng thêm 
cào 

1-2 YTNC 
Nguy cơ 
cộng thêm 
thấp 

Nguy cơ 
cộng thêm 
thấp 

Nguy cơ cộng 
thêm trung 
bình 

Nguy cơ cộng 
thêm trung 
bình 

Nguy cơ 
cộng thêm 
rất cao 

>3 YTNC 
hoặc tổn 
thương cơ 
quan đích 
hoặc đái 
tháo đường 

Nguy cơ cộng 
thêm trung 
bình 

Nguy cơ cộng 
thêm cao 

Nguy cơ cộng 
thêm cao Nguy co cộng 

thêm cao 

Nguy cơ 
cộng thèm 
rất cao 

Tình trạng 
lâm sàng đi 
kèm 

Nguy cơ cộng 
thêm cao 

Nguy cơ cộng 
thêm rất cao 

Nguy cơ cộng 
thêm rất cao 

Nguy co cộng 
thêm rất cao 

Nguy cơ 
cộng thêm 
rất cao 

3. XÉT N G H I Ệ M 

3.1. Xét ngh iệm thường quy 

Điện tâm đồ. 

Phân tích nưổc tiểu. 

Đường máu và hematocrid. 

Điện giải đồ: K + Ca++ 

Mức lọc cầu thận, creatinin huyết thanh. 

Định lượng lipid máu. 

3.2. Các xé t ngh iệm bổ sung ĩ : 

Định lượng albumin niệu hoặc chỉ sốalbumin/creatinin 

3.3. Xét ngh iệm sâu t ìm nguyên n h â n : chỉ được chỉ định khi không thể kiểm 
soát được huyêt áp. 
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4. ĐIỀU TRỊ TĂNG HUYẾT ÁP 

4.1. Mục t iêu đ iều t r ị -

- Mức HA mục tiêu: HA < 140/90 mmHg, vói bệnh nhân đái tháo đường và 
bệnh thận mãn tính thì mức HA mục tiêu < 130/80 mmHg. 

- Giảm tối đa các biến chứng và tử vong do tăng huyết áp gây ra. 

- Kiêm soát tốt các yếu tố nguy cơ và bệnh mắc kèm (nếu có). 

4.2. Nguyên tắc đ iều t r ị 

- Điều trị sớm và lâu dài. 

- Kết hợp điều trị thuốc với chế độ sinh hoạt hợp lý. 

- Từ từ đưa huyết áp về mức mục tiêu. 

- Chọn thuốc ít tác dụng phụ, phù hợp đối tượng bệnh. 

4.3. Các b iện p h á p đ iểu t r ị • 

4.3.1. Biên pháp không dùng thuốc 

Điều chỉnh lôi sống nên được tiên hành cho tất cả bệnh nhân, kể cả bệnh 
nhân cần điều trị bằng thuốc. Điều chỉnh lối sống bao gồm: 

- Ngừng hút thuốc lá. 

- Giảm cân nặng (nếu thừa cân). 

- Tiết chế rượu (nam: <20 30g ethanol/ngày; nữ: <10- 20g ethanol/ngày). 

- Hạn chế ăn mặn (2,4 - 6g NaCl/ngày), ăn nhiều rau quả. 

- Tảng cường hoạt động thể lực (30 - 45 phút/ngày). 

4.3.2. Biện pháp dùng thuốc 

Thuốc hạ huyết áp sẽ tác động vào cơ chế gây tăng huyết áp (trình bày 

trong sơ đồ 3.1): 

- Tăng thải ion Na + và nưỏc bằng thuốc lợi tiểu. 

- Thiazid: benzthiazid, hydrochlorothiazid, indapamid. 

- Lợi tiểu quai: íurosemid. 

- Lợi tiều giữ ka l i : amilorid, triamteren. 

- Đôi kháng aldosteron : aldacton, spironolacton. 

- Ngăn cản tác động của thần kinh giao cảm. 

- Tác dụng ức chế giao cảm ngoại vi: reserpin. 
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- Tác dụng ức chế giao cảm trung ương: clonidin, methyldopa. 
- Thuốc chẹn p giao cảm: atenolol, metoprolol... 
- Thuốc chẹn a giao cảm: doxazosin, prazosin, terazosin... 
- Thuốc chẹn a và p giao cảm: labetalol, carvedilol... 

Giãn mạch 
- Thuốc chẹn kênh calci: nifedipin, amlodipin, nicardipin. 
- Thuốc ức chế men chuyển: benazepril, captopril, enalapril, quinapril. 
- Thuốc đối kháng thụ thể angiotensin l i : candesatan, ừbesartan, losartan, 

telmisartan. 
- Thuốc giãn mạch trực tiếp: hydralazin, minoxidil. 

4.4. K h i nào bắt đầu đ iều t r ị bằng thuốc 
Bảng 3.5. Khởi động điều trị tăng huyết áp 

Yếu tố 
nguy cơ 
(YTNC) 
khác và 
bệnh sử 

Huyết áp (mmHg ) Yếu tố 
nguy cơ 
(YTNC) 
khác và 
bệnh sử 

Bình thường 
HATT 120-129 
HATTr 80-84 

Bình thường 
cao 

HAU 
130-139 

HATTr 84-89 

Tăng Đõ I 
HĂTT 

140-159/ 
HATTr 
90-99 

Tăng Đô li 
HATT 

160-179/ 
HATTr 
100-109 

Tăng Đô IM 
HÁT? > 180/ 
HATTr > 110 

Không có 
YTNC 
khác 

Thay đổi lối 
sống 

Thay đổi lối 
sống 

Thay đổi lối 
sống vài 
tháng sau 
đó điều trị 
thuốc nếu 
không kiểm 
soát đước 
HA 

Thay đổi lối 
sống vài 
tuần sau đó 
điều trị 
thuốc nếu 
không kiểm 
soát đươc 
HA 

Thay đổi lối 
sống + điểu tri 
thuốc ngay lập 
tức 

1-2 YTNC Thay đổi lối 
sống 

Thay đổi lối 
sống 

Thay đổi lối 
sống vài 
tuần sau đó 
điều trị 
thuốc nếu 
không kiểm 
soát đươc 
HA 

Thay đổi lối 
sống vài 
tuần sau đó 
điều trị 
thuốc nếu 
không kiểm 
soát đươc 
HA 

Thay đổi lối 
sống + điều trị 
thuốc ngay lập 
tức 

>3 YTNC 
hoặc tổn 
thương cơ 
quan đích 

Thay đổi lối 
sống 

Thay đổi lối 
sống và xem 
xét điều trị 
thuốc 

Thay đổi lối 
sống + điều 
trị thuốc 

Thay đổi lối 
sống + điều 
trị thuốc 

Thay đổi lối 
sống + điều trị 
thuốc ngay láp 
tức Đái tháo 

đường 
Thay đổi lối 
sống 

Thay đổi lối 
sống +y điều 
tri thuốc K 

Thay đổi lối 
sống + điều 
trị thuốc 

Thay đổi lối 
sống + điều 
trị thuốc 

Thay đổi lối 
sống + điều trị 
thuốc ngay láp 
tức 

Bệnh tim 
hoặc bệnh 
thận 

Thay đổi lối 
sống + điều trị 
thuốc ngay lặp 
tức 

Thay đổi lối 
sống + điều 
trị thuốc ngay 
lặp tức tức 

Thay đổi lối 
sông + điều 
trị thuốc 
ngay láp tức 

Thay đổi lối 
sống + điều 
trị thuốc 
ngay lân tức 

Thay đổi lối 
sống + điều tri 
thuốc ngay láp 
tức 
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Bài 4 

THẤP TIM 

1. ĐỊNH NGHĨA VÀ DỊCH TE 

1.1. Định nghĩa 

Thấp tim (Rheumatic Feuer) là một bệnh viêm lan tỏa của tổ chức liên kết 

khớp nhưng có thê biêu hiện ở cả các cơ quan khác, đặc biệt nghiêm trọng ở tim, 
tô chức dưới da và thần kinh trung ương. 

Bệnh có diễn biến cấp, bán cấp và hay tái phát. Bệnh có liên quan đến quá 

trình viêm nhiễm đường hô hấp trên do liên cầu khuẩn p tan huyết nhóm A. 

1.2. Dịch tể học 

Bệnh thấp cấp và các di chứng van tim hậu thấp là một vấn đề y t ế quan 

trọng. Trên thế giói mỗi năm có khoảng 20 triệu trẻ em bị bệnh thấp, trong số 
đó có khoảng 0,5 triệu bị tử vong, hàng chục triệu trẻ tàn tật vì di chứng van 
tim hậu thấp. Bệnh gặp ở mọi chủng người. Yếu tố di truyền, gia đình không 
được công nhận. 

Ớ Việt Nam bệnh thấp có tần xuất từ 2 - 4,5% và chiếm 46% trên tổng số 
bệnh tim ỏ trẻ em nằm bệnh viện. Bệnh thường gặp ỏ lứa tuổi từ 5 đến 20. Nam 

và nữ có tỷ lệ mắc bệnh gần ngang nhau. 

Điều kiện sinh sống và khí hậu có ảnh hưởng lốn đến sự phát sinh bệnh. 
Không khí lạnh và ẩm, nhà ỏ chật chội, thiếu ánh sáng, điều kiện vệ sinh dinh 
dưỡng kém là những yếu tố xấu, dễ làm phát sinh bệnh. 
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2. NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ CHẺ BỆNH SINH 

2.1. Nguyên nhân 
Hiện nay người ta đã khảng định vai trò gây bệnh của liên cầu khuẩn p 

tan huyết nhóm A íStreptococus pyogenes) dựa vào các bằng chứng sau: 

- Về lâm sàng: 50 70% bệnh nhân có đợi thấp khóp cấp sau 2 3 tuần bị 
viêm họng do liên cầu khuẩn. 

- Về vi khuẩn học: định lượng kháng thể kháng liên cầu trong huyết thanh 

bệnh nhân có đớt thấp khốp cấp thấy tỷ giá kháng thê tăng cao từ 
65 90% trường hợp. 

- Về điểu trị: từ khi điều trị và dự phòng bằng penicillin, tỷ lệ mắc bệnh và 
tái phát giảm hẳn. 

2.2. Cơ chế bệnh sinh 

Liên cầu khuẩn không trực tiếp gây tổn thương vì không khi nào tìm thấy 
được vi khuẩn khi cấy máu và ở nơi có tổn thương như khốp, tim... Vai trò của 
liên cầu khuẩn gián tiếp thông qua các cơ chê sau: 

Cơ chế miễn dịch: liên cầu khuẩn khi vào cơ thể sẽ t iết ra độc tố như 
Streptolysin 0, Streptokinase..., đó là những kháng nguyên. Những kháng 
nguyên này sẽ kích thích cơ thể sản xuất ra kháng thể như: Antistreptolysin 0 
(ASLO). Sự kết hợp của kháng thể đã có với kháng nguyên mới xâm nhập vào cơ 
thê qua lần 2. lần 3... là nguyên nhân của sự xuất hiện viêm nhiễm t ạ i chỗ. 

Cơ chế tự miễn: có 2 cơ chê sau: 

Hoặc do cấu trúc kháng nguyên của vi khuẩn gần giống vói màng hoạt 
dịch khớp, các màng tim, tổ chức thần kinh... do đó có phản ứng chéo giữa 
kháng thể kháng liên cầu vói các tổ chức này. 

Hoặc do liên cầu khuẩn khởi động một quá tr ình tự miễn dịch trong cơ 
thế làm cho quá trình viêm nhiêm kéo dài trong khi nguyên nhân ban đầu đã 
hết từ lâu. 

Cơ chế nhiễm độc miễn dịch: 

Một số chất chiết xuất từ liên cầu khuẩn nhóm A có độc tính vói mô tê bào 
của vật chủ. Protein M có ở mặt ngoài màng t ế bào liên cầu có tác dụng làm 
dính và tiêu tiểu cầu, làm kết tủa fibrinogen, ức chế hồng cầu vật chủ. Chất 
peptidoglycan của liên cầu khuẩn nhóm A khi tiêm vào tĩnh mạch tai thỏ thì 
thấy cơ tim của thó bị thoái hóa và có những u hạt. Streptolysin 0 do liên cầu 
khuẩn t iết ra có tác dụng làm tiêu hồng cầu, ức chế đại thực bào và độc đối với 
tim của thỏ, ếch, chuột... 
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ì. TRIỆU CHỨNG )Cbm l ồ -

ÌÉ 3.1. L â m sàng 

3-ỉ-l' Nhiêm liên cầu khuẩn ban đầu 

Bắt đầu bằng viêm họng do liên cầu. Sốt cao (39°c 40°C) hoặc sốt vừa 
ị(?T5 38°C); ho, nuốt đau, hạch dưới hàm sưng đau. Có thể viêm họng nặng có 

kèm sưng amydan hoặc viêm họng nhẹ thoáng qua. Các biểu hiện này thường 
dê bị bo qua hoặc chỉ chữa qua loa cũng thuyên giảm. Sau viêm họng 5-15 ngày 
bắt đầu xuất hiện các dấu hiệu của thấp tim. Tuy nhiên 30-50% trường hợp 
không có biểu hiện viêm họng. 

Ngoài ra, viêm da do liên cầu cũng có thể dẫn đến bệnh thấp tim. 

3.1.2. Viêm đa khớp 

'! Viêm đa khớp là biểu hiện thường gặp, chiếm tỷ lệ 57 85%. Tuy nhiên 
'cũng có trường hợp thấp tim mà không có viêm khóp. 

- Vị trí: thường ỏ các khốp nhỡ (khớp gối, cổ chân, cổ tay, khuỷu...) 
- Tính chất viêm: 

+ Sưng, nóng, đỏ, đau và hạn chế vận động. 

+ Có sự di chuyển từ khóp này sang khớp khác, có kèm theo sốt. Mỗ i 
khóp chỉ sưng đau 3 5 ngày hoặc Ì 2 tuần rồ i tự khỏi dù có điều 

trị hay không. Khi khỏi không để l ạ i di chứng teo cơ, cứng khớp, dị 
dạng khốp... 

+ Đáp ứng tốt vói corticoid và aspirin trong vòng 48 giờ. 

Trong một số trường hợp không điển hình, chỉ có cảm giác đau mỏi hoặc viêm 
kéo dài, ít di chuyển hoặc viêm ở một số vị trí hiếm gặp như: ngón tay, cổ, gáy... 

3.1.3. Viêm tim 

Viêm tim có thể biểu hiện đơn độc nhưng thường đi kèm với viêm đa khớp. 
Biêu hiện bằng viêm màng trong tim, viêm màng ngoài tim, viêm cơ tim hoặc 
viêm tim toàn bộ, gặp ở khoang 1/2 số bệnh nhân, có thể không biêu hiện triệu 
chứng gì hoặc ngược lạ i có dấu hiệu suy tim cấp nặng hoặc tử vong. 

Khám thấy: 

- Tiếng tim mò: nhất là tiếng Tị hoặc cả hai tiếng ở mỏm tim. 

- Tiếng thổi tâm thu ỏ mỏm: nhẹ và không lan. 

- Tiếng cọ màng tim là biểu hiện của viêm màng ngoài tim. 

- Loạn nhịp tim: nhịp nhanh, có ngoại tâm thu. 
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Nếu viêm tim nhẹ: bệnh nhân cảm thấy hồi hộp, tim đập nhanh, nhịp thỏ 
nhanh, đau ngực. 

Nếu viêm tim nặng: khó thở, phù mặt và hai chân, diện tim to. nhịp tim 
nhanh, có thể có rối loạn dẫn truyền, có các tiếng thổi, gan to và đau. 

3.1.4. Hạt Meynet (hạt thấp dưới da) 

ít gặp trên lâm sàng (20%), thường xuất hiện cùng các biểu hiện ở khớp và 
ở tim. Đó là những hạt có đường kính từ 0,5-2 em, cứng, không đau, di động 
được và thường xuất hiện ngay trên các khốp lớn hoặc quanh các khớp, mất đi 
sau vài ngày không đê lạ i dấu vết gì. 

3.1.5. Ban vòng Besnier 

Hiếm gặp (õ°ó), ban mọc trên da, thường ở thân mình như ngực, lưng, có 
màu hồng và có khoảng nhạt màu ở giũa tạo thành ban vòng. Ban xuất hiện 
nhanh và mất đi nhanh sau vài ngày, không đê lạ i dấu vét. 

3.1.6. Múa giát Sydenham 

Múa giật (gặp ở 5-20% bệnh nhân) là tổn thương ngoại tháp ở hệ thần 
kinh trung ương gây rối loạn vận động quá mức, thiếu phối hợp, thường xuất 
hiện muộn, có khi cách xa các biêu hiện khác của bệnh tỏi vài tháng. Bệnh nhân 
lúc đầu thây lo âu, kích thích, bồn chồn, yêu các cơ sau đó xuất hiện các động 
tác dị thường, vô ý thức ở một chi hay nửa người. Những động tác múa giật tăng 
lên khi vận động, gắng sức, cảm động, giảm và hết khi nghỉ, ngủ. 

3.1.7. Biêu hiền ở phôi, màng phôi 

Tràn dịch màng phổi, hội chứng đông đặc từng vùng của phổi, có thể có 
cơn phù phổi cấp (hiếm gặp). 

3.1.8. Những biêu hiên hiếm góp khác 

— Nước tiếu có protein, đái ra máu, viêm cầu thận cấp. 

- Hội chứng đau bụng giả ngoại khoa giống viêm phúc mạc, viêm ruột thừa.. 
- Viêm động mạch, tĩnh mạch, viêm mạch vành. 

- Lách, hạch to, viêm tuyến giáp. 

- Chảy máu dưối da, nổi mày đay, ban đỏ hình nút. 

3.2. Cận lâm sàng 

3.2.1. Xét nghiệm máu và sinh hóa 

- Số lượng hồng cầu giảm, bạch cầu tăng đặc biệt là bạch cầu đa nhân 
trung tính. 
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- Tóc độ máu lắng tăng nhiều kéo dài suốt thời gian bị bệnh, giảm và trỏ về 

bình thường khi khỏi. 

- Fibrinogen tăng. 
- Điện di protein: tăng a và y globulin. 

- CRP dương tính, xuất hiện sớm và mất nhanh khi bệnh thuyên giảm. 

3.2.2. Các xét nghiệm phát hiện nhiễm liên cầu khuẩn 

- Tìm liên cầu khuẩn ở họng: cấy dịch ngoáy họng (rất ít khi thấy) hoặc test 
nhanh tìm kháng nguyên liên cầu dương tính. 

- Định lượng Antistreptolysin 0 (ASLO): tăng cao hoặc có hiệu giá kháng 
thể lốn hơn 310 đơn vị Todd. 

3.2.3. Điên tâm đồ 

Nhịp nhanh xoang, đoạn PQ hoặc PR kéo dài. Ngoài ra điện tâm đồ còn 
cho phép đánh giá các tổn thương ở tim. Có thể gặp những biểu hiện rối loạn 
của viêm màng ngoài tim, rối loạn nhịp tim, nghẽn dẫn truyền... 

3.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh thấp tim Cíĩư 40 

Tiêu chuaìTclĩarriíoán thấp tim theo tiêu chuẩn Jones. 
Bảng 3.5. Tiêu chuẩn chẩn đoán thấp tim (tiêu chuẩn Jones, 1992) 

Tiêu chuẩn chính 

1. Viêm tim 
2. Viêm khớp (cấp, có di chuyển) 
3. Múa giật 
4. Hạt Meynet 
5. Ban vòng Besnier 

Tiêu chuẩn phụ 

1. Sốt 
2. Đau khớp (không có biểu hiện viêm) 
3. Protein C-reactive (CRP) huyết thanh tăng cao 
4. Tốc độ máu lắng tăng 
5. Đoạn PQ kéo dài trên điện tâm đổ 

Bằng chứng nhiễm liên cầu khuẩn p tan huyết nhóm A 

Cấy dịch ngoáy họng tim thấy liên cầu hoặc test nhanh tìm kháng nguyên liên cầu (+). 
Tăng nồng độ kháng thể kháng liên cẩu trong máu (phản ứng ASLO > 310 đơn vị Todd) 

Tiêu chuẩn chẩn đoán xác định thấp tim theo WHO: 

Nhiễm lần đầu: 

- 2 tiêu chuẩn chính + bằng chứng nhiễm liên cầu khuẩn p tan huyết nhóm A. 

- Hoặc Ì tiêu chuẩn chính + 2 tiêu chuẩn phụ + bằng chứng nhiễm liên cầu 
khuẩn |3 tan huyết nhóm A. 
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- Múa giật và viêm tim thầm lặng, không cần bàng chứng nhiễm liên cầu 
khuẩn p tan huyết nhóm Ạ . 

Tái phát: 

ơ bệnh nhân khi nhiễm lần đầu không mắc bệnh tim do thấp hoặc ồ bệnh 
nhân đã có bệnh tim do thấp hiện đang có biêu hiện viêm mỏi trên lâm sàng 
(viêm khớp, viêm màng ngoài tim, viêm van tim mói xuất hiện) cần > 2 tiêu 
chuẩn phụ, cộng thêm bằng chứng nhiễm liên cầu trong huyết thanh. 

AO 
4. TIÊN TRIỂN VÀ BIÊN CHỬNG 

Đợt thấp cấp thường kéo dài 2 - 3 tuần, sau đó các t r iệu chứng viêm khớp, 
viêm tim sẽ giảm, các xét nghiệm sinh hóa sẽ trỏ về bình thường nhưng bệnh 
nhân hay mắc các đạt tái phát, đặc biệt trong 2 năm đầu sau lần mắc bệnh đầu 
tiên. Thời gian giữa các đợt tái phát thường cách nhau 2 tháng. 

Sau mỗi lần tái phát, các thương tốn ở van tim l ạ i nặng lên. Sau õ năm 
khá năng tái phát trở nên hiếm. Bệnh nhân có thể mắc các di chứng van tim 
vĩnh viễn, không hồi phục. 

Thấp tim tiên triển là trường hợp bệnh tiến triển liên tục. các đớt tái phát 
liên tiêp không ngớt rồi dẫn đến tử vong trong vài năm do tổn thương van tim. 

5. ĐIÊU TRỊ VÀ PHÒNG BỆNH 

5.1. Điều tri 

) 

5.1.1. Múc tiêu diêu trị 

- Loại bỏ các triệu chứng. 

- Chống viêm và điều trị triệt để các tổn thương tim nghiêm trọng 

- Loại trừ ngay nhiễm liên cầu trong đường mũi - họng bằng penicillin 
- Phối hợp các biện pháp điều trị và phòng bệnh. 

5.1.2. Chê độ chàm sóc 

Nghỉ ngơi tuyệt đối trong thời gian bệnh tiến triển cho đến khi mách tốc 
độ máu lắng trở về bình thường. Giữ ấm, ăn nhẹ, theo dõi chặt che mách nhiêt 
độ. tim. cân nặng. hàng tuần xét nghiệm công thức máu, tốc độ máu lăng va ghi 
điện tim. Ngùng các vận động thể dục thể thao trong vòng 6"thang. 

5.1.3. Thuốc điêu tri 

a. Điều trị nhiễm liên cầu khuân 

Penicilin G. phenoxymethylpeniccilin trong 10 ngày. Nếu di ứng với 
penicilin thì thay bàng erythromvcin. 
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b. Thuốc chông viêm 

Aspirin và corticoid có tác dụng làm giảm viêm, không làm khỏi bệnh. 
. Corticoid có tác dụng tốt hơn với hiện tượng viêm xuất tiết trong giai đoạn cấp 
: nên được dùng trong các trường hợp nặng. 
lị Viêm tim nhẹ chưa có tốn thương tim: aspirin liều từ 100 mg/kg/ngày ỏ 

trẻ em đến 8 g/ngày ở người lớn. 
Viêm tim nhẹ có tiếng thổi tâm thu rõ, viêm tim nặng có triệu chứng suy 

tim: prednisolon liều 2 mg/kg/ngày trong 14 ngày, sau đó giảm liều từ từ khi 
k các biêu hiện lâm sàng tốt lên hoặc tốc độ máu láng hoặc mức "protein 
'•• C-reactive (CPR) được cải thiện (giảm 20%/tuần), sau đó có thê thay bằng aspirin. 
ỉ c. Các thuốc và can thiệp khác 

- Khi có dấu hiệu múa giật: diazepam, chlopromazin. 
É - Suy tim cấp: thuốc trợ tim và lợi tiểu. 
r - Thay van tim nếu có triệu chứng của hẹp van tim. 

t 5.2. Dự phòng ^ ýụ, niu',, t 

Ì - « o '> 
5.2.ĩ. Phòng nhiêm liên cấu 

- Cải thiện chế độ sống, tăng cường vệ sinh, giữ ấm. 

- Phát hiện và giải quyết các ổ nhiễm khuẩn ở vùng tai, mũi, họng, răng 
(chữa răng sâu, cắt Amydal nêu có viêm mủ, điều trị viêm xoang...). 

5.2.2. Phòng thấp tái phát 

a. Phòng thấp cấp Ì (phòng bệnh tiên phát) 
- Đối tượng: tất ca những trường hợp viêm họng do liên cầu khuẩn nhóm A. 
- Thuốc: benzathin penicilin G, tiêm bắp Ì liều duy nhất. Nêu dị ứng với 

penicilin thay bằng erythromycin. 

b. Phòng thấp cấp 2 (phòng tái phát) 

- Đối tượng: tất cả bệnh nhân có tiền sử thấp tim hoặc đang bị bệnh tim do thấp. 
- Phòng tái phát phải bắt đầu ngay sau khi đã điều trị nhiễm liên cầu. 
- Thuôc: benzathin penicilin G tiêm Ì tháng một lần, liên tục trong 5 năm, 

hoặc đến năm 21 tuồi nêu không có biểu hiện tim. Vài thê thấp tim có biêu 
hiện viêm cơ tim và để lạ i di chứng van tim thì phải tiêm kéo dài ít nhất 
10 năm và ít nhất đến khoảng 35-40 tuổi. Nêu không có điều kiện tiêm thì 
có thế uống penicilin V 1.000.000 đơn vị/ngày, uống hàng ngày, thời gian 
như trên. 

Trong thòi gian phòng bệnh, thầy thuốc phải kiểm tra định kỳ, thuyết 

phục bệnh nhân và gia đình tiêm phòng đều đặn và giáo dục cách nâng cao sức 
khoe toàn diện. 
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CHƯƠNG 4 

CÁC BỆNH TIÊU HÓA 

Bài 1 

ĐẠI CƯƠNG BỆNH LÝ HỆ TIÊU HÓA 

1. NHẮC L Ạ I NHỮNG DIÊM c ơ BẢN VỀ GIẢ I PHAU - SINH LÝ HỆ 
TIÊU HÓA 

Hệ tiêu hóa bao gồm ống tiêu hóa và các cơ quan phụ thuộc, ống tiêu hóa 
bao gồm: miệng, thực quản, dạ dày, ruột non, đại tràng, hậu môn. ống tiêu hóa 
được chia làm 2 phần: 

Ông tiêu hóa trên gồm: miệng, thực quản, dạ dày. 

Ông tiêu hóa dưới gồm tá tràng, hổng tràng, hồi tràng, đại tràng trực 
tràng và hậu môn. 

Các cơ quan phụ thuộc gồm: răng, lưỡi, tuyến nước bọt, dạ dàv ruột gan 
và túi mật, tụy. -

1.1. Vài nét về giải phẫu và chức năng của một số đoạn trong ống tiêu hóa 

1.1.1. Dạ dày 

Dạ dày là một túi chứa thức ăn nối thực quản vối tá tràng. Cấu tao của da 
dày gồm 4 lóp: lóp niêm mạc, lóp dưói niêm mạc, lóp cơ và lốp thanh mác 

Niêm mạc dạ dày gồm lóp liên bào trụ bao phủ toàn bộ niêm mạc da dày 
và các tuyến dạ dày. 
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Tuyên dạ dày có các tế bào bài tiết: 

- Tê bào bia: bài tiết acid chlohydric. Acid chlohydric có nhiệm vụ hoạt hóa 
men tiêu hóa, kích thích bài tiết dịch tụy, điều chỉnh đóng mở môn vị. 

- Tê bào chính: bài tiết pepsinogen. Pepsinogen sẽ được chuyển thành 
pepsin có hoạt tính, tham gia vào quá trình tiêu hóa protein. 

- Tê bào bài tiết nhầy: chất nhầy có nhiệm vụ bảo vệ niêm mạc khỏi sự tấn 
công của dịch vị. 

1.1.2. Ruột non 

Ruột non là phần ống tiêu hóa nối tiếp dạ dày vói đại tràng. Giống như các 
đoạn ông tiêu hóa khác, cấu tạo của ruột non gồm 4 lớp: niêm mạc, dưới niêm 
mạc, cơ, thanh mạc. 

Niêm mạc của ruột non có nhiều nếp gấp và nhung mao hình ngón tay, 
trên bể mặt của nó có nhiều vi nhung mao rất nhỏ nhô ra. Sự sắp xếp này tạo ra 
một diện tích bề mặt rất lòn cho sự bài tiết enzym tiêu hóa và hấp thu thức ăn. 
Mỗi nhung mao này chứa các mạch bạch huyết, mạng lưới các tiểu động mạch 
và tiêu tĩnh mạch. 

Ruột non có những chức năng sau: 

- Tiêu hóa và hấp thu. 

- Hấp thu nước và các chất điện giải. 

- Tiêu hóa và hấp thu các chất: glucid, lipid, protein. 

- Hấp thu vitamin: vitamin tan trong dầu được hấp thu ở phần đầu của ruột 
non, vitamin Bị., được hấp thu ở phần cuối hồi tràng, acid folic được hấp 
thu ở đoạn hổng tràng. 

- Bài tiết: bài tiết dịch ruột và bài tiết một số nội tiết tố (gastrin, secretin). 

- Miễn dịch: do các tế bào plasma, đại thực bào, tê bào mast, hạch lympho 
và mảng Payer đảm nhiệm, bài tiết ra các globulin miễn dịch. 

- Vận động: nhu động ruột để vận chuyển thức ăn xuống phần thấp hơn của 
đường tiêu hóa. 

1.1.3. Đai tràng 

Lớp niêm mạc của đại tràng gồm hai loại tế bào: tế bào cột chủ yếu hấp 
thu nước và chất điện giải; và t ế bào có chân đế bài tiết chất nhầy. Có cả những 
hạch lympho cô lập đế hình thành những phần của hệ thống miễn dịch. 

Đại tràng có những chức năng sau: 

- Hoàn tất việc tiêu hóa nhũng thức ăn còn dư. Đại tràng không bài tiết 

enzym nhưng chứa vi khuẩn lên men hydratcarbon, chuyên acid amin 
thành indol và skatol (làm cho phân có mùi đặc biệt) và bilirubin thành 
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stercobilinogen. Vi khuẩn trong đại tràng sản xuất ra một số Yitamin B và 
vitamin K. 

- Bài t iết chất nhầy đẽ bôi trơn phân và bảo vệ niêm mạc. 

- Hấp thu nưốc trong phân. 

- Hấp thu điện giải và các loại vitamin. 

- Tích trữ phân cho đến khi thích hợp để bài tiêt. 

1.2. Gan và đường mật 

1.2.1. Gan 

Gan là một tạng lớn nhất của cơ thể, giữ vai trò quan trọng trong 
chuyên hóa và trao đổi chất. Gan nằm ờ phía trên bên phải của ổ bụng, sát 
ngay dưỏi cơ hoành. Gan được phân chia thành 2 thúy phải và trái và chia 
thành s phản thúy. 

Gan có cấu trúc phức tạp, đớn vị cấu trúc và chức năng của gan là những 
tiêu thúy có hình đa giác. Tĩnh mạch trung tâm tiểu thúy nằm giữa mỗi tiểu 
thúy. Xen giữa các bè lè bào gan là những ông vi quản mật và lưới mao mạch 
nan hoa. 

Khoảng cửa là khoảng liên két giữa các tiêu thúy gan, trong đó có những 
nhánh của động mạch gan, tĩnh mạch cửa và những ông dẫn mật nhò. 

1.2.2. Đường dẫn mật 

Đường dẫn mật (hình 4.1.) bao gồm: 

- Đường dẫn mật chính: ống gan và ống mật chủ. 

- Đường dẫn mật phụ: túi mật và ống túi mật. 

Hình 4.1. Sơ đổ đường dẫn mật và các bộ phận liên quan (trích từ www.adam com) 
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1.2.3. Chức năng sinh lý của gan 
Bảng 4.1. Các chức năng sinh lý chính của gan 

Chức năng Cụ thể 

Đồng hóa và 
tổng hợp 

Chuyển glucose thành glycogen và mỡ 
Sản xuất protein: albumin, transíerin, lipoprotein (VLDL, HDL) 
Tổng hóp các yếu tố đông máu: prothrombin, íibrinogen, các yếu tố V, VII, 
IX, X, xin 
Tạo heparin 
25-hydroxy vitamin D3 

Năng lượng (glycogen, mỡ) 
Vitamin B,2, Ã, D, Ẽ, K 

Dự trữ Chất khoáng: Fe, Cu 
Chất độc không có khả năng chuyển hóa: DDT 

Dị hóa 

Giáng hóa nhiều phức hợp: 
Hormon: insulin, glucagon, glucocorticoid, estrogen, GH 
Chuyển đổi: - Nitrogen thừa thành ure. 
- Glycogen, mỡ và protein thành glucose 
- Hem thành bilirubin do đóng vòng vói Fe 

Khử độc Bilirubin (liên hợp acid glucuronic), thuốc, rượu, kháng nguyên 

2. MỘT SỐ TRIỆU CHỬNG THƯỜNG GẬP CỦA BỆNH LÝ TIÊU HÓA 

2.1. Nôn và buồn nôn 

Nôn là hiện tượng tống chất chứa trong dạ dày một cách mạnh mẽ ra 

ngoài qua đường miệng. Buồn nôn là cảm giác chủ quan muốn nôn nhưng 
không nôn được. Nôn và buồn nôn có thể xảy ra liên tiếp cái nọ nối tiếp cái kia, 

liên quan chặt chẽ nhưng cũng có thể tách ròi, độc lập với nhau. 

2.1.1. Biểu hiện lâm sàng 

Nôn là sự kết hợp nhiều động tác của các cơ quan và bộ phận. Dạ dày đóng 
vai trò thụ động, cơ thành bụng đóng vai trò quan trọng trong tống chất dịch từ 
dạ dày ra ngoài. Cơ hoành và cơ thành bụng cùng co bóp, gây tăng áp lực trong 
ổ bụng đột ngột, đồng thời cơ tròn dạ dày thực quản mở ra, môn vị đóng lạ i , nhu 
động của thực quản đi ngược từ dưổi lên. Do đó, các chất chứa trong dạ dày bị 
tống ra ngoài. 

Ngoài triệu chứng nôn, buồn nôn thường có các triệu chứng xảy ra đồng thòi: 
da xanh tái, mạch chậm, có thê sặc và ho nếu chất dịch đi vào đương hô hấp. 

Nón sẽ dẫn tói mất nưóc và điện giải. Nôn càng nhiều, càng kéo dài, hậu 
quả càng nặng. 
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2.1.2. Cơ chế nôn và buồn nôn 

Động tác nôn được kiêm soát bởi trung tâm nôn nằm ở hành tủy phôi hợp 
với các trung tâm hô hấp, vận mạch, và phân phối thần kinh của dạ dày - ruột. 

Trung tâm nôn có thế bị kích thích do 4 nguồn khác nhau: 

- Các sợi thần kinh phê vị đi vào (có nhiều thụ thể serotonin 5 HT) và các 
sợi thần kinh tạng từ các nội tạng dạ dày - ruột: các sợi thần kinh này bị 
kích thích khi có sự căng giãn của đường ruột, nhiễm khuẩn hoặc kích ứng 
tạ i niêm mạc dạ dày - ruột hoặc màng bụng. 

- Kích thích từ hệ t iền đình. 

- Kích thích từ các trung tâm ở vỏ não. 

- Vùng nhận cảm hóa học trong khu vực rễ sau của hành tủy. Vùng này có 
các thụ thể hóa học có thể bị kích thích bằng các thuốc, độc tố, giảm oxy 
mô, tăng ure máu, nhiễm toan, hóa trị liệu và chiêu xạ. 

2.1.3. Nguyên nhân nôn và buồn nôn 

a. Nguyên nhãn tại bộ máy tiêu hóa 

- Hẹp ống tiêu hóa: 

+ Hẹp môn vị do loét, ung thư. 

+ Tắc ruột non do dính ruột, khối u, lồng ruột, thoát vị... 

- Nhiễm khuẩn, nhiễm độc: Viêm dạ dày ruột do vi khuẩn, virus -

nhiễm độc. 

- Bệnh gan, mật, tụy: sỏi ống mật chủ, viêm tụy cấp. 

b. Nguyên nhân ngoài đường tiêu hóa, tại ổ bụng: 

- Viêm phúc mạc cấp do thủng dạ dày, nhiễm khuẩn phúc mạc. 

- Thai nghén, chửa ngoài tử cung vỡ, u nang buồng trứng xoắn. 

- Chấn thương ổ bụng. 

- Nhồi máu mạc treo. 

c. Bệnh lý các cơ quan khác 

- Tim mạch: nhồi máu cơ tim, cơn hạ huyết áp, cơn cao huyết áp 

- Bệnh lý thần kinh trung ương: ụ não, viêm não, chảy máu não phù não, 
viêm màng não, hội chứng Migrain, chấn thương sọ não, chảy máu não" 
hoặc màng não. 

- Bệnh tâm thần: tâm thần phân liệt, loạn thần kinh chức năng hội chứng 
chán ăn. 

- Bệnh nội t iết: suy thượng thận cấp, cơn cường giáp suy cận giáp 
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- Bệnh tai - mũi - họng: hội chứng tiền đình, say tàu xe. 

- Nhiêm độc ngoại sinh (thuốc, hóa chất) hoặc nội sinh (suy gan, suy thận nặng). 

2.2. Cháy máu tiêu hóa 

Cháy máu tiêu hóa (hay còn gọi xuất huyết tiêu hóa) là hiện tượng máu 
thoát ra khỏi thành mạch, chảy vào trong lòng ống tiêu hóa. 

Bình thường trong lòng ống tiêu hóa không có máu. Xuất huyết tiêu hóa 

không phải mà một bệnh mà là biểu hiện triệu chứng của nhiều nguyên nhân, 
triệu chứng này có thể gây đe dọa tính mạng người bệnh. 

2.2.1. Biêu hiện lâm sàng 

Có thê biểu hiện cả nôn ra máu, đi ngoài ra máu hoặc biểu hiện riêng từng 
triệu chứng tùy theo nguyên nhân khác nhau. 
a. Nôn ra máu 

Khi máu trong lòng ống tiêu hóa được tống ra ngoài theo đường miệng gọi 
là nôn ra máu. Nôn ra máu tươi khi máu được tống ra ngay sau khi chảy máu. 
Nôn ra máu đen là do sau khi chảy ra khỏi mạch máu, máu được đọng lạ i trong 
lòng ông tiêu hóa một thời gian, máu này tiếp xúc vối dịch tiêu hóa và vi khuẩn 
tạo thành màu đen. 

ồ. Đi ngoài ra máu 
Máu trong lòng ống tiêu hóa được tống ra ngoài theo đường tiêu hóa dưới. 

Có thế đi ngoài ra máu tươi hoặc màu đen tùy theo thời gian máu lưu lại trong 
đường tiêu hóa. 

Ngoài 2 triệu chứng trên có thể kèm theo triệu chứng của mất máu: mệt 
mỏi, ngất, choáng váng, hạ huyết áp... Tùy theo khối lượng máu chảy, tốc độ 
máu chảy mà có biểu hiện của mất máu nhẹ, nặng hay trung bình. Nếu chảy 
máu ít nhưng kéo dài sẽ dẫn đến thiếu máu mạn tính. 

2.2.2. Nguyên nhân 
Có rất nhiều nguyên nhân và việc chẩn đoán nguyên nhân chảy máu tiêu 

hóa có thê rất khó. 

a. Chảy máu tiêu hóa cao 
Biểu hiện bằng nôn ra máu, đi ngoài phân đen hoặc cả hai. 

* Bệnh lý tiêu hóa: 

- Viêm thực quản, loét dạ dày, ung thư dạ dày, viêm dạ dày... 

- Tăng áp lực tĩnh mạch cửa gây giãn vỡ tĩnh mạch thực quản: xơ gan, ung 
thư gan, viêm tụy mạn. 
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- Chảy máu đường mật, máu từ gan chảy vào đường mật đố xuống tá tràng: 
ung thư gan, sỏi mật, áp xe đường mật, dị dạng động mạch gan. 
o Bệnh lý các cơ quan khác: 

- Bệnh máu: leukemia cấp hoặc mạn, suy tủy, thiếu yếu tố đông máu, suy 
giảm tiểu cầu. 

- Suy gan: do xơ gan hoặc viêm gan. 

- Do dùng thuốc: thuốc chống đông máu, corticoid, NSAIDs. 

b. Chảy máu tiêu hóa thấp 

Biểu hiện bằng đi ngoài ra máu tươi hoặc phân đen. 

* Bệnh lý tiêu hóa: 

- Ruột non (ít gặp): khối u. polyp, lồng ruột. 

- Đại tràng: khối u, polyp, viêm loét đại tràng (do thương hàn, do lao), loét 
không rõ nguyên nhân. 

- Hậu môn, trực tràng; viêm loét, trĩ hậu môn, táo bón, lỵ. 

Bệnh lý các cơ quan khác: 

- Giống như chảy máu đường tiêu hóa cao. Ngoài ra còn có thể do một số 
nguyên nhân sau nhưng hiếm gặp: niêm mạc tử cung lạc chỗ, dị ứng tiêu 
hóa (hội chứng Schonlein) 

2.3. Đau bụng 

Đau bụng là một triệu chứng hay gặp trong các bệnh tiêu hóa, nhưng cũng 

có thê là t r iệu chứng của bệnh khác ngoài đường tiêu hóa. 

2.3.1. Biêu hiện lãm sàng 

Do đau bụng là biểu hiện của nhiều nguyên nhân khác nhau, đứng trưóc 
một bệnh nhân đau bụng cần khai thác những đặc điểm sau: 

- Vị trí đau 

- Huống lan 

- Thòi điềm đau 

- Thời gian kéo dài của cơn đau 

- Mức độ đau 

- Cảm giác đau 

- Yếu tố khởi phát 

- Triệu chứng đi kèm vối đau 
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Kèm theo các đặc điểm của đau, cần có sự thăm khám bụng, khám toàn 
thân, một số thủ thuật thăm dò và các xét nghiệm cận lâm sàng để phân loại và 
tìm nguyên nhân. 

Có thê định hướng nguyên nhân dựa trên vị trí đau, tuy nhiên những định 
hướng này chỉ là tương đôi: 

* Đau toàn ổ bụng không có vị trí nhất định: 

- Màng bụng bị viêm (lao, nhiễm trùng vi khuẩn sinh mủ, thủng ruột thừa, 
viêm tụy cấp), di căn ung thư đến màng bụng. 

- Ruột non bị tổn thương do viêm ruột, lồng ruột, khối u ruột non. 

- Bệnh của mạc treo: nhồi máu mạc treo, khối u, hạch mạc treo. 

- Bệnh mạch máu: hẹp tắc động mạch mạc treo tràng, phình tách động 
mạch chủ bụng... 

* Đau vùng thượng vị: bệnh dạ dày (viêm, loét, ung thư); tụy (viêm tụy, u, 
sỏi tụy), viêm đại tràng ngang, bệnh của thúy gan trái 

* Đau vùng hạ sườn phải: bệnh gan (xơ gan, viêm gan, áp xe gan); mật (sỏi 
mặt, viêm tác đường mật) 

* Đau vùng hạ sườn trái: bệnh của lách (khối u, tắc tĩnh mạch lách...), 
bệnh của đại tràng ngang. 

* Đau vùng quanh rốn: bệnh của ruột non (hay gặp nhất là do giun) 

* Đau vùng mạn sườn phải hoặc trái: bệnh của đại tràng lên hoặc đại 
tràng xuống, bệnh của hệ t iết niệu (sỏi niệu quản)... 

* Đau vùng dưới rốn (vùng hạ vị): bệnh bàng quang, niệu quản, tử cung... 

"* Đau vùng hố chậu phải: viêm ruột thừa, khối u hồi manh tràng; bệnh 
của buồng trứng, vòi trứng... 

Đau vùng hố chậu trái: bệnh của đại tràng sigma, ruột non, buồng 
trứng-vòi trứng trái. 

2.3.2. Cơ chế đau bụng 

Hiện nay, người ta đưa ra một số cơ chế gây đau bụng như sau: 

- Màng bụng bị kích thích: 
Khi màng bụng bị kích thích sẽ gây đau bụng. Các chất trong ống tiêu 

hóa hoặc các tạng của ổ bụng khi tràn vào khoang màng bụng sẽ gây kích thích 

màng bụng. Mức độ đau phụ thuộc vào bản chất của chất gây kích thích (dịch 
tụy hoặc dịch dạ dày sẽ gây đau nhiều hơn là máu, nưốc tiếu) và lưu lượng chất 
dịch trong ổ bụng. 
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Đau do màng bụng bị kích thích sẽ tăng lên khi áp lực trong ổ bụng tăng 
(khi ho, khi sò nắn, khi cử động). Đau do màng bụng bị kích thích cũng gây ra 
co cứng thành bụng. 

- Tắc các tạng rỗng: các tạng rỗng bị tắc sẽ gây đau với đặc điểm đau quận 
từng cơn. 

- Đau do ròi loạn vận mạch trong ổ bụng: gây đau dữ dội. 

2.3.3. Phán loại 
- Đau bụng cấp tính cần can thiệp ngay bằng ngoại khoa. 

Đau bụng xảy ra đột ngột, do dội hoặc không, diễn biến nhanh chóng bát 

buộc phải can thiệp ngoại khoa: thủng dạ dày, viêm ruột thừa cấp, chửa ngoài 
tử cung vỡ... 

- Đau bụng cấp tính cần xử trí ngay bằng nội khoa. 
Đau bụng đột ngột, dữ dội và thường kéo dài, không bắt buộc phải can 

thiệp ngoại khoa mói khỏi. Ví dụ: chảy máu tiêu hóa nhưng không có sốc, sỏi 
mật, sỏi thận... 

- Đau bụng mạn tính: 
Đau bụng kéo dài, hay tái phát. Có thể điều trị bằng can thiệp nội khoa 

hay ngoại khoa, nhưng không cần cấp cứu. 

2.3.4. Nguyên nhăn 

Các bệnh lý tại ổ bụng: 
- Viêm loét ống tiêu hóa: viêm loét dạ dày, viêm loét ruột non hoặc đại tràng... 
- Viêm màng bụng do nhiễm khuẩn (viêm ruột thừa vỡ, áp xe gan vỡ) hoặc 

do kích thích (thủng dạ dày, viêm tụy cấp). 
- Tắc cơ học tạng rỗng: tắc ruột, tắc đường dẫn mật, tác niệu quản do sỏi 
- Rối loạn tuần hoàn: huyết khối hoặc tắc mạch trong ổ bụng, vỡ mạch máu, 

xoắn mạch máu. 

- Tổn thương thành bụng: chấn thương hoặc nhiễm khuẩn cơ thành bụng 
- Bệnh lý ngoài Ổ bụng: cảm giác đau lan vào ổ bụng (viêm phổi xoắn 

tinh hoàn,) 
- Ròi loạn chuyên hóa: tăng ure máu, nhiễm độc chì... 

- Tổn thương thần kinh: giang mai thần kinh, viêm rễ thần kinh... 

2.4. T i êu chảy và t áo bón (xem bài tiêu chảy và táo bón) 

2.5. Vàng da 

Vàng da là hội chứng biểu hiện da và niêm mạc có màu vàng do bilirubin 
trong máu tảng lên. Vàng da là tr iệu chứng chỉ điểm cho bệnh lý ở hệ thống gan 
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mát Chẩn đoán nguyên nhân vàng da là quan trọng, giúp ích cho thầy thuốc 
>'t Uwi J: Í Ì • quyết định hướng điểu trị 

2.5.1. Nhác lại quá trình chuyến hóa sắc tố mật 

Quá trình chuyển hóa sắc tố mật được tóm tắt trong hình 4.1. sắc tố mật 
được tạo thành từ hemoglobin (do hồng cầu bị phá hủy) tạo thành bilirubin tự 
do (gián tiếp). Bilirubin tự do theo hệ thống tĩnh mạch cửa về gan và được tế 

bào gan chuyển hóa thành bilirubin liên hợp (trục, tiếp) bằng cách liên hợp vối 
acid glucuronic. Bilirubin liên hợp phần lốn tham gia tạo các thành phần của 
mật sau đó được bài tiết theo hệ thống dẫn mật vào ruột, tham gia vào quá 
trình tiêu hóa mỡ; phần còn lại vào trong máu. 90% mật được tái hấp thu ở hồi 
tràng theo chu trình ruột gan về gan. Khi mật xuống đại tràng sẽ được thải 
tiêt ra ngoài dưới dạng stercobilinogen trong phân. sắc tố mật trong máu được 
đào thai qua nưóc tiêu dưới dạng urobilinogen. 
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Hình 4.2. Quá trình chuyển hóa sắc tố mật 
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2.5.2. Triệu chứng 
- Da và niêm mạc. củng mạc mát có màu vàng, mức độ vàng da khác nhau 

tùy từng bệnh nhân. 

- Nước tiểu có màu vàng như nghệ hoặc vàng nâu. 

- Bilirubin trong máu tăng. 

2.5.3. Nguyên nhân 

- Vàng da trước gan: do tăng phá hủy hồng cầu gây căng bilirubin tự do 
trong máu (do sốt rét, nhiễm độc, nhiễm khuẩn, bệnh huyết sắc tô). 

- Vàng da tại gan: do tổn thương t ế bào gan gây rối loạn chức năng liên hợp 
giữa bilirubin tự do và acid glucuronic, đồng thời mật từ các vi mật quàn 
sẽ dễ thấm vào huyết quản trong gan. Nguyên nhân thường do bệnh lý 
gan, mật như viêm gan virus, viêm gan do nhiễm độc (thuốc, hóa chất), 
nhiễm khuẩn huyết, xơ gan, viêm đường mật... 

- Vàng da sau gan: do tắc mật cơ học gây cản trỏ bài t iết bilirubin và muối 
mật vào ruột, mật bị ứ lạ i trong hệ thống đường dẫn mật, trong gan và 
thấm vào máu. Nguyên nhân thường gặp là sỏi mật, giun chui ống mật, u 
đường mật, khối u bóng Vater, u đầu tụy. 

3. MỘT SỐ XÉT NGHIỆM CẬN LÂM SÀNG 

Để chẩn đoán bệnh lý tiêu hóa, ngoài việc thăm khám lâm sàng cẩn thận 
tỷ mỉ để phát hiện triệu chứng lâm sàng, các thăm dò cặn lâm sàng là rấ t can 
thiết đối vói hết các bệnh lý tiêu hóa. 

Trong phần này chỉ mô tả những thăm dò cận lâm sàng chung nhất. 
Những triệu chứng và dấu hiệu đặc hiệu liên quan đến từng bệnh sẽ mô tà 

trong từng bài. 

3.1.X-quang 

X-quang ổ bụng thường ít giá trị trong chẩn đoán hầu hết các bệnh tiêu 
hóa. X-quang thường được dùng trong chấn đoán sự xuất hiện của khí, dịch 
trong đường Ống tiêu hóa hoặc trong ổ bụng, sự co thắt, giãn ra của ruột. 

X-quang có thể cho thấy kích thưóc của gan, lách, khí trong đường mật, sỏi 
mật cản quang, calci hóa gan và túi mật, cổ chuông. 

3.2. Chụp cắt lớp vi tính (CT scan) 

CT scan là một kỹ thuật X-quang qua máy vi tính cung cấp những hình 
ảnh của lát mô rất mỏng, qua đó nhìn rõ hơn từng chi t iết . Chụp CT có thể vẽ 

được kích thước cua gan, tụy và phát hiện được các tổn thương bên trong thấy 
được dòng chảy của máu động mạch, tĩnh mạch cửa, huyết khối tĩnh mạch cửa. 
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3.3. Nộ i soi 

Nội soi cho phép nhìn các cơ quan và các cấu trúc trong cơ thê một cách 
trực tiếp. Nội soi dạ dày cho phép nhìn thấy thực quản, dạ dày, tá tràng trong 
khi nội soi đại tràng cung cấp hình ảnh của trực tràng, toàn bộ đại tràng và 
phần cuối hồi tràng. 

Ong soi cứng dùng để soi phần cuối của đại tràng xích ma, trực tràng và 
đê lấy dị vật ở thực quản (ví dụ xương cá), ống soi mềm được dùng nhiều hơn 
và giúp người thầy thuốc chẩn đoán và điều trị các bệnh đường tiêu hóa dễ 
dàng hơn. 

3.4. Siêu âm 

Kỹ thuật này sử dụng khả năng phân tích của máy vi tính qua sự phản 
hồi của sóng siêu âm từ các cơ quan bên trong cơ thê, là kỹ thuật hoàn toàn 
không xâm nhập và không gây đau. Nó được sử dụng để xác định hình dạng và 
kích thưốc của gan, những tổn thương trong gan như: u nang, ung thư, cô 
chướng, những bất thường của đường mật, sỏi mật, những cấu trúc khác trong 
ố bụng... 

3.5. Xét ngh iệm chức n ăng gan 

- Điện di protein, định lượng albumin, globulin, tỷ lệ A/G. 

- Tỷ l ệ prothrombin. 

- Transaminase (ALT, AST). 

- Phosphatase kiềm (ALP). 

- Bilirubin toàn phần, trực tiếp, gián tiếp. 

- Cholesterol ester. 

3.6. Xét ngh iệm k h á c 
:* Xét nghiệm phân nhằm tìm kiếm 

- Máu trong phân trong xuất huyết tiêu hóa 

- Mõ thừa (phân mỡ), phân sống trong hội chứng kém hấp thu 

- Tác nhân gây bệnh: ký sinh trùng sốt rét, giun, sán, amip.. 

* Các xét nghiệm khác: tùy từng bệnh cụ thể có thể yêu cầu thêm (xét 
nghiệm máu, nước tiểu...). 
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Bải 2 

LOÉT DẠ DÀY TÁ TRÀNG 

?3^^ệú 'tĨ£^~AẬịen^ ch ứng chính' 
• 4^tiêicẩĩìỢQrrịục. đích điểu-trị,-tên'ccựĩn, 

, . * » * *=~-~> : J Í Ễ | Ị l l 

1. Đ ỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ BỆNH SINH 

1.1. Định nghĩa 

Loéí dạ ctóy íó íràng- (Peptic ulcer) là một bệnh mạn tính, diễn biên có tính 
chu kỳ. Tổn th ương là những ổ loét ở niêm mạc dạ dày - tá tràng, Ổ loét này có 
thê xàm lấn sâu hơn qua lớp dưới niêm mạc; vị trí Ổ loét ở dạ dày (loét dạ dày) 
hoặc ờ hành tá tràng (loét hành tá tràng). 

Tổn thương thường là Ì ổ loét, nhưng có thể loét 2 - 3 ổ. Đường kính ổ 
loét đuôi 2 em. Vị trí hay gặp nhất là ỏ bò cong nhỏ, hang vị, môn vị và hành 
tá tràng. 

l í . . , . , \ ỹ ' 
í 1.2. N g u y ê n n h â n và bệnh sinh ỵ~ ^:UL 5 
Hiện nay, cơ chế bệnh sinh của loét dạ dày tá tràng vẫn chưa thật rõ ràng 
Có nhiều yếu t ố liên quan đến sự hình thành và phát triển của bênh 

Quá t r ình hình thành ổ loét là hậu quả của sự mất cân bằng giữa yếu tố 
tấn công (acid, pepsin, H. pylori) và yếu tố bảo vệ niêm mạc dạ day (sư 
nguyên vẹn của biếu mô phủ, sự t iế t nhầy và lóp chất nhầy vai trò của tuần 
hoàn, thần kinh...). 

Mọi quá trình làm cho yếu tố tấn công tăng lên mà không có sự củng cố 
đúng mức của yếu tố bảo vệ hoặc yêu tố bảo vệ giảm sút mà không co giảm 
tương ứng yêu tố tấn công đều có thể dẫn tói loét dạ dày - tá t ràng 
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1.2.1. Vai trò của acid và pepsin dịch vị 

Đây là yếu tố cần thiế^cho-quá trình hình thành loét dạ dày tá tràng. 
Vai trò của acid đã được xác định trong hội chứng Zollinger - Ellison vối nhiều ổ 
loét ơ dạ dày và tá tràng do tiết quá nhiều gastrin và sản xuất quá nhiều acid. 
Tuy nhiên không phải mọi trường hợp loét dạ dày tá tràng đều có tăng acid. 

* 1.2.2. Vai trò của Helicobacter pylori 

H. pyỉori dóng vai trò chủ yêu trong nguyên nhân và bệnh sinh loét dạ dày 
tá tràng. Đây là một loại xoắn khuẩn Gram âm, sống ở lớp niêm mạc và đuối 

Ị niêm mạc dạ dày - tá tràng, làm tốn thương niêm mạc tại chỗ bằng cách: thoái 
; hóa lớp nhầy báo vệ niêm mạc, sản xuất ra các men làm tổn thướng các tê bào 

niêm mạc. 

H. pylori t iết ra men urease đê thủy phân ụre thành amoniac gây độc 
với tê bào niêm mạc, đồng thời ngân cản quá trình tống hợp chất nhầv làm 
thay đôi chất lượng và phân bô chất nhầy trên bề mặt niêm mạc. Như vậy, sự 
toàn vẹn của lóp chất nhầy không còn, kèm theo tổn thương các tê bào biêu 
mô, các yếu tố tấn công như acid và pepsin tác động trực tiếp vào tê bào biêu 
mô và dẫn tỏi loét. 

1.2.3. Yếu tô tinh thần 

Mọi căng thẳng thần kinh kéo dài sẽ gây co mách và tăng tiêt_acid- gây 
loét, vết loét lại kích thích vỏ não và vỏ não lại kích thích dạ dày theo cơ chế 

phản hồi. 

1.2.4. Vai trò của một sô thuốc 
Các thuốc corticoid và NSAIDs ức chế tống hợp prostaglandin (có vai trò 

kích thích sinh chất nhầy và bicacbonat), do đó làm giảm bảo vệ của niêm mạc 
dạ dày - tá tràng. 

1.2.5. Vai trò của hút thuốc lá 

Thuốc lá làm ức chế quá trình tổng hợp prostaglandin. 

1.2.6. Yếu tô di truyền 

Bệnh nhân loét dạ dà}' tá tràng thường có tiền sử gia đình (những ngươi 
liên quan ruột thịt bị loét dạ dày tá tràng). 

Những nguôi có nhóm máu 0 có tv lệ loét dạ dày tá tràng cao hơn nhóm 
máu khác 1,4 lần. 

1.2.7. Yêu tô ăn uống 

Ăn uống các chất kích thích như uống rượu, ăn chất quá nóng hoặc quá 
lạnh, vận động mạnh sau khi ăn no đều có thể tác động tồn hại tói niêm mạc dạ 
dày và thúc đấy những vết loét nặng lên. 
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2. T R I Ệ U CHỬNG 

2.1. Lâm sàng 

2.1.1. Thể điển hình {*) 

- Đau bụng vùng thượng vị là triệu chứng chính: 

+ Đau âm ì, hoặc bỏng rát, hoặc đau quặn. 

+ Đau có tính chất chu kỳ trong ngày và trong năm: đau theo nhíp điệu 
với bữa ăn: đau khi đói, ăn vào đỡ đau (loét hành tá tràng) hoặc đau 
sau khi ăn vài giờ (loét dạ dày). Bợt đau kéo dài vài tuần rồ i hết, vài 
tháng hoặc cà năm sau l ạ i xuất hiện một đợt đau. 

+ Càng về sau bệnh càng mất dần tính chu kỳ, số đợt đau tăng dần và trở 
thành liên tục. 

- Kèm theo bệnh nhân có ợ hơi, ợ chua, đầy bụng. 

- Khi có triệu chứng nôn ra máu hoặc đi ngoài ra máu là biểu hiện có biên chứng. 

- Thăm khám: trong cơn đau có hiện tượng co cứng vùng thượng vị ngoài 
cơn đau bụng mềm không có dấu hiệu gì đặc biệt. 

2.1.2. Thê không điển hình 

Bệnh loét không có triệu chứng hoặc triệu chứng không rõ ràng chiếm tỷ 
lệ khoảng -20%, bệnh thường tiến triển im lặng, không có tr iệu chứng đau va 
biêu hiện đột:ngột bồi một biến chứng (chảy máu tiêu hóa, thủng ổ loét ...). 

Loét dạ dày tá tràng gặp ờ trẻ em và người già, người suy kiệt cũng thường 
có biểu hiện không điển hình. 

2.2. Các xét nghiệm có giá trị chẩn đoán^ 

2.2.1. Nội soi dạ dày - tá tràng 

Bàng ống soi mềm có thể nhìn trực tiếp thấy ổ loét, đánh giá kích thuốc vi 
trí của ổ loét, và nhưng tổn thương khác kèm theo. Đồng thời co thể smh thiet 0 
loét đề xét nghiệm mô bệnh học và tìm H. pylori. 

Qua nội soi còn có thể điều trị như cầm máu ổ loét cắt polyp 

2.2.2. Chụp X-quang da dày 

Có thể tìm thấy ổ loét bằng chụp dạ dày cản quang. Đây là phương pháp 
gián tiếp nên độ t in cậy không cao, dễ bò sót những tổn thương nhỏ va mói 

2.2.3. Xét nghiệm tìm H. pylori 

- Xét nghiệm xâm lấn (qua nội soi sinh thiết niêm mạc vùng rìa hoác ngoài 
ổ loét): test ụrease nhanh, xét nghiệm mô học, nuôi cấv VI khuân PCR 
mâu sinh thiết. 
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- Xét nghiệm không xâm lấn: test thỏ urea, định lượng kháng nguyên trong 
phán, miễn dịch huyết thanh. 

2.2.4. Các xét nghiệm khác 
Các xét nghiệm thăm dò chức năng bài tiết dịch vị của dạ dày như nghiệm 

pháp hút dịch vị lúc đói, nghiệm pháp bài t iết dịch vị. 
Các xét nghiệm máu được chỉ định để chẩn đoán phân biệt: bệnh nhân 

thiếu máu trong trường hợp chảy máu dạ dày cấp, bạch cầu tăng trong trường 
hợp thủng dạ dày... 

3. BIÊN CHỨNG 
- Chảy máu tiêu hóa: biểu hiện bằng nôn ra máu, hoặc đi ngoài phân đen 

hoặc kết hợp cả hai. Nếu không cấp cứu kịp thòi bệnh nhân có thê tử vong 
do mất nhiều máu gây trụy tim mạch, hạ huyết áp. 

- Thủng dạ dày là một cấp cứu ngoại khoa, biểu hiện bằng đau bụng dữ dội 
và co cứng thành bụng do các chất dịch dạ dày tràn vào ổ bụng gây viêm 
màng bụng 

- Hẹp mòn vị: bệnh nhân ăn không tiêu, đầy chưởng bụng, nôn nhiều. 

- Ung thư hóa dạ dày từ ổ loét. 

lá. ĐIỂU TRỊ 

4.1. Mục đích điêu t r ị 
1. Giảm yếu tố gây loét dựa trên bệnh căn của từng bệnh nhân. 

2. Tảng cường yếu tố bảo vệ và tái tạo niêm mạc. 
3. Diệt trừ H. pylori bằng kháng sinh và thuốc diệt khuẩn. 

4.2. Chế độ ăn uống và sinh hoạt làm giảm t i ế t dịch vị ( 

Ăn nhiều bữa, nhai kỹ. 
Khi đau nên ăn nhẹ, ăn lỏng và uống nhiều nưỏc. 

Không ăn những chất dễ gây kích thích. 

Không hút thuốc lá. 

4.3. Các thuốc đ iều t r ị loét dạ dày - t á t ràng( 

a. Thuốc trung hòa acid dịch vị (các antacid) 
Các hydroxyd và muối của magnesi hoặc nhôm... 
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b. Thuốc chông bài tiết HCl 

- ức chế thụ thế H , : cimetidin, famotidin, ranitidin nizatidin 

- ức chế bơm proton (ức chế hoạt động của bơm H7 K + ATPase): omeprazol, 
lansoprazol, pantoprazol, rabenprazol. 

c. Thuốc bảo vệ niêm mạc và băng bó Ố loét {ĩ- ' 

- Bàng bó ồ loét: Alumin sacharose sulfat. 
- Kích thích tiết nhầy và bicarbonat: misoprostol, cam thảo, teprenon... 
- Vitamin: B i , B6, pp có tác dụng bảo vệ niêm mạc, điều hòa độ acid, giúp 

cơ thê hấp thu nhanh các chất dinh dưõng. 
ã. Thuốc tác dụng lên thần kinh trung ương vả thần kinh thực vật 

- Thuốc tác động trên thần kinh trungjxơng có tác dụng an thần: diazepam, -
sulpirid, meỊDrobamat... 

- Thuốc tác động trên thần kinh thực vật làm giảm đau do co thắt, giảm tiết 
dịch: atropin, pirenzepin. 

e. Thuốc diệt H. pylori -\-ỌỸ) c&s 
- Các hợp chất bismuth hữu cơ: TDB (Tripotasium Dicitro Bismuthat) hoặc 

CBS (Colloidal Bismuth Subnitrat). 
- Kháng sinh: amoxicilin, tetracyclin, clarithromycin. 
- Các dẫn chất 5 nitro-imidazol: metronidazol, tinidazol... 

* Một sô phác đồ dỉêt H.pylori thường dùng hiện nay 
- Phác đồ bộ 3: 

+ Omeprazol + Amoxicilin + Clarithromycin. 
+ Omeprazol + Clarithromycin + Metronidazol. 

- Phác đồ bộ 4: 
+ Omeprazol + iiỢp chất bismuth + tetracyclin + metronidazol. 
+ Omeprazol + hợp chất bismuth + tetracyclin + amoxicillin. 
+ Điều trị tấn công Ị- 2 tuần và duy trì 4-6 tuần. 

4.4. Chi đ ịnh đ iểu t r i ngoại khoa 

Chỉ định tuyệt đối: 

- Chảy máu tiêu hóa đã điều trị nội khoa tích cực mà không cầm máu 

- Thúng ổ loét, hẹp môn vị, ung thư hóa. 
Chi định tương đối: 

- Chảy máu ồ loét tái phát nhiều lần, có nguy cơ sẽ chảy máu tiếp 

- Bệnh nhân > 40 tuổi, đã điều trị nội khoa tích cực mà không đỡ đau nhiều 

làm ảnh hưởng đến khả năng lao động và cuộc sống bình thường 
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Bài 3 

Xơ GAN 

1. Đ ỊNH NGHĨA VÀ NGUYÊN NHÂN 

1.1. Định nghĩa 

Xơ gan (Cirrhosis) là một quá trình tổn thương có tính chất lan tỏa, kéo 
dài ở gan, biểu hiện bằng: 

- Viêm, hoại tử tế bào nhu mô gan. 

- Sự tăng sinh xơ của tố chức liên kết tạo sẹo xơ hóa. 

- Sự hình thành các hạt tái tạo từ tế bào gan còn nguyên vẹn làm đảo lộn 
càu trúc binh thường dẫn tới hình thành các u cục trong nhu mô gan. 

1.2. Nguyên nhân 
Nguyên nhân gây xơ gan thường gặp bao gồm: 

- Viêm gan vừus, nhất là viêm gan virus B. 

- Xơ gan do rượu. 

- ứ mật kéo dài: ứ mật nguyên phát (viêm đường mật trong gan kinh diễn 
tiên phát) hoặc thứ phát (do sỏi, giun, nhiễm trùng đường mật). 

- ứ máu ở gan: suy tim phải hoặc suy tim toàn bộ, viêm màng ngoài tim do 
dầy dính hội chứng Budd - chiari (viêm tắc tĩnh mạch trên gan). 

- Nhiễm độc: hóa chất (DDT, urethan, phospho, tetraclorocarbon) và thuốc 
(isoniazid, rifampicin, sulfamid, methotrexat, phenylbutazon). 

- Ký sinh trùng: sán máng, sán lá gan. 
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- Xơ gan do lách to (do sốt rét hoặc lách to không rõ nguyên nhân) nhưng 
chưa biết cơ chế rõ ràng. 

- Rối loạn chuyển hóa là nguyên nhân ít gặp hơn: ròi loạn chuyển hóa đồng, 
nhiễm sắc tố sắt, rối loạn chuyển hóa porphyrin. 

2. TỔN THƯƠNG GIẢI PHAU BỆNH VÀ cơ CHẾ HÌNH THÀNH xơ GAN 

2.1. Tổn thương giải phẫu bệnh 
Bình thường gan mềm mại, màu đỏ nâu, mặt nhẵn, cân nặng từ 1,2-1,5 

kg. Gan được chia làm 2 thúy (trái, phải), mỗi thúy l ạ i chia thành nhiều tiểu 
thúy nhỏ. Một t iểu thúy gồm nhiều t ế bào gan xếp thành hình nan hoa, những -
dãy t ế bào gan này gặp nhau ở tĩnh mạch trung tâm tiểu thúy, 4-5 t iểu thúy 
gặp nhau ở khoảng cửa. Trong khoảng cửa có tổ chức liên kết, hệ thống động 
mạch gan, bạch huyết, đường mật, tĩnh mạch. 

Khi xơ gan: gan có thể to hoặc teo nhỏ, mật độ chắc và cứng, màu sắc đò 
nhạt hoặc vàng nhạt, mặt gan sần sùi hoặc mấp mô, có nhiều hạt to hoặc nhò, 
đều hoặc không đều. 

Tổn thương t ế bào học: cấu trúc bình thường của nhu mô gan bị thay đổi. 
Khoảng cửa xđ cứng lan rộng bóp nghẹt hệ thống mạch và ống mật. Tế bào nhu 

mô t iểu thúy gan sinh ra các t ế bào mối tạo thành nhóm nhỏ, xung quanh là tổ 
chức xơ. 

2.2. Quá trình hình thành xơ gan 

Cho dù là nguyên nhân nào thì xơ gan cũng được hình thành do sự phát 
t r iển của 3 loại tổn thương (tổn thương t ế bào giúi, tăng sinh mô liên kết và tái 

tạo t ế bào gan) phôi hợp và tác động lẫn nhau, tạo thành một vòng xoắn làm cho 
xớ gan ngày càng nặng lên. 

2.2.1. Tổn thương tế bào gan 

Tổn thương tế bào gan (thoái hóa, hoại tử) tồn tại trong suốt quá trình xơ 
gan; có thể do những nguyên nhân ban đầu (virus, nghiện rượu, ứ mật...) tiếp 

tục công kích, ngoài ra còn do sự chèn ép của xơ tăng sinh và đảo lộn tuần hoàn 
trong gan gây nên. Tổn thương t ế bào gan còn có thể do phản ứng kháng 
nguyên kháng thể làm gan tiếp tục bị tổn thương mặc dù nguyên nhân ban đầu 
đã mất từ lâu. 

2.2.2. Tăng sinh mô liên kết 

Tăng sinh mô liên kết lan tỏa toàn gan. Tăng sinh xơ bắt đầu từ khoảng 
cửa, sau lan tòa vào tiểu thúy gan tạo nên những dải xơ vòng xung quanh 
những hạt mô gan. Sự xơ hóa đó chèn ép vào mạch máu, đường mát của t iểu 
thúy gan và các khoảng cửa. 

146 
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Khi các tế bào gan bị hoại tử, các sợi liên kết ỏ khoảng giữa các bè t ế bào 
, gan bị biệt hóa thành các sợi tạo keo, một số huyết quản hình thành tạo thành 
những mạch nối gan cửa đưa máu từ động mạch gan và tĩnh mạch cửa đô 
thẳng vào tĩnh mạch trên gan mà không qua cắc xoang huyết quản làm cho 
tuần hoàn trong gan bị đảo lộn, các tiểu thúy gan, nhất là các tiểu thúy giả ít 
được tưới máu bị thiếu oxy và dinh dưỡng dẫn đến bị thoái hóa, hoại tử. 

2.2.3. Tái tao tế bào gan 

Các tế bào gan có khả năng tái tạo rất nhanh. Khi các mô liên kết bị thay đôi, 
các tê bào gan tái tạo và quá sản tạo thành những hạt hoặc những cục không theo 
các trật tự cũ. Một số hạt tái tạo được gọi là các tiểu thúy giả: các bè gan mói không 
xếp theo hình nan hoa hướng tâm và không có huyết quản trung tâm, xung quanh 
là vành đai xơ. Những hạt tái tạo nằm sát mặt gan sẽ lồi lên mặt gan, tạo nên hình 
ảnh những hạt đầu đanh khi quan sát gan bằng mắt thường. 

Những tổn thương trên tồn tạ i và tác động lẫn nhau làm cho cấu trúc gan 
bị đảo lộn, hình thành những tiểu thúy giả, tăng sinh xơ ồ khoảng cửa tiếp tục 
phát triền, làm cho tuần hoàn trong gan bị rối loạn nặng thêm, t ế bào gan bị 
thoái hóa và hoại tử ngày càng nhiều, cuối cùng dẫn tối 2 hội chứng: hội chứng 
suy t ế bào gan và hội chứng tăng áp lực tĩnh mạch cửa. 

ị TRIỆU CHỨNG <• 

3.1^ Lâm sàng ~) 
Bệnh cảnh lâm sàng của xơ gan rất đa dạng phụ thuộc vào nguyên nhân, 

giai đoạn phát triển của bệnh, mức độ diễn biến, tính chất phức tạp trong chẩn 
đoán, tiên lương bệnh. 

Theo bệnh cảnh lâm sàng, xơ gan được chia ra 2 thể: 
- Xơ gan giai đoạn còn bù. 
- Xơ gan giai đoạn mất bù. 

3.1.1. Xơ gan giai đoan còn bù 

Triều chứng nghèo nàn, người bệnh vẫn làm việc bình thường. Một số 
triệu chứng gợi ý: [Jc ì 

- Mệt mỏi, chán ăn khó tiêu. 
- Rối loạn tiêu hóa, chướng bụng, phân lỏng.. 
- Đau nhẹ vùng hạ sườn phải. 
- Có các nốt sao mạch ở da mặt, cổ, ngực, lòng bàn tay son. 
- Có thể có gan to (mặt nhẵn, mật độ mềm); lách to. 

- Chảy máu cam, chân răng. 
Muốn chẩn đoán xác định phải làm các xét nghiệm sinh hóa thăm dò chức 

năng gan, soi ổ bụng, sinh thiêt gan. 
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3.1.2. Xơ gan giai đoan mất bù 
Bệnh nhân thường đến khám ở giai đoạn này. Các tr iệu chứng lâm sàng 

biểu hiền rõ rệt bằng hai hội chứng chính: hội chứng tăng áp lực tĩnh mạch cửa 
và hộ i chứng suy t ế bào gan. 

*Hội chứng tăng áp lực tĩnh mạch cửa: í 0 

- Cổ chướng toàn thể, dịch thấm, số lượng nhiều (từ 3-10 lít dịch) chọc hút 
dịch cổ chướng có màu vàng chanh. 

- Tuần hoàn bàng hệ cửa — chủ. 

- Lách to (mấp mé bò sườn hoặc dưói bờ sườn vài em). 

*Hội chứng suy tế bào gan(°ì) 

- Thể trạng gầy sút, suy sụp mất khả năng làm việc. 

- Rối loạn tiếu hóa: đầy bụng chuông hơi, ăn uống kém. 

- Phù nhẹ, phù trắng mềm, ấn lõm, chủ yếu phù 2 chi dưối. 

— Cổ chướng tái phát nhanh biểu hiện của suy t ế bào gan. 

- Có thể xuất huyết dưới da, niêm mạc, chảy máu cam, chảy máu chân răng. 

- Có thể sốt nhẹ do hoại tử t ế bào gan, xơ gan ung thư hóa. 

- Có thể có vàng da (trong đợt tiến triển của bệnh); lòng bàn tay son, sao mạch.. 

- Rối loạn nội tiết: có thể có sạm da do lắng đọng sắc t ố melanin, trứng cá, 
vú to ỏ nam. 

- Khám gan: đa số trường hợp teo nhỏ không sò thấy, có thể có gan to mật 
độ chắc, bò sắc, không đau. 

3.2. Cận l â m s à n g ^ Ì A ) 

32.1. Xét nghiêm máu ngoai vi 

Thường có thiếu máu. Nếu có xuất huyết tiêu hóa: thiếu máu nhưđc sắc 
huyết sắc t ố giảm, số lượng tịểujcầu thường giảm. 

3.2.2. Xét nghiệm chức năng gan 

Chức năng gan bị suy giảm rõ rệt: {^5) 
- Điện di protein: albumin huyết t ư ^ g giảm < 40%, gamma globulin tăng 

tỷ l ệ A/G < 1. 
- Tỷ l ệ prothrombin giảm cltk^ 

- Transaminase (AST, ALT) tang, rõ nhất trong đợt t iến t r iển của xơ gan 

- ứ mật: Bilirubin máu tăng cao, cả bilirubin liên hớp và tư do 
- Phosphatase kiềm (ALP) trong huyết thanh tăng 
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3.2.3. Siêu ăm gan 

Nhu mô gan không đồng nhất. Đường kính tĩnh mạch lách - cửa giãn rộng. 
Lách to, cổchưống... ~~ 

3.2.4. Soi ổ bụng 

Mặ t gan mất tính chất nhẵn bóng, từ lần sần đến mấp mô u cục. Màu sắc 
thay đói từ đỏ nhạt đến vàng nhạt. Bờ gan mấp mô. Qua soi ổ bụng có thể sinh 
thiết làm mô bệnh học. 

4. TIÊN LƯỢNG VÀ B I Ế N CHỨNG 

4.1. T iên lượng 

Xơ gan có xu hưống càng ngày càng nặng, tuy nhiên nếu được điều trị 
thích hợp có thể ổn định trong nhiều năm. 

- Vàng da nặng, kéo dài. 

- Tinh thần: lơ mớ, đáp ứng chậm hoặc kích động nhưng lú lẫn. 

- Albumin huyết tương < 0,3 g/1. 

- Bilirubin huyết tương > 51 mmol/1. 

4.2. B i ế n chứng 

- Xuất huyết tiêu hóa do giãn vỡ tĩnh mạch thực quản hoặc chảy máu ồ nhiều 

nơi: ngoài da, chán răng, lợi hoặc chảy máu lan tràn ống tiêu hóa gây đi 
ngoài phân đen và đỏ. Đây là tình trạng nặng, bệnh nhân dễ tử vong. 

- Xơ gan ung thư hóa: có đến 70-80% bệnh nhân ung thư gan trên nền xơ gan. 

- Bội nhiễm: viêm phổi, lao phổi, nhiễm khuẩn đường ruột. Nhiễm khuẩn 
làm cho xơ gan thêm nặng. 

- Hôn mê gan thưòng xảy ra sau các yếu tố thuận lợi như: nhiễm khuẩn, 
nhiễm độc, xuất huyết tiêu hóa, giai đoạn cuối cùng của suy gan. 

- Chế độ ăn: ăn nhiều protein, đủ vitamin, đảm bảo đủ năng lượng (2500-
3000 calo/ngày). Hạn chế muối, mỡ. Nếu có cổ chuông, phù phải ăn nhạt 

Khi có những biểu hiện sau đây là tiên lượng nặng. 

- Cổ chướng dai dẳng, tái phát nhanh, đáp ứng với lợi tiểu kém. 

tuyệt đối. 
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5.2. Thuốc đ iều t r ị t o 

Á QNhóm thuốc làm cải thiện chuyển hóa tế bào ganS 

+ Glucose uống hoặc tiêm truyền tĩnh mạch. 

+ Vitamin nhóm B, c, acid íòlic, acid lipoic. 

+ Actiso (dạng cao hoặc nước sắc) làm tăng chuyển hóa mật. 

I (ị) Testosteron tiêm để tăng cường đồng hóa đạm. 

*7 0 Gỉucocorticoid dùng trong giai đoạn t iến t r iển của xơ gan do rượu và xơ 
gan ứ mật. Không dùng khi có cổ chướng, phù to, vàng da nặng, viêm loét ống 
tiêu hóa. 

H QĐiều trị cổ chướng: thuốc lợi tiểu, chỉ chọc hút dịch khi cổ chướng quá to. 

*)Ể>Truyền albumin: nếu tỷ lệ albumin huyết tương giảm (<40 g/L). Khi có 
biểu hiện rối loạn não gan nên chọn các dung dịch đạm có các acid amin có khả 
năng vận chuyển amoniac để làm giảm N H ? máu như ornicetin, arginin, 
coenzymA. 

fc ©Truyền máu hoặc chế phẩm máu khi có rô! loạn đông máu (tỷ lệ prothrombin 
thấp, xuất huyết dưối da, chảy máu răng, lợi, chảy máu đường tiêu hóa). 

(2)Điề« trị xuất huyết tiêu hóa do giãn võ tĩnh mạch thực quản: 
Đây là một cấp cứu nội khoa. Những việc phải làm: 

+ Cầm máu: vasopressin, somatostatin làm giảm áp lực tĩnh mạch cửa. 

+ Truyền máu ( truyền dịch đảm bảo khối lượng tuần hoàn. 

+ Cầm máu qua nội soi: tiêm thuốc gây xơ qua Ống nội soi mềm bằng 
polydocanol. 
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Bài 4 

Á P X E G A N D O A M I P 

1. Đ ỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ BỆNH SINH * 

1.1. Định nghĩa 

Áp xe gan do amỉp (Hepatic Amebiasis) là một bệnh có nhiều ó mủ trong 
nhu mô gan do amip gây nên. 

Trong các bệnh nhiễm khuẩn gan mật thì áp xe gan do amip là một trong 
những bệnh hay gặp nhất ỏ nưốc ta. Ngoài nguyên nhân do amip còn nhiều 

nguyên nhân gây áp xe gan như vi khuẩn, nấm, nhưng amip vẫn là nguyên 
nhân chủ yếu, chiếm khoảng 80% áp xe gan. 

1.2. Nguyên nhân và bệnh sinh 

Entamoeba vegetative histolytica là tác nhân gây bệnh. Sau khi chui qua 
niêm mạc đại tràng để đột nhập vào máu, E. histolytìca theo các tĩnh mạch mạc 
treo đại tràng để vào gan. Đầu tiên chúng gây ra các vi huyết khối-do tắc mạch. 
Các vi huyết khối này sẽ bị hoại tử. Nhiều ổ vi hoại tử sẽ hợp thành ổ áp xe. 

Ố áp xe thường nằm bên phải (90%), rất ít khi ỏ gan trái. Đa số là một ổ 
duy nhất, có khi 2-3 ổ thông nhau hoặc không thông nhau, cũng có khi có hàng 

trăm ổ nhỏ (hiếm gặp). 

Ổ áp xe thường có kích thuốc trung bình 5 - 6 em chứa khoảng 500-600 mi 
mủ, có khi ổ áp xe có kích thưóc rất lớn đến 15 16 em hàng vài 3 lít mủ. Mủ 
không mùi, không có vi khuẩn, màu chocolate, nhưng có khi màu trắng xanh 
hoặc cà phê sữa. Vách của ổ áp xe lúc đầu lồi lõm, gồ ghề, méo mó, sau vách bi 

xơ hóa thành vỏ xơ vững chắc, thành nhăn hơn, tròn đều, không gồ ghề lồ i lõm 
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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



2. T R I Ệ U CHỨNG 

2.1. Lam sàng 
Có 3 triệu chứng chính họp thành tam chứng Fontan: sốt, đau hạ sườn 

phải, gan to. 
- Sốt: sốt cao 39-40°C kèm rét run, vã mồ hôi. Nhưng có khi chỉ sốt trung 

bình. Có khi sốt kéo dài 5 7 ngày, nhưng có thể liên tục hàng tháng, có 
kh i ngắt quãng, sốt dao động. sốt là t r iệu chứng đầu tiên, sốt trước 3 - 4 
ngày, sau mới đau hạ sườn phải, gan to, nhưng cũng có kh i xuất hiện 
đồng thòi. 

- Đau hạ sườn phải và vùng gan: đau âm ỉ liên tục, đau làm người bệnh 
không dám cử động, đau xuyên ra sau lưng, đau tăng khi ho, hít vào sâu, 
cử động mạnh. 
Gan to và đau: gan to không nhiều, 3 - 4 em dưói bờ sườn, mềm, nhẵn, bờ 

tù, ấn đau, điểm đau tương ứng ổ áp xe, ấn kẽ sườn có điểm đau chói. 

Ngoài ra có thể có các tr iệu chứng sau: 

- Da vùng gan nóng hơn, phù nề, có thể có tuần hoàn bàng hệ. 

- Rối loạn tiêu hóa: tiêu chảy hoặc đi ngoài ra nhầy máu. 

- Gày sút nhiều. 

- Tràn dịch màng phổi: do ổ áp xe gần sát cơ hoành gây phản ứng màng phổi. 

Trong lâm sàng có nhiều thể không điển hình như: thể không sốt, thể sốt 
kéo dài, thể có vàng da, thể có suy gan, thể không đau, thể phổi màng phổi... 

2.2. Cận lâm s à n g 

Xét nghiệm máu: 

- Số lượng bạch cầu tăng cao. 

- Tỷ lệ bạch cầu đa nhân trung tính tăng. 

- Tốc độ máu lắng tăng cao. 

X-quang phôi: 

- Cơ hoành phải bị đẩy lên cao. 

- Di động cơ hoành kém. 

- Có thể có t ràn dịch màng phổi. 

Siêu âm gan: 

Thấy được vị trí, kích thưốc, số lượng ổ áp xe và hướng dẫn kim chọc dò ổ 
áp xe để chọc hút. 
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Soi ó bụng và chọc hút: 70% nhìn trực tiếp thấy ổ áp xe là một khối lồ i lên 
mặt trên hoặc mặt dưối gan, có xung huyết, dính các hạt íĩbrin. 

Xét nghiệm mủ ổ áp xe qua chọc dò: mủ màu chocolate, không mùi, vô 
khuẩn, soi tươi có thể thây amip. 

Phản ứng ELISA: phản ứng dương tính cho biết cơ thể đang có sự hiện 
hiện của amip thể hoạt động. 

3. B I Ế N CHỨNG 

3.1. Vỡ ổ á p xe: hay gặp nhất 

- Vỡ vào phôi hoặc màng phổi, thông vối phê quản làm bệnh nhân khạc ra 
mủ, triệu chứng ở gan giảm đi, chủ yêu là các triệu chứng hô hấp. 

- Vỡ vào màng ngoài tim gây hội chứng ép tim cấp, bệnh nhân tử vong nhanh. 

- Vỡ vào ố bụng gây ra viêm phúc mạc toàn thể, viêm phúc mạc khu trú. 

- Vỡ vào ống tiêu hóa làm bệnh nhân nôn ra mủ, ỉa ra máu. 

3.2. Bệnh n h â n suy k i ệ t vì nhiêm t rùng nặng kéo dài 

3.3. Bộ i n h i ê m ổ áp xe: các vi khuẩn khác bội nhiễm gây viêm mủ ổ áp xe. 

b 4. ĐIỂU TRỊ 

lí ỉ Hiện nay, điều trị áp xe gan do amip chủ yếu bằng nội khoa, dùng thuốc 
.., đơn thuần hoặc phối hợp vối chọc hút mủ. Do chỉ định điều trị nội khoa ngày 

càng mở rộng nên chỉ định điều trị ngoại khoa ngày càng thu hẹp. 

4.1. Thuốc đ iều t r ị 

- Nitroimidazol (metronidazol, tinidazol): 3 - 5 ngày. 

- Dehydroemetin: 8-10 ngày. 

- Chloroquin: 8-10 ngày. 

Tùy theo mức độ nặng hay nhẹ của bệnh mà dùng lần lượt 3 thuốc trên 
hay dùng một trong 2 thuốc: nitroimidazol hoặc dehydroemetin rồi kết thúc 

bằng một đợi chloroquin. 

4.2. Lựa chọn chỉ đ ịnh đ iều t r ị 

Dùng thuốc chống amip đơn thuần nếu: 

- ô áp xe không quá lốn (đường kính < 10 em). 
0 - Bệnh nhân đến sớm (trước Ì tháng). 
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Chọc hút mủ phối hợp thuốc chống amip nêu: 

- Ổ áp xe to (đường kính > 10 em). 

- Đến muộn > 2 tháng. 

- Điều trị bằng nitroimidazol không khỏi. 

Mô phôi hợp dùng thuốc: 

- Khi có nguy cơ biến chứng hoặc đã có biến chứng vỡ (trừ vỡ vào phổi). 

- Bệnh nhân đến quá muộn. 

- Ô áp xe quá to, ờ vị trí dễ vỡ (thúy gan trái, lồ i xuống mặt dưới gan). 

- Đã dùng thuốc đầy đủ đúng cách, phối hợp vói chọc dò như trên mà không 
có kết quả. 
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Bài 5 

SỎI MẬT 

1. Đ ỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ BỆNH SINH 

1.1. Định nghĩa 

Sỏi mật (Gallstones- Cholelithiasis) là sự hình thành và hiện diện của sỏi ở 
đường dẫn mật trong, ngoài gan. 

Tùy theo vị trí sỏi (túi mật, ống túi mật, ống mật chủ hoặc ở các đường 
mật trong gan) mà có tên gọi khác nhau. Tỷ lệ từng loại sỏi tùy theo từng nưốc. 
ở nưốc ta, sỏi ống mật chủ là chủ yếu (95%), ở các nưốc phương Âu, Mỹ sỏi túi 
mật chiếm 90%. 

Sỏi mật là bệnh khá phổ biến ỏ nưóc ta, là nguyên nhân hàng đầu gây nhiễm 
khuẩn gan mật, nguyên nhân hay gặp của cấp cứu nội khoa và ngoại khoa. 

1.2. Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh 

Hầu hết, sỏi mật là hỗn hợp của cholesterol và sắc tố mật vối các tỷ lệ khác 
nhau. Sau đó sỏi thường bị calci hóa. Thành phần sỏi mật ỏ ngươi Việt Nam và 
châu Á khác với người châu Âu, Mỹ , gồm các loại: 

- Sỏi sắc tố mật và calci thường gặp nhất ở Việt Nam (60%). 

- Hỗn hợp cholesterol — calci - sắc tố mật (22,3%). 

- Hoặc chỉ có cholesterol (17,2%). 

Các nguyên nhân hình thành sỏi bao gồm: 

1.2.1. Sự quá bão hòa cholesterol 

Bão hòa cholesterol trong, thành phần của mật đóng vai trò chủ yếu trong 

hình thành sỏi cholesterol. Khi quá bão hòa, cholesterol bị tủa và tạo thành sỏi. 
Sự bão hòa đó là do t ế bào gan bài t iết ra quá nhiều cholesterol so vói bài t iết 
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- ' i mật và lecithin hoặc do bài t iết cholesterol bình thường nhưng lượng muôi 
mạt và íecithin giảm đi. 

Nguyên nhân thường gặp: 
- Chế độ ăn giàu calo làm tăng tổng hợp cholesterol. 
- Dùng các thuốc estrogen, cloíìbrat làm tăng bài t iết cholesterol mật, giảm 

bài t iết muối mật. 
- Các bệnh a ruột gây giảm tái hấp thụ muối mật. 

- Thể trạng béo làm cho dự trữ muối mật giảm, tăng bài t iế t cholesterol. 

Ngoài ra, chính túi mật tái hấp thu nước làm cholesterol cô đặc hơn, đồng 
thòi t iế t ra chất nhầy làm cho cholesterol dễ bị kết tủa. 

1.2.2. Vai trò của nhiễm khuẩn 
Nhiễm khuẩn dẫn tai hình thành sỏi sắc tố mật vì các men của VI khuẩn 

biến bilirubm thành biĩirubĩnat dễ kết tủa Đồng thời những t ế bào viêm cùng 

vối chất hoại tử trong lòng đường dẫn mật làm cho sắc tố mật kết tủa và hình 
thành sỏi. 

1.2.3. Ký sinh trùng đường mật 
Sư xâm nhập của các ký sinh trùng vào đường mật, nhất là giun đũa kéo 

theo các vi khuẩn đường ruột là nguyên nhân hay gặp trong sỏi mật ỏ nưỏc ta. 
Sự hiện diện của sỏi trong đường dẫn mật dẫn tới bệnh lý nhiễm trùng và 

tắc đường mật. 

2. TRIỆU CHỨNG 

2.1. Lâm sàng 
Tùy thuộc vào vị trí, số lượng hay tính chất của sỏi mà có biểu hiện lâm 

sàng khác nhau. 
Trường hợp điển hình biểu hiện bởi 3 tr iệu chứng sau: 

- Cơn đau quặn gan: đau đột ngột dữ dội ở vùng đuối sườn phải, lan lên vai 
hoác ba vai phai. Vì đau nên bẹnh nhân không dám thỏ mạnh, không dám cử 
động mạnh. 

Cơn đau hay xảy ra sau bữa án nhiều mõ, vào khoảng 22 24 giờ đêm, kéo 
dài và giờ đến vài ngày rồi hết nhưng có thể tái phát. 

Sốt- khoảng 12 giờ sau cơn đau có sốt cao rét run do viêm đường mật 
hoặc viêm túi mật. 
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Vàng da: sau cơn đau 24 giò, xuất hiện vàng da, mức độ vàng da tùy 
thuộc mức độ tắc mật, có thể vàng nhẹ hoặc vàng đậm. Kèm theo đi ngoài phân 
bạc màu, ngứa trên da (triệu chứng nay kéo dài và mất đi chậm hơn). 

Ngoài ra có thể có các triệu chứng: rối loạn tiêu hóa (chán ăn, sợ mỡ, táo 
bón hoặc tiêu chảy), cơn Migrain (đau nửa đầu). 

Các triệu chứng trên có thể tái phát nhiều lần, khoảng cách giữa các đợt 
tiến triển từ vài tháng đến vài năm. 

Khi thăm khám lâm sàng có thể thấy: 
Ị - Túi mật to và đau, nghiệm pháp Murphy (+). 

- Gan to đêu, mặt nhẵn, mật độ chắc, bờ tù, mức độ gan to tùy thuộc mức độ 
tắc mật. 

2.2. Cận l âm sàng 

- Siêu âm phát hiện được số lượng, vị trí, kích thước sỏi và những tổn 
thương kèm theo. --~-

- Chụp đường mật cản quang: thấy hình ảnh sỏi ỏ đường mật. 
- CT scan: phát hiện sỏi đường mật tốt. 
- Xét nghiệm chức năng gan: billirubin kết hợp tăng, AST, ALT táng. 

3. CÁC T H Ể LÂM SÀNG VÀ BIÊN CHỨNG 

3.1. Các t h ể lâm sàng 

3.1.1. Thể điển hỉnh 

Có các triệu chứng như đã mô tả phần lâm sàng. 

3.1.2. Các thể khổng điển hình 

- Cơn đau quặn gan không điển hình: chỉ đau âm ỉ làm người bệnh khó chịu 
phải đi nằm nghỉ. VỊ trí đau ồ vùng thượng vị lan sang hạ sườn phải. 

- Có cơn đau quặn gan nhưng không vàng da. 
- Thể triệu chứng nghèo nàn: đau âm ì hạ sườn phải hoặc chỉ có rối loạn 

tiêu hóa, phát hiện tình cờ. 

3.2. B iến chứng 

Sỏi mật rấ t dễ dẫn tối các biến chứng sau: 
- Viêm túi mật cấp. 
- Viêm màng bụng mật (Viêm phúc mạc mật). 
- Viêm đường mật do nhiễm trùng nặng có thể gây áp xe đưồng mật. 
- Dò mật vào dạ dày, tá tràng. 
- Xơ gan ứ mật. 
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4. Đ I Ể U TRỊ 

4.1. Điều trị triệu chứng 

- Giảm đau bằng các thuốc chống co thắt: atropin, papaverin. 
- Chống nhiễm khuẩn: dùng kháng sinh l iều cao, nhanh, mạnh. Do vi 

khuẩn thường gặp là Gram âm, thường dùng: cephalosporin thế hệ 3, 
quinolon, aminosid. 

4.2. Thuốc làm tan sỏi 
Chenodesoxycholic, ursodesoxycholic: có tác dụng làm giảm độ bão hòa 

cholesterol, cholesterol không kết tủa được, sỏi nhỏ dần và hết. Đợt điều trị 
từ 6 tháng đến Ì năm, có thể kéo dài đến 2 năm. Chỉ định cho những trường 
hợp sỏi túi mật, viên sỏi nhỏ (<1 em), túi mật còn tốt và dùng đề phòng sỏi 
tái phát sau mổ. 

4.3. Nội soi 

Phương pháp này được áp dụng điều trị chủ yếu và rộng rãi hiện nay. 
Phẫu thuật lấy sỏi qua nội soi qua đường tá tràng đối với sỏi ống mật chủ, sỏi 
đường mật trong gan. 

Cắt túi mật qua soi ổ bụng. 

4.4. Phá sỏi bằng siêu âm, laser và cơ học 

Dùng sóng siêu âm hoặc laser hoặc tạo áp lực trên viên sỏi làm cho sỏi võ 
ra. Có thể phá sỏi chỉ dùng sóng siêu âm (vói sỏi túi mật), hoặc phối hợp nội soi 
với siêu âm hoặc laser. 

4.5. Phau thuật 

Phẫu thuật nhằm lấy sỏi, tạo lưu thông mật, dẫn lưu để giải quyết tình 
trạng nhiễm trùng. 

- Mổ cấp cứu khi có các biến chứng cấp cứu sau: , 
+ Viêm túi mật hoại tử. 
+ Viêm phúc mạc mật. 
+ Chảy máu đường mật. 
+ Áp xe đường mật doa vỡ. 

- Mổ theo chương trình vói những trường hợp sau: 
+ Viêm đường mật kéo dài. 
+ Tắc mật kéo dài. 
+ Dò mật vào nội tạng. 
+ Tái phát nhiều lần hoặc tái phát vài lần nhưng đau nhiều 
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Bài 6 

TIÊU CHẢY VÀ TÁO BÓN 

1. TIÊU CHẢY 

1.1. Định nghĩa 

Tiêu chảy (Diarrhea) là hiện tượng đi ngoài nhiều lần trong ngày, sự tống 
phân nhanh và phân nhiều nước. 

Tiêu chảy là một triệu chứng thường gặp do rất nhiều nguyên nhân gây nên. 

1.2. Nguyên nhân 

Trên lâm sàng thưòng chia ra 2 loại: tiêu chảy cấp và tiêu chảy mạn tính. 

1.2.1. Tiêu chảy cấp 

- Nhiễm vi khuẩn: các loại vi khuẩn đường ruột xầm nhập tế bào niêm mạc 
ruột (Shigelỉa, Salmonella, Campỵỉobater, E. coli thể xâm nhập) phát 
tr iển gây tổn thương niêm mạc ruột, làm tăng bài t iết và giảm hấp thu. 
Các loại vi khuẩn không xâm nhập tế bào niêm mạc ruột (Vibrio cholerae, 
s.aureus, E. coli, c. perfringens) phát triển ồ bề mặt niêm mạc ruột, t iết 

nội độc tố kích thích ruột tăng bài tiết. 

- Nhiễm vữus: một số virus đường ruột gây tiêu chảy kèm theo hội chứng 
nhiễm khuẩn. Rotavirus vàNorwalkvirus là các virus gây tiêu chảy hay gặp. 

- Các loại ký sinh trùng đường ruột: hay gặp nhất là amip và Giardia 
lamblia. 

- Các nguyên nhân khác: 

+ Nhiễm độc: các kim loại nặng như: Hg, As, Ag.., hoặc các loại nấm độc, 
các thuốc bảo vệ thực vật lẫn vào thức ăn, hoặc chất độc sinh ra từ thực 
phẩm bảo quản kém. 

+ DỊ ứng dạ dày - ruột. 
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+ Lạm dụng thuốc nhuận tràng. 

+ Dùng kháng sinh kéo dài. 

1.2.2. Tiêu chảy man tính 

a. Tổn thương thực thể đặc hiệu ở thành ruột 

- Khối u đại tràng, khối u lympho ruột non. 

— Viêm ruột: lao ruột, bệnh Crohn, viêm loét đại trực tràng chảy máu. 

- Nhiễm ký sinh trùng: amip, G. lamblia. 

b. Tổn thương ở ruột gây rối loạn quá trình tiêu hóa và hấp thu 

- Bị cắt đoạn dạ dày, ruột non, viêm tụy, tắc mật. 

- Bẩm sinh: thiếu men tiêu hóa một loại thức ăn nào đó, phổ biến nhất là 
thiếu men tiêu hóa sữa (lactase). 

c. Bệnh ở cơ quan khác 

- Suy dinh dưỡng, nhiễm độc giáp, suy thượng thận, toan máu, urê máu cao... 

- Do ròi loạn hoạt động thần kinh (xúc cảm, sợ hãi, mệt mỏi..) 

d. Loạn khuẩn ruột: dùng kháng sinh đường uống kéo dài. 

1.3. Sinh lý sự hấp thu dịch trong ống t iêu h ó a 

Lượng dịch được đưa vào trong ống tiêu hóa hàng ngày gồm: 

- Ân, uống và nưóc bọt: 3,5 L 

+ Dịch dạ dày 2,5 L 

+ Dịch mậ t : Ì L 

+ Dịch tụy 2 L 

- + Tổng lượng dịch đến tá tràng = 9 L 

Hấp thu ở ruột non: 

+ Hổng tràng: 4 L 

+ Hồ i tràng: 4 L 

+ Tổng lượng dịch đi qua van hồi manh tràng = 8 L 

Hấp thu ở đại tràng: khoảng 800 mi 

Lượng dịch được bài t iết theo phân khoảng 100-200 mi 

Bình thướng khoảng 99% lượng nước được hấp thu. Các chất điện giải (và 
nước) được hấp thu thụ động vào t ế bào niêm mạc ruột theo sự chênh lech về áp 

suất thẩm thấu: Na : được vận chuyển cùng với glucose và acid amin ờ hông 
tràng, ờ hồ i t ràng và đại tràng Na* được hấp thu thông qua kênh trao đoi lon 
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- V l GI được hấp thu thụ động ỏ hồng tràng nhưng ở hồi tràng và đại tràng 
sự hap thu cr cân bằng với sự bài t iết HCO- Bicarbonat dược hấp thu ờ cà ruột 
non và đại tràng bằng cách trao đổi với H K + được hấp thu thụ động suốt cả 
ống tiêu hóa. 

Tiêu chày sẽ dẫn đến mất dịch và các chất điện giải. 

1.4. Cơ chế bệnh sinh 

Có 4 cơ chế chính dẫn đến tiêu chảy. 

1.3.1. Tiêu chày do tăng thẩm thấu trong lòng ruột 

Có một số chất ỏ trong lòng ruột nhưng không thể hấp thu qua niêm mạc 
ruột được do đó làm giảm hấp thu nưóc của ruột đồng thòi gây tăng khả năng 
thẩm thấu, kéo thêm nước vào trong lòng ruột gây tiêu chày. Nguyên nhân 
thường gặp nhất là thiếu men lactase, lạm dụng chất nhuận tràng hay sử dụng 
các thuốc chứa magnesium, polyethylene glycol (PEG)... 

1.3.2. Tiều chảy do táng tiết dịch 

Tăng tiêt dịch nhiều vượt quá khả năng hấp thu của cơ thể sẽ gây tiêu 

chày. Các yếu tô kích thích như nhiễm khuẩn, nhiễm độc thường gây tăng tiết 

dịch; đó cũng là phản xạ tự vệ của cơ thể nhằm loại trừ kích thích ra ngoài. 

1.3.3. Tiêu chảy do rối loạn nhu động ruột 

Tăng nhu động ruột làm cho thức ăn qua ruột nhanh quá, không kịp tiêu 
hóa và hấp thu. Sự tăng nhu động ruột chính là yêu tố tự vệ nhằm tống tác 
nhản sây bệnh ra ngoài khi gặp các chất lạ mà cơ thể không chấp nhận hoặc 
khi độc tô của vi khuẩn tác động lên niêm mạc ruột. 

Nếu nhu động ruột giảm kéo dài sẽ dẫn tói phát triển mạnh những vi 
khuẩn sầy tiêu chảy mạn tính. 

1.3.4. Tiêu chảy do tổn thương niêm mác ruột 

Tiêu chày có thể là hậu quả của thức ăn được hấp thu ít hoặc không được 
hấp thu. Khi tác dụng của các dịch tiêu hóa, của các men tiêu hóa và cùa vi 
khuẩn đại tràng bị giảm, sự hấp thu thức ăn sẽ kém đi dẫn đến tiêu chảy. 

I 
Hấp thu kém có thè do thành ruột bị tổn thương (viêm, ung thư..) hoặc là hậu 

quả của quá trình trên (.tàng tiết dịch, tăng nhu động). 
1.4. Triệu chứng 

- Đại tiện nhiều lần trong ngày. tông phân nhanh, phân lỏng không thành 
khuôn hoặc toàn nưóc, tính chất của phân tùy thuộc nguyên nhân (nhầy, 
máu, phản sòng). 

- Có thể kèm theo đau bụng hoặc không, nôn hoặc buồn nôn. 

BH tav l i 
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- Hội chứng mất nưốc và điện giải Ợà hậu quả quan trong nhất của tiêu 
chảy cấp): khát nưóc, khô miệng, mắt trũng sâu, da khô nhăn nheo, đái ít; 
mạch nhanh, huyết áp hạ theo mức độ mất nưốc. 

* Phân độ mất nước: 

Độ 1: mất nưốc nhẹ 

+ Số lần đi ngoài > 3 lần/ngày. 

+ Bệnh nhân khát ít, mắt chưa trũng, da đầu ngón tay chưa nhăn nheo. 

+ Mạch, huyết áp bình thường hoặc dao động nhẹ. 

Độ 2: mất nưốc vừa 

+ Số lần đi ngoài khoảng 7 10 lần/ngày. 

+ Bệnh nhân khát nhiều, môi khô, mắt trũng sâu, da nhăn nheo. 

+ Mạch > 100 lần/phút. Huyết áp tối đa < 90 mm Hg. 

Độ 3: mất nước nặng 

+ Số lần đi ngoài > 10 lần/ngày. 

+ Bệnh nhân không còn cảm giác khát, mệt mỏi, lò đờ, mắt trũng sâu, da 

khô nhăn nheo, bụng lõm lỗng thuyền. 

+ Mạch > 120 lần/phút. Huyết áp tối đa < 60 mmHg hoặc không đo đươc. 

- Hội chứng suy dinh dưỡng là hậu quả của tiêu chảy mạn: gầy nhiều, thiếu 
máu, da khô; lông, tóc, móng khô dễ gãy. 

- Các thăm khám: khám bụng, thăm trực tràng, khám phân để định hướng 
nguyên nhân 

- Các xét nghiệm chẩn đoán nguyên nhân và đánh giá mức độ: 

+ Hematocrit, điện giải đồ. 

+ Tìm vi khuẩn, vừus, ký sinh trùng trong phân. 

+ Thăm dò chức năng dạ dày, ruột. 

+ Thăm dò hình thái: chụp X-quang, chụp CT, siêu âm, soi trực tràng.. . 

1.5. Đ iểu t r ị 

1.5.1. Bù nước và điện giải 

Bù nưóc và điện giải đối vối tiêu chảy cấp là rấ t cần thiết và cấp bách 
phải thực hiện ngay. Trong trường hợp tiêu chảy mạn tính, việc bồi phụ nưốc va 
điện giải không phải là cấp bách (trừ những trưởng hợp nặng). 

Căn cứ vào tình trạng mất nước và mức độ nặng, nhẹ của bệnh có thể 
quyêt định điều trị bệnh nhân t ạ i nhà hay chuyển đến viển. 
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Mất nước nhẹ và vừa: chủ yếu bù nưóc bằng đường uống. 
Mát nước nặng và những bệnh nhân mất nưốc vừa nhưng sau 4 giò bù 

nước theo đường uống không đõ hoặc tiếp tục nôn nhiều không uống được thì 
phải truyền tĩnh mạch. 

Các loại dung dịch thường dùng để bù nưóc: 
- Dung dịch ORS uống. 

- Dung dịch truyền tĩnh mạch: Glucose 5%, NaCl 0,9%, NaHC0 3 1,4%, 
Ringer lactat. 

1.5.2. Các loại thuốc cầm tiêu chảy 

Dùng cho những trường hợp tiêu chảy là triệu chứng phụ của một bệnh 
nghiêm trọng hơn như: viêm loét đại tràng, bệnh Crohn và carcinoma ruột... 
Đối với các trường hợp khác thì dùng thuốc cầm tiêu chảy là không cần thiết. 

- Các thuốc tác dụng hấp phụ, tạo khuôn cho phân và giảm số lần đi ngoài: 
attapulgit, polycarbophil... 

- Các thuốc giảm nhu động ruột: các opiat, loperamid, diphenoxylat. Loại 
này được dùng nếu các chất hấp phụ không có tác dụng. Không dùng cho 
những bệnh nhân tiêu chảy có máu, sốt cao hoặc hội chứng nhiễm độc 
toàn thân vì nó có khuynh hưóng giũ lạ i dịch rỉ viêm trong lòng ruột, kéo 
dài thêm các triệu chứng. 

1.5.3. Sử dung kháng sinh trong điêu tri tiêu chảy 

Chỉ dùng kháng sinh trong trường hợp sau: 

- Tiêu chảy có kèm sốt, phân có máu, mủ... 

- Tiêu chảy nặng (đi ngoài > 6 lần/ngày, phân không thành khuôn). 

- Tiêu chảy đã điều trị tích cực nhưng kéo dài trên 48 giờ không có kết quả. 

- Bệnh nhân là trẻ em, người già, suy dinh dưõng, suy giảm miễn dịch. 

Khi đã tìm được vi sinh vật gây tiêu chảy thì dùng kháng sinh theo căn 
nguyên gầy bệnh (xem bài Các bệnh nhiễm trùng đường tiêu hóa). 

2. TÁO BÓN 

2.1. Định nghĩa 

Táo bón (Constipation) là sự chậm vận chuyển phân, thể hiện bằng > 2 ngày 
mói đi ngoài Ì lần, phân khô hoặc cứng lổn nhổn, lượng phân ít (< 35 g/ngày). 

Bình thường số lần đi ngoài từ một đến hai lần trong một ngày, phân mềm 

đóng thành khuôn, lượng phân từ 200 g đến 400 g. 
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2.2. Cơ chế gây t áo bón và nguyên n h â n 

2.2.1. Cơ chế gây táo bón 

Thức ăn sau khi được tiêu hóa và hấp thu ỏ ruột non, tới đại tràng phần 
lớn nưóc được hấp thu lạ i , phân đóng thành khuôn sẽ đi xuống đại t ràng sigma, 
được tích ỏ đó. Khi lượng phân nhiều đến một mức nào đó sẽ đi xuống trực tràng 
và kích thích niêm mạc trực tràng gây phản xạ mót rặn: co cớ nâng hậu môn, 
mờ cơ vòng hậu môn, đại tràng co bóp mạnh, đồng thời cơ hoành và các cơ thành 
bụng co lạ i làm tăng áp lực trong ổ bụng: tấ t cả dẫn đến hiện tượng tống phân 
ra ngoài. 

Táo bón được gây ra bởi cơ chê sau: 

- Rối loạn vận động ỏ đại tràng: đại t ràng có nhiệm vụ đẩy phân từ trên 
xuống, nếu nhu động của đại tràng giảm hoặc bị cản trỏ bời một khối u 
đều giữ phân lâu ở đại tràng gây táo bón. 

- Ròi loạn vận động ờ trực tràng và hậu môn: giảm vận động ở trực tràng và 
tăng vận động ỏ hậu môn. 

2.2.2. Nguyền nhăn 

Nhiều nguyên nhân gây ra táo bón, có thể được chia ra làm 2 loại chính: 

ạ. Táo bón chúcỵừbựr (không có tổn thương ờ đại tràng, trực tràng, hậu môn) 

* Táo bón trong thời gian ngán: 

- Những_bênh_Joàn_thân: tình trạng nhiễm khuẩn, sốt nhiều, sau phẫu 
thuật mất nhiều máu... gây mất nước trong cơ thể do đó phân khô và táo. 

- Do thnôc--một số thuốc làm giảm nhu động ruột hoặc làm phân khô lạ i 
như: thuốc phiện, tanin, thuốc có chất sắt, thuÔK: an thần... 

- Do phản xa: những cơn đau dữ dội ỏ bụng làm mất phản xạ đạ i t iện: cơn 
đau quặn thận, cơn đau quặn gan. 
* Táo bón mạn tính. 

- Do chế đoàn uống: ăn ít rau, uống ít nưóc, thiếu vi ta min Bj. 

- Dojighềnghiệjivà thói quen: ngồi nhiều ít vận động, thói quen khống đai 
t iện đúng giờ giấc, quên đại tiện làm rô! loạn phản xạ mốt rặn! Nhiêm dóc 
chì mạn tính ảnh hường đến sự hoạt động của ruột. 

- D^s^nhươc: người già, suy nhược", mắc bệnh mạn tính phải nấm lau.. 
làm giảm nhu động ruột và trương lực các cơ thành bụng gây táo bon 

- RêUoạatâinthần: lo lắng buồn rầu làm quên đại tiện, mất phản xạ mót rặn... 
6. Táo bón do tổn thương thác thể 

* Ton thương ỏ trong ông tiêu hóa. 
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Khối u của đại trực tràng gây cản^trcỊ^đưòrLg-A-eèa-ptTản. 
- Tôn thương ỊíanTsin^cuãlìạĩĩraSglỢaệnh đại tràng dài, bệnh to đại tràng 

bấm sinh), phân chứa trong đại tràng nhiều và lâu nên nước bị hấp thu lại 
nhiều làm cho phân khô và táo bón. 
Viêm đại tràng mạu t ínlvjdêm đại tràng chức năng: gây táo bón và tiêu 
chảy xen kề. t Ăsi cU^ rai) ỉoịuù) 

~ T ° n thương hậiunộn (trĩ và nứt hậu môn): mỗi lần đại tiện rất đau, người 
bệnh không Sam đại tiện lâu gây táo bón. 
* Tôn thương ở ngoài ống tiêu hóa, trong ổ bụng 

- Phụ nữ có thai, nhất là những tháng cuối thai to đè vào trực tràng. 
- Khôi u của tử cung, khối u tiền l iệt tuyến, khối u phần tiểu khung. 
- Các dây chằng dính sau mổ, hay sau viêm xung quanh đại trực tràng làm 

co hẹp đại trực tràng. 
* Tôn thương ỏ não và màng não: 

- Hội chứng màng não, tăng áp lực nội sọ: táo bón do rối loạn thần kinh 
thực vật. 

- Tổn thương ỏ tủy: táo bón do mất phản xạ mót rặn. 

2.2. Triệu chứng 

Đại tiện khó khăn, đau hoặc đi ngoài không hết hoặc thậm chí không thoải 
mái ồ bụng. Nhiều ngày mới đi một lần, mỗi lần đại tiện phải rặn nhiều, phải 
vận dụng cơ hoành, cơ thành bụng để tống phân ra ngoài. 

Phân rắn thành cục, mật độ cứng, có thể dính theo máu tươi do rách 
những mạch máu nhỏ của niêm mạc/ có khi dính theo chất nhầy niêm dịch của 
đại, trực tràng. 

Nếu táo bón kéo dài có thể gây nên những rối loạn toàn thân như: nhức 
đầu, đánh trống ngực, thay đôi tính nết (hay cáu gắt...) 

Khám bụng có thể sờ thấy từng cục cứng lổn nhổn ở vùng đại tràng xuống 
và đại tràng sigma. Thăm trực tràng có thể sò thấy cục phân rất cứng, khối l i , 
polyp... Ngoài ra, có thể quan sát được biểu hiện của trĩ, nứt hậu môn. 

2.3. Điều trị 

Táo bón dù do bất cứ nguyên nhân nào việc điều trị thường bắt đầu 
bằng thay đổi lối sống và chế độ ăn. Khi áp dụng biện pháp trên không đỡ 
mói dùng thuốc. 

Điều trị đặc hiệu tùy theo nguyên nhân. 
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2. 3.1. Chê độ ăn và thay dổi lối sống 

Chế độ ăn: ăn nhiều chất bã và có nhiều nưốc. Uống ít nhất 1,5 lít/ngày. 
Tránh ăn những chất có nguy cơ gây táo bón (ổi, sim). 

Luyện tập: xoa bụng kết hợp vói tập đi ngoài đúng giò. 

Thay đôi thói quen: năng vận động, tránh nằm hoặc ngồi nhiều. 

2.3.2. Thuốc điều trị 

- Thuốc nhuận tràng kích thích (chiết xuất từ nhựa một số loài cây) kích 
thích vào niêm mạc đại tràng gây tăng bài t iết nưóc và co bóp. 

- Thuốc nhuận tràng thẩm thấu (Mg sulphat, Mg phosphat, Sorbitol) có tác 
dụng kéo nưóc từ trong thành ruột vào lòng ruột. 

- Thuốc làm mềm phân (sợi xơ và mucilage): có tác dụng ngấm nưốc và nở 
ra, làm cho phân mềm và tăng khối lượng phân làm cho phân tống ra dễ 
dàng hơn. 

- Thuốc làm trơn: vaselin hoặc paraíĩn. 

- Nếu nguyên nhân do trực tràng thì dùng thuốc qua đường hậu môn - trực 
tràng, nếu nguyên nhân do đại tràng thì dùng thuốc qua đường uống. 
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Bài 7 

C Á C B Ệ N H N H I Ễ M K H U Â N Đ Ư Ờ N G T I Ê U H Ó A 

1. B Ệ N H TẢ (Cholera) 

1.1. Định nghĩa 

Bệnh tả là một bệnh nhiễm khuẩn cấp tính do vi khuẩn tả gây ra, gãy nôn 
và ỉa chảy dữ dội dẫn đến mất nước và điện giải nặng. 

1.2. Nguyên n h â n và nguồn lây 

Vi khuẩn tả (Vibrio choỉerae) là tác nhân gây bệnh. 

Vi khuẩn tả thấy trong phân bệnh nhân và người lànlj/mang mầm bệnh. 
Vi khuẩn tả là trực khuẩn hình hơi cong như dấu phẩy, gram (-), di động nhanh 
nhờ một lông ỏ đầu t ế bào không tạo bào tử nhưng có khả năng tồn tạ i trong 
nước, thức ăn khoảng một tuần, bị chết nhanh bôi nhiệt độ cao và các chất sát 
khuẩn thông thường. 

Đưòng truyền nhiễm có thể trực tiếp (từ người bệnh sang người lành) hoặc 
có thể gián tiếp (qua nước và thức ăn bị nhiễm bẩn). Ruồi là vật thể trung gian 
truyền bệnh. 

1.3. Cơ c h ế bệnh sinh 

Trong điều kiện tự nhiên, vi khuẩn tả chỉ gây bệnh cho người. Vi khuẩn 
xâm nhập vào cơ thể qua đường thức ăn, nưổc uống. Trong điều kiện bình 
thường, khi vào đến dạ d à y | á khuẩn sẽ bị tiêu diệt do môi trường acid của dịch 
vị, nhưng vì mót lý do nào đó mà độ acid của dạ dày giảm hoặc do tính chất và 
thành phần của thức ăn, vi khuẩn sẽ đến được ruột non và ghát triển mạnh ỏ 
đó. Chúng bám chặt vào thành ruột, tận đáy các nKung~mao, nhưng không xâm 
nhập gây tổn thương lớp t ế bào thượng bì niêm mạc ruột. Vi khuẩiTco HiTnẵng 
sinh ra prõtein độc tố tả (hay còn gọi là nội độc tố ruột). Nội độc tố gắn vào các 
receptor trên màng t ế bào niêm mạc ruột, hoạt hóa men adenylcyclase làm tăng 
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sinh AMP vòng. Sự tăng sinh AMP yòng trong bào tương các t ế bào niêm mạc 
ruột làm đảo lộn quá trình vận chuyên nước và điện giải Kết quả là niêm mạc 
ruột giảm hấp thu Na", nước từ tế bào niêm mạc sẽ xuất t iết vào lòng ruột non 
gây ỉa chảy ồ ạt. Bệnh nhân bị mất nước đẳng trương, trụy tim mạch, suy thận 
và tử vong nhanh chóng. 

1.4. T r i ệ u chứng 

1.4.1. Lâm sàng 
- Thời kỳ ủ bệnh: từ 4 giờ đến 4 ngày. 

Thờù^kỳ khởi phát (vài giờ): bệnh nhân đột ngột đầy bụng, sôi ruột; tiêu 
chảy mốt vài lần, không sốt. Nhưng nhiều trường hợp khởi phát của tả 
giống tiêu chảy thường bệnh nhân ít chú ý nên dễ lây nhiều. 

- Thời kỳ toàn phát: diễn biến nhanh từ 3 giờ đến 10 giờ vói các tr iệu chứng: 
J- Tiêu chảy_dữ- dội: 20-50 lần một ngày. Phân toàn nước, đục lò lờ như 

nưốc vo gạo hoặc toàn nước trong, trong đó có lợn cợn các vẩy trắng (các 
i mảnh t ế bào thượng bì niêm mạc ruột) chứa nhiều vi khuẩn tả. Phân 

r J^không có máu mũi, mùi tanh nồng đặc biệt, không thối, pH kiềm 8 - 8,5. 

+ Nôn dữ dội,lúc đầu nôn vót thức an sau nôn toàn nưốc. 
* Hậu quả của nôn và tiêu chảy; °h>) 
+ Mất nước và điện giải nhanh: vẻ mặt hốc hác, lò đờ, mắt trũng sâu, da 

nhăn nheo, các hố trên xương đòn, xương ức... lõm vào, nói thều thào, 
tim đập yêu, mạch nhanh, thân nhiệt hạ . 

+ Tình trạng t iền shock hoặc shock: đầu chi tím lạnh, mạch nhanh nhỏ 
khó bắt thậm chí không bắt được mạch, huyết áp t ụ t dần; đái ít hoặc 
vô niệu. - áxtrty Ắo»*li co CÌVỊ 

+ Chuột rútfcằc bắp cơ co rút, đau do giảm K + máu va toan huyết. 

- Thời kỳ hồi phục: bệnh diễn biến trong 1-3 ngày rồ i tự ngừng. Nếu bệnh 
nhân được bù nưóc và điện giải thòi gian hồi phục sẽ nhanh hơn. 

4.2. Xét ngh iệm • 9 

- Soi phân dưói kính hiển vi nền đen: thấy vi khuẩn tả di động nhanh. 
- Cấy phân cho kết quả sau 24 giờ. 
- Tình trạng cô đặc máu: tăng số lượng hồng cầu, bạch cầu, hematocrit. 
- Rối loạn điện giải: K + giảm, dự trữ kiềm giảm. 

2. LỴ TRỰC TRÙNG (Shigeỉlosis) 

2.1. Định nghĩa 

Lỵ trực^ trừng là bệnh nhiễm trùng cấp tính ở đường tiêu hóa, gây thành đích 
rfo trực khuẩn Shigella gây bệnh. Biểu hiện có thể từ tiêu chảy nhẹ đến hội chứng ly 
nặng với đau quặn bụng, mệt, sốt và các dấu hiệu nhiễm trùng nhiễm đọc 
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2.2. Nguyên n h â n và nguồn lây 

Shigella là trực khuẩn Gram(-), không di động, không hình thành nha 
bào, có khả năng sinh ra nội độc tố. Dựa vào đặc điểm kháng nguyên 0 (kháng 
nguyên thân) và một số đặc điểm sinh hóa người ta chia trực khuẩn lỵ làm 
4 nhóm: 

- Nhóm A: Shigella dysenteriae (type Ì là s. shigae ít gặp nhưng gây bệnh 
nặng hơn, tỷ lệ tử vong cao nếu không được điều trị do Sh. Shigae sinh ra 
ngoại độc tố tác động len hệ thần kinh). 

- Nhóm B: Shigella flexneri thường gặp ỏ Việt Nam. 
- Nhóm C: Shigeỉla boydii. 

- Nhóm D: Shigella sonnei. 

Bệnh thường xuất hiện ở những vùng đông dân cư, điều kiện vệ sinh kém 
và thường thấy trong các nhà trẻ, mẫu giáo. Bệnh lây truyền qua thức ăn, nước 

: uống bị nhiễm bẩn. Ruồi nhặng cũng là vật chủ trung gian truyền bệnh. Đáng 
chú ý là chỉ với Ì lượng nhỏ l ũ 2 Shigelỉa cũng có khả năng gây bệnh. Người 
bệnh là nguồn lây quan trọng, họ thải vi khuẩn trong suốt thời gian bệnh và cả 
trong thời gian hồi phục (6 tuần). 

2.3. Cơ chế bệnh sinh 

Sau khi xâm nhập vào đường tiêu hóa, viJrhnẩn cư trú ri ruột, già Chúng 
sinh sản rất nhanh tạ i các t ế bào niêm mạc ruột và lốp màng nhầy. Khi bị chết 

Ị chúng giải phóng ra nhiều nội độc tố. Nội độc tố tác động tại chỗ gây phản ứng 
viêm cấp tính Lóp t ế bào thượng bì chứa vi khuẩn sẽ bị Huy hoại, tróc ra tạo 
nến các oloét nông trên nền niêm mạc viêm lan tỏa. Ruột bị viêm loét, hoại tử 
có thể dân đến xuất huyết làm cho bệnh nhân đi ngoài phân lẫn nhiều chất 

ị nhầy và mau. Nội đôcjtốcỏn tấc độngjyào hê thần kinh j[iao cảm ruột làm tăng 
nhu động, vì vậy bệnh nhân luôn có cảm giác mót rặn, đau quặn bụng từng cơn 
dọc theo khung đại tràng, đi ngoài nhiều lần. Tiêu chảy còn do rối loạn hấp thu 
nưốc, điện giải. 

Các chủng vi khuẩn tiết ra ngoại độc tố gây bệnh cảnh lâm sàng nghiêm 
trọng như viêm màng não, hôn mê do độc tố tác động vào hệ thần kinh trung ương. 

2.4. Triệu chứng 

2.4.1. Lâm sàng 

- Thời kỳ ủ bệnh: ngắn từ 12-72 giờ, không có triệu chứng gì. 

- Thời kỳ khởi phát: 1-3 ngày,, đột ngột với các triệu chứng không đặc hiệu. 

+ Hội chứng níiiem trùng: sốt cao 39-40°(X ớn lanh, đau cơ, mệt mỏi, buồn nôn. 

+ Đau quặn bụng từng cơn dữ dội hoặc âm ỉ, đi ngoài phân lỏng màu vàng. 
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- Thời kỳ toàn phát: , 

+ Hội chứng nhiễm trùng: sốt cao, ổn lạnh, rét run mệt mỏi, biếng ăn. 
+ Hội chứng lỵ rõ: đau quặn bụng từng cơn dọc theoJchung_đai_tràng^môi 

lần đau lạ i kích thích đi ngoài, đi xong hết đau. Mót rận nhiều ngày 

càng tăng, đau thót vùng ruột già, ở người già suy kiệt có thể dân đèn 
sa trực tràng. Đi ngoài nhiều_lán: 20-40 lần/ngày. Phân có chất nhầy 
lẫn máu, màu đỏ thầm hay "lò lờ máu cá", lượng phân ngày càng ít đi. 

+ Toàn trạng suy kiệt nhanh, mệt mỏi, lờ đò, hốc hác, môi khô, lưỡi vàng. 

+ Trẻ em thường có sốt cao co giật, biểu hiện thần kinh như l i bì, lơ mơ, 
đau đầu, cứng gáy. 

- Thời kỳ hồi phục: sau 8-10 ngày, các triệu chứng giảm dần, bệnh nhân hết 

sốt, phân bình thường. 

2.4.2. Xét nghiệm 

- Soi tưới: phân lỏng có nhiều nhầy lẫn máu, có hồng cầu, bạch cầu đa nhân. 

- Cấy phân trên môi trướng thạch máu, DCL, ss... và làm kháng sinh đồ 
khi phân lập được vi khuẩn. 

3. LỴ AMIP (Intestinal Amebiasis) 

3.1. Định nghĩa 

Ly amỉp là bệnh do amip Entamoeba histolytica gây ra, ít gây thành dịch. 
Bệnh có thê cấp tinh hay mạn tính. 

Ngoài gây bệnh ỏ ruột, amip còn gây bệnh ở nhiều cơ quan khác như gan, 
màng phổi, màng ngoài tim... làm bệnh cảnh trở nên nặng'nề, khó điều trị. 

.1 
3.2. Nguyên n h â n và nguồn lây í p 

Entamoeba histolytica có 2 thể: thể bào nang và thể hoạt động (thể Magna, 
thể Histolytica) ăn hồng cầu, gây bệnh. 

Bệnh lây truyền theo con đường phân miệng, nhưng đôi khi cũng thấy 
lây truyền từ người sang người. Lỵ amip thường xuất hiện tản phát ồ những 
địa phương có điều kiện sinh hoạt thấp, ăn uống thiêu vệ sinh, vệ sinh môi 
trường kém. 

3.3. CcUhiLỉỉinhbệnh 

Bào nang xâm nhập vào cơ thê, đuối tác dụng của dịch tiêu hóa, bào nang 
thoát kén thành thể minuta. Thể này sống trên mặt niêm mạc ruột, ăn vi 
khuẩn, tạp chất thức ăn. Khi gặp điều kiện thuận lợi, thành ruột bị tổn thương 
nó sẽ chuyển sang thể hoạt động ăn hồng cầu gây bệnh. E. histolytica xâm nhập 
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vào tô chức dưới niêm mạc, phá rộng ổ áp xe, gây thương tổn hình nấm tán 
ngượcjlà tổn thương điển kình của amip ở ruột). 

Amip có thể ăn sâu tiếp tục làm thủng lớp cơ ruột, lan sang các cơ quan 
ì lân cạn (âm đạo, bàng quang, phổi) hoặc ăn mòn một tĩnh mạch hoặc hạch bạch 
Ịhuyet đê theo đường máu sang các cơ quan phủ tạng khác như gan, não, phổi. 
Vét loét có thê lành sẹo và sẹo sẽ làm giảm nhu động ruột, làm tăng tiết nhầy. 

I Thông thường do sức chống đa của cơ thể hoặc do điêu trị chưa triệt để, một số 
amip thành ruột lạ i trở vào lòng ruột thành thể nhỏ hay bào nang, hoặc amip 
không qua được lóp hạ niêm, ổ áp xe sẽ bị bịt kín miệng hoặc thành sẹo làm cho 

;bệnh trở thành mạn tính, đòi khi có cơn lỵ cáp. 

CJÙJJ 3.4.iTriệu chứng ^ Ì L Ị Ơ - ^ 1 -

3.4.1. Lãm sàng 

*JThể-£ấp 
- Thời kỳ ủ bệnh: dài Ì- 14 tuần. Không có triệu chứng. : 

- Thời kỳ khởi phát: có thể từ từ hoặc cấp tính. Bệnh nhân đau bụng mơ hồ. 
Ăn không ngon. Mệt mỏi. 

- Thời kỳ toàn pháLp!>: 
+ Hội chứng lỵ nhẹ: 

Đau quăn bung vùng manh tràng, đại tràng xích ma. 

Mót răn muốn đi ngoài mà không đi đước "đi ngoài giả" Đau quặn, 
mót rặn nhẹ hơn lỵ trực trùng. 

Đi ngoài nhiều lần 4-10 lần/ngày. Phân có nhầy 
qhuốỉ^ân^máu,, nhầy và máu thường riêng rẽ. Có thê có mủ do tôn 
thương ăn sâu qua lốp cơ niêm gây ra một quá trình hóa mủ. o'ù f>{-

+ Bệnh nhân không sốt hoặc sốt nhẹ, tình trạng toàn thân tốt. 

+ Khám có thể thấy dấu hiệu "thừng đại tràng" 

- Thời kỳ hồi phục: 

Điều trị tốt bệnh có thể khỏi sau 7- 10 ngày, bệnh nhân hết đau bụng, đi 
ngoài phân bình thường, nếu không bệnh chuyển sang thể mạn tính. 
ú 

* Thể man 
Bệnh nhân không được điều trị hoặc (tiều trị không triệt để, bệnh trỏ 
thành thể mạn. Thành ruột dần bị xơ hóa, ảnh hưởng đến nhu động, kèm theo 

aíihững kích thích thần kinh thực vật. Các triệu chứng thường gặp là: 

- Bệnh nhân thường xuyên táo bón, ăn bất cứ vật lạ vào lại tiêu chảy. Táo 
bón, tiêu chảy xen kẽ. 
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- Khám hố chậu trái, phải co cứng, dấu hiệu thừng đại tràng (+). 
- Thay đôi tính nết, khó chịu bẳn gắt. 

3.4.2. Xét nghiệm 

- Soi tưới tìm amip dạng hoạt động và dạng bào nang trong phân. 

- Huyết thanh chẩn đoán nếu không tìm thấy amip dạng hoạt động hoặc kén. 

4. BÊNH THƯƠNG HÀN (Salmonellose) 

4.1. Định nghĩa 

Thương hàn là bệnh nhiễm khuẩn cấp tính, hay gây thành dịch lớn, do 
trưc khuẩn Salmonella gãy ra. 

Bệnh lây Tan qua đường tiêu hóa, gây sốt kéo dài với nhiêu biên chứng 
toàn thân nguy hiểm. 

4.2. Nguyên nhân và nguồn lây 

Salmonella typhi và Salmonella paratyphi A, B, c gây bệnh thương hàn 
cho người. Các Salmonelỉa đều có kháng nguyên H, 0. Riêng s. typhi một số 
chủng còn có kháng nguyên bề mặt Vi . Các Salmonella khôn^sản sinh ra ngoại 
độc tố nhưng lai có nhiều nội độc tố có bản chất polysaccharid. Khi vi khuẩn bị 
tan vỡ, nội độc tố được giải phóng ra sẽ gây các t r iệu chứng đặc trưng của bệnh 
thương hàn. 

Người bệnh (có hay không có triệu chứng lâm sàng) là nguồn lây bệnh. 
Gia súc bị bệnh, người hay súc vật lành nhưng mang m ầm bệnh. Người bị bệnh 
thương hàn đào thải vi khuẩn trong phân thường vào tuần thứ 3 của bệnh, ít 
nhưng cũng đào thải theo nước tiểu ra ngoài. 

Người nhiễm vi khuẩn thương hàn do ăn, uống, tắm, rửa... nguồn nước bị 
nhiễm bẩn hoặc do ăn thức ăn bị nhiễm bẩn. Ruồi, nhặng cũng là vật chủ trung 
gian truyền bệnh. v\ ••*» ' ^ ^ a - '* ^ V* 1 

4.3. Cơ chê bệnh sinh 

Vi khuẩn thường theo các nguồn thức ăn, nưóc uống để xâm nhập vào 
đường tiêu hóa. Khi đến ruột non, chúng xuyên qua lớp niêm mạc ruột để vào 
hệ thống_bạch mạch. Chúng sinh sản nhanh chóng trong các hạch mảng mót và 
qua hệ thông bạch huyết đổ vào ống ngực và vào máu. Trong giai đoạn nhiễm 
trùng huyết này các triệu chứng lâm sàng bắt đâu xuất hiẹn. Từ mau các vi 
khuẩn lan tràn đến các cơ quan phủ tạng như: gan, lách. 

Sau khi ỏ gan vi khuẩn được đào thải theo đường dẫn mật để trở lai đường 
ruột và theo phân ra ngoài. Chúng có thể cư trú t ạ i tui mật gáy ra viêm tu i mát 
và có thể tồn tạ i lâu hàng năm. Đó chính là nguồn gốc pÈat sinh các vu đích 
thương hàn dai dẳng. 
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Từ máu, vi khuẩn đến thận và được thải qua nưóc tiểu. Chúng cũng đến cơ 
quan bạch huyết ở ruột (mảng payer) để sinh sản gây ra các biến chứng trầm 
trọng như chảy máu, hoại tử dẫn đến thủng ruột. Từ hệ thống bạch huyết các vi 

khuân lạ i có thể trở lại máu tuần hoàn để đi đến các cơ quan phủ tạng. Trong 
máu và trong hệ thống bạch huyết, một số lốn vi khuẩn bị ly giải, giải phóng ra 
nội độc tô tác động lên hệ thần kinh làm cho bệnh nhân sốt cao l i bì, nhịp tim 
giảm, huyết áp tụt.. ( 

4.4. T r i ệ u chứng 

4.4.1. Lâm sàng 

f Thời kỳ ủ bệnh: 1-3 tuần 

)f Thời kỳ khởi phát: khoảng 5-7 ngày.^ 

- Sốt kéo dài, thường về chiều, sốt từ từ tăng dần nhiệt độ đến 39-40°C 

trong vòng một tuần tạo nên hình ảnh sốt bậc thang. 

- Nhức đầu dai dẳng, đau mỏi cơ khốp, mệt mỏi, chán ăn. 

- Đau bụng, buồn nôn, nôn, táo bóri|thường gặp hơn là ỉa lỏng ỏ người lốn. 
ý Thời kỳ toàn phát: từ 7-10 ngày. c+ t^ - í O 5 ^ cíuíị -f Ịii^ 

* Hội chứng nhiễm trùng, nhiễm độc: ( cti= "k*' M*"™ ' 

- Sốt tăng dần, đến 39-41°C liên tục tư tuần lễ thứ hai, tạo nên hình ảnh sốt 
cao nguyên, sốt thường kèm theo ổn lạnh, gai rét. 

- Mạch, nhiệt độ phân ly. 

- Bệnh nhân suy nhược nhanh, mệt mỏi, hốc hác. 

- Rối loạn t r i giác, nhức đầu dữ dội, l i bì, vô cảm thò ơ ngoại cảnh. 

* Rối loạn tiêu hóa: c$ 
- Tiêu chảy 3-4 lần/ngày, phân vàng lỏng, nặng mùi, xen kẽ táo bón. 

- Bụng chưóng, đau bụng âm ỉ lan tỏa, sờ thấy lạo xạo hố chậu phải, nghe có 
tiếng óc ách. 

- Gan, lách to thường gặp ở trẻ em. 

- Loét họng Duguet (hình bầu dục 5-10 mm ỏ thành trưỏc vòm họng, 
không đau). 

* Hồng ban: ( j p 
- Xuất hiện ngày thứ 7-10 của bệnh, ở bụng, phần dưới ngực, hông. 

- Tự biến mất sau vài ngày. 
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* Các triệu chứng khác ít gặp hơn: ̂ 4) 
- Xuất huyết da, niêm mạc, rong kinh ở phụ nữ. 
- VànjLđS*.vàng mắt.' ^u í . ý ỢỊ. ouí*> ạan ) 

- Cổ cứng, có dấu hiệu màng não. 
- Tim mách: huyết áp giảm nhẹ, tiếng tim mờ ở mỏm, đặc biệt tiếng T Ị . 

3 Thời kỳ lui bệnh: (tuần thứ 3 - 4) 
- Sốt hạ dần, các triệu chứng dần thuyên giảm, thời gian bình phục kéo dài.. 

W 5 « * v ^ i:*+TĨ:& hù 
4.4.2. Xét nghiệm .Ị JZ j^-„ ị * co' -Ui. n t W 

(Vì - Bạch cầu ' giảm, trung bình còn 5.000 - 6.000/mm3 c <l í 
- Cấy máu (+) trong tuần đầu.. 1 , 0 0 ~̂  ' - 1 i a a 

- Cấy phân (+) tuần lễ thứ 2, thứ 3. 
- Cấy nưóc tiểu (+) từ tuần thứ 3 trở đi'--tí*"1 ) 
- Phảniing Widal (+) với kháng nguyên O&H là bệnh đang t iến triển. 

(+) vài kháng nguyên Vi là người lành mang mầm 
bệnh. Nên làm 2 lần: cách nhau ít nhất Ì tuần, nếu hiệu giá kháng thể tăng 
gấp 4 lần có giá trị chẩn đoán. 

4.5. B i ế n chứng 

4.5.1. Biên chứng tiêu hóa ị ì 
— Xuất huyết tiêu hóa: thường xảy ra vào tuần lễ thứ 2, 3 huyết áp giảm, 

nhiệt độ giảm đột ngột, mạch yếu, bệnh nhân lo lắng vã mồ hôi... 
- Thủng ruột: biểu hiện có thể dữ dội, hoặc âm ỉ. 
- Viêm túi mật: cấp hoặc mạn tính, sỏi mật do vi khuẩn nằm lạ i trong 

túi mật. 
— Viêm gan. 

- ít gặp: viêm đại tràng, viêm phúc mạc, viêm ruột thừa. 

4.5.2. Biến chứng tim mách 

- Viêm cơ tim: đau ngực, loạn nhịp tim, suy tim, shock nhiễm trùng 
nhiễm độc. 

— Viêm tắc tĩnh mạch, động mạch. 

4.5.3. Biến chứng thận 
- Viêm cầu thận. 
- Hội chứng thận hư. 
- Suy thận cấp. 
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4.5.4. Biến chứng thần kinh 

- Viêm màng não mủ. 

- Viêm não do thương hàn. 

5 . ( Đ I Ể U T R Ị C Á C N H I Ễ M K H U Ẩ N T I Ê U H Ó A Câu.- A b 

5.1. Nguyên tắc chung Ị,) 

- Bù nưóc và điện giải sớm và đầy đủ tùy theo mức độ mất nưốc trên lâm 
sàng (xem phần Điều trị tiêu chảy cấp). 

- Dùng kháng sinh nhằm làm giảm sự mất dịch do tiêu chảy, giảm tổn 
thương tạ i ruột, giảm thời gian vi khuẩn tồn tạ i trong phân, rút ngắn thòi 
gian điều trị. 

- Kết hợp điều trị triệu chứng và điều trị biến chứng, nâng cao thể trạng. 

5.2. Kháng sinh t rong nhiễm khuẩn t iêu hóa 

Lựa chọn kháng sinh có độ nhạy cảm cao vói tác nhân gây bệnh. 

5.2.1. Ẹệnh tả 

Thuốc được dùng ưu tiên: (to 

- Ciproíloxacin: Ì g/ngày uống Ì liều. 

- Doxycyclin: 300 mg, uống Ì liều. 

Trẻ em < 8 tuổi và phụ nữ có thai: í 

- Co-trimoxazol: viên 480 mg người lớn: 4 viên/ngày trong 3 ngày 

trẻ em 20 mg/kg/ngày trong 3 ngày 

- t Có thể thay t hế bằng azithromycin 20 mg/kg (tối đa Ì g) uống Ì liều. 

5.2.2. Bệnh lỵ trực trùng is~ 
Trẻ em > 15 tuổi và người lốn. _ 

- Ciproíloxacin là lựa chọn hàng đầu Ì g/ngày trong 5 ngày 

- Peíloxacin 800 mg/ngày trong 5 ngày 
Trẻ em từ 3 tháng - 15 tuổ i . _ 

- Acid nalidixic 30-50 mg/kg/ngày trong 5 ngày (không dùng cho phụ nữ có thai). 

5.2.3. Bệnh lỵ amip *>) 

- Dẫn chất Nitroimidazol (thí dụ: metronidazol, hoặc Tinidazol...) liều cao 

trong 5-10 ngày diệt amip tạ i ruột. 
- Dehyđroemetin diệt amip trong t ế bào. 

- Diloxanide íuroate hoặc paromomycin để diệt thể kén trong ruột. 
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5.2.4. Thương hàn 

Nguyên tắc dùng kháng sinh trong bệnh thương hàn: 

- Bệnh càng nặng thì liều khởi đầu càng thấp. 

- Sau khi hết sốt vẫn tiếp tục dùng kháng sinh thêm từ 7-10 ngày phòng tái 
phát (khoảng 10% tái phát sau khi bệnh đã khỏi hẳn). 

(4 Salmonella không kháng kháng sinh, co thê uổng Ì trong các kháng sinh sau: 

- Chloramphenicol 30-50 mg/kg/ngày trong 14 ngày 

- Amoxicilin: người lốn Ì g/lần X 41ần/ngày trong 14 ngày 

trẻ em 25 mg/kg/lần X 4lần/ngày trong 14 ngày 

- Co-trimoxazoi: viên 480 mg 4-6 viên/ngày trong 14 ngày. 

c Khi Salmonella kháng kháng sinh: việc điều trị phải căn cứ vào kết quả 
kháng sinh đồ, nhưng ưu tiên hàng đầu là dùng Ciproíloxacin cho trẻ > 15 tuổi 
và người lốn, với trẻ < 15 tuổi và phụ nữ có thai không nên dùng nhóm quinolon 
vi có thể ảnh hưởng quá trình phát triển sụn của trẻ, có thê dùng ceíòtaxim, 
ceftriaxon. 

- Ciproíloxacin (Ciprobay, ciplox...): Ì g/ngày trong 5-7 ngày. 

- Ceftriaxon (Rocephin, Opeceíhri....) trẻ em 50-70 mg/kg/ngày trong 5-7 ngày. 

- Ceíbtaxim trẻ em 100-150 mg/kg/ngày trong 5-7 ngày. 

6. D ự PHÒNG CÁC N H I Ễ M KHUÂN TIÊU HÓA 

6.1. P h ò n g bệnh k h ô n g đặc h i ệu 

- Vệ sinh môi trường, phân, nưóc, rác. xử lý phân, chất thải tốt. 

- Vệ sinh an toàn thực phẩm. 

- Giáo dục ý thức vệ sinh. Ăn chúi, uống sôi, rửa tay sạch sẽ... diệt ruồi gián. 

- Bệnh tả thường tạo ra những vụ dịch lốn, lây lan nhiều, cần có biện pháp 
phòng và dập dịch tốt. 

- Đối vói người bệnh thương hàn: sau khi bình phục có khoảng 5-10% số 
bệnh nhân trở thành người lành. mang mầm bệnh và tiếp túc thải vi 
khuẩn ra ngoài, khoảng 1-4% mạng mầm bệnh mãn tính và tiếp tục thải 
vi khuẩn trong nhiều năm, khoang 10% tái phát sau khi đã khói han. Vì 
vậy bệnh nhân cần được: 

+ Cách ly ở bệnh viện trong thời gian cấp tính. 

+ Tẩy uế, sát trùng phân, chất thải của bệnh nhân và các đo dùng trong 
gia đình của bệnh nhân. 
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+ Khi ra viện phải được y tế giám sát cho đến khi nuôi cấy phân 3 lần liên 
tiếp không thấy vi khuẩn gây bệnh (lần Ì sau khi dùng kháng sinh 
24 giờ, lần 2 sau 48 giò, lần 3 sau Ì tháng). Nếu Ì trong 3 lần thấy còn 

, vi khuẩn thì phải theo dõi tiếp 12 tháng. 

6.2. Phòng bệnh dặc hiệu 
ỉ - Vaccin tả uống được đưa vào chương trình tiêm chủng mở rộng cho 

những vùng và những đối tượng có nhiều nguy cơ mắc bệnh. Nhắc lại 
6 tháng/lần. 

- Vaccin thương hàn được tiêm phòng cho các khu vực nằm trong vùng dịch 
tê. Tạo miễn dịch bằng tiêm bắp hoặc tiêm dưới da kháng nguyên của 
s.typhi bản chất là polysaccharid phải nhắc lạ i 3 năm/lần để duy trì miên 

r dịch. Vaccin sống giảm động lực đường uống cũng có hiệu quả như trên. 
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CHƯƠNG 5 

CÁC BỆNH TIẾT NIỆU 

Bài 1 

ĐẠI CƯƠNG BỆNH LÝ HỆ TIẾT NIỆU 
• É • • 

1. NHẮC L Ạ I NHỮNG DIÊM c ơ BẢN VỀ GIẢ I PHAU SINH LÝ HỆ 
T I Ế T N I Ệ U 

1.1. Giải phẫu 

Hệ t i ế t niệu bao gồm: thận, niệu quản, bàng quang, niệu đạo. Thận là 
một tạng nằm phía sau phúc mạc tường ứng với vùng thắt lưng. Khi cắt dọc 
quả thận, thận được chia làm các vùng: vùng vỏ, vùng tủy và vùng xoang 
thận. Vùng vỏ thận là nơi có các cầu thận, ống lượn gần và ống lượn xa; vùng 
tủy thận có các quai Henlé thuộc đơn vị chức năng thận. Xoang thận là nơi 
nưốc t iểu được tạo thành từ các đơn vị chức năng thận đổ vào, gồm có các đài 
thận và bể thận. 

Đơn vị chức năng thận là các nephron, bao gồm cầu thận và ống thận. cầu 
thận có hình cầu, cấu tạo bồi bọc Bawraan ở phía ngóàĩ bạo bọc lấy các cuộn 
mao mạch cầu thận ỏ bên trong. Thành của bọc Bavvmần là một lóp t ế bào biểu 
mô có chân. Ông thận bao gồm ông lượn gần, quai Henlé và ống lượn xa. 

Các nephron có. khả năng hoạt động bù trừ rất lốn, khi một nửa số 
nephron của cả hai thận bị tổn thương nhưng những nephron lanh con l ạ i vẫn 
có thể đảm bảo được chức năng, vì vậy mà không biểu hiện các t r iệu chứng bệnh 
lý của thận. Khi các triệu chứng lâm sàng đã rõ thì tinh trạng tổn thường 
thường ỏ mức trầm trọng và vấn đề điều trị trồ nên khó khăn. 

Niệu quản, bàng quang, niệu đạo: các bộ phận này có chức năng dẫn nước 
tiểu và chứa nưóc t iểu trước khi được thải ra ngoài. 
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1.2. Những chức năng của thận 

Thận là cơ quan chính trong việc giữ hằng định nội môi của cơ thể, chức 
năng của thận được chia làm 3 nhóm chính (bảng 5.1). 

Bảng 5.1. Những chức năng chính của thận 

Chức năng Chi tiết 

Thải trừ các sản phẩm 
cặn bã và chất độc 

Sản phẩm chuyển hóa từ carbonhydrat: nước, acid dicarbocylic, 
từ chuyển hóa protein: ure, creatinin,... 
Khác: các gốc sulíat, phosphat, chất độc ngoại sinh... 

Kiểm soát sự cân bằng 
nước và điện giải 

Lượng nưôc toàn cơ thể 
Áp lực thẩm thấu huyết tương 
pH máu 
Điện giải: Na*, K', Ca", Mg", cr, bicarbonat 

Hormon 
Renin: điều hòa huyết áp 

Chuyển hóa calci và xương: tạo thành calcitriol, f ^ 
Erythropoietin: sản sinh hồng cầu 

1.2.1. Chức năng thải trừ sản phẩm cặn bã và chất độc 

Các chất cặn bã của quá trình chuyển hóa và các chất độc ngoại sinh được 
hấp thu từ đường tiêu hóa phần lòn được bài tiết ra ngoài qua thận. 

1.2.2. Chức năng cân bằng nước và điện giải 
- Điều hòa cân bằng thể tích dịch của cơ thể dựa trên lượng dịch xuất và nhập. 
- Điều hòa nồng độ các chất điện giải trong máu như: Na+. Cl, K +... 

Các chức năng thải trừ và cân bằng nưốc - điện giải nhò hoạt động của các 
nephron thông qua quá trình lọc ở cầu thận, tái hấp thu và bài tiết ở ống thận. 

1.2.3. Tham gia vào hệ thống hormon 

Thận tham gia vào 3 hệ thống hormon của cơ thể: 
- Renin: do các tê bào cạnh cầu thận t iết ra, tham gia vào hệ thống renin — 

angiotensin - aldosteron điều hòa huyết áp. 

Chuyển hóa calci: thận tham gia trong quá trình chuyển hóa calci của cơ 
thể bằng cách hydroxyl hóa 25-(OH)calciferol thành l,25-(OH)2calciferol 
(calcitriol). Đây là chất chuyển hóa còn hoạt tính của vitamin D do hoạt 
động của tế bào ống thận. Do đó, trong những trường hợp suy thận mạn 
thường có rối loạn chuyển hóa calci. 

- Erythropoietin: các tế bào biểu mô quanh ống thận sản xuất 
erythropoietin. Chất này có vai trò quan trọng trong sản sinh hồng cầu 
khi thận bị thiếu máu nhò khả năng: kích thích tạo t ế bào tiền hồng cầu 
từ t ế bào gốc, kích thích tổng hợp hemoglobin và kích thích vận chuyển 
hồng cầu lưối từ tủy xương ra máu ngoại VI. 
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Biểu hiện thiếu máu trên lâm sàng với mức độ nặng nhẹ tùy theo mức độ 
suy thận.-

1.3. Sinh lý bệnh rối loạn chức năng thận 

Suy chức năng thận (rối loạn chức năng thận) dẫn tối nhiều hậu quả trầm 
trọng và phức tạp. Rối loạn chức năng thận bao gồm rối loạn chức năng câu 
thận và rối loạn chức năng ống thận, có thể phối hợp rối loạn chức năng đông 
thời cả cầu thận và ống thận. 

1.3.1.RỐỈ loạn chức năng cầu thận 
Nguyên nhân chính dẫn tói hiện tượng này là giảm lưu lượng máu đến cầu 

thận.viêm mao mạch cầu thận, và tắc nghẽn đường dẫn niệu sau thận. Chức 
năng chính của cầu thận là chức năng lọc, do đó giảm mức lọc cầu thận và gây ứ 
đọng các chất cần đào thải. Giảm thể tích dịch lọc cầu thận làm tăng tái hấp 
thu ở ống lượn gần và làm giảm bài t iết acid và kali ỏ ống lượn xa. 

Hậu quả của suy chức năng cầu thận: 
- Thiểu niệu, tăng thể tích tuần hoàn, tăng ure máu, tăng kali máu, tăng 

phosphat máu, tăng uric máu (do giảm lượng lọc và tăng tái hấp thu). 
- Tăng kali máu và toan máu do giảm bài t iết ở ống thận. 

1.3.2.Rối loan chức năng ống thận 

Chức năng chính của ống thận là tái hấp thu có chọn lọc nưóc, chất điện 
giải và một số chất cần thiết khác. Do đó, suy chức năng ống thận sẽ đào thải 
nhiều nưốc tiểu quá mức (đa niệu) kèm theo chất điện giải và chất dinh dưỡng. 
Do không được tái hấp thu nên kali bị đào thải nhiều, dẫn tố i rối loạn bơm trao 
đổi natri — kali — acid. Mặ t khác còn giảm bài t iế t acid dẫn đến toan máu hậu 
quả của rối loạn chức năng ống thận là: 

- Đa niệu do giảm tái hấp thu nưốc và natri. 
- Giảm kali máu, phosphat máu. Nước t iểu có albumin, glucose, phosphat 

do giảm tái hấp thu các chất trên. 
- Toan máu do giảm bài t iết. / 

2. NHỮNG TRIỆU CHỨNG CHỦ YÊU CỦA CÁC BỆNH LIÊN QUAN 
Đ Ế N H Ệ T I Ế T N I Ệ U 

2.1. Biểu hiện ở nước tiểu 

2.1.1. Thay đổi về lượng nước tiểu 

Số lượng nưốc tiểu trong 24h của nguôi bình thường rất thay đổi trung 
bình Ì - 1,5 lít. Lượng nước tiểu chịu ảnh hưởng rõ rệt của chế đọ aỉi uong 
(nhiều hay ít nưóc), thòi t iết (ra mồ hôi nhiều hay Ít), cương độ lao đông the lưc 
(cao hay thấp). 
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Đa niệu (đái nhiều): khi lượng nưóc tiểu > 2,5 lít/24h trong điều kiện nghỉ 
ngơi, trong khi đó lượng nưác đưa vào trong 24h ở mức bình thường (tổng lượng 
nươc đưa vào -1,5 lít). Nguyên nhân là do tăng lọc ồ cầu thận hoặc giảm tái hấp 
thu ơ ông thận. Thường gặp trong suy thận mạn, xơ thận (người già), viêm thận 
- be thận mạn tính, đái thao đường, đái tháo nhạt. 

, Thiêu niệu: sự giảm số lượng nưốc tiểu để duy trì sự sống, khi lượng nưóc 
tiêu < 400 m y24h là thiểu niệu. 

• J Vô/lỉ?u: khi lượng nưổc tiểu < 100 ml/24h gọi là vô niệu. Nguyên nhân 
thiêu niệu hoặc vô niệu là do giảm lưu lượng máu đen thận (gáy giảm lưu lượng 
lọc), tổn thương tạ i thận hoặc tắc nghẽn đường dẫn niệu. 

2.1.2. Rối loạn về cách bài tiết nước tiểu 

- Đái buốt: đau khi đi tiểu, nguyên nhân thường do nhiễm khuẩn /viêm tiết niệu. 
- Đái khó, ngập ngừng: khó bắt đầu khi đi tiểu, nguyên nhân do tắc niệu 

đạo (phì đại tuyến tiền liệt, sỏi niệu đạo). 
- Đái dắt: đi tiểu nhiều lần, mỗi lần ít nước tiểu: nguyên nhân do stress, 

nhiêm trùng, phì đại tuyến tiền liệt. 
- Đái không tự chủ: do stress, rối loạn thần kinh cơ. 
- Đái về đêm: hay đi tiêu nhiều lần vào ban đêm, nguyên nhân thường do 

suy tim, đái tháo đường. 

2.1.3. Thay đôi thành phần nước tiêu 

Bình thường những thành phần trong bảng 5.2 không có trong nưốc tiểu, 
khi có các thành phần đó trong nước tiểu là biểu hiện tình trạng bệnh lý. 
Bảng 5.2. Những thành phần bất thường trong nước tiểu 

Thành phần Biểu hiện Nguyên nhân 

Protein niệu 
Protein trong nước tiểu (+) (phát hiện bằng xét 
nghiệm sinh hóa định tính hoặc định lượng) 

Bệnh lý màng lọc cầu 
thận. 
Chức năng ống thận giảm 

Hồng cẩu 
niệu 
(Đái máu) 

Đái máu đại thể: nưốc tiểu đỏ, có khi có cục 
máu, để lâu có lắng cặn hổng cầu 
Đái máu vi thể: soi kính hiển vi thấy nước tiểu có 
nhiều hồng cẩu 

Viêm cầu thận, viêm ống 
thận. 
Nhiễm trùng, sỏi, khối u 
hệ tiết niệu 

Bạch cầu 
niệu 
(Đái ra mủ) 

Trong nước tiểu có nhiều bạch cầu đa nhân thoái 
hóa: nước tiểu đục hoặc dưới kính hiển vi thấy 
nhiều bạch cầu 

Nhiễm trùng hệ tiết niệu 

Trụ niệu 

Protein hay lipid bị đông vón dưới ảnh hưởng của 
những thay đổi tính chất lý học của nước tiểu tạo 
thành khuôn trong ống thân. Albumin kết tụ 
thành trụ trong, có thể kèm theo kết tụ hổng cầu 
(trụ hồng cầu), kết tụ bạch cầu (trụ hạt), tế bào 
ong thận (trụ liên bào) 

Viêm cầu thận 
Viêm thận - bể thận 
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2.2. Những biểu h i ện ở máu 

2.2.1. Nitơ phi protein máu cao (có thể sử dụng thuật ngữ ure máu cao) 

Nitơ phi protein máu cao là tình trạng các sản phẩm giáng hóa protein 
(ure creatinin) bị tích lạ i trong máu do hậu quả của giảm bài t iết qua thận. 
Bình thường nồng độ ure trong máu là 0,2 - 0,3 mg/ml. Mức tăng ure máu hay 
creatinin huyết thanh biểu thị mức độ suy giảm mức lọc cầu thận. Ngoài ra còn 
có biểu hiện lâm sàng như: mệt mỏi, kích động hoặc lú lẫn, buồn nôn, nôn, ròi 
loạn nhịp thỏ... 

2.2.2. Toan máu 
Thận có vai trò quan trọng trong đào thải các acid của cớ thể và phục hồi 

dự trữ kiềm nhằm đảm bảo cho pH máu luôn hằng định. Khi bị suy thận 
thường xuất hiện toan máu (pH máu giảm) do thận không đào thải được các sản 
phẩm acid ra khỏi cơ thể (như acid uric) bằng quá trình lọc ỏ cầu thận, đồng 
thòi giảm bài tiết H + , giảm sản xuất N H 3 của t ế bào ống thận. 

2.2.3. Rối loạn cân bằng kali 

Phân bố K + trong cơ thể bình thường như sau: 

Xương 4 » 
8°0 Ị chậm 

Trong t ế bào 

90% nhanh 

Đích mô 1.5% 
Huyết tương 0,5% 

Phần lòn lượng K + trong cơ thể nằm ở trong t ế bào hoặc trong xương. 
Lượng K + trong dịch ngoại bào, đặc biệt ở huyết tương chiêm Ì tỷ l ệ rấ t nhò 
nhưng có vai trò sinh lý rất quan trọng trong hoạt động của t ế bào. Chỉ cần sự 
thay đổi nhỏ của nồng độ KVhuyết tương (khoảng 2 mmol/L) là đã có thể có 
những rối loạn nghiêm trọng trên chức năng của thần kinh và cơ, đặc biệt là cơ 
tim. Bình thường cơ thể có sự cân bằng dương với K + vì nguồn K + cung cấp từ 
chế độ ăn uống là 50 100 mmol trong khi lượng K + mất đi qua thận phân và 
tuyến mồ hôi chỉ khoảng 40 mmol. 

a. Giảm Kali máu 

Nhũng nguyên nhân gây giảm K + máu thường gặp nhất là: dùng thuốc lợi 
t iểu (thiazid, lợi t iểu thẩm thấu), dùng corticoid kéo dài, tăng t iết aldosteron 

nhiễm kiềm, chế độ ăn thiếu, nôn, tiêu chảy, dùng thuốc tẩy kéo dài. 

Biểu hiện lâm sàng khi K + < 3,5 mmol/L: mỏi cơ, yếu cơ, giảm nhu động 
ruột gây chuông bụng, giảm huyết áp tâm trương, trên điện tim có sóng T thấp 
khoảng QT kéo dài. 
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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



b. Tăng kali máu 
* 

Nguyên nhân thường gặp nhất là do suy thận, dùng các thuốc lợi tiểu giữ 
K thuốc kháng aldosteron, toan chuyển hóa, suy tuyến thượng thận, tổn 
thương mô và cung cấp quá nhiều K + (qua thực phẩm, do dùng thuốc). 

Khi IC máu cao > 5,5 mmol/L, biểu hiện lâm sàng không rõ, trên điện tâm 
đô có sóng T cao nhọn; nếu K + tăng cao và nhanh thì rất nguy hiểm vì có thể 
dẫn tói rung thất hoặc ngừng tim. 

2.3. B i ể u h i ện toàn t h â n 

2.3.1. Phù: là hiện tượng ứ nưâc trong khoảng gian bào gây ra bải Ì hoặc có thể 
kết hợp nhiều cơ chế sau: 

1. Do tảng áp lực thủy tĩnh làm cho nưốc bị đẩy khỏi lòng mạch (1) 
2. Do mất protein nhiều gây giảm áp lực keo trong máu (2) 

3. Do tăng tính thấm thành mạch làm protein thoát ra: khỏi thành 
mạch, dẫn tới kéo theo nưóc ra khỏi lòng mạch (3) 

4. Do ứ Na* kéo theo giữ nưốc ở lạ i cơ thể (4) 

Cơ chế (2) và (4) là những cơ chế chính gây phù trong các bệnh thận. 

2.3.2. Thiếu máu: do thiếu erythropoietin và các chất độc không được bài tiết 

sẽ ức chê tủy xương sinh hồng cầu. 

2.3.3. Tăng huyết áp 

Tăng huyết áp trong bệnh thận là do tăng t iết renin của phức hợp cạnh 
cầu thận tác động vào hệ thống renin - angiotensin- aldosteron. 

3. CÁC BỆNH HỆ THỐNG THẬN - TIẾT NIỆU THƯỜNG GẶP 
J , , 

Các bệnh của hệ t iết niệu có thê biêu hiện tôn thương ớ một bên hoặc cả 2 
bên, các bệnh thường gặp (hình 5.1.) bao gồm: 

- Các bệnh vùng vỏ thận: viêm cầu thận (cấp, mạn tính), hội chứng thận hư, 
viêm ống thận. 

- Sỏi t iết niệu (sỏi thận, sỏi niệu quản, sỏi bàng quang, sỏi niệu đạo). 

- Nhiễm trùng tiết niệu (viêm đài bể thận, viêm niệu quản, viêm bàng 
quang, viêm niệu đạo). 

- Suy thận cấp tính, suy thận mạn là hậu quả của các bệnh trên. Tuy nhiên, 
nguyên nhân khác ngoài thận cũng có thể gây suy thận. 
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Hình 5.1. Sơ đổ giải phẫu hệ tiết niệu và các bệnh hệ tiết niệu thường gặp 
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Bài 2 

VIÊM CẦU THẬN CẤP 

MỤC TIÊU HỌC TẬP. Saụ khí học Ị o í Ị ì à i nà> sinh viên co k i r i ™ B S » 

1. ĐỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ CHẾ BỆNH SINH t r 

1.1. Định nghĩa 

Viêm cầu thận cấp (Acute Gloineruỉonephritis, Acute Nephritis Syndrome) 
là hội chứng tổn thương viêm các cầu thận của cả 2 thận với biểu hiện triệu 
chứng khởi phát đát ngót bao gồm đái ra mái^có tru hồng_cầu, protein niêu kèm 
theophù, tăngỉiuỵêtuáp. 

Tổn thương cầu thận trong VCTC thể hiện bằng cầu thận căng to hơn bình 
thường do tăng sinh tế bào, căng phù tê bào nội mạc mao mạch và xâm nhập 
bạch cầu đa nhân trung tính, lồng đọng các thành phần miễn dịch IgG, C3, C4 ồ 
màng đáy mao mạch cầu thận. 

1.2. Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh 

VCTC có nhiều nguyên nhân, thường gặp nhất là VCTC sau nhiễm liên 
cầu khuẩn ngoài ra có thể do nhiễm tụ cầu, phế cầu. VCTC có thể là bệnh thứ 
phát của bệnh hệ thống như trong bệnh Lupụs ban đỏ hệ thống 

VCTC sau nhiễm liên cầu khuẩn có cơ chế bệnh sinh điển hình nhất trong 
các nguyên nhân. Bệnh xảy ra sau nhiễm liên cầu khuẩn [Han máu nhóm Atỵp 
12 49 ở hòng hoặc ngoài da. Tổn thương cầu thận theo cơ chế rối loạn đáp ứng 
miễn dịch (cơ che quá mẫn typ 3): sau nhiễm liên cầu khuẩn, cơ thể sinh nhiều 

kháng thể typ IgG và IgM; các kháng thể này kết hợp với kháng nguyên liên 
cầu khuẩn (protein M của màng liên cầu khuẩn) tạo thành phức hợp miên dịch. 
Phức hợp miễn dịch lưu hành trong máu và lắng đọng ở mao mạch cầu thận, 
gây hoat hóa hệ thống bổ thể, hệ thống đông máu và thâm nhiêm bạch cầu đa 
nhân trung tính gây ra tổn thương viêm màng lọc cầu thận, đồng thòi tiểu cầu 
bị hoạt hóa gây vi tắc mạch cầu thận. 
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Những tồn thương trên dẫn tới: 

- Giảm khả năng lọc cầu thận: phù. đái iL_tăng ureanáo, 

- Tốn thương màng lọc cầu thận: protein và hồng cầu lọt qua màng lọc cầu thận. 

- Thiếu máu cục bộ ỏ thận gây tăng tiết renin dẫn đến tăng huyết áp. 

Tóm tắt cơ chế bệnh sinh VCTC thể hiện trong hình 5.2. 

Phức hợp miễn dịch 
lắng đọng ở cẩu thận 

ị 
Bổ thể + Bạch cẩu 

I 
, Tổn thương 1 
, máig lọc cáu thận -" Ị 

ị — Tắ: \ nách cáu thận 
ị 

giảm nức lọc cáu thận 

1 ... 
giữ rưổc 

ị 

Hổng Gầu niệu 

suy thận cấp +:'. 

I PTĨŨ 
«- Tà na huyết áp 

Phũ phổi +/-
Siịv tim +.'• 

giảm điên tích âm lỗ 'oe 
* 

giảm lực đẩy 
của prdein ờ.èr, tích ân 

ị 

Protein niệu 

Hình 5.2. Tóm tắt cơ chế bệnh sinh viêm cầu thận cấp 

2. T R I Ệ U CHỨNG « 

Viêm cần thận cấp do nhiễm liên cầu khuẩn có triệu chứng rầm rộ và điển 
hình. Bệnh thường gặp ở trẻ em ở tuổi trưốc đi học và lứa tuổi đi học, xuất hiện 
sau nhiễm khuẩn họng hoặc nhiễm khuẩn ngoài da từ 7 15 ngày. 

Bệnh khởi phát đột ngột, có thể bệnh nhân còn sót, viêm họng, viêm da 
hoặc có bệnh nhân chỉ có mệt mỏi, chán ăn. 

* Các triệu chứng chính: ộ ) 

- Phù mềm, trắng, ấn lõm; có thể chỉ phù nhẹ ở chân hoặc phù nặng toàn thân. 

- Đái ít. 

- Đái ra máu đại thể (nước tiêu có màu hồng nhạt) hoặc đái máu VI thê, có 
trụ hồng cầu. 

- Protein niệu 2-3 g/'24h. 
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Tăng huyết áp (khoảng 65% trường hợp). 

Thiếu máu nhẹ, tốc độ máu lắng tăng. 

Ure, creatinin tăng nhẹ; nếu tăng nhiều là dấu hiệu nặng. 

- Xét nghiệm khác: bổ thể giảm, các kháng thể kháng liên cầu 
(Antistreptolysin o, Antistreptokinase, Antihyaluronidase) tăng trong máu. 
* Tiến triển: một số trường hợp VCTC khỏi hoàn toàn không để lại di 

chứng, một số trường hợp trở thành viêm cầu thận mạn hoặc hội chứng thận 
hư. Khoang 1% trường hợp nặng bệnh nhân tử vong do phù phổi cấp, suy thận 
cấp, suy tim. 

3. ĐIỂU TRỊ 

3.1. Điều trị bằng thuốc 

Kháng sinh: vì tác nhân gây bệnh có thể là vi khuẩn (sau khi bị viêm 
họng, viêm da) nên lựa chọn kháng sinh phù hợp vối tác nhân gây bệnh: 
penicilin hoặc erythromycin được chỉ định khi có dấu hiệu nhiễm liên cầu 
khuẩn. 

Vấn đề sử dụng corticoỉd và các thuốc ức chế miễn dịch 
Mặc dù vói cơ chế bệnh sinh của VCTC liên quan rõ ràng vói rối loạn đáp 

ứng miễn dịch nhưng trong lâm sàng có nhiều trường hợp sử dụng corticoid và 
các thuốc ức chế miễn dịch lại không có hiệu quả, thậm chí làm cho bệnh trầm 
trọng hơn. Vì vậy, không phải trướng hợp VCTC nào cũng chỉ định corticoid và 
thuốc ức chế miễn dịch. Những trường hợp VCTC thứ phát sau bệnh hệ thống 
hoặc VCTC có kèm Hội chứng thận hư dùng thuốc corticoid và thuốc ức chế 

miễn dịch có hiệu quả hơn. 
Điều trị triệu chứng (phù, tăng huyết áp, suy tim) bằng chế độ ăn nhạt 

kèm theo dùng thuốc (thuốc lợi tiểu, hạ huyết áp, trợ tim) tùy theo triệu chứng 
và tình trạng bệnh nhân. 

3.2. Chế độ ăn và sinh hoạt dặc biệt quan trọng 

- Bệnh nhân cần được nghỉ ngơi, hạn chế vận động. 

- Ăn nhạt, ăn ít protein, đảm bào đủ caỊo bằng glucid, đủ vitamin. 

- Khi có đái ít: ăn ít rau quả để giảm lượng K + đưa vào vì thường có ứ trệ K + 

3.3. Chỉ đ ịnh lọc m á u ngoài thận: khi bệnh nhân có dấu hiệu nặng như: đái 
ít, ure máu cao, K + máu tăng cao. 
3.4. Theo dõi sau kh i ra v i ện : xét nghiệm nước tiểu định kỳ hàng tháng. 
Bệnh nhân được coi là khỏi bệnh khi theo dõi tiếp 2 năm không có protein niệu. 
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Bài 3 

H Ộ I C H Ứ N G T H Ậ N H ư 

1. Đ ỊNH NGHĨA VÀ NGUYÊN NHÀN GÂY BỆNH 

1.1. Đ ịnh nghĩa 

Hội chứng thận hư (Nephrotic Syndrome) là một hội chứng lâm sàng và 
sinh hóa do tổn thương ở cầu thận, được đặc trứng bởi: phù, protein niệu cao, 
protein máu giảm. 

Diễn biên của HCTH có thể dẫn tói suy thận mạn hoặc nhiễm khuẩn do 
phải điều trị bằng corticoid và thuốc ức chế miễn dịch. 

1.2. Nguyên n h â n 

Có rất nhiều nguyên nhân gây HCTH, có thể do bệnh nguyên phát ở cầu 
thận hoặc thứ phát sau nhiều bệnh. 

Nguyên nhân nguyên phát: 

- HCTH đơn thuần tổn thương tối thiểu. 

- HCTH do viêm cầu thận. 

Nguyên nhăn thứ phát: 

- Bệnh hệ thống: Lupus ban đỏ hệ thống, đái tháo đường. 

- Nhiễm độc thuốc: lithium, muối vàng, NSAIDs. 

- Nhiễm khuẩn: sốt rét, giang mai... 

2. SINH LÝ BỆNH 

Cho đến nay, cơ chế bệnh sinh của HCTH chưa được biết thật đầy đủ. Có 
một số bằng chứng cho thấy HCTH liên quan đến rố i loạn miễn dịch: hay xảy ra 
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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



sau tiêm phòng hoặc nhiễm khuẩn, thường có kết hợp vối bệnh dị ứng khác như 
viêm mũi dị ứng, chàm, hen phế quản; đồng thời HCTH có đáp ứng tốt vối 
corticoid và các thuốc ức chế miễn dịch. 

Trong HCTH, tổn thương ở màng lọc cầu thận là chủ yếu. Bình thường các 
lo lọc câu thận có điện tích âm làm cho các protein (có điện tích âm) không lọt 
qua được, HCTH xảy ra khi một nguyên nhân nào đó (hiện nay chưa rõ) làm 
thay đổi điện tích lỗ lọc cầu thận làm cho protein lọt được qua màng lọc cầu 
thận vói số lượng lòn. Dưói kính hiển vi điện tử, người ta nhận thấy các lỗ lọc 
cầu thận còn bị giãn rộng làm cho các phân tử protein có trọng lượng > 60 kDa 
có thê lọt qua màng lọc vào ống thận và thải ra ngoài qua nưốc tiểu. 

Tổn thương 
màng lọc cầu thận 

Protein niệu cao 

Giảm Protein máu Tăng lipid máu Giảm Protein máu Tăng lipid máu 

Tăng tái hấp 
thu nước 

Giảm áp lực keo huyết tường 
T 

Mất dịch từ mạch vào gian bào 

Aldosteron Tăng 
kali máu 

Angiotensin 

» Phù 

Giảm thể tích máu Giảm huyết áp 

Thiếu 
niệu 

Giảm mức lọc 
cầu thận 

Hình 5.3. Sơ đồ tóm tắt sinh lý bệnh của HCTH 

Protein niệu (chủ yếu là albumin) càng nhiều thì protein máu càng giảm. 
Albumin mất nhiều làm giảm áp lực keo trong máu, do đó nưóc thoát ra ngoài 
lòng mạch gây phù và giảm thể tích tuần hoàn hiệu dụng. Đồng thời thể tích 
tuần hoàn giảm làm cho tăng tái hấp thu Na+ và nưốc ở ống lượn gần và gián 
tiếp làm tăng ADH và aldosteron, vì vậy tăng tái hấp thu nước ở ống lượn xa và 
ống góp, gây phù. 
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Do giảm áp lực keo trong máu bị giảm, lipid máu (cholesteroỊ triglycerid) 
tăng lên đế cân bằng áp lực keo. 

Do màng lọc cầu thận tổn thương để lọt ra ngoài quá nhiều protein, tê bào 

ống thận phải tái hấp thu nhiều để bù lại , gây rối loạn tính thấm màng tê bào 
và rối loạn khả năng tái hấp thu. Các thành phần protein ứ đọng lạ i trong bào 
tương các tê bào ông thận gây ra thoái hóa mỡ của các t ế bào ống thận. 

3. TRIỆU CHỨNG 

Trong trường hợp điển hình thường có các triệu chứng sau: 

Phù to toàn thân, phù trắng, mềm, ấn lõm. Có thể kèm theo các triệu 
chứng tràn dịch màng phôi, màng tim, màng bụng. ^ 

Đái ít, nưóc t iểu sủi bọt (do có nhiều protein); da xanh, mệt mỏi, kém ăn. 

Huyết áp giảm, bình thường hoặc tăng tùy theo mức độ tăng tiết 

angiotensin. 

Vố niệu hoặc suy thận cấp có thể xảy ra do giảm thê tích máu. 

Xét nghiệm nưóc tiểu protein niệu cao, có trụ trong, hạt mỡ. Nêu có hồng 
cầu niệu thì nguyên nhân thường là HCTH do viêm cầu thận. 

Protein máu giảm, lipid máu tâng. 

Tiến triển: tùy thuộc từng nguyên nhân: ị 

- HCTH nguyên phát đơn thuần tổn thương tối thiểu: có thể tự khỏi không 
cần điều trị (10%), hoặc đáp ứng nhanh vối điều trị bằng corticoid. 

- HCTH do viêm cầu thận thường hay tái phát và nhanh dân đèn suy thận. 

- HCTH thứ phát do bệnh khác: tiến triển và biến chứng tùy thuộc bệnh chính. 

4. ĐIỂU TRỊ 

4.1. Corticoid và thuôc ức chê miến dịch 

.Mặc dù chưa có bằng chứng thật đầy đủ về cơ chế rối loạn miễn dịch trong 
HCTH nhưng trong thực t ế cho thấy những bệnh nhân HCTH đáp ứng tốt VÓI 
corticoid và thuốc ức chế miễn dịch. cần chú ý xử lý biến chứng va các tai biến 
do dùng thuốc. 

Prednisolon liều tấn công Ì mg/kg/24h (người lớn) và 2 mg/kg/24h (trẻ em) 
sau đó dùng liều thấp hơn ở giai đoạn củng cố và duy trì. Thời gian dung thuoc 
cho Ì đợt điều trị khoảng 12 tháng. 

Thuốc ức chế miễn dịch: cyclophosphamid, 6MP... khi bệnh nhân không 
đáp ứng vối prednisolon. 

1 
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4.2. Chống phù 

Chống phù bằng thuốc lợi tiểu và bù protein cho cơ thể: tăng lượng protein 
trong thức an hàng ngày, cổ thể truyền albũmỉn; tuy nhiên, không cho quá 
nhiêu vì sẽ dẫn tói suy thận nhanh. 

4.3. Theo dõi đ iều t r ị 
Việc theo dõi chặt chẽ cho phép đánh giá tiến triển, tiên lương và đáp ứng 

với điều trị. Các chỉ số theo dõi: protein niệu/24h, hồng cầu niệu, huyết áp, tình 

trạng phù, công thức máu. 

Tiên lượng chủ yếu dựa vào protein niệu: 

- Protein QÌệu âm tính > Ị năm: hồi phục hoàn toàn. 

- Protein niệu < 3,5 g/24h: hồi phục một phần. 

- Protein niệu âm tính lâu dài: khỏi hoàn toàn. 

Nếu có hồng cầu niệu, caoJuiyết áp và ure máu cao: tiên lượng xâu. 
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Bài 4 

SUY THẬN CẤP 

1. Đ ỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ PHÂN LOẠI 

1.1. Định nghĩa 

Suy thận cấp (Acute Renal Failure) là tình trạng suy giảm chức năng thận 
nhanh chóng do nhiêu nguyên nhãn cấp tính gây nên, dẫn tới tăng nồng độ ure, 
creatinin và một số chất khác trong huyết tương. 

Suy thận cấp (STC) là tình trạng cấp cứu cần được xử trí nhanh chóng. Nếu 

không xử trí kịp thời bệnh nhân có thể tử vong do: phù phổi cấp, ngừng tim do K + 

máu cao hoặc hôn mê do ure máu cao. Tuy nhiên nêu được điều trị kịp thời và chính 
xác thì chức năng thận có thể hồi phục hoàn toàn hoặc gần hoàn toàn. 

1.2. Nguyên n h â n và p h â n loạ i 
Bảng 5.3. Các nguyên nhân gây suy thận cấp 

Phân loại Nguyên nhân & ví dụ 
STC trước thận Ợ5%) Giảm lượng máu đến thận (bỏng, mất nước, mất máu,...) ^ạ^v L*** 

Bệnh tim (suy tim cấp, nhồi máu cơ tim) ^ Ị í ^ v ^ l ĩ^í' 

Nhiễm trùng huyếưsốc nhiễm trùng Ạiị\ 
STC tại thận (20%) ,Ạ 
Cầu thận 

ti 

Ống thận 

Miễn dịch (viêm cầu thận cấp) 
Bệnh hệ thống (ví dụ: Lupus ban đỏ hệ thống) 
Bệnh thận đái tháo đương 
Nhiễm độc (penicilamin, kim toại nặng) 
Hoại tử do thuốc, hóa chất (aminoglycosid, amphoterícin B, thuốc 
cảtLQuang, kim loại nặng), do mạt cả tràm... 

1 Thiếu máu: do phẫu thuật, NSAIDs, thuốc ức chế men chuyển, 
cyclosporin 
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Mạch thân 
5 

Kẽ thận -— 
Nhiễm khuẩn 
Chuyển hóa 
Bẩm sinh 

Nhồi máu thận, viêm tắc mạch thận 
Tăng huyết áp (vô căn, ác tính) 
Bệnh hệ thống (viêm đa động mạch) 
Viêm kẽ thận cấp (penicillin, NSAIDs) 
Viêm thận - bể thận, sốt rét-
Tăng calci máu, hạ kali máu. Tăng acid uric máu 
u nang thận 

STC sau thận (5%) 
Chít hẹp đường dẫn 
niệu 
Nhiễm độc thận 

Sỏi (oxalat). Khối u, viêm tuyến tiền liệt, u buồng trứng. 
Thuốc (phenacetin, sulíonamid, allopurinol...) 
Lắng đọng urat (gout, độc tế bào) 

2. C ơ CHÊ BỆNH SINH 
STC do nhiều nguyên nhân, nhìn chung có 5 yếu tố đóng góp vào cơ chê 

bệnh sinh: 
1. Giảm lượng máu đến cầu thận làm giảm mức lọc cầú*tK||yĩấp tính. 
2. Giảm tính thấm màng đáy mao mạch cầu thận. 
3. Màng t ế bào Ống thận bị hủy hoại làm khuếch tán trỏ lãi của dịch lọc 

cầu thận khi đi qua ống thận. 
4. Tắc ống thận do xác tệ bao, do sắc tố, hoặc sản phẩm của protein. 
5. Tăng áp lực tổ chức kẽ thận do phù nể. k 

Tất cả những yếu tố trên dẫn tối giảm chức năng thận. Yếu tố nào là 
chính, yếu tố nào là phụ còn tùy thuộc vào nguyên nhân và diễn biến của quá 
trình bệnh lý. 

3. T R I Ệ U CHỨNG ^ tữ*tf-
Suy thận cấp do bất cứ nguyên nhân nào gây ra nhưng nếu không được điều 

trị đều diễn ra theo một trình tự biết trưốc (hình 5.4.) gồm các giai đoạn sau:1. \) 
- Giai đoạn đái ít, vô niệu. 
- Giai đoạn đái trở l ạ i (đái nhiều). 

- Giai đoạn hồi phục. 

STC ịMỨC lọc 24h Hoại tử Ống GO 10-30 GO đái 
trước thận cầu thận thận cấp dái ít w 

ngày 
nhiều 

Diêu trị 
lích cực 

ỉ 

Giám chức năng 
cẩu thận + ống thận 

Giám chức 
năng ống thận 

Khá năng 
sống cao 

Hình 5.4. Diễn biến lâm sàng điển hình của STC 
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Các triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng thay đổi tùy theo từng giai đoạn 
của bệnh. Những triệu chứng thưòng gặp nhất của STC là: 

3.1. Giai đoạn đái ít, vô niệu [fty 

ỉ. Đái ít, vô niệu: vô niệu có thể xuất hiện từ từ, lượng nước tiểu giảm dần rồ i 
dẫn tói vô niệu, nhưng vô niệu cũng có thể xuất hiện đột ngột. 

2. Nitơ phi protein máu tăng: ure máu, creatinin máu và acid uric máu tăng 
cao. Khi nồng độ ure, creatinin máu tăng quả jj}.0 sẽ xuất hiện Hội chứng ure 
máu cao trên lăm sàng vối các biểu hiện: khó thô, buồn nôn, nôn, tiêu chảy, có 
thể hôn mê. 

3. Rói loạn cân bằng nước và điện giải: V) 

- Phù: do giảm mức lọc cầu thận, có thể do lượng nước đưa vào nhiều. Phù 

nhiều có thể dẫn tới suy tim, phù phổi cấp, phù não. 

- K* máu tăng gây rối loạn về dẫn truyền và tăng trương lực, thường là 
nguyên nhân gây tử vong. Biểu hiện lâm sàng là tim nhịp tăng, loạn nhịp, 
có thể ngừng tim. Trên áiện^tâm đồ sóng T cao nhọn, đối xứng, PQ dài, 
QRS giãn rộng, ST chênh lên hoặc chênh xuống. Xét nghiệm: Nồng độ K" 
máu cao. Trên thần kinh cơ: có thể yếu cơ, l iệt cơ. 

- Na", Ca** máu bình thường hoặc giảm do ăn nhạt và bị pha loãng. 

4. Toan máu chuyển hóa (pH máu giảm) do tích tụ các acid cố định. 

Các triệu chứng khác: 

- Tăng huyết áp mức độ vừa. 

- Nước tiểu có hồng cầu, bạch cầu, trụ hạt tùy từng trường hợp. 

3.2. Giai đoạn đái nhiều 

Lượng nước tiểu tăng dần > 2 líưngày, có khi > 4-5 lít/ngày kéo dài khoảng 
5-10 ngày. Nguy cơ chính trong giai đoạn này là: 

- Mất nưổc 

- Mất điện giải: K + máu, Na* máu hạ. 

3.3. Giai đoạn hồi phục 

Khối lượng nưỏc tiểu dần trở về bình thường. Biểu hiện lâm sàng tốt lên. 
Các rối loạn sinh hóa dần bình thường: ure, creatinin máu giảm dần, ure, 
creatinin nưóc tiếu tăng dần. Giai đoạn hồi phục nhanh hay chậm tùy thuộc vào 
nguyên nhân gây bệnh nhưng trung bình kéo dài khoảng 6 tháng đến Ì năm. 
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4. Đ I Ể U TRỊ J ) A ^ 

Không có thuốc đặc trị áp điển tri snv-thâB-eấp. Do đó mục tiêu điều trị ỏ 
đây là loại bỏ nguyên nhân, duy trì sự sống của bệnh nhân cho đến khi chức 
năng thận tự phục hồi. Tùy thuộc từng giai đoạn nhng chú trọng vào giai đoạn 
đái ít, vô niệu. 

4.1. Mục tiêu điều trị te) 

1. Phát hiện, điều trị hoặc loại bỏ nguyên nhân 9 $p ty c ^ ^ ""^ 
2. Cân bằng dịch và điện giải 

3. Giảm các biến chứng của suy thận như hoại tử ống thận 
4. Hỗ trợ bệnh nhân trong giai đoạn vô niệu 

5. Tránh sử dụng các thuốc độc vối thận 

4.2. Điều trị cụ thể _ 

4.2.1. Điều trị nguyên nhân (bệnh chính) và các biến chứng của bệnh 

Cần tìm nguyên nhân để loại bỏ, đồng thời vối các can thiệp khác. Những 
trường hợp STC trước thận (mất nưóc, mất máu) cần truyền đủ dịch hoặc máu 
để nâng nhanh huyết áp để tránh nguy cơ dẫn đến STC tại thận. 

Đe hạn chê sự quá tả i dịch truyền, phải theo dõi áp lực tĩnh mạch trung 
tâm và lượng nưốc tiểu. 

4.2.2. Điều chỉnh các rối loan nước, diên giải và toan máu 

Các biện pháp này nhằm giữ cân bằng nội môi, hạn chế tăng K + máu, hạn 
chế tăng ure máu, chống phù phổi, phù não. G ọ . 

Q Nưốc: lượng nưóc đưa vào cần tính toán tùy thuộc nguyên nhân, thích hợp 
với từng giai đoạn bệnh. 

+ ở bệnh nhân vô niệu cần đảm bảo cân bằng âm tức là lượng nưốc đưa 
vào (ăn uống, truyền dịch...) ít hơn lượng nưóc thải ra (nước tiểu, phân, 
chất nôn, mồ hôi, hơi thở, da, chuyển hóa, ...). Thường đưa vào khoảng 
500 ml/ngày. Lọc máu ngoài thận được chỉ định khi vô niệu kéo dài 
> 4 ngày. 

+ ở giai đoạn đái nhiều cần truyền dịch hoặc uống ORS đế chống mất 
nước và điện giải. 

(5) Hạn chế tăng K + máu: 
+ Han chế đưa K + vào: thức ăn nhiều K + như: rau quả, thuốc, dịch truyền 

co K + 

+ Giải quyết các ổ hoại tử, chống nhiễm khuẩn. 
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Lơi t iểu mạnh thải K~ như íurosemìd (nếu bệnh nhân không mất nưốc, 
huyết áp toi đa > 80 mmHg, 5TC không do nguyên nhân cơ giới). 

+ Truyền glucose 30% 50 mi - insulin 10 UI (đưa K + vào trong t ế bào). 

Nhựa trao đổi ion Găm tăng thải K" qua ruột) như Kayexalate, 
Resonium A. 

+ Lọc máu ngoài thận khi K" máu tăng > 6,5 mmol/L; 

Hạn chế tăng ure máu: 
+ Chế độ ăn giảm đạm 0,4 g/kg/ngày. 

+ Bổ sung thêm viên Ketosteril. 

+ Loại bỏ các ổ nhiễm khuẩn. 
+ Lọc máu nếu: ure máu > 35 mmol/1 và/ hoặc creatmin > 600 nmol/1 

Chống toan máu 
+ Truyền NallCO.: 1.4% hoặc 4,2-0 hoặc tiêm NaHC0 3 8.4»0 cài thiện tình 

trạng toan máu và làm giảm K* máu. 

+ Loe máu khi có biểu hiện toan máu. 
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Bài 5 

SUY THẬN MẠN 

1. Đ ỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ CHẾ BỆNH SINH 

1,1. Định nghĩa 

Suy thận mạn (Chronic Renal Failure) là hội chứng biểu hiện hậu quả của 
các bệnh thận mạn tính, gây giảm sút từ từ số lượng nephron chức năng, làm 
giảm dần mức lọc cầu thận. 

Suy thận mạn (STM) tiến triển từ từ, không thể đảo ngược có thể kéo dài 
5 10 năm hoặc lâu hơn tùy theo từng trường hợp, do giảm sút số lượng 
nephron chức năng và mức lọc cầu thận. 

1.2. Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh 

Hầu hết, các bệnh thận mạn tính đều có thể dẫn tói suy thận mạn: 

- Viêm cầu thận mạn. 

- Viêm thận - bể thận mạn. 

- Bệnh mạch thận: xơ mạch thận, huyết khôi vi mạch thận, tắc tĩnh mạch thận. 

- Bệnh thận bẩm sinh: thận đa nang. 

- Bệnh thận do rối loạn chuyển hóa: đái tháo đưòng, bệnh hệ thống (Lupus 
ban đỏ hẹ thống, viêm đa động mạch, xơ cứng bì...) 

Tổn thương khởi phát dù ỏ cầu thận, hệ mạch thận hay kẽ thận thì cuối 
cùng những nephron bị tổn thương nặng sẽ bị loại trừ khỏi vai trò chức năng 
sinh lý Chức năng của thận chỉ được đảm nhiệm bồi các nephron nguyên vẹn 
còn lai Khi số lượng nephron bị tổn thương quá nhiều, số còn lạ i không còn đủ 
để duy trì hằng định nội môi thì sẽ gây rối loạn về nưóc, điện giải, tuần hoàn, hô 
hấp tiêu hóa, thần kinh tạo nên hội chứng suy thận mạn. 

197 
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- Mức lọc Cầu thận giảm: nitơ phi protein bị tích tụ tang lên trong máu có 
thể dẫn tới hôn mê do tăng-ure máu. 

- Rối loạn cân bằng nước và điện giải do rối loạn tái hấp thu và bài t iết à 

ống thận. 
- Sản xuất 1,25 dihydrochoỉecaỉciferol của ống thận giảm: gây giảm hấp thu 

calci ờ ruột, dẫn tới hạ calci máu, tăng phospho máu hoặc gây cường cận giáp 
trạng thứ phát (do calci máu hạ), gây ngứa do.đọng calci ở da, đau khóp... 

- Thiếu máu khó hồi phục do giảm erythropoietin. 
- Tăng huyết áp do hoạt hóa hệ rennin-angiotensin. 

2. TRIỆU CHỨNG 

2.1. Rối loạn cân bằng nước và đ i ệ n g i ả i 

- Giai đoạn đầu: có đái nhiều, nhất là đái nhiều về đêm, có thể dẫn đến mất 
nưóc và điện giải. Na" máu giảm, K + máu giảm trong giai đoạn đái nhiều. 

- Giai đoạn cuối: 
+ Rối loạn số lượng nước t iểu: lượng nước t iểu ít dần. Khi có thiểu 

niệu hoặc vô niệu là biểu hiện bệnh nặng lên, đợt cấp hoặc STM giai 
đoạn cuối. 

+ Rối loạn điện giải: khi có đột cấp hoặc suy thận mức độ nặng Na* máu 
tăng, K + máu tăng, Ca" máu giảm, phospho máu tăng. 

+ Phù: tùy thuộc nguyên nhân, STM do viêm cầu thận thường có phù, các 
nguyên nhân khác thường chỉ có phù ở giai đoạn suy thận nặng. 

+ Tăng huyết áp thường gặp ở 80-90% bệnh nhân suy thận mạn giai đoạn 
cuối. Tăng huyết áp là hậu quả của ứ đọng nưóc và Na+, hoạt hóa hệ 
renin-angiotensin. Có thể có đợt tăng huyết áp ác tính làm chức năng 
thận suy sụp rấ t nhanh. 

+ Suy tim: thường biểu hiện ờ giai đoạn muộn, là hậu quả của tăng huyết 

áp, ứ muối, thiếu máu. Có thể dẫn đến phù phổi cấp. 
+ Toan máu: thường xuất hiện khi mức lọc cầu thận giảm < 25 ml/phút. 

2.2. H ộ i chứng ure m á u cao 

Ure máu, creatinin máuvà acid uric máu tăng cao. Trên lâm sàng biểu 
hiện rối loạn ỏ nhiều cơ quan: 

- Thần kinh: nhức đầu, mệt mòi, vật vã hay thò ơ, cuối cùng là co giật và 
hôn mê. 

- Tiêu hóa: ăn không tiêu, buồn nôn, nôn, tiêu chảy hoặc táo bón xuất 
huyết tiêu hóa. 

- Hô hấp: khó thở, nhịp thờ Kussmal, hơi thỏ có mùi khai. 
- Mạch nhanh, huyết áp cao, có thể có viêm màng ngoài tim. 
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2.3. Th iếu máu 

Thiếu máu là một biểu hiện thường xuyên của suy thận mạn và không hồi 
phục. Số lượng hồng cầu giảm, huyết sắc tố giảm, càng suy thận nặng thì thiêu 
máu càng nhiêu. 

2.4. Loạn dưỡng xương 

Đây là bệnh xương do rối loạn chuyển hóa calci-phospho và thiếu hụt 
vitamin D, hậu quả của sự phá hủy các nephron, xuất hiện ngay ở giai đoạn đầu 
của STM. Có hai loại tổn thương là: viêm xơ xương và nhuyễn xương. 

Biểu hiện lâm sàng thường gặp là: đau ỏ xương, gãy xướng, viêm khớp và 
viêm quanh khớp, bệnh cơ ít gặp, xơ cứng động mạch gây thiếu máu cục bộ (đặc 
biệt động mạch vành). Ngoài ra thay đổi nồng độ calci và phospho còn gây ngửa, 
thiếu máu, chán ăn, cơn tetani, co cứng cơ và bệnh thần kinh ngoại biên. 

3. TIẾN TRIỂN 

3.1. Các giai đoạn STM 

STM có tiến triển ngày một nặng dần. Đe đánh giá các giai đoạn của suy 
thận mạn, người ta dựa trên mức lọc cầu thận là chủ yếu. STM được chia thành 
các giai đoạn theo các mức độ trình bày trong bảng sau. 

Bảng 5.4. Các giai đoạn của STM (theo UK National Kidney Foundation, 2008) 

Giai đoạn suy thận 
Mức lọc 
cẩu thận 
(ml/phút) 

Lượng nưòc tiểu 
Mức độ 

biểu hiện 
triệu chứng 
lâm sàng 

Binh 
thường 

Giảm chức năng thận có hồi 
phục 120 -90 Bình thường/đái 

nhiều mức độ nhẹ Không rõ 

GO 1 Suy thận mạn giai đoạn đầu 90,60 Đái nhiều + 

GĐ2 Suy thận mạn mức độ TB 60-30 Đái ít ++ 

GĐ 3 Suy thận mạn mức độ nặng 30-15 Đái ít +++ 

GĐ4 Suy thận mạn giai đoạn cuối <15 Đái ít /vô niệu ++++ 

3.2. Những yếu t ố làm STM t i ế n t r i ể n nặng hơn 

Nguy cơ làm STM tiến triển đến giai đoạn nặng hơn khi có những yếu tố sau: 

- Tăng huyết áp hoặc cơn tăng huyết áp ác tính. 

- Nhiễm khuẩn hô hấp hoặc viêm thận • bể thận cấp. 
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- Ròi loạn nưóc và điện giải do tiêu chảy cấp hoặc dùng lợi tiểu íurosemid quá liêu. 
- Dùng thuốc độc vái thận là Ì trong các yếu tố làm cho STM t iến t r iển nặng 

hơn, do đó khi dùng thuốc cho bệnh nhân suy thận cần đặt ra các câu hỏi 
cân nhắc như sau: 

+ Thuốc này có độc vài thận hay không? 

+ Thuốc này có cần thiết phải dùng không? 

+ Mức độ suy thận của bệnh nhân như thế nào? 

+ Tỷ lệ thuốc thải trừ qua thận bao nhiêu? 

+ Thuốc thuộc loại có phạm vi điều trị hẹp không? 

+ Tác dụng của thuốc hoặc độc tính của thuốc có làm tăng rối loạn chức 
năng thận? 

4. Đ I Ể U TRỊ 

4.1. Mục t iêu đ iều t r ị 

- Phát hiện bệnh nhân STM ngay từ giai đoạn sớm. 

- Xác định và loại bỏ những nguyên nhân có thể . 

- Tích cực điểu trị nhằm làm chậm t iến tr iển của STM. 

- Điều trị và theo dõi các biến chứng. 

- Chuẩn bị bệnh nhân cho liệu pháp thay thế thận. 

4.2. Điểu t r ị bảo t ồ n 

- Chống các yếu tố làm bệnh trầm trọng thêm: điều chỉnh nước điện giải, 
chống nhiễm khuẩn, không dùng thuốc có độc tính với thận. 

- Chê độ ăn: ăn nhạt khi có phù, có tăng huyết áp. Không ăn nhạt kéo dài vì 
dễ gây hạ Na+ máu. Chế độ ăn giảm protein (40-50 g/ngày). Lượng nưâc 
đưa vào hàng ngày bằng lượng nưâc tiểu cộng thêm 300-500 mi. 

- Lợi tiểu íurosemid nếu có phù và tăng huyết áp (STM mức độ trung bình). 
- Chống thiếu máu bằng erythropoietin (rHu-EPO), sắt, vitamin B12. Có 

thể truyền khối hồng cầu. 
- Hạn chế tăng kali máu và hạn chế tăng ure máu (xem bài suy thận cấp). 

4.3. Lọc m á u chu kỳ 

Chỉ định cho những bệnh nhân STM mức độ trung bình hoặc nặng. 

4.4. G h é p t h ậ n 

Chỉ định cho những bệnh nhân STM mức độ nặng hoặc giai đoạn cuối. 
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Bài 6 

SỎI TIẾT NIỆU 

1. Đ ỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ BỆNH SINH 

1.1. Đ ịnh nghĩa 

Sỏi tiết niệu (Urinary Calculi, Urolithiasis, Nephrolithiasis) là sự hình 
thành và hiện diện sỏi trong đường tiết niệu. Khi sỏi ở ui trí nào thì có tên gọi 
theo vị trí giải phẫu (sỏi thận, sỏi niệu quản, sỏi bàng quang). 

1.2. Nguyên n h â n và bệnh sinh 

Sỏi t iết niệu do nhiều nguyên nhân và yếu tố phức tạp gây nên. Trong 
thực t ế chưa biết hết đầy đủ về các nguyên nhân tạo thành sỏi. 

Sỏi được hình thành bắt nguồn từ các muối khoáng hòa tan trong nước 
tiểu. Các muối khoáng hòa tan sẽ kết tinh thành một nhân nhỏ rồi lòn dần 
thành sỏi. Tình trạng này xảy ra khi có nhũng rối loạn về sinh lý bệnh học và 
kết hợp vối điều kiện thuận lợi. 

Khi sỏi hình thành trong đường tiết niệu sẽ gây đau (nhất là khi sỏi di 
chuyển) nhiễm khuẩn t iết niệu, ứ nước, ứ mủ ở thận và có thể dẫn tói suy thận. 

Một số nguyên nhân chính gây sỏi tiết niệu được trình bày trong bảng 5.4. 
Bảng 5.4: Một số nguyên nhân chính gây sỏi tiết niệu 

Loai sỏi Nguyên nhân và điểu kiện thuận lợi 
Calci phosphat Cưởng cận giáp trạng, tăng calci niệu vô căn. 
Calci oxaíat Tăng calci niệu vô căn, thức ăn nhiều oxalat, uống nhiều vitamin c kéo 

dài, tăng calci máu nguyên phát không rõ nguyên nhân 
Urat Tăng acid uric máu và acid uric niệu, ăn thức ăn nhiều purin, nưóc tiểu 

quá acid kéo dài. 
Cystin Tăng cystin niệu 

struvit Nhiễm khuẩn tiết niệu mạn tính và tái phát 
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1.2.1. Sói có calci (calci phosphat, calci oxalat) 

Đa số trường hợp sỏi có calci là do nưỏc tiểu quá bão hòa muối calci: có 
nhiều nguyên nhân khác nhau làm tăng calci niệu, trong các nguyên nhân đã 
biết hay gặp nhất là cường tuyến cận giáp trạng (ruột tăng hấp thu calci từ thức 
ân, tăng lấy calci từ xương và tăng tái hấp thu calci ỏ ống thận) làm cho calci 
máu cao và calci niệu cao thứ phát. Có nhiều trường hợp bệnh nhân có calci 
niệu cao nhưng không kèm calci máu cao. 

Nưốc tiểu quá bão hòa oxalat cũng là nguyên nhân gây sỏi có caki: do thức 
ăn nhiều oxalat hoặc rối loạn chuyển hóa oxalat ở gan gây tăng bài xuất acid 
oxalic và acid gluconic để tạo ra oxalat trong nước tiểu. 

Giảm citrat niệu gây giảm ức chế kết tinh muối calci (trong toan máu, 
nhiễm khuẩn t iết niệu, hạ K + máu) do đó tăng kết tinh muối calci trong nưỏc 
tiêu thành sỏi. 

1.2.2. Sỏi không có calci (sỏi urat, cystin, struvit) 

Tăng acid uric máu dẫn tới tăng acid uric niệu gây ra sỏi urat. 

Nhiễm khuẩn tiết niệu làm vi khuẩn giải phóng men urease gây tăng tổng 
hợp NH.,OH, chất này bị phân giải tạo thành NH 4 ' và OH gây kiềm hóa nước 
tiếu làm tăng lắng đọng struvit (MgNH 4P0 46H 20) tạo điều kiện quan trọng để 
hình thành sỏi struvit. 

1.2.3. Điều kiên thuôn lơi 

- Giảm lưu lượng nưóc tiêu: đặc biệt là thói quen uổng ít nưốc. 

- Nhiễm khuẩn tiết niệu là yêu tố thuận lợi để tạo thành sỏi, ngược lạ i sỏi 
cũng là điều kiện thuận lợi gây nhiễm khuẩn t iết niêu, tạo thành Ì vòng 
bệnh lý ngày càng nặng lên. 

- DỊ dạng đường tiết niệu. 

- Có yêu tô di truyền. 

ri \ 

2. T R I Ệ U CHỨNG 

Nhiều trường hợp bệnh nhân có sỏi t iết niệu không có triệu chứng gì trên 
lâm sàng, chỉ được phát hiện tình cò khi khám bệnh tổng thể hoặc X-quang, 
siêu âm vùng bụng để chẩn đoán một bệnh khác. 

2.1. Lâm sàng 

- Tiền sử đái ra sỏi hoặc nhiễm khuẩn tiết niệu tái phát nhiều lần có đái 
buốt đái dắt, đái đục. 

- Cơn đau quặn thận: đau dữ dội vùng hố sườn lưng Ì bên hoặc 2 bên 
thành cơn, sau đó có thể kèm theo đau âm ỉ. 
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Đau điểm niệu quản: xuất phát từ các điếm niệu quản xuyên xuống dưối 
hoặc xuyên ra hông lưng. 

- Sót cao, rét run nếu có kèm theo viêm thận- bể thận cấp. 
- Đái máu đại thể. 

- Đái buốt, đái dắt, đái đục: do viêm bàng quang hoặc viêm thận, bể thận. 

2.2. Cận l âm sàngỌỷ 

- Xét nghiệm nước tiểu: đ ể j l ự đoán loại sỏi, cần định lượng calci, acid uric 
niệu, tìm cặn oxalat, cặn phosphat. 

Muôn dư doánbiến chứng, cần làm các xét nghiệm sau: protein niệu (+) là 
có viêm thận bể thận, vi khuẩn (+) hoặc nhiều bạch cầu đa nhân thoái hóa 
trong nưốc tiểu là có nhiễm khuẩn t iết niệu. 

- X-quang: chụp u rv (chụp thận có cản quang) nhằm khu trú vị trí sỏi, thấy sự 
thay đổi hình ảnh thận. Chụp thận ngược dòng: để tìm sỏi không cản quang. 

- Siêu âm: đánh giá kích thước thận và xác định số lượng, vị trí sỏi trên 
đường t iết niệu. 

- Phân tích sỏi: để biết thành phần của sỏi, giúp cho lựa chọn thuốc điều trị 
và các biện pháp dự phòng tái phát. 

3. ĐIỀU TRỊ VÀ Dự PHÒNG 

3.1. Nguyên tắc chung ( j ) 
- Uống nhiều nước, tăng vận động là biện pháp giúp cho những sỏi nhỏ và 

vừa có thể ra ngoài theo đường nước tiêu. 

- Các biện pháp can thiệp lấy sỏi: nội soi, mổ lấy sỏi, phá sỏi bằng sóng cao tần. 

- Đề phòng sỏi tái phát: với những bệnh nhân bị sỏi thận, sau điều trị luôn 
phải dự phòng tái phát bằng cách uống nhiều nưốc (> 2 lít/ngày), áp dụng 
chế độ ăn và dùng thuốc tùy loại sỏi. 

3.2. Đ iều t r ị và dự phòng cụ t h ể 

* Sỏi caỉci phosphat(j) 
- Nếu do cường tuyến cận giáp cần phẫu thuật cắt bốt tuyến cận giáp. 

- Nếu calci niệu cao không rõ nguyên nhân thường dùng lợi tiêu nhóm thiazid. 

- Thuốc giảm hấp thu calci ở ruột được sử dụng cho bệnh nhân có calci niệu 
và calci máu cao. 

* Sỏi caỉcỉ oxalat: ộ ' 
- Hạn chế thức ăn nhiều oxalat. 
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- Không uống vitamin c liều cao (> 500 mg/ngày) kéo dài. 

- Dùng lợi tiểu nhóm thiazid để làm giảm calci niệu. 

- Uống citrat kali để ức chế quá trình kết tinh calci oxalat thành sỏi. 
* Sỏi urat: 

- Hạn chế thức ăn có nhiều purin (thịt, cá nạc). 

- Giảm acid uric máu và urat niệu bằng uống allopurinol. 

* Sỏi cystin: 

- Uống citrat kali để hạn chế kết tinh sỏi. 

- Uống D-penicillamine để tăng hòa tan sỏi. 

* Sỏi struvit: chống nhiễm khuẩn tiết niệu. 
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Bài 7 

NHIỄM KHUẨN TIẾT NIỆU 

1. ĐỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ ĐIỂU KIỆN THUẬN LƠI 

1.1. Định nghĩa 

Nhiễm khuẩn tiết niệu (Urinary Tract Infection) là tình trạng nhiễm 
trùng các phần của đường tiết niệu, đặc trưng bởi sự hiện diện của vi khuẩn 
trong nước tiểu hoặc các triệu chứng biêu hiện sự xâm nhập của vỉ khuẩn ở Ì 
hoặc nhiều phần của đường tiết niệu. Tùy theo vị trí giải phau bị nhiêm trùng 
mà có tên gọi riêng. 

Các nhiễm khuẩn đường tiết niệu có thể chia làm 2 nhóm theo giải phẫu: 

- Nhiễm khuẩn t iết niệu trên: viêm thận - bể thận. 

- Nhiễm khuẩn t iết niệu dưởi: viêm bàng quang, viêm tuyến tiền liệt, viêm 
niệu đạo. 
Nhiễm khuẩn t ạ i các vị trí này có thể xảy ra đồng thòi hoặc độc lập vối 

nhau và có thể không có triệu chứng. 

1.2. Nguyên nhân và điểu kiện thuận lợi 

1.2.1. Nguyên nhận 
Nhiều loại vi sinh vật khác nhau có thể gây nhiễm khuẩn đường t iết niệu, 

lay găp nhất là các vi khuẩn Gram âm: E. coli (chiếm tỷ lệ cao nhất trong số 
•ác tác nhân gây bệnh, khoảng 80%), Proteus, Kỉebsieỉla, Enterobacter, 
^seudomonas. Các loại vi khuẩn Gram dương ít gặp hơn: tụ cầu, Enterococci. 
ígoài ra có thể gặp các loại vi sinh vật khác: Chỉamydia trachomatis, lậu cầu, 
^andida.. 
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1.2.2. Điêu kiện thuận lợi 

- Tắc nghẽn đường tiêu do u, sỏi, dị dạng đường niệu hoặc phì đại tuyên 
tiền l iệt. 

- Ròi loạn chức năng bàng quang do thần kinh. 

- Hồi lưu bàng quang niệu quản: trào ngược nước tiểu từ bàng quang vào 
niệu quản. 

- Hoạt động tình dục, thai nghén. 

- Bệnh mắc kèm: đái tháo đưòng, suy giảm miễn dịch. 

- Đặc biệt nhiễm khuẩn t iết niệu hay xảy ra khi đặt sonde bàng quang. 

2. BỆNH SINH 

Đường gây bệnh hay gặp nhất là vi khuẩn qua niệu đạo ngược lên bàng 
quang và từ đó có thể lên niệu quản, thận. Nhiễm khuẩn t iết niệu xảy ra do sự 
tương tác giữa độc tính của chủng vi khuẩn, mức độ sinh sản và cđ chê đề 

kháng tại chỗ cũng như để kháng toàn thân của cơ thể. Bình thường vi khuẩn 
từ niệu đạo vào bàng quang sẽ bị thanh lọc nhanh chóng do tác dụng pha loãng, 
dội sạch khi đi tiểu và tác dụng kháng khuẩn trực tiếp của niêm mạc, phản ứng 
của các bạch cầu trung tính trong thành bàng quang. Khi xuất hiện những điều 

kiện thuận lợi trên thì cơ chế đề kháng của cơ thể bị suy giảm và nguy cơ nhiễm 
khuẩn t iết niệu dễ xảy ra. 

Nhiễm khuẩn t iết niệu theo đường máu chỉ xảy ra ỏ những cơ thể suy yếu 

do bị bệnh mạn tính hoặc do dùng các thuốc ức chê miễn dịch kéo dài. 

3. TRIỆU CHỨNG 

3.1. Nhiêm khuân tiết niệu dưới 

Nhiều bệnh nhân có nhiễm khuẩn tiết niệu dưới mà không có triệu chứng 
lâm sàng. Các triệu chứng biêu hiện rõ vối bệnh nhân viêm bàng quang: đau vùng 
trên xương mu, đái buốt, đái dát, đái khó, có thể đái máu vi thể, nưóc tiểu đục. 

Xét nghiệm nước tiểu thường có nhiều bạch cầu và vi khuẩn từ lOVml 
nước tiêu trở lên. 

NA 
3.2. Viêm t h ậ n - bể t h ận cấp 

Các triệu chứng thường xuất hiện đột ngột và rầm rộ: sốt cao, rét run, 
buồn nôn, nôn. Thể trạng suy sụp nhanh.' Có thể kèm theo tr iệu chứng viêm 
bàng quang. Ngoài ra, bệnh nhân thường đáu mỏi cơ toàn thân. Đau hố sườn 
lưng một bên hoặc cả 2 bên, đau tăng khi ấn vào. 

Khám có thể thấy khối thận to lên, dấu hiệu chạm thận (+). 
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Số lượng bạch cầu đa nhân trung tính trong máu tăng. Cấy máu có vi 
khuân là đã có biến chứng nhiễm khuẩn huyết. 

Xét nghiệm nưốc tiểu không ly tâm: có nhiều bạch cầu, có thể có hồng cầu 
và protein niệu <1 g/24h. Nhuộm Gram thấy vi khuẩn niệu (+). 

ị 
4. T I Ế N TRIỀN VÀ B I Ế N CHỨNG 

Khi điều trị kháng sinh đúng và đủ liều, các triệu chứng lâm sàng thường 
mất đi nhanh. Nếu điều trị không đúng, nhất là không đủ liều thì bệnh hay tái 
phát và có thể có những biến chứng sau: 

- Sốc nhiễm trùng và nhiễm khuẩn huyết: hay xảy ra vói bệnh nhân viêm 
thận - bể thận, người già. 

- Viêm thận - bể thận mạn xảy ra nếu nhiễm khuẩn tiết niệu tái phát nhiều 
lần ỏ bệnh nhân có yếu tố thuận lợi (sỏi, u, dị dạng dường niệu không được 
loại bỏ). 

- Suy thận mạn là diễn biên cuối cùng của viêm thận bê thận cấp tái phát 
hoặc viêm thận - bể thận mạn. 

5. ĐIỀU TRỊ 

5.1. Nguyên tắc điểu trị 
- Cần cấy nước tiểu và làm kháng sinh đồ để sử dụng lựa chọn kháng sinh. 

- Phát hiện những yếu tố thuận lợi gây nhiễm khuẩn tiết niệu để điều chỉnh. 

- Khi các triệu chứng lâm sàng đã mất không phải luôn đồng nghĩa với đã 
khỏi bệnh. 

- Các nhiễm khuẩn t iết niệu dưới không có biến chứng thường đáp ứng vói 
liều điều trị thấp và thời gian ngắn, trong '-.hi :c.n u* i U - J Ì , - ~ 
đòi hỏi liều điều trị cao hơn và thòi gian điều trị dài hơn. 

- Các trường hợp nhiễm khuẩn tái phát cần phát hiện xem nguyên nhân do 
một chủng hay nhiều chủng vi khuẩn khác nhau. 

5.2. Điểu trị cụ thể 

5.2.1. Kháng sinh 
Lưa chon kháng sinh ban đầu dựa vào cơ sở phân tích nưổc tiểu và những 

hiểu biết về mặt dịch tễ học, vi khuẩn học. Đánh giá tính phù hợp của việc lựa 
chon kháng sinh điều trị dựa trên kết quả cấy nưốc tiêu và kháng sinh đồ. 
Thông thường điều trị như sau: 

- Nhiễm khuẩn t iết niệu dưói không biến chứng: có thể điều trị bằng uống 
amoxicillin hoặc trimethoprim-sulfamethoxazol khoảng 5 ngày. 
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- Nhiễm khuẩn tiết niệu đuôi có biến chứng và viêm thân bể thận cấp 
không kèm theo sỏi t iết niệu: thường điều trị ngoại trú khoảng 14 ngày 
bằng trimethoprim-sulfamethoxazol, aminoglycosid hoặc cephalosporin 
thế hệ ì. 

- Viêm thận bê thận cấp có biến chứng nhiễm khuẩn huyết: cần điều trị tại 
bệnh viện. 

- Nhiễm khuẩn t iết niệu do đặt sonde bàng quang: cách tốt nhất là rút 
sonde bàng quang và dùng kháng sinh với l iệu trình ngắn. Chưa có phác 
đồ điều trị tối ưu cho những bệnh nhân có nhiễm khuẩn t iết niệu mà 
không thể rút sonde bàng quang. 

5.2.2. Ngoai khoa 

Những bệnh nhân có kèm theo sỏi, u, dị dạng đường niệu cần can 
thiệp ngoại khoa để loại bỏ những yêu t ố thuận lợi gây nhiễm khuẩn tiết 

niệu tái phát. 
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CHƯƠNG 6 

CÁC BỆNH NỘI TIẾT 

Bài ì 

Đ Á I T H Á O Đ Ư Ờ N G 

1. NHẮC L Ạ I SINH LÝ INSƯLIN VÀ CHUYÊN HÓA GLUCOSE 

1.1. Sinh lý insulin 
Insulin (trọng lượng phân tử 5.800 Da) là Ì phức hợp có 51 acid amin và 

gồm 2 chuỗi chuỗi A có 21 acid amin, chuỗi B có 30 acid amin, nối vối nhau 
bởi 2 cầu nối di-sulfit. Insúlin được tổng hợp từ t ế bào p tuyến tụy, các t ế bào 

khác trong t iểu đảo tụy là t ế bào a (sản xuất glucagon) và t ế bào s (sản xuất 
somatostatin). Tiểu đảo tụy chiếm chưa đến 3% khối lượng tuyến tụy. Insulin 
đươc dư trữ trong các hạt ỏ tuyến tụy dưới dạng t iền chất chưa có hoạt t ính 
là proinsulin (trọng lượng phân tử 9000 Da), proinsulin sẽ bị tách ra thành 
insulin và C-peptid trước khi vào máu tĩnh mạch cửa. Thời gian bán hủy của 
insulin khoảng 5 phút. Khoảng 50% insulin bị phân hủy ỏ gan. C-peptid bị 
thanh thả i lâu hơn nên nó là chất chỉ diêm cho chức năng của t ế bào p tuyến 

tuy Nồng độ glucose máu là yếu tố chính kiêm soát sự bài t i ế t insulin. Khi 

nong đô glucose máu tăng sẽ kích thích cả sự tổng hợp và bài t i ế t insulin, 

nồng đo acid amin và chất béo cũng thúc đẩy sự bài t iết insulin. Ngoài ra 

kích thích thần kinh giao cảm và thần kinh phó giao cảm cũng có thể làm 
tăng bài t i ế t insulin. 
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Sự bài tiết insulin 

Insulin được bài t iết ở mức cơ sở liên tục trong vòng 24 giờ, không phụ 
thuộc lượng thức ăn đưa vào, mức cơ sở này khoảng Ì Ul/giờ góp phần điều hòa 

chuyên hóa và thúc đẩy thu nạp glucose vào trong t ế bào. Sau bữa ăn có thêm Ì 
lượng insulin được bài t iết thành 2 pha. Pha Ì rất ngắn, trong vòng Ì phút khi 
mức glucose máu tăng, insulin sẽ được giải phóng từ các hạt ở tuyến tụy vào 
máu. Nếu đường huyết tiếp tục tăng cao, quá trình tổng hợp insulin được kích 
thích, pha 2 xuất hiện chậm sau 45 phút nhưng kéo dài, khoảng 5-10 Ul/giờ 
được bài t iết sau mỗi bữa ăn. Do đó, đường cong nồng độ insulin máu gần như 
song song đường cong nồng độ glucose, phản ánh mỗi thay đổi dù nhỏ trong nhu 
cầu cung cấp năng lượng của cơ thể . 

Receptor của insulin 

Trên bề mặt các t ế bào của các mô nhạy cảm vói insulin có sự hiện diện 
của các receptor. Các receptor này có ái lực và tính đặc hiệu cao với insulin. 
Chúng được điều hòa bởi nồng độ insulin, đặc biệt khi mức insulin thường 
xuyên cao như: tăng insulin máu sau ăn, trong bệnh u đảo tụy, béo phì hoặc béo 
phì liên quan đái tháo đường typ 2 thì nồng độ các receptor giảm đi. Đây là hiện 
tượng giảm nhạy cảm insulin (kháng insulin) được tìm thấy ở các bệnh nhân đái 
tháo đường typ 2. Nhò sự điều chỉnh giảm các receptor insulin mà các t ế bào 

đích giói hạn đáp ứng của chúng vối nồng độ hormon thừa. Do đó giảm cân, đặc 
biệt giảm béo bụng có thể làm tăng nhạy cảm với insulin của mô đích. 

1.2. Tác dụng của insulin 

Trong cơ thể, insulin là hormon đồng hóa chính, có tác dựng dự trữ năng 
lượng do insulin thúc đẩy sự thu nạp glucose vào trong các t ế bào. Đối ngược với 
tác dụng này là một số hormon dị hóa như: adrenalin, corticoid, glucagon, 
hormon phát tr iển GH và yếu tố tăng trưởng (growth factor) có tác dụng huy 
động glucose để sử dụng khi cần tăng tiêu thụ năng lượng. Hai hệ thống 
hormon này phối hợp với nhau để duy trì hằng định nồng độ glucose nội mói. 
Insulin cũng làm tăng sử dụng acid amin và cùng với hormon GH tăng sinh 
tổng hợp protein. 

Insulin có 3 tác dụng chính: 

- Nhanh: trong một số mô (ví dụ: cơ) insulin tạo điêu kiện thuận lợi để vận 
chuyển acid amin và glucose từ máu qua màng t ế bào vào trong t ế bào để 
dự trữ. 

- Trung gian: trong tất cả các tê bào, insulin thúc đẩy hoạt động của các 
enzym chuyển glucose, acid amin, acid béo thành các dạng dự trữ ổn định 
và phức tạp 

- Kéo dài: do làm tăng tông hợp protein nên insulin thúc đẩy sự phát triển 
của cơ thể. 
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Tác dụng vân chuyển glucose 
ị Glucose được đưa vào trong tế bào qua màng tế bào, phụ thuộc chênh lệch 
Ịradient nồng độ giữa môi trường ngoài tế bào (máu, dạ dày ruột...) và trong t ế 

j)ào. Có một số bơm vận chuyển glucose qua màng GLUT (glucose transporter), 
3GLT (sodium-dependent glucose transportér). ở cơ và mô mỡ, chất vận chuyển 
à GLUT4, chất này cần sự có mặt của insulin để đưa glucose vào trong t ế bào, 

)n vậy thiếu hụt insulin làm glucose không vào được trong các t ế bào này. Các t ế 

)ào ở gan, não, thận và ống tiêu hóa không cần insulin để đưa glucose vào trong 
ế bào. Tuy nhiên, insulin thúc đẩy sự khuếch tán glucose vào trong các tế bào 

láy. Ở gan, sự phosphoryl hóa glucose được tăng cường làm nồng độ glucose 
xong tê bào giảm xuống, thúc đẩy việc nhập tiếp glucose vào. Thiếu hụt insulin 
chông lấy đi glucose của mô mà ngược lại , tăng đường huyết trong bệnh Sái 
háo đường có thể gây quá tả i glucose trong các t ế bào này, nhất là mô thần 
ánh có khả năng thấm glucose tự do, do đó có thể gây ra một số biến chứng của 
lái tháo đường. 

1 Insulin cũng thúc đẩy nhập acid amin vào trong gan và cơ, đưa K + vào 
'xong hầu hết các t ế bào. Tác dụng này được ứng dụng để làm giảm nhanh tình 
rạng tăng kali máu. 

Tác dụng trên chuyển hóa của insulin 

Bằng cách kích thích một số enzym và ức chế các enzym khác, insulin có 

ác dụng rộng trên chuyển hóa ở hầu hết các mô (hình 6.1). 

THỨC ĂN 
re đặc hiên cùa GO thể 

i \ 
Hấp thu vảo mẩu 

ị \ ACID 
AMIN 
MÁU 

í 
GLUCOSE 

MÁU " 

PROTEIN 
7 

ACID AMIN 

-+• GLUCOSE 

GLYCOGEN 

/ 

, 
NÂNG LƯỢNG Mỡ 

Hỉnh 6 1 Sơ đổ đơn giản về tác dụng đổng hoa của insulin. Insulin thúc đẩy việc thu nạp 
các chai chuyên hoa vào trong tế bao và tăng cường tác dụng của các enzym tổng hợp 

Sau bữa ăn glucose được hấp thu từ đường tiêu hóa vào máu và nhanh 
ìhóng được insuiin vận chuyển vào trong t ế bào để chuyển thành những hình 
hức ôn đĩnh hơn để dữ trữ và sử dụng khi cần. 
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ở gan, tác dụng quan trọng nhất của insulin là thúc đẩy glucose được hấp 
thu từ ruột vào máu sau bữa ăn trỏ thành dạng glycogen dự trữ. Nhưng phân 
lớn glucose được chuyển thành lipid (acid béo tự do, acid béo chưa este hóa, 
triglycerid). Lipid sẽ được giải phóng vào trong máu dưói dạng lipoprotein tỷ 
trọng thấp (LVLD), sau đó được đưa đến dự trữ trong các mô mỡ. Ngược lạ i , sự 
giải phóng glucose vào máu bị ức chế. Sự điều hòa lượng glucose của gan là một 
cơ chế quan trọng nhằm hạn chế việc thu nạp glucose vào các mô không cần 
insulin để vận chuyển glucose. 

ở mô mỡ, sự phân giải chất béo bị ức chế và sự thu nạp glucose được thúc 
đẩy. Glucose cung cấp glycerol cho sự este hóa aicd béo để tạo thành triglycerid 
là dạng dự trữ lipid ỏ mô mỡ. 

ở cơ, quá trình chuyển hóa chất béo bị ức chế và quá trình tông hợp 
glycogen được thúc đẩy. Khi cơ hoạt động, glycogen sẽ nhanh chóng phân giải 
thành glucose để tạo năng lượng. Insulin cũng thúc đẩy nhập acid amin vào tế 

bào cơ, vì vậy cơ thể được tiếp tục phát triển. 

Sự phát triển của mô và sự phân chia t ế bào cũng được thúc đẩy bằng cách 
tăng tổng hợp acid nucleic (DNA, RNA), đồng hóa acid amin và tổng hợp 
protein. 

Tác dụng của các hormon dị hóa 

Khi có nhiễm khuẩn, chấn thương nghiêm trọng, các hormon dị hóa sẽ 

tăng đảo chiêu. Glucose máu tăng rất nhanh để cung cấp năng lượng cho cơ và 
nếu glucose không đủ thì chất béo sẽ được giải phóng thành acid béo tự do. Sự 
oxy hóa các acid béo tự do sẽ tạo ra lượng lốn năng lượng, nhưng ở gan một 
lượng lân acetyl coenzymA cũng được sản xuất, tạo thành các thể ceton như 
aceto acetat, là nguồn năng lượng cao mà nhiều mô chỉ có thể dùng một lượng 
nhỏ. Khi thiếu insulin, thể ceton tăng cao trong máu gây nhiễm toan ceton. 

1.3. Thiếu hụt insulin 

Thiếu hụt insulin có thể dẫn đến những rối loạn chuyển hóa nghiêm trọng 
(hình 6.2). 

Thiêu hụt Ì phần (typ 2) 

Thiếu insulin tương đối do insulin không phát huy được tác dụng nhưng 
chỉ cần Ì lượng nhỏ insulin cũng có thể ngăn chặn được những rối loạn chuyển 
hóa, đặc biệt việc chuyển hóa nhanh chất béo tạo thể ceton. Vì glucose vẫn có 
thể vào được trong cơ và t ế bào mỡ nên không sinh thể ceton. Mặc dù glucose 
máu lúc đói có thể tăng nhưng vấn đề chính là tăng glucose máu ngay sau ăn 
nguyên nhân do rối loạn vận chuyên và thu nạp glucose vào trong te bào Me 
mõ và cơ không thể sử dụng glucose hiệu quả, thiếu hụt glucose lam cơ chóng 
mỏi. Glucose vẫn giữ ở mức cao trong máu ( > 11,1 mmol/1) vì các mô khác 
không thể thu nạp toàn bộ lượng glucose sau ăn nên có thể dẫn tỏi hôn mê de 
tăng áp lực thẩm thấu. 
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^ Khi nồng độ glucose máu tăng cao vượt quá ngưỡng thận (180 mg/dl), 
'glucose có thể xuất hiện trong nưóc tiểu (giucose niẹu). Glucose trong míốc 
tiêu hoạt động như Ì chất lợi t iểu thẩm thấu mang theo Ì lượng lốn nưốc gây 
khát và uông nhiều, đái nhiều, bệnh nhân có thể giảm cân, chủ yếu do mát 
nước. Chất béo không được đưa vào mô mỡ nên mức lipid máu tăng, đặc biệt 
trriglycrid, LDL ít bị ảnh hưởng nhưng HDL giảm làm tăng nguy cơ xơ vữa 
dộng mạch. Tông hợp protein có thể giảm nhưng bênh nhân vẫn tương đối 
béo phì. 

THỨC ÂN 

Hóp thu 
vào máu v 

Ỉ8 độc hiệu của co thề 

ACID 
AMIN 
Máu 

GLUCOSE 
Máu -

Thài ra 
nước tiểu 

cắn bằng 
ẵm nitrogen 
r ACIDAMIN 

PROTEIN 

/ 

GLYCOGEN 

GLUCOSE Mỡ 

-•nã no lương' 
• ị -

Thểceton lipòprotein 

Hình 6.2. Hậu quả của quá trình chuyển hoa khi thiếu insulin. Glucose không được thu nạp vào 
trong tế bào. Cạn kiệt nguồn glycogen dự trữ dẫn đến phân giải chất béo và protein để tạo 

năng lượng 

Thiêu hụt insulin toàn bô (typ 1) 

Thiếu insulin tuyệt đối gây tăng đường huyết nghiêm trọng, điều này có 

thể làm tăng áp lực thẩm thấu của máu đủ để gây biến chứng thần kinh như 
hôn mê. Chuyển hóa trong t ế bào bị xáo trộn trầm trọng, không có glucose đê 
chuyển hóa thành năng lượng và kết quả đầu tiên là mất glycogen dự trữ ở gan 
và cơ. Sau đó chất béo bị phân giải chủ yếu ở mô mỡ, vì vậy mức triglycerid và 
acid béo tự do cũng như lipoprotein trong máu tảng cao. Chất béo dự trữ không 
được bổ sung, thậm chí suy kiệt. Cuối cùng protein có thế bị phân giải thành 
acid amin, acid amin sẽ được chuyến thành glucose ở gan (tân tạo đường mói), 
mất lượng cơ lốn nên cơ thể gầy sút rất nhanh. 

Sự oxy hóa các acid béo tự do tạo thành các thể ceton, các thể ceton sẽ 

được chuyển từ mô vào máu, bệnh nhân bị dư thừa nồng độ glucose và thể ceton 
trong máu, cả 2 được đào thải vào nưóc tiểu. Nếu insulin không được bổ sung, 
bệnh nhân sẽ rơi vào tình trạng nhiễm toan ceton. Thể ceton lam cho pH máu 
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thấp. đồng ;hò: sụ thải thẻ cetcn và giucose qua nước tiêu sẽ làm cho bệnh nhân 
bị mất nước. kèn: theo là rỗi loạn điện giải, dẫn tới hôn mê và có thê tu vong. 

Do đó. biêu hiện lâm sàng của đái thao đường typ 2 là hậu quả trục tiêp 
của tăng đường huyết, trong khi đái tháo đường typ Ì là những rối loạn về 

chuyển hóa trong t ế bào. Xgcài ra, các biến chứng mạn tính xuất hiện ờ cả 2 typ 
liên quan tâng đường huyết mạn tính và rối loạn lipid máu. 

2. ĐỊNH NGHĨA, PHÂN LOẠI, NGUYÊN NHÂN VÀ cơ CHẾ BỆNH SINH 

2.1. Định nghĩa 

Đái tháo đường 'Diabeies mellừus) là một bệnh mạn tính gãy ra bời sự 
thiêu hụt tương đô: hoặc tuyệt đôi insulin, dẫn đến các rối loạn chuyển hóa 
hydraí carbon. Bệnh được đặc trứng bởi tình trạng tăng đường huyết mạn tính 
và các ròi loạn chuyên hóa. 

Bệnh đái tháo đường hiện nay đang có xu hướng tăng lên ờ nhiều nước trên 
thê giỏi. Ờ Việt nam. đày là một bệnh thưòng gặp trong sô các bệnh nội tiết. 

chiêm 1-2.5ce dân sô và có ty lệ tu vong cao nhất trong các bệnh nội tiêt. 

2.2. Phân loại và nguyên nhân ĐTĐ 

Đái tháo đường nguyên phát: 

- Đái tháo đường typ 1: ĐTB-pỈHỊ-tỉttiệe-ffi*tìlki. 

- Đái tháo đường txp 2: ĐTB-4ífeênf^ phụ tÌLU.ÔG4nsuliĩi. 

Đái tháo dường thứ phát: do bệnh lý tụy ngoại tiết. bệnh nội tiết, do 

dùng thuốc và hóa chất, một sô hội chứng rối loạn sen. 

Các nguyên nhân gây ĐTĐ nguyên phát trình bày trong bảng 6.1. 

Bàng 6.1. Nguyên nhân ĐTĐ nguyên phát 

Các nguyên nhân ĐTĐ typ 1 ĐTĐ typ 2 
Yêu tố ngu;, cơ Kháng nguyên HLA-DR3 

HLA-DR4 
Tiền sử gia ánh 
Ăn nhiêu, 'í vận động thể lực 
Yêu lõ chủng tặc 
Nhiễm độc? 

Yếu tố khởi phát Nhiễm .'.rus 
stress chuyển hóavêu cầu quá 
mức 

Béo phì 
Stress chuyển hóa/yẽu cẩu quá 
mức 

Yếu tố bệnh sinh Phá hủy đào tr.ec cơ chế 
tư miễn 

Các tế bào tụy thoái hõa/suy .ếu 
dấn dần 
Giả"-; receptor insulin ờ ngoai biên 
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I 
2.3. Cơ chế bệnh sinh 

2.3.1. Đái tháo đường typ ì 
Trong ĐTĐ typ Ì t ế bào p của đảo tụy bị phá hủy gần như hoàn toàn bởi 

quá trình tự miễn dịch. Bản thân cơ thể sinh ra các kháng thế chống lạ i tất ca 
các tế bào của đảo tụy, đặc biệt là tế bào p. Tuy vẫn còn một so chi tiết chưa rõ 
ràng, nhưng quá trình sinh bệnh của ĐTĐ typ Ì được bắt đầu ỏ các cá thê có hệ 
gen nhạy cảm (có kháng nguyên HLA-DR3 và HLA-DR4) Yếu tố môi trường sẽ 

đóng vai trò khơi động quá trình bệnh lý trên những người có hệ gen nhạy cám. 
Những tác nhân môi trường thường được đề cập nhất là virus (Coxsakie B 
Cytomegalovirus, Echo, Epstein Bar...) sau đó là thức ăn (sữa bò, caferin..) và 
điêu kiện sống (nhiễm khuẩn, stress, thường xuyên tiếp xúc vối chất độc). 

Dưới tác động của môi trường, hệ thống miễn dịch đã được hoạt họa, tấn 
công vào các đảo tụy. Có sự thâm nhiễm các t ế bào viêm như các bạch cầu đơn 
nhân các đại thực bào và các t ế bào lympho T độc hoạt hóa vào trong đao tụy 
Quá trình thâm nhiễm này gọi là viêm đảo tụy. Nhiều tự kháng thê kháng tê 
bào (3 tụy lưu hành trong mau ngưòi bệnh và quá trình phá hủy diên ra trong 
vài năm hoặc thậm chí chỉ trong vài tháng. Khi các triệu chứng lâm sàng xuất 
hiện thì hầu hết các t ế bào p của tiểu đảo Langerhans đã bị hủy hoại, khá năng 
tiết ìnsulin của t ế bào p còn l ạ i ít và cạn kiệt dần. 

2.3.2. Đái tháo đường typ 2 
Có hai yếu tố cơ bản đóng vai trò quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của 

ĐTĐ typ 2 là kháng insulin và rối loạn t iết insulin kết hợp vối nhau. 
Kháng insulin: giảm tác dụng của insulin trong việc sử dụng glucosẹ do 

giảm sốlứợng receptor insulĩn ỏ tếbào hoặc giảm khả năng kết dính của insulin 
vào receptor. 

Rối loạn tiết insulin: 

- Tăng insulin máu bù trừ. 
- Tăng tiền chất không có hoạt tính proinsulin. 
- Mất tính chất t iết insulin theo từng đạt. 

Neoài ra béo phì (đặc biệt béo bụng) và ít hoạt động thể lực là các yếu tố 
l nL DTĐ tvõ 2 có liên quan chát chẽ vối tình trạng kháng insulin. 

s C cLg h ư ^ g xảy r a i S í ^ í 6 ^ s ị ™ « o ỵ E Ì E I E 
nay chưa xác định được gen nào đóng vai trò chủ yếu nhưng đã xác định n t íểu 
ỉen Hên quan tói ĐTĐ typ 2 như các gen liên quan glucokinase, thụ thể insulin, 
thụ the glucagon, glycogen synthetase. 

Có sư liên kết giữa béo bụng, tăng insulin máu, kháng insulin, tăng lipid 
máu ĐTĐ typ 2 và tăng huyết áp. Sự kết hợp của các yếu tố nguy cơ này tạo 
nên hội chứng chuyển hóa. 
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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



3. T R I Ệ U CHỨNG VÀ TIÊU CHUẨN C H A N Đ O Á N 

3.1. Triệu chứng 
Triệu chứng của ĐTĐ thể hiện mối quan hệ vối cơ chế bệnh sinh và được 

tóm tắt như sau: 
Hậu quả trực tiếp của tăngglucose m đ i í S } 

- Đái nhiều lần, số lượng nưốc tiểu tăng, t iểu đêm và khát nhiều (bài niệu 
thẩm thấu). 

- Rối loạn thị giác (thay đổi áp lực thẩm thấu trong nhãn cầu). 

- Viêm âm hộ, âm đạo, viêm niệu đạo, bao quy đầu (Nhiễm trùng t iế t niệu 
sinh dục). 

Hậu quả của rối loan chuyển hóa glucose 

- Ngủ lịm, yếu mệt, giảm cân (thiêu glucose trong t ế bào). 

- Nhiễm toan ceton (tăng chuyển hóa mỡ). 
Biến chứng mãn tính của tăng glucose máu và tăng lipid máu: 

bệnh lý mạch máu/ t im/ thận/ thần kinh/bệnh mắt.Áihiễm khuẩn/bệnh khớp. 
Cự) 

Mặc dù cùng có chung triệu chứng lâm sàng, tuy nhiên ĐTĐ typ Ì và ĐTĐ 
typ 2 cũng có một số điểm khác nhau (bảng 6.3). 
Bảng 6.2. Đặc điểm khác nhau giữa ĐTĐ typ 1 và ĐTĐ typ 2 

Đặc điểm ĐTĐ typ 1 ĐTĐ typ 2 
Thiếu hụt insulin Tuyệt đối Tương đối hay một phần 
Khảng insulin Không Có thể có 
Tổn thương đảo tụy Nghiêm trọng Nhẹ/trung bình 
Tuổi khởi phát <30 >40 
Thể trạng Gầy Béo hoặc bình thường 
Insulin máu Thấp hoặc không đo được Bình thưàng hoặc cao 
Kết hợp vờ' HLA đặc hiệu Có Không 
Tiền sửĐTĐ trong gia 
đinh Không Thường có 

Triệu chứng 
Khỏi phát đột ngột 
Hội chứng tăng đường huyết 
(ări nhiều, uống nhiều, đái 
nhiều, gầy nhanh) rầm rộ 
Ceton niệu (+) 

Tiến triển và khỏi phất âm thầm, 
không bộc lộ các triệu chứng lâm 
sàng 

Ceton niệu (-) 
Biến chửng cấp tinh Nhiễm toan ceton Hôn mê do tăng áp lụt thẩm thấu máu 
Điều trị Phụ thuộc insulin Không phụ thuộc insulin (nhưng có 

thể cần insulin) tịũ-Cị ĩkylìiv oi 

Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



/ 
3.2. Tiêu chuẩn chẩn đoán ĐTĐ dựa vào chỉ số đường huyết lúc đói và íest 
dung nạp glucose 

Bàng 6.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán ĐTĐ (WHO, 1999) 

Phân loai Nồng độ glucose máu mmol/l (mg/dl) 
Lúc đói Test dung nạp glucose sau 2 giờ 

ĐTĐ >7,0(126) và/hoặc >11,1 (200) 
Rối loạn dung nạp glucose <7,0(126) và 7,8- 11,1 (200) 
Rối loạn glucose lúc đói 6,1-7 
Glucose màu bình thường lúc đói <6,1 và <7,8 

Nghiệm pháp dung nạp glucose: bệnh nhân được đo nồng độ glucose máu 
trưóc và 2 giò sau khi uống 75 g glucose trong 250 mi nưóc. Trưốc đó bệnh nhân 
đã được nhịn đói qua đêm. 

1H ỲC bui 
4. BIÊN CHỨNG 

4.1. B i ế n chứng c á p t í n h 

Nhiễm toan ceton 

Nhiễm toan ceton thường xảy ra ở bệnh nhân ĐTĐ typ Ì do thiếu hụt 
insulin tuyệt đối gây tăng đường huyết, tăng phân hủy lipid, tăng sinh thể 
ceton máu dẫn đến toan hóa máu, rối loạn nưốc điện giải trong và ngoài t ế 

bào. Biểu hiện bằng rối loạn nhịp thở kiểu Kussmal, hơi thồ có mùi ceton, da 
khô; có thể có hôn mê, huyết áp hạ, nhịp tim nhanh. 

Hôn mê do tăng áp lực thẩm thấu máu 

Biến chứng này hay xảy ra ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2, nữ, trên 60 tuổi. Đường 
huyết tăng cao, mất nưốc nặng dẫn tối tăng áp lực thẩm thấu máu. Biểu hiện bằng 
dấu hiệu mất nước nặng, huyết áp tụt và hôn mê. Đặc điểm chủ yếu để phân biệt 
vái nhiễm toan ceton là không có nhịp thở kiểu Kussmal, hơi thồ không có mùi 
ceton và xét nghiệm rất ít hoặc không có thể ceton trong nưốc tiểu. 

Hạ đường huyết 

Thường gặp tai biến hạ đường huyết ỏ những bệnh nhân dùng thuốc đái 
' tháo đường quá liều hoặc dùng thuốc cho bệnh nhân lúc đói, bỏ bữa. Dấu hiệu 
chính là vã mồ hôi, choang váng, hoa mắt, lơ mơ, co giật hoặc hôn mê. 

4.2. Biên chứngmantình 7 27 

Biến chứng mạch máu lớn 

Các biến chứng ỏ mạch máu lòn là nguyên nhân tử vong chính, thường 
gặp hơn ở ĐTĐ typ 2. Cơ chế của các biến chứng mạn tính thể hiện trong hình 
6.3. Các biểu hiện cua biến chứng mạch máu lỏn thường gặp là: Qỷ 
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- Bệnh mạch vành: xơ vữa động mạch xuất hiện sòm tiến tr iển nhanh và 
trầm trọng ở bệnh nhân ĐTĐ. Cùng vối sự dày lên của thành mạch, sự 
xuất hiện của huyết khối trong lòng mạch sẽ ngăn cản sự lưu thông của 
máu đến tim và gây sức ép cho tim. Từ đó có thể dẫn tới cơn đau thắt 
ngực, nhồi máu cơ tim hoặc thậm chí chết đột tứ. 

- Tăng huyết áp: huyết áp cao vừa là yếu tố nguy cơ của bệnh ĐTĐ do làm 
tăng tình trạng kháng insulin ở tô chức vừa là hậu quả của ĐTĐ, góp 
phần làm tăng các biến chứng tim mạch (bệnh mạch vành, đột quỵ...), 
đồng thời đẩy nhanh quá trình tạo ra các biến chứng mạch máu nhỏ (bệnh 
lý thận, võng mạc...). 

- Rối loạn lipid máu: rất thường gặp ở bệnh nhân ĐTĐ, đặc biệt typ 2, làm 
tăng nguy cơ mắc bệnh mạch vành và các biên chứng mạch máu lòn khác. 
Hay gặp tăng triglycerid, cholesterol toàn phần, tăng VLDL và giảm HDL 
cholesterol. 

^Bệnh lý mách máu nhỏ: còn gọi là bệnh vi mạch trong ĐTĐ 

Tổn thương chủ yếu ở các mao mạch và các t iểu động mạch t iền mao mạch 
với biêu hiện dày màng đáy, tăng tính thấm mao mạch và mao mạch dễ võ. Hay 
gặp bệnh lý vi mạch ơ một số cơ quan sau: 

- Bệnh lý võng mạc: các vi mạch tạ i mắt bị tổn thương do tiếp xúc dường 
máu cao và áp lực thành mạch lớn, từ đó gây ra 2 dạng bệnh về mắt: bệnh 
võng mạc ĐTĐ và đục thủy tinh thê. Đây là nguyên nhân dẫn đến giảm 
thị lực và mù ở người ĐTĐ. 

- Bệnh lý thận: chủ yêu là dày màng đáy mao mạch cầu thận gây xơ t iểu 
cầu thận, dẫn tới giảm mức lọc cầu thận và cuối cùng là suy thận. 

- Bệnh lý thần kỉnh: thường do tắc nghẽn các vi mạch cung cấp máu cho hệ 
thần kinh, gây các tổn thương sau: *?X" 

+ Tôn thương thần kinh ngoại biên: viêm đa dây thần kinh hoặc viêm 
một dây thần kinh. 

+ Liệt dây thần kinh sọ não: dây IU, IV, V I , v u . 

+ Rối loạn thần kinh thực vật: hạ huyết áp tư thế, nhịp tim nhanh lúc nghi. 
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Ị 
í 
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ị 
ị 
ỉ 

Bệnh mạch máu Hin 
(nơ vua mạch) 

t 
ì 

Hình 6.3. Cơ chế bệnh sinh của các biến chứng mạn tính trong ĐTĐ 

1.3. Các biên chứng khác 

Nhiễm trùng: 

Nhiễm trùng là nguyên nhân quan trọng làm mất cân bằng đường máu, 
dễ dẫn đến các biến chứng cấp tính như hôn mê do nhiễm toan ceton hay 
tăng áp lực thẩm thấu máu. Bệnh nhân dễ bị nhiễm khuẩn và khi bị nhiễm 
khuẩn thường rấ t nặng, do da bị tổn thương bởi thần kinh cảm giác suy 
giám, kèm theo giảm thị lực dẫn đến không cảm nhận được các vết xước, do 
máu cung cấp kém và xơ vữa mạch máu, do giảm chức năng của đại thực bào 
và bạch cầu. Các bệnh nhiễm khuẩn hay gặp là: viêm răng lợi, viêm ống tai 
ngoài, lao phôi, viêm tủy xương, viêm hoại tử ỏ chi do E. coli hoặc vi khuẩn 
kỵ khí, nấm da và niêm mạc... 

Bệnh lý bàn chân: loét bàn chân và cẳng chân. Tổn thương nhỏ ỏ ngươi 
có bệnh lý thần kinh và hoặc bệnh mạch máu ngoại vi có thể tạo ra một ồ loét. 
Khi nhiễm trùng thêm vào đó, ổ loét có thể không lành được dẫn đến cắt cụt chi. 

Tổn thương khớp: khô và cứng khốp gây hạn chế vận động. 
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proteiQ chuyên, boá 
theo conđuòng tao 

• giucose (glycaò>n) Bệnhlýmạchináu nho 

Tăng huyết ắp — 

/ Bênh lý thận 
/ Bênh tý võng mác 
Ị Bênh lý da 

\ 

RL tiêu cầu/đòng máư 

Nhiễm trùng 
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5. ĐIỂU TRỊ 

5.1. Mục tiêu điểu trị 

- Kiểm soát đường huyết đạt mục tiêu và bền vững mà không gây hạ 
đường huyết. 

- Điều trị và ngăn ngừa các biên chứng, đặc biệt là các yếu tố nguy cơ tim 
mạch - các thành phần của hội chứng chuyển hóa. 

5.2. Phương pháp điêu trị cụ thể 

5.2.1. Biện pháp không dùng thuốc" 

a. Chế độ ăn 

Đảm bảo những yêu cầu về chế độ ăn rất quan trọng trong điều trị ĐTĐ: 

Nhu cầu năng lượng cần được điều chỉnh để đạt và duy trì được cân nặng 
lý tưởng, tùy thuộc tuổi, giói, hoạt động thể lực, lối sống của bệnh nhân. Đối vói 
ĐTĐ typ Ì chế độ ăn phải tính đủ calo để duy trì cân nặng hợp lý và phù hợp vối 
sò lần. loại insulin đưa hàng ngày. ĐTĐ typ 2 béo phì cần chế độ ăn giảm cân. 
Ăn ít calo (<1200 Kcal/ngày) để giảm 20 -25% so vói nhu cầu năng lượng. 

Khẩu phần ăn cân đối (50-60% glucid, 30 -35% lipid, 10% protid) đảm bảo 
cung cấp đủ dinh dưỡng, vitamin và các chất điện giải, hạn chế các loại đường 
hấp thu nhanh, kiêng rượu. 

Chia thành nhiều bữa nhỏ và giờ ăn phải đều. 

b. Vận động thể lực 

Luyện tập rất quan trọng và cần thiết đối vối bệnh nhân ĐTĐ, đặc biệt 
ĐTĐ typ 2, vì: luyện tập giúp giảm cân, giảm kháng insulin, cải thiện sự dung 
nạp glucose và cải thiện nồng độ lipid máu. Luyện tập tùy theo lứa tuổi và tình 
trạng tim mạch của bệnh nhân. ì . - í > 

c. Kiểm soát đường huyết 

Định lượng đương huyết thường xuyên để chỉnh l iều thuốc cho phù hợp. 

d. Giáo dục bệnh nhân 

Cung cấp cho bệnh nhân nhũng kiên thức về bệnh ĐTĐ, nguyên tắc điều 

trị để bệnh nhân phối hợp vối thầy thuốc trong điều trị, biết cách tự dùng thuốc, 
tự theo dõi và phòng ngừa biến chứng. 

e. Khám định kỳ 

Khám định kỳ để theo dõi các biến chứng, đồng thòi có tham vấn không 
định kỳ với thầy thuòc khi có vấn đề đặc biệt xảy ra. 
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ĩ,2.2. Thuốc điều trị ĐTĐ 1 

yliệu pháp insulin 
i 

Insulin là chỉ định bắt buộc vói ĐTĐ typ Ì để đảm bảo ổn định đường 
Juyêt cho bệnh nhân. Liều lượng insulin tùy thuộc tình trạng thiếu insulin. 
lựa chọn dạng insulin, phân chia liều tùy thuộc mức độ hoạt động và cách sống 
của bệnh nhân. 

ị Thuốc hạ đường huyết (jệ 

Được chỉ định sau khi chế độ ăn và vận động thể lực bị thất bại trong 
kiểm soát đường huyết, sử dụng thuốc cần luôn kèm với chế độ ăn và vận 
động thể lực. 

- Các sulíbnylurea: ưu tiên lựa chọn đầu tiên trên bệnh nhân có cân nặng 
bình thường và thừa cân nhẹ. ì >^̂ J fí Ỷ-

- Các biguanid: ưu tiên lựa chọn trên bệnh nhân béo phì. 

- Nếu kiểm soát đường huyết chưa tốt, cần tăng liều hoặc phối hợp nhiều 

nhóm thuốc. 

- Nếu thất bại vối điều trị bằng thuốc uống hạ đường huyết có thể dùng 
insulin đơn thuần hoặc phôi hợp. 

Bàng 6.4. Các nhóm thuốc điều trị ĐTĐ 

Mục đích Vi trí tác dụng Nhóm Thuốc 
Giảm/chậm hấp thu 
glucose 

Ruột ức chế Alpha-
glucosidase 

Acarbose 

Kích thích bài tiết insulin Tụy Sulphonylurea 

Meglitinides 

Tolbutamide, 
glibenclamide, 
glipizide, glimepiride, 
gliquidone 
Repaglinide, nateglinide 

Tăng tác dụng insulin 
Giảm tân tạo glucose 

Receptor ngoại vi 
Gan Biguanides Metíormin 

Giảm kháng insulin Receptor ngoại vi 
(mô mỡ) 

Thiazolidinedione 
(Glitazones) 

Rosiglitazone, 
pioglitazone 
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Bài 2 

B Ệ N H L Ý T U Y Ê N G I Á P 

1. NHẮC L Ạ I GIẢ I PHẪU SINH LÝ TUYÊN GIÁP 

1.1. Giả i phau 

Tuyến giáp là một tuyến nội tiết nằm trưóc sụn giáp, có 2 thúy và Ì eo ỏ 
giữa. Tuyến giáp nằm trong bao giáp nhưng gắn vói sụn giáp nên khi nuốt 
tuyến giáp di động theo thanh quản. Trọng lượng tuyến giáp khoảng 20 -30 g. 

Tuyên giáp được cấp máu bởi các nhánh động mạch, tĩnh mạch giáp trên 
và dưói, lượng máu cấp cho mỗi gram tuyên giáp là 4 - 6 ml/phút. 

Tuyến giáp được cấu tạo bởi các nang tuyến, trong lòng nang có đầy chất 
keo vối thành phần chủ yếu là thyroglobulin do t ế bào nang t iết ra. Hormon 

tuyến giáp được tổng hợp tạ i các t ế bào nang, sau đó dự trữ dưới dạng liên kết 

vối thyroglobulin trong lòng nang giáp. 

1.2. Sinh t ông hợp hormon t u y ế n giáp 

Hormon tuyến giáp được tổng hợp tại tế bào nang giáp, quá trình này bao 

gồm 4 giai đoạn: 
- Quá trinh bắt iod: iod của thức ăn được hấp thu vào máu, từ máu iod vào 

tê bào tuyên giáp bằng cơ chế vận chuyển tích cực do màng đáy t ế bào 

nang giáp có bơm Na/r có khả năng bơm iod vào trong t ế bào. Do đó, nồng 
độ iod trong tế bào tuyến giáp thường cao gấp 30 lần nồng độ trong máu 
(tối đa có thể tới 250 lần). 

- Oxy hóa lon iodua thành dạng oxy hóa của iod nguyên tử nhờ sự xúc tác 
của enzym peroxydase. Sau đó Iod gắn vào tyrosin để tạo ra mono-
iodotyrosin (MÍT) và di-iodotyrosin (ĐÍT), cũng nhờ sự xúc tác của enzym 
peroxydase. 

•22'?. 
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Ị-
máu 

Trùng hợp MÍT và ĐÍT để tạo thành tri-iodothyronin (T3) và tetra-
iodothyronin (T4 còn gọi là thyroxin). Sau khi được tạo thành, T3 và T4 
gàn vối thyroglobulin rồi được vận chuyển qua màng đỉnh của t ế bào nang 

giáp vào trong lòng nang để dự trữ. T3 có số lượng nhiều gấp 5 lần T4, 
nhưng 75 % hormon tuyến giáp sau khi được tổng hợp chuyển thành T4. 

Giải phóng T3 và Tế vào máu. Khi cơ thể cần sử dụng, hormon được tách 
ra khỏi thyroglobulin nhờ men và giải phóng vào máu để đi tối cơ quan 
đích. Khi đến cơ quan đích phần lớn hormon lạ i được chuyển thành T3. 

ị Tuyển giáp 

Bơm Nữ/Ĩ ĩhỵroldpeĩoxKỈaĩC ĩhyrokl pcrcHKỈasc 

Tyroslne 

Mơ ĐÍT T« T, 

T„Tj tựdo 

Hình 6.4. Sinh tổng hợp hormon tuyến giáp 

(ỉ; iod, MÍT: mono-iodotyrosine, DU: di-iodotyrosine, T3: tri-iodothyronine, T„: thyroxin) 

1.3. Điểu hòa bài tiết theo các cơ chế sau 

Khi nồng độ hormon tuyến giáp trong máu giảm, vùng dưói đồi tiêt ra 
TRF, chất này kích thích tuyến yên tiết TSH; đến lượt TSH kích thích tuyến 

giáp tăng cường tổng hợp và bài t iết T3, T4 và ngược lạ i . 

Cơ chế tự điều hòa (hiệu ứng Wolff - Chaikoổ): khi nồng độ iod vô cơ trong 
máu hoặc trong tuyến giáp cao sẽ ức chế bài tiết T3, T4 bằng cách giảm thu 
nhận iod. Tuy nhiên hiệu ứng này chỉ xảy ra tạm thời, trong vòng 7-14 ngày và 
vẫn bị TSH lấn át, nếu tình tình trạng này kéo dài sẽ dẫn đến suy giáp hoặc 
bưốu giáp. 
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Khi nồng độ iod trong máu luôn ở mức thấp thì tuyến giáp tăng cường 
hoạt động đê thu nhận iod tối đa tập trung vào tuyên đồng thời luôn bị TRF và 
TSH kích thích hoạt động đê sản xuất đủ hormon theo yêu cầu của cơ thể , tình 
trạng này kéo dài sẽ dẫn tói phì đại tuyên giáp. 

Tuyến giáp 

Thải trù 
ttiyroxine 

tịuaạan, ru Ta) 
thận 

Tác dọng trên 
chuyến hoá 

Hình 6.5. Cơ chế điều hòa bài tiết hormon tuyến giáp 

1.4. Tác dụng của hormon tuyên giáp 

Phát triển cơ thể 

Tăng tốc độ phát triển cơ thể trong thời kỳ đang lớn, thúc đẩy sự trưởng 
thành và phát triển não trong thòi kỳ bào thai và vài năm đầu sau khi sinh. 

Tăng chuyển hóa tế bào 

Tăng chuyển hóa đối vói hầu hết các mô trong cơ thể, tăng tốc độ các phản 
ứng hóa học, tăng tiêu thụ và thoái hóa thức ăn. Tăng tổng hợp ATP để cung 
cáp năng lượng cho các hoạt động chức năng. 
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Chuyến hóa các chất 

Chuyến hóa glucid: tăng thoái hóa glucose ở tế bào và phân giải glycogen ở 
lan, tăng tạo đường mói ỏ gan và tăng hấp thu glucose ở ruột, đồng thòi tăng 
lài tiết insulin. 

Chuyển hóa lipid: giảm cholesterol toàn phần (tăng receptor LDL ở gan) 

Tác dụng lên hệ tìm mạch 

Tăng nhịp tim, tăng lượng máu đến mô, tăng lượng máu về tim, tăng vận 
lòe tuần hoàn, tăng huyết áp tâm thu. 

Tác dụng lên hệ thần kinh - cơ 

Thúc đẩy sự phát triển kích thưốc và chức năng của não. Tăng phản ứng 
à̂a cơ, tăng hoạt hóa synap thần kinh. 

Tác dụng lên hê sinh dục 

Thúc đẩy sự phát triển và hoạt động bình thường của hệ sinh dục. 

Các tác dụng của hormon tuyến giáp được tóm tắt trong bảng sau: 

Bàng 6.5. Tác dụng của hormon tuyến giáp 

Hệ cơ quan Tác dụng 
Chuyển hóa 

Năng lượng T tiẻuthụ oxy và phân ly oxy 
í Tốc độ chuyển hóa cơ bản, í nhiệt độ 

Lipid ị cholesterol toàn phần (í receptor LDL gan) 
Carbohydrate T hấp thu từ ruột 

Tim mạch í lực co cơ (í receptor p adrenergic) 
t tần số tim, ĩ công suất tim 

Thận Giãn mạch ngoại vi 

Thần kinh 
Sự phát triển 

Giữ lại dịch Thần kinh 
Sự phát triển Phát triển hệ thẩn kinh 
Thần kinh 
Sự phát triển 

Phát triển cơ thể, gồm cả xương 

2. CƯỜNG GIÁP 

2.1. Đ ịnh nghĩa 

Cường giáp (Hyperthyroidism) là tình trạng tăng hormon tuyến giáp trong 

náu do hoạt động quá mức của tuyến giáp, từ đo gây ra những tổn hại về mô và 
chuyển hóa hay còn gọi là nhiễm độc giáp. 
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2.2. Các nguyên n h â n gây cường giáp 

Bảng 6.6. Các nguyên nhân gây cường giáp 

Bệnh Nguyên nhân 
Nguyên phát 

Bệnh Basedow (75%) 
Bướu giáp độc đơn/đa nhân 
u lành tính (Adenoma) 
Viêm tuyến giáp 

Do dùng thuốc 
Chế độ ăn 

Thứphát 

Bệnh tự miễn (kích thích kháng thể kháng thụ thể TSH) 

Tự miễn, virus, sau sinh đẻ 
Amiodaron, quá liều levothyroxin (điều trị suy giáp) 
Quá nhiều iod 

Tăng tiết TSH do u tuyến yên. 

Bất thường các luyến nội tiết khác. 

2.3. Cơ chê bệnh sinh 

2.3.1. Basedoiv (bệnh GRAVES) 

Basedovv là Ì bệnh tự miễn có liên quan tối sự rối loạn của lympho T ức chế 

(Ts): do thiếu hụt T s làm cho T h kích thích lympho B tàng tổng hợp tự kháng thể. 

- Có sự hiện diện của các tự kháng thể: kháng thể kháng thyroglobulin, tự 
kháng thể kháng thụ thể TSH và yếu tố kích thích liên tục tuyến giáp 

(Thyroid Stimulating Immunoglobulin) liên quan đến t iến t r iển của bệnh 
và bệnh sinh lồi mắt. 

- Có sự thâm nhiễm các tê bào lympho vào mò tuyến giáp, cơ vận nhãn và 
vùng trước xương chày. 

- Có thê kèm theo các bệnh tự miễn khác như viêm khỏp dạng thấp Lupus 
ban đỏ hệ thống, đái tháo đường typ Ì, thiếu máu ác tính... 

- Bệnh có yếu tố di truyền: tiền sử gia đình có người bị Basedovv, liên quan 
tối HLA B8 và HLA DR3. 

- Hay gặp ở nữ. 

2.32. Bướu giáp độc dơn hoặc đa nhăn (Toxic solitary or multinodula goiter) 

Tuyên giáp xuất hiện một nhân hoặc vài nhân nằm ở Ì thúy, nhân này là 
nang giáp tăng cường tống hợp các hormon tuyến giáp và ức chế các mô lanh 

xung quanh cũng như ức chế tuyến yên giảm tiet TSH. 

2.3.3. Viêm tuyến giáp tự miễn Hashimoto 

Tuyến giáp viêm mạn tính có thâm nhiễm tế bào lympho. Hormon tu ven 

giáp tăng cao và xuất hiện các triệu chứng cường giáp, nhất là ỏ giai đoạn đầu 
Triệu chứng cường giáp thường tự hết, bệnh không bao giò tái phát. 
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2.3.4. Cường giáp do iod (bệnh lod • Basedoiv) 

Quá tả i iod có thể gây cường giáp trên bệnh nhân thường có biểu hiện 
bệnh lý tuyến giáp trưóc đó. Iod không phải là nguyên nhân gây bệnh nhưng nó 
thúc đây việc xuất hiện triệu chứng cường giáp trên lâm sàng ỏ những tuyến 

giáp không chịu ảnh hưởng của hiệu ứng Woưf - Chaikoff. 

Quá tả i iod có thể do dùng thuốc điều trị có iod (amiodarone, 
benzodiarone, povidon iod), thuốc cản quang có iod trong chẩn đoán hoặc do bổ 
sung quá nhiều iod vào thực phẩm trong vùng dịch tễ thiếu iod. 

2.4. T r i ệ u chứng của cường giáp (nhiêm độc giáp) 

Biểu hiện tất cả các dấu hiệu tổn thương ở mô và rối loạn chuyển hóa do 
dư thừa hormon tuyến giáp. 

2.4.1. Lăm sàng 

' - Chuyển hóa: 

+ Mệt mỏi, gầy sút nhanh mặc dù ăn ngon miệng, hoặc có thể ăn nhiều. 

+ Tăng cảm giác khát: uống nhiều, đái nhiều. 

+ Rối loạn điều hòa thân nhiệt: sốt nhẹ 37,5 - 38°c, sợ nóng, da nóng, da 
bàn tay ấm và ẩm ưót. 

+ Xuất hiện bướu giáp, có tiếng thổi do tăng lượng máu đến tuyến giáp. 

- Tim mạch: 

+ Nhịp tim nhanh thường xuyên (> 100 lần/phút), tăng lên khi xúc động, 
hay hồi hộp đánh trống ngực. Huyết áp tâm thu tăng, hiệu số huyết áp 

cao. Có thể dẫn đến rung nhĩ, suy tim (tăng cung lượng tim). 

- Tâm thần kinh: 
+ Trạng thái kích thích, lo lắng, bồn chồn, tính khí thất thường, dễ cáu gắt. 

+ Hay mất ngủ, có thế dẫn đến trầm cảm, rối loạn tâm thần. 

+ Run đầu ngón tay, tần số cao, biên độ thấp, đều. 

+ Rối loạn vận mạch: mặt đỏ bừng từng lúc, hay vã mồ hôi. 

- Tiêu hóa: 

+ Tăng nhu động ruột gây tiêu chảy nhưng không có đau quặn (5 -10 
lần/ngày). 

- Cơ xương: 

+ Tăng phản xạ gân xương, rung cơ. 

+ Co cơ mi mắt. 
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- Sinh dục: kinh thưa, ít, suy giảm tình dục. 

- Da: phù niêm trước xương chày. 

Ngoài các triệu chứng cưởng giáp trên, bệnh nhân Basedovv còn có biểu hiện: 

- Bưóu giáp: phì đại lan tỏa mức độ vừa phải, mật độ mềm, không nhân, 
bướu mạch (sờ có rung miu, nghe có tiếng thổi liên tục hoặc thổi tâm thu). 

- Lồi mắt: lồi cả 2 bên, thường Ì bên rõ hơn. Kèm theo có chói mắt và chảy 
nưốc mắt, ánh mắt sáng long lanh. Có thể viêm củng mạc mắt (mắt đò), 

phù nề quanh hốc mắt. 

2.4.2. Cận lảm sàng 

- Biểu hiện ngoại biên do dư thừa hormon: 

+ Chuyển hóa cơ bản tăng >20%. 

+ Thòi gian phản xạ gân gót ngắn < 0,24s (bình thường 0,26 - 0,30 s). 

+ Giảm cholesterol máu. 

+ Đa hồng cầu, hồng cầu nhỏ. 

- Định lượng hormon: T3, T4 tự do trong máu tăng. TSH giảm. 

- Độ tập trung 1 3 1 I : tăng cao, nhanh ngay những giờ đầu. 

- Xạ hình tuyến giáp: cho biết kích thưóc tuyến giáp, mật độ tập trung iod 
trong các nhân tuyên, số lượng và kích thvíóc nhân. 

- Siêu âm tuyên giáp, CT scan, MRI. 

- Sinh thiết: nếu nghi ngờ khối u ác tính. 

2.4.3. Tiên triển và biên chứng 

- Cơn cường giáp cấp (Bão tố giáp): hiếm gặp, thường xảy ra khi có ròi loạn 
chuyển hóa, nhiễm khuẩn, rỗi loạn tâm thần hoặc khi điều trị bàng phóng xạ. 
+ Bệnh nhân mệt mỏi, sốt cao, gầy nhanh, vã mồ hôi, kèm theo vật vã 

kích động. 
+ Nhịp tim nhanh (180 200 lần/phút) hoặc loạn nhịp nhanh dẫn tới suy 

tim tiên triển nhanh hoặc trụy tim mạch. 
+ Teo cơ nhanh, có thể giả l iệt cơ. 

- Biến chứng tim: loạn nhịp nhanh có ngoại tâm thu hoặc suy t im toàn bộ. 

2.5. Đ iều t r ị 
) Cầu 2±, 

Mục tiêu điều trị: 
- Kiểm soát các triệu chứng. 
- Giảm hormon tuyên giáp. 
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Điều trị cụ thể: 
Có 3 phương pháp điều trị: điều trị nội khoa, điều trị bằng đồng vị phóng 

xạ và phẫu thuạt. Lựa chọn phương pháp điều trị nào phải tùy thuộc vào 
nguyên nhân, tuổi, tiền sử bệnh, mức độ bệnh. Điều trị nội khoa được ưu tiên 
hàng đầu. 

2.5.1. Điều trị nội khoa ỷ-) 

l ức chê sự tổng hợp hormon giáp: 

* Kháng giáp trạng tổng hợp là thuốc được dùng nhiều nhất vói tác dụng: 
- Ngăn cản sự gắn iod vào tyrosin do ức chế enzym peroxydase. 

- Ngăn sự hình thành và kết hợp MÍT, ĐÍT. 
- Ngăn cản sự chuyển T4 thành T3 ỏ ngoại vi. 
Các kháng giáp trạng: thường dùng liều khác nhau ở các giai đoạn điều trị: Qs 
- Dẫn xuất thiouracil: methylthiouracil (MTU), propylthiouracil (PTU), 

benzylthiouracil (BTU). 
- Dẫn xuất imidazol: methimazol, carbimazol, thiamazol. 

* Iod vô cơ: tác dụng ức chế bắt iod và ức chế giải phóng T3, T4 ra khỏi 
tuyên giáp. Chỉ định cho những trường hợp có cơn cường giáp cấp hoặc bưóu 
giáp lớn, chuẩn bị phẫu thuật. 

% Thuốc chẹn B giao cảm: propranolol để làm chậm nhịp tim. 

2.5.2. Điêu trị ngoai khoa u 
- Cắt tuyến giáp bán phần cho bệnh nhân Basedow được chỉ định khi bệnh 

nhân trẻ, điều trị nội khoa thất bại hoặc có biến chứng. 
- Phẫu thuật lấy nhân giáp trong bướu giáp độc đơn hoặc đa nhân 

Cần điều trị nội khoa trước khi phẫu thuật. 

Nguy cơ có thể gặp khi phẫu thuật: suy giáp và suy cận giáp, cắt phải dây 
thần kinh quặt ngược. 

2,5.3.Điều trị bằng đồng vị phóng xa 131I chỉ định cho những bệnh nhân lỏn 
tuổi, không còn chỉ định phẫu thuật. Nguy cơ có thể xảy ra: suy giáp vĩnh viễn 
hoặc cơn cường giáp cấp. 

2.5.4. Điều trị biến chứng "1> 
- Không thể điều trị triệt để lồi mắt. 
- Cơn cường giáp cấp: điều trị tạ i phòng hồi sức cấp cứu bằng thuốc kháng 

giáp trạng tổng hợp, thuốc chẹn (3, corticoid, bù nưóc. 
- Biến chứng tim: thuốc chống loạn nhịp tim, điều trị suy tim kèm theo 

kháng giáp trạng tổng hợp. 
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3. SUY GIÁP 

3.1. Đ ịnh nghĩa 

S-„\ giáp H:-z:•:hy roiổisvv là tình ircrg giám chức năng giáp. dãn 
đèn hormon tugiáo được sản xuất dưới mức bình thườ^s làm cho r.ôig đõ 
hormon tuyến giáp trong máu giả"-., từ đó gảy ra những tổn thương ờ tà rói 
loạn chuyên hóa. 

3.2. Nguyên n h â n 

Bàng 6.7. Các ngu..én nhản gà) giáp 

Nguyên nhân Cơ chế 

Trjt-.g cáp u90s:) 

Teo tJ> en 5 áp Ị,tJ pnầ: 1 
Viêm tuyến Giáp \J nền Hashĩrrcto Phá hủ. tự r l i dịch 
Thứ phát sa J đ êu tri cường giáp Dùr.G thuốc kháng giáp trar- phẫu :'r.~ề\ đ ể j :r 

. . . . . . bằng đổng vi phóng xạ 

Cnếđô ăn Thiếu od xuất hiện Du'ớu G áp 
Bẩn siih Gà., đản độn. 
Do dùng ĩhL.ốc Li:r„„T be~cd aro-̂ e. ar =d3'C-e 

j pnát Bề-h của v ù " dưới đồi hoặc íj..ến >ẽp 

3.3. T r i ệ u chứng 

3.3.1. Làm sàng 

- Hộ i chứng giảm chuyên hóa 

+ Mệt mòi, chậm chạp. Có thè tảng cân. 

- s3 lạnh. thân nhiệt giảm. chân tay lanh và khô. 

- Lòng ::. ì3.1 ừ. bài : :ẽ: núốc tiêu chậm. 

- Bướu giáp 

- Hội chứng da và niêm mạc 

- Phù niêm: do xâm nhiễm chất nhầy dưới da. phù không ấn lõm: mát 
xanh xao. ít biêu lộ cam xúc. môi dầy tím tái, t rán nhiều nếp nhã" rr: 
má: dưởi phù nhiều như mọ n ỉ nưốc. 

-I- Bàn tay, bàn chân dầy. ngón to. đầu chi lạnh và tím, nhi!— sác t ố 
caroten ở lòng bàn tay. chân. 

- Da dầy. khô. Lõng. tóc khô, mỏng, dễ sây. rung. Máng có sọc và dễ o-àv 
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+ Lưới to bè ra 2 bên. 
+ Thanh hầu to, giọng nói khàn, Ồm và trầm do chất nháy xâm nhiễm vào 

thanh quản và dây thanh âm. 

+ ừ tai, nghe kém do niêm mạc vòi Eustache bị xâm nhiễm chất nhầy. 

- Tim mạch; 

+ Nhịp tim chậm, huyết áp thấp, tốc độ tuần hoàn giảm, hay đau vùng 
trưốc tim. Hiếm gặp: tràn dịch màng ngoài tim, tràn dịch màng phổi, 
suy tim. 

- Tâm thần kinh ; 

+ Rối loạn tâm thần kinh: thờ ơ, vô cảm, nói chậm, hay quên, giảm năng lực 
hoạt động trí óc. Nặng hơn: trầm cảm, sa sút trí tuệ, rối loạn tâm thần. 

- Tiêu hóa: 

+ Chán ăn, hay bị táo bón. 

- Cơ xương: 

+ Giảm, mất phản xạ gân xương. 

+ Yếu cơ, hay bị đau cơ, chuột rút. 

- Sinh dục: rong kinh, kinh thưa hoặc vô kinh, giảm hoạt động tình dục. Vô 
sinh, chậm dậy thì. 

- Phát triển: trẻ em chậm phát triển về thể chất và trí tuệ, đần độn. 

3.3.2. Cận lăm sàng 

- Chuyển hóa cơ bản giảm. 

- Thòi gian phản xạ gân gót kéo dài > 0,32s. 

- Cholesterol máu cao, triglycerid máu tăng. 

- Thiếu máu nhược sắc hoặc đẳng sắc. 

- Định lượng hormon: T3 và/ hoặc T4 giảm, TSH tăng. 

- Xạ hình tuyến giáp: tuyến giáp bắt ít iod. 

3.3.3. Triệu chứng suy giáp thứ phát 

- Không có phù niêm, vì vậy hội chứng da, niêm mạc không rõ. 

- Chủ yếu là t r iệu chứng giảm chuyển hóa. 

- Thường kèm theo triệu chứng suy các tuyến nội t iế t khác. 

- Cận lâm sàng: nồng độ T3, T4 trong máu giảm, TSH giảm. 
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3.3.4. Biến chứng 

- Hôn mè do suy giáp, suy tim, suy mạch vành thường gặp sau stress 
nghiêm trọng như chấn thucng. nhiễm khuẩn hoặc hạ nhiệt độ. nhũng 

điêu kiện cần lãng nhanh hormon tuyến, ai ác 

3.4. Điểu t r ị 

Đa sô các trường hợp suy giáp phải điều trị bàng hormon giáp SUÔI đời. 
Một số trường hợp phải tùy theo nguyên nhân đê có biện pháp điều trị phù 
hợp. Mục tiêu chính là duy trì nồng độ hormon T3, T4 và TSH trong giới hạn 
bình thường. 

Điều trị bằng thuốc: 

- Tinh chất giáp trạng: thyroid chiết xua: từ tuyến giáp động vặt, hiện nay 
ít dùng. 

- Hormon giáp ĩône hợp: levorhyroxm (T-4). lìothvronin Ịtn-iodothvronin. T3>. 
Theo dõi bệnh nhăn: 

- Lâm sàr.ír đánh giá mức độ cai thiện tr iệu chúng. 

- Đinh lượng T3. T4 vàhoặc TSH: để điểu chình liều thuốc cho phù hẹp. 

Áp đụyĩg điều tri: 

- Vói ỉuy giáp vĩnh viễn: điều trị lâu dài. 

- Suy giáp :h:áng qua: 

- Suy giáp do viêm tuyên giáp bán cấp: không cần điều trị. 

- Do dùng kháng giáp trạng tỏng hợp: điều chinh giảm l iều kháng giáp 
trạng hoặc dùng thêm hormon giáp. 

-r Do quá : ỉ i iod hoặc do dùng thuốc: ngừng thuốc và theo dõi. nếu sau 

khi ngừng thuốc không đỡ dùng thêm kháng giáp trạng tổng hợp. 

- Suy giáp thu phát do suy tuyến yên hoặc vùng- dưới đồi gảy giám TSH: 

T Ngoài hormon giáp tông hợp cần dùng thêm hormon thucne thận. horrr.-n 
tăng trường GH (với trẻ err.v hormon sinh dục :ùv :he: giới và tuổi! 

- Xêu do u tuyên yên: phẫu thuật hoặc chiếu xạ tuyên yên. 

4. BƯỚU GIÁP ĐƠN THUẦN 

4.1. Đ ịnh nghĩa 

Bướu giáp đơn thuần iXontoxic Nodular Goiter) (thường được --• w 
bưóu cò đơn thuần) là sụ ráng khối lượng tuyêr. giáp do phì đạ i và quá sản 
tuyên sinh ra. 
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4.2. Nguyên n h â n 

Thiếu hụt iod là nguyên nhân quan trọng gây bướu giáp điạ phương. Các 
nguyên nhân gáy thiếu iod có thê là: 

- Do tuyến giáp không tiếp nhận iod mặc dù lượng iod được cung cấp đầy 
đủ; nguyên nhân do trong thức ăn, hoặc thuốc có những chất làm cản trở 
quá trình tổng hợp hormon tuyến giáp. 

- Do tăng yêu cầu của cơ thể trong một số giai đoạn sinh lý như dậy thì, 
có thai. 

- Do rối loạn bẩm sinh quá trình sinh tổng hợp tuyến giáp: thiếu men 
peroxydase, dehalogenase. 

Bàng 6.8. Một số yếu tố gây bướu giáp địa phương 

Yếu tố Chất gây bướu giáp Cơ chế 

Nhiễm vi khuẩn Progoitrin ức chế hữu cơ hóa iod 
Sắn, kê Yếu tố kích thích tuyến giáp Làm tăng kích thước tuyến giáp 

Bắp cải Thiocyanat ức chế cố định và vận chuyển iod 
Nước ngầm Goitrin ức chế hữu cơ hóa iod 
Kém dinh dưỡng Thiếu Vitamin A Thải T4 quá nhiều qua ruột 

Cấu trúc tuyến giáp bất thường 
Miễn dịch TGI Thúc đẩy tăng trưởng tế bào giáp 

4.3. Bệnh sinh 

Thiếu hụt tường đối hoặc tuyệt đối hormon tuyến giáp trong máu gây tăng 
tiết TSH thứ phát. Tuyến giáp bị kích thích liên tục bồi TSH dẫn tài toàn bộ 
tuyến giáp bị phì đại. Khi tuyến giáp bị phì đại kéo dài sẽ tích tụ chất keo trong 
lòng nang giáp và thay đổi mô kẽ làm cho tuyến giáp phì đại không hồi phục. 

Vai trò của yếu tố miễn dịch: gần đây người ta đã phân lập được những 
kháng thể kích thích tuyến giáp (TƠI Thyroid Growth Immunoglobulin) trong 
máu ở những người bướu giáp đơn thuần. Kháng thể này làm cho tuyên giáp 
tăng khối lượng do kích thích t ế bào nang giáp phát tr iển mà không làm thay 
đổi khả năng tổng hợp hormon tuyên giáp. 

4.4. Triệu chứng 

4.4.1. Lâm sàng 

Triệu chứng chủ yếu là bưỏu giáp: bưóu không dính da, không nóng, 
không có rung miu, không có tiếng thổi. Bưốu giáp to ít hoặc nhiều. Bướu giáp 
địa phương thường to nhiều cả 2 thúy, có thể có nhân. 
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Có 2 loại bướu: 

- Bướu lan tỏa: bướu to đều, toàn thể, mật độ chắc hoặc mềm 

- Bướu nhân: có Ì hoặc nhiều nhân, các nhân có mật độ chắc, giới hạn rõ so 
với nhu mô xung quanh. 

4.4.2. Cận lãm sàng 

Các triệu chứng nghèo nàn: thăm dò chức năng tuyên giáp bình thường, độ 
tập trung ; ì bình thường. 

4.4.3. Tiên triển và biên chủng 

Bướu giáp mói có thể tự khỏi hoặc khỏi sau điểu trị. Có thê có các biến 

chứng sau: 

- Chèn ép cơ học: do bưổu lớn hoặc bướu chìm chèn ép tĩnh mạch lớn, chèn 
ép khí quản. thực quản, dây thần kinh quặt ngược. 

- Xhiễm khuẩn gây viêm bướu giáp. 

- Loạn dưỡng làm chảy máu tạ i bướu giáp. 

- Thoái hóa ác tính gây ung thư tuyên giáp. 

- Rối loạn chức năng: cường giáp ờ bệnh nhân bưâu giáp lan tòa hoặc bướu 
giáp nhân. 

Hình 6.6. Hình ảnh minh.hoa bướu giáp 
(Nguồn: www.adam.com) 

4.5. Điểu t r ị và dự p h ò n g 

Lựa chọn phương pháp điểu trị tùy thuộc vào loại bướu giáp và thòi gian 
có bưóu. 

Bướu lan tỏa mới 

Dùng tinh chất giáp trạng hoặc hormon tuyến giáp để ức chế quá t - ' ì 
tiết TSH. thời gian điếu trị ít nhất là 6 tháng. 
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Bướu lan tỏa đã lâu và bướu có nhân 
Điều trị nội khoa bằng hormon tuyến giáp chỉ có thể làm ổn định bướu 
giáp, không thay đổi khối lượng bưốu giáp. 

Phau thuật cắt bót nhu mô bưốu giáp chi định cho những trường hợp bướu 
giáp không lồ, có nhân, bưóu lặn gây chèn ép. 
Phòng bệnh 

Chủ yếu áp dụng vói bưóu giáp địa phương do thiếu hụt iod: bổ sung iod 
vào chế độ ăn bằng muối iod. 
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Bài 3 

BỆNH LÝ Vỏ THƯỢNG THẬN 

1. NHẮC LẠI GIẢ I PHẪU - SINH LÝ v ỏ THƯỢNG THẬN 

1.1. Giải phau 

Tuyên thượng thận ờ người gồm 2 tuyên nằm ờ cực trên của 2 thận. r.ậr.g 
khoảng S-10 g. phần vò chiêm 90% trọng lượng, phần tủy chiếm 10%, quanh 

tuyến có lớp vỏ bao bằng mô sợi. 

Vò thượng thận gồm 3 lớp: 

- Lớp cầu: là lớp ngoài cùng gồm các tê bào chứa ít lipid. nằm ngay dưới bao 
xơ. tiẽt ra aldosteron. 

- Lớp bó: ờ phần giữa, gồm các tế bào chứa nhiều lipid nên gọi là các tế bào 

trong, các bó đi từ lớp lưới đến láp cầu, tiết ra cortisol và androgen. 

- Lớp lưới: lớp trong cùng gồm các tế bào chứa ít lipid, có các hạt lipofucsin. 

Lớp bó và lốp lưới chịu ảnh hường của ACTH - tuyên yên. 

1.2. Tác dụng sinh học và điều hòa bài tiết các hormon vò thượng thận 

1.2.1. Shóm mineralocorticoid 

Hormon chủ yếu là aldosteron (hoạt tính mạnh\ ngoài ra còn có 
desoxycorticosteron (hoạt tính yếu và .nạng bài n ẻ : i u . 

- Tác dụng cùa Alácỉtercn: 

- Tăng tái hấp thu Xa* tăng bài tiết K" và H" ở tế bào ống thận theo cơ chế 

hoạt hóa hệ gen ở nhân tế bào ốr.e thận làm tẳnz tổng hợp NV-K" 
ATPase. 
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- Tàng thể tích dịch ngoại bào và không làm thay đổi nhiều nồng độ Na' 
m á u , nếu tăng aldosteron kéo dài gây tăng huyết áp động mạch. 

- Tăng tái hấp thu Na" và bài xuất K + qua tế bào ống tuyến mồ hôi và tuyến 
nưóc bọt. 

Điều hòa bài tiết: không liên quan tới nồng độ ACTH máu, các yếu tố 
tham gia điều hòa bài t iết là: 

- Nồng độ K + dịch ngoại bào tăng sẽ làm tăng tiết aldosteron. 

- Nồng độ Na* dịch ngoại bào giảm làm tăng t iết aldosteron. 

- Tăng hoạt động của hệ thống renin - angiotensin làm tăng t iết aldosteron. 

1.2.2. Nhóm glucocorticoid 

Hormon chủ yếu là cortisol, tác dụng như sau: 

Bảng 6.9. Tác dụng của glucocorticoid 

Tác dụng Cơ chế 

Chuyển hóa 
Glucid t Glucose máu: 

t tân tạo đường ở gan (từ protein) 
ị sử dụng glucose ỏ tế bào. 

Protid t phân giải protein 
Gan: T nhập acid amin vào TB, ĩ tổng hợp prolein. 
TB khác: í thoái hóa protein, ị tổng hợp protein. 

Lipid í thoái hóa lipid 
í thoái hóa lipid ở mô mỡ, T acid béo tự do 
í lắng đọng & phân bố lại mỡ trong cơ thể (ứ đọng mỡ ở mặt, 
ngực, bụng). 

Nước và điện giải Na*: í tái hấp thu Na* và nước ở ống thận 
le, Ca" : t thải trừ ở ống thận 

Chổng viêm ức chế di chuyển bạch cầu về ổ viêm 
ức chế phospholipase A2 làm giảm phản ứng viêm. 
Bền vững màng lysosom, ức chế các men tiêu thể 

Chống dị ứng Úc chế giải phóng histamin. 
Tế bào máu và hệ thống 
miễn dịch 

t số lượng hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu, í đông máu 
i SỐ lượng bạch cẩu ái toan, lympho 
ị kích thưóc các mô lympho 
ức chế chức năng thực bào, sản sinh kháng thể 
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Đicu hòa bài tiết: 

Cortisol được bài tiết theo chu kỳ ngày đêm, phụ thuộc nồng độ ACTH của 
tuyến yên. nhịp bài tiết cortisol cao nhất lúc 7-3 h, thấp nhất lúc 23h (hình 6.7). 

1.2.3. Nhóm androgen 

Androgen hoạt động như những tiền chất đê chuyển dạng thành hormon 
testosteron và dihydrotestosteron. Cường androgen gây nam hóa ờ nữ và phát 
triển các đặc tính sinh dục nam trước tuổi dậy thì. 

Hình 6.7. Cơ chế điểu hòa bài tiết hormon tuyến vỏ thượng thận 
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2. CƯỜNG VỎ THƯỢNG THẬN 

2.1. Định nghĩa 

Cường vỏ thượng thận (Adrenal Cortical Hyperfunctỉon) (hay Hội chứng 
Cushing) là hội chứng tăng tiết cortisol với biểu hiện lâm sàng là tăng 
glucocorticoid trong máu do nguồn gốc nội sinh hay ngoại sinh. 

2.2. Nguyên nhân 

- Bệnh Cushing: là nguyên nhân thường gặp nhất của hội chứng Cushing. 
Hay gặp nhất là do khối u tuyến yên (basophil adenoma) gây tăng tiết 

ACTH dẫn tới tuyến thượng thận tăng t iết cortisol. Bệnh sinh xuất phát 
từ tình trạng giảm nhạy cảm của các t ế bào tuyến yên tiết ACTH hay các 

t ế bào vùng dưối đồi t iết CRF, gây rối loạn cơ chế kiểm soát cortisol. 

- Hội chứng Cushing: u lành tính hoặc ác tính của vỏ thượng thận gây tăng 
tiết hormon cortisol. 

- Hội chứng cận ung thư: u ác tính của một số tổ chức khác như: u phổi, u 
tuyên ức, u tụy. Tổ chức u t iết ra Ì số chất gọi là ACTH like có tác dụng 
tăng t iết hormon vỏ thượng thận. 

- Do điều trị corticoid kéo dài gây hội chứng Cushing, cơ chế chưa rõ. 

2,3. Triệu chứng 

2.3.1. Lâm sàng 

- Béo phì: tăng cân vừa phải, bất thường về phân bố mỡ trong cơ thê, tập 
trung vào vùng trung tâm (mặt tròn như "mặt trăng", gáy có bướu mõ "u 
trâu", béo bụng), trong khi chân tay lại gầy. 

- Teo cơ: chủ yếu là teo các cơ ỏ gốc chi. Teo cơ do tăng quá trình dị hóa, 
giảm tổng hợp protein, hạ kali máu, gây yếu cỡ. Đây là t r iệu chứng thướng 
xuyên xuất hiện khi bệnh tiến tr iển. 

- Các tổn thương trên da bao gồm: 

+ Da mặt đỏ hồng do teo da làm da mỏng và giãn mạch dưới da. 

+ Nếp răn đỏ, dài ở bụng, đùi, lưng, vú có khi ỏ cả ngực, vai, nách, bẹn. 

+ Da dễ bầm tím, xuất huyết, dễ nứt da. 

+ Vết thướng khó lành và sẹo xấu. 

+ Da dễ nhiễm trùng, tăng tiết bã nhờn và nhiều trứng cá, rậm lông ỗ 
phụ nữ. 

- Tăng huyết áp mức độ vừa phải, tăng cả huyết áp tối đa và tối thiểu. 
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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



- Rối loạn tâm thần: có lúc hưng phấn và có cơn hoang tưởng, hoặc lo âu, 
trầm cám. 

- Rối loạn sinh dục: kinh ít. hoặc vô kinh, vô sinh ở phụ nữ. Bất lực ở nam giãi. 

- Loãng xương: đau và xẹp đốt sống hoặc gãy xương bệnh lý. 

2.3.2. Cận lãm sàng 

• Định lượng hormon: 

- Cortisol máu tăng. mất chu kỳ ngày đêm (bình thường cortisol máu cao 
nhất lúc 6 8h vói mức 15 ng/100 mi, thấp nhất lúc 20-24h với mức 
10 ng/100 mi). Aldosteron máu tăng (bình thường Inano gr/lit). 

- Cortisol nưóc tiểu (ÍT- OH steroid) tăng, Aldosteron niệu tăng. 

Nghiệm pháp ức chê vói dexamethason: để chẩn đoán phân biệt hội 
chứng Cushing và bệnh Cushing: dexamethason có tác dụng ức chế tuyến yên 

tiết ACTH theo cơ chế ngược, dẫn tối giảm t iết cortisol của vỏ thượng thận. Cứ 6 
giờ cho bệnh nhân uống 2 mg dexamethason, trong 2-3 ngày l iền sẽ làm giảm 
tiêt 17-hydroxycorticosteroid trong nước tiểu >50% so với nồng độ ban đầu, gặp 
trong bệnh Cushing (nghiệm pháp dương tính). Còn trong hội chứng Cushing, 
dexamethason không có tác dụng ức chế nên l ĩ - hydroxycorticosteroid trong 

nước tiểu không giảm (nghiệm pháp âm tính). 

• Các biểu hiện rối loạn khác: 

- Tảng số lượng hồng cầu. 

- Ty lệ các loại bạch cầu: tăng bạch cầu đa nhân, giảm bạch cầu ái toan, 
bạch cầu lympho. 

- Kali máu giảm. 

- Tăng đường huyết, có thể có đái tháo đường typ 2. 

- Tăng cholesterol máu và/hoặc tăng triglycerid máu. 

- Calci niệu tăng, calci máu bình thường. 

Các nghiệm pháp thăm dò khác: 

Chụp X-quang. chụp cắt lóp tuyến yên. tuyên thượng thận hoặc siêu âm 
tuyến thượng thận để tìm nguyên nhân. 

2.4. Đ iểu t r ị : tùy thuộc nguyên nhân 

2.4.1. Xgoai khoa 

- u thượng thận: cát bỏ tuyến thượng thận. 

- u tuyến yên: cắt bỏ tuyên yên. 

- Hội chứng Cushing do hội chứng cận ung thư: cắt bỏ khối u nguyên phát 
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2.4.2. Nội khoa 

- Chiếu xạ tuyến yên hoặc tuyến thượng thận. 

- Thuôc ức chế tiết cortisol. 

3. SUY V ỏ THƯỢNG THẬN 

3.1. Đ ịnh nghĩa 

Suy vỏ thượng thận (Adrenal Cortical Hypofunction) là tình trạng giảm 
sản xuât hormon cortỉcosteroid, có thể giảm cả 3 hormon hoặc giảm riêng rẽ 
từng loại tùy theo nguyên nhãn. 

Tổn thương vỏ thượng thận gây ra suy thượng thận nguyên phát. Sự giảm 
sàn xuất ACTH làm giảm tiết corticosteroid gây ra suy vỏ thượng thẹn thứ phát. 

3.2. Nguyên n h â n 

3.2.1. Suy vỏ thượng thận nguyên phát 

- Tổn thương giải phẫu tuyến thượng thận có thể do các nguyên nhân sau: 

- Teo vỏ thượng thận nguyên phát tự miễn, tủy thượng thận bình thường. 

Bệnh thường gặp ồ phụ nữ trẻ hoặc trẻ em, hay xảy ra ở người có HLA B8 
và HLẤ DR3. 

- Lao tuyến thượng thận. 

- Loạn dưỡng chất trắng thượng thận: bệnh bẩm sinh do di truyền trên 

nhiễm sắc thê X, biểu hiện ở trẻ em trai. Biểu hiện lâm sàng: suy thượng 
thận kèm theo dấu hiệu tôn thương thần kinh. Bệnh gây ra do ròi loạn 
chuyên hóa a cid béo chuỗi dài, dẫn tối mất myelin r ả i rác ở hệ thần kinh 
trung ương. 

- Nhiễm trùng thượng thận ở bệnh nhân nhiễm HIV giai đoạn AIDS. 

- Xuất huyết tuyến thượng thận ỏ bệnh nhân có rối loạn đông máu hoặc điều 

trị bằng thuốc chống đông. 

- Xâm lấn tuyến thượng thận do ung thư di căn, u lympho. 

- Thoái biến dạng bột (Amylose) tuyến thượng thận. 

• Do rối loạn sản xuất hormon: 

- Tăng sinh bẩm sinh tuyến thượng thận: thiếu men 21-hydroxylase gây 
thiếu glucocorticoid và mineralocorrticoid, tăng androgen. 

- Do điều trị: trong trường hợp u tuyến thượng thận phải phẫu thuật cắt 
tuyến thượng thận hoặc dùng thuốc hủy mô thượng thận như: ketonazol, 
aminogluthetimid. 
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3.2.2. Suy vỏ thượng thận thứ phát 

Thường do thiếu hormon hướng vỏ thượng thận của tuyến yên và vùng 

dưới đồi gảy ra giảm ACTH. dẫn tôi giảm cortisol nhưng chức năng sản xuất 
aldosteron không bị ảnh hưởng. 

Những nguyên nhân sau gây suy thượng thận thứ phát: 

- Điều trị corticoid tông hợp kéo dài: thời gian dùng corticoid càng dài, liều 

càng cao thì suy thượng thận thứ phát càng nặng. 

- Tổn thương trục dưới đồi - tuyến yên do những nguyên nhân: u tuyến yên. 

nhiễm lao, viêm, cắt bò tuyến thượng thận Ì bên do khối u. 

- Do điều trị cường vỏ thượng thận, phẫu thuật tuyến yên do u tuyến yên. 

3.3. Sinh lý bệnh 

Tuyên thượng thận bị phá hủy chậm, mức tổn hại tăng dần theo thời gian 
(suy vỏ thượng thận mạn) hoặc có thể diễn biến nhanh vói t r iệu chứng suy 
thượng thận cấp. Biểu hiện lâm sàng xuất hiện khi tổn thương hơn 90% vò 
thượng thận. 

Thiếu cortisol: 

- Giảm tạo mõ, teo các mô mỡ. 
- Gan giảm tạo glucose dẫn đến nguy cơ hạ đường huyết. 

- Giảm thải nước tự do, chậm bài niệu và hạ Xa + máu do pha loãng. 
- Huyết áp thấp. 
- ACTH tăng cao gây sạm da. 

Thiếu aldosteron: 

- Giảm hấp thu Na* ống thận, giảm bài t iết K + và H + nước t iểu (rối loạn trao 
đổi Xa", k + , H +) dẫn tối: 

- Giảm thể tích tuần hoàn làm giảm huyết áp và sút cân. 

- Hạ NaT máu, tăng Xa" niệu, tăng K + máu, toan chuyển hóa, cô đặc máu và 
suy thận chức nâng. 
Thiếu androgen: ở nam gây thiểu nàng sinh dục, ở nữ rố i loạn kinh nguyệt 

Mệt mỏi, chán ăn, đau khớp, sốt... là những dấu hiệu lâm sàng chưa rõ cờ chế. 

3.4. T r i ệ u chứng 

3.4.1. Lâm sàng 

' Suy vỏ thương thận nguyên phát mạn tính (bệnh Addisonỳ: 

- Xạm da và niêm mạc: thường ở phần da hờ. vùng cọ sát nhiều, vùng sẹo 
nếp gấp, quầng vú. mặt trong má, lưỡi, môi. 
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- Mệt mỏi: lúc đầu có tính gián đoạn, về sau mệt liên tục, kèm theo suy 
nhược tinh thần và sinh dục. 

- Gầy sút cân do mất nưóc và chán ăn do suy giảm chức năng của dạ dày. 

- Hạ huyết áp và tim nhỏ. 
Ngoài ra còn có các triệu chứng: 

- Rối loạn tiêu hóa: chán ăn, buồn nôn, đau bụng, sợ nưốc, đi ngoài phân lỏng... 

- Hay có cơn choáng ngất do giảm khối lượng tuần hoàn và mỏi cơ, hạ huyết 

áp thế đứng. 

- Cơn hạ đường huyết sáng sâm và lúc đói. 

- Rối loạn ý thức: hay lú lẫn, có thể xen kẽ kích thích thần kinh và hôn mê. 

- Đau khớp, đau cơ, chuột rút. 

• Suy vỏ thượng thận cấp: 
Biếu hiện suy vỏ thượng thận cấp thường là giai đoạn cuối của suy vỏ 

thượng thận mạn, hoặc ở bệnh nhân suy vỏ thượng thận mạn có tình huống 
tăng nhu cầu cortisol (nhiễm trùng, chấn thương, phẫu thuật) hoặc ngưng điều 

trị corticoid đột ngột. 

Các triệu chứng điển hình bao gồm: 

- Trụy mạch. 

- Mất nưóc. 

- Ròi loạn tiêu hóa. 

- Mệt mỏi hoặc kích động, có thể hôn mê. 

- Đau cơ và chuột rút. 

- Hạ đường huyết. 

Có trường hợp chỉ gặp Ì triệu chứng riêng rẽ, dẫn tối chẩn đoán nhầm và 
điều trị muộn. 

• Suy vỏ thượng thận thứ phát: 
Các triệu chứng thường nhẹ hơn suy thượng thận nguyên phát. Các triệu 

chứng chính là: 
- Mệt mỏi, đau cơ, đau khóp. 
- Tụt huyết áp tư thế. 

- Na + máu giảm, K + máu bình thường. 
- ACTH máu bình thường hoặc giảm. 
- Không có dấu hiệu sạm da và mất nưóc. 
- Có thể kèm theo dấu hiệu suy các hormon tiền yên khác. 
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3.4.2. Cận làm sàng 

• Các rối loạn sinh hóa: 
* Trong suy thượng thận cấp: 

- Xa" máu giam. Na* niệu tăng rấ t cao. 
- K" máu tàng. cr máu giảm, glucose máu giảm. 
- Toan chuyển hóa. 
- Cô đặc máu: protein máu tăng và thể tích hồng cầu tăng. 

* Trong suy thượng thận thứ phát: 

- Xa" máu giảm. 

- K" máu bình thường. 

* Trong suy thượng thận mạn: 

- Rối loạn sinh hóa không rõ rệt. 

'-' Định lương hormon 

Thiếu glucocorticoid: 

— Cortísol máu thấp, ACTH máu cao. 

- Cortisũl (17-OH steroid' núóc t iểu 24h giảm (bình thường 3 - 6 ^£ Ĩ4h 

- Test svnacthene ảm tính: tiêm 0.25 me ACTH tôr.g hẹp. sau 30 phú: dịr-h 
luông l ạ i cortisol (bình thường cortisol máu tăng >1S us á'.i 

Thiếu miĩieralocorticoid: 

- AiđũSTeron. máu và Aldosteron. r.uỏc tiêu giảm. 

- Renin máu cao. 

3.5. Đ i ể u t r ị 

3.5.1. Suy vỏ thượng thận man nguyên phát 

Dùng hormon ihay thế. 

- Thay thè gìucocorticoid thiếu bằng hydrocortison I.cortisol). 

- Thay thẻ mineralocorticoid thiếu bằng iĩuđroccrtisci. 

Đánh giá hiệu quả điểu trị bằng: lâm sàng. điện giải máu. re rún huvết -- - -- -

Chê độ ăn muối bình thường. 

Dự phòng nguy cơ SUYthuọns:hận cấp: 
- Giáo dục bệnh nhân: phải điểu trị suốt đòi. luôn mang thuốc dự trữ theo r truòi 
- Khi gặp stress (nhiễm trùng nặng, phẫu thuật...), phả: hiệu chỉnh l ạ : l-ều 

cho bệnh nhân. 
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3.5.2. Suy vỏ thượng thận cấp 
Đây là trường hợp cấp cứu cần được điều trị tại bệnh viện. Các bước cần làm: 

- Bồi phụ thể tích tuần hoàn (dùng các dung dịch điện giải). 

- Bô sung hormon: hydrocortison (tiêm tĩnh mạch hoặc tiêm bắp). Có thê 
phôi hợp với mineralocorticoid. 

- Điều trị những nguyên nhân dẫn tối suy thượng thận cấp. 

- Theo dõi diễn biến điều trị bằng điện giải đồ. 

3.5.3. Suy vỏ thượng thận thứ phát 

- Chỉ dùng hydrocortison, không dùng mineralocorticoid. 

- Giáo dục bệnh nhân (như suy thượng thận mạn tính nguyên phát). 
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CHƯƠNG 7 

CÁC BỆNH VÊ MÁU VÀ cơ QUAN TẠO MÂU 

Bài ì 

Đ Ạ I C Ư Ơ N G B Ệ N H V Ề M Á U V À c ơ Q U A N T Ạ O M Á U 

1. NHẮC L Ạ I SINH LÝ MÁU 

Khối lượng máu chiếm 7 9% tổng trọng lượng cđ thể . Trong máu, huyết 

tương chiếm Õ4°0. huyết cầu chiếm 46=0. Huyết tương gồm huyết thanh và 

íĩbrinogen; huyết cầu gồm hồng cầu, bạch cầu và tiêu cầu. 

Các dòng t ế bào máu được sinh ra từ t ế bào gốc ở tuy xương, bao gồm: dòng 
hồng cầu, các dòng bạch cầu, dòng tiểu cầu (Xem thêm bài Đại cương bệnh lý dị 
ứng - miễn dịch). 

1.1. Hồng cầu 

Hồng cầu được sinh ra ở tủy xương và phát t r iển qua nhiều giai đoạn: tiền 

nguyên hồng cầu nguyên hồng cầu ưa base - nguyên hồng cầu đa sắc - nguyên 
hồng cầu ưa acid hồng cầu lưới và cuối cùng thành hồng cầu trưởng thành 
hoạt động ỏ máu ngoại vi. Những yếu tố cần thiết cho sự sinh sản của dòng 
hổng cầu gồm: protein, Fe+~, acid folic, vitamin Bi2. 

Hồng cầu trưởng thành sống trong máu ngoại vi thực hiện các chức năng 
được trong khoảng 120 ngày rồ i bị chết ở tổ chức liên võng nội mô (gan, lách...)-
Hồng cầu trướng thành trong máu ngoại vi không có nhân, hình đĩa lõm, đúờns 
kính 7 [im, dày 2 (im, có chức năng vận chuyển oxy. 

1.2. Bạch cầu 

Bạch cầu được chia thành các loại bạch cầu hạt (trung tính, ưa acid, ưa 
base) và bạch cầu không hạt (các lympho, monocyte và plasmocyte). Các bạch 
cầu được sinh ra ở tủy xương nhưng các lympho được hoàn thiện và biệt hóa ỏ 
tuyên ức, hạch bạch huyết và tổ chức tương đương Bursa fabricius. Dòng bạch 
cầu hạt được hình thành qua 3 giai đoạn: giai đoạn biệt hóa và sinh sản. giai 
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đoạn trưởng thành, giai đoạn sử dụng. Khó xác định đời sống bạch cầu, một số 
bạch câu hạt có đời sống khoảng lOh, các monocyte có thể tồn tạ i từ vài tuần 
đẹn vai tháng, một sốlympho có thể sống hàng năm. Bình thướng số lượng bạch 
cầu trong máu ngoại vi từ 5.000 - 10.000/mm3 

1.3. T iểu cầu 

Tiêu cầu được sinh ra từ tủy xương, hình đĩa, không màu, đưòng kính 
2 - 4 um Đời sống trung bình của tiểu cầu từ 7 đến lo ngày vói chức năng tham 
gia vào quá trình cầm máu và hoạt hóa quá trình đông máu. 

2. CÁC RỐI LOẠN TẾ BÀO MÁU 

2.1. Rối loạn tạo hồng cầu 

Ròi loạn tạo hồng cầu do nhiều nguyên nhân, rối loạn chủ yếu gây thiếu 

máu (xem bài Thiếu máu). Khi thiếu máu, cơ thể có những phản ứng thích nghi 
như sau: 

Khi thiếu máu, do số luợng hổng cầu giảm và nồng độ huyết sắc tố giảm 
gây giảm nồng độ oxy trong máu nhưng mức độ tiêu thụ oxy của cơ thể không 
giảm. Vì vậy, để bù lạ i cơ thế tự điều chỉnh bằng cách: 

- Tăng nhịp thở để duy trì lượng oxy máu. 
- Tăng cung lượng tim: tim đập nhanh hơn và tăng sức co bóp, khi gắng sức 

bệnh nhân thấy trống ngực đập mạnh, khó thở và mệt. 
- Túy xương phán ứng tăng cường tạo hông cầu, biêu hiện băng có nhiêu 

hồng cầu lưối trong máu ngoại biên. 
- Tăng tận dụng oxy ở tổ chức: do thiếu máu, áp lực oxy trong mô giảm, 

hemoglobin giải phóng oxy cho mô dễ dàng hơn. 
- Điều chỉnh sự phân phối máu: máu được phân phối ưu tiên cho não, tim, cơ. 

2.2. Ròi loạn về bạch cầu 

Rối loạn không ác tính dòng bạch cầu: 
- Tăng bạch cầu: tăng bạch cầu hạt trung tính thường gặp trong các bệnh 

nhiễm khuẩn, tăng bạch cầu hạt ưa acid thường gặp trong nhiễm ký sinh 
trùng, bệnh dị ứng, bệnh ngoài da; tăng bạch cầu hạt ưa base trong bệnh 
quai bị, sởi; tăng bạch cầu lympho trong bệnh lao. 

- Giảm bạch cầu: giảm bạch cầu hạt trung tính gặp trong nhiễm trùng 
huyết, thương hàn, sốt rét, lao kê, sau nhiễm độc, điều trị hóa chất) 

- Giảm bạch cầu hạt ưa acid trong suy tủy, sau điều trị ACTH và corticoid. 
Giảm bạch cầu hạt ưa base khi sử dụng heprin kéo dài, sau điều trị ACTH 
và corticoid. 

- Giảm lympho bào trong nhiễm HIV, sau điều trị corticoid kéo dài. 
Rối loạn ác tính dòng bạch cầu gây ra các bệnh bạch cầu (xem bài Các 

bênh bạch cầu). 
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2.3. Rối loạn t iêu cầu và quá t r ì n h đông m á u 

Tiểu cầu có một hệ thống enzym phong phú tham gia vào quá t r ình cam 
máu và đông máu. Đê dòng máu được lưu thông và tránh đông máu t ràn lan 
khi đã hình thành quá trình đông máu thì hiện tượng đông máu và chống đông 
máu cùng song song xảy ra và cân bằng nhau. 

Rối loạn quá trình đông máu và chống đông máu thể hiện ở hiện tượng 
giảm đông và tăng đông. Nguyên nhân gây nên những rối loạn này rấ t phu: 
tạp, trong đó có nguyên nhân rối loạn về chất lượng và sô lượng t iểu cầu. ròi 
loạn yêu tố đông máu (rối loạn phức hệ prothrombin, rối loạn phức hệ 
thromboplastin). 

3. MỘT SỐ XÉT NGHIỆM HUYẾT HỌC ỨNG DỤNG TRONG LÂM SÀNG 

3.1. Xét ngh iệm công thức m á u (xét ngh iệm tê b à o m á u ngoại vi) 

Xét nghiệm công thức máu cho biết sô lượng hồng cầu, sô lường bạch cầu, 
tỳ lệ từng loại bạch cầu, sô lượng t iểu cầu, lượng huyêt sắc t ố (hemoglobin). tỷ lệ 
hồng cầu lưới. 

a. Sốỉượng hồng cầu 
Tăng trong bệnh đa hồng cầu nguyên phát (Hội chứng tâng sinh tủy 

xùong\ hoặc đa hồng cầu thứ phát (trong rất nhiều bệnh lý khác nhau) 

Giảm gặp trong trường hợp thiêu máu cấp hoặc mạn tính hoặc cơn tan 
máu cấp. 

b. Sò lương bạch cầu 

Tăng trong các truồng hợp: leukemia cấp (tăng bạch cầu non), leukemia 
thể tuy mạn tính (.răng bạch cầu hạt I. nhiễm khuân và u lympho Hodgkin 1 :ãng 
bạch cầu hạt trung tính), tăng bạch cầu ưa acid trong một ỉô bệnh dị ứng. bệnh 
do ký sinh trùng (nhiễm giun, sán). 

Giảm trong một sô trường hợp: suy tủy xương, nhiễm khuẩn thương hàn. 
nhiễm Vưu 5. hội chứng cường lách. 

! c. Sy lượng tiểu cầu 

Tăng trong bệnh leukemia cấp dòng tiêu cầu, tăng tiêu cầu vô căn ( tộ i 
chưng tăng sinh tủy xu ang ác tính), sau điều trị phẫu thuật cắt lách. 

Giảm trong xuất huyết giảm tiểu cầu tự miễn, suy tủy xương, sốt xuất huyết. 

d. Lương hemoglobin 

Giảm trong thiêu máu, nhất là thiêu máu nhược sắc. 

Ế. Hồng cẩu lưới 

Tăng trong tan máu do các nguyên nhân khác nhau và thiếu máu điêu trị 
có hồi phục. Giảm trong suy tủv xương. 
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3.2. Tủy đồ 

Tủy đồ là một phương pháp để chẩn đoán bệnh máu và hệ tạo máu rất tốt. 
Tủy đồ cho biết so lượng tế bào tủy có nhân trong tổng thể tế bào tủy, hình thái 
cua các dòng t ế bào, tỷ lệ giữa chúng và tỷ lệ trong cùng một dòng, sự có mặt 
hay không của những tế bào không bình thường. 

3.3. Hematocrit 
Là tỷ lệ thể tích của phần hồng cầu chiếm chỗ so vối thể tích máu đã biết 

sau khi ly tâm, thường tính bằng tỷ lệ % của khối hồng cầu so vái máu toàn 
phần đã chống đông. Bình thường tỷ lệ này ỏ nam là 45 - 50%, nữ 40 - 45%. 

Giảm thể tích hồng cầu gặp trong thiếu máu do các nguyên nhân, tan máu. 

Tăng thể tích hồng cầu trong bệnh tăng hồng cầu nguyên phát. 

3.4. Tốc độ lắng m á u 

Lấy máu có chống đông và để cho hồng cầu lắng xuống tự nhiên, tính 
chiều cao của cột huyết tương nổi lèn trên cột máu. Sự lắng hồng cầu là hậu 
quả của 2 lực: một lực lôi hồng cầu lắng xuống và một lực ngăn cản sự lắng 
hồng cầu. 

Bình thường tộc độ lắng máu sau giò thứ nhất là 5 - 10 mm, sau 2 giờ 
lOmm. Tốc độ lắng máu tăng trong bệnh lao, tình trạng viêm; chỉ số này giảm 
trong tình trạng tăng hồng cầu. 

3.5. Các xét nghiệm đ ô n g m á u 

0. Thời gian chảy máu 
Thời gian từ khi bắt đầu rạch vào da và máu chảy ra cho đến khi hết chảy 

máu. Bình thường từ 2 đến 4'. Thài gian máu chảy kéo dài trong các trường hợp 
giảm tiểu cầu, giảm nặng fibrinogen, tốn thương thành mạch. 

è. Thời gian đông máu 
Thời gian tính từ lúc máu lấy ra khỏi cơ thể (không có chống đông) cho đến 

khi máu đông hoàn toàn. Bình thường 8 - 12'. Thòi gian đông máu kéo dài trong 
bệnh hemophylia, điều trị bằng heparin; chỉ số này thấp trong một sô trường 
hợp tăng đông máu. 

e. Thời gian Hoivell 
Là thời gian đông máu đã chống đông với citrat natri (hoặc oxalat natri) 

bằng các cho calci vào. Bình thưòng 1'30" đến 2'15" Chỉ số này kéo dài trong 
bệnh hemophylia, thiếu các yếu tố đông máu. 
d Thời gian Quick và tỷ lệ phức hệ prothrombin 

Là thời gian đông huyết tương vối sự can thiệp của calci và thromboplastin 
từ ngoài đưa vào. 
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Chỉ số này phản ánh tình trạng của phức hệ prothrombin (prothrombin, 
proconvertin, yếu tố X và yếu tố V). Bình thường thời gian Quick l i 13" Chì 
số này kéo dài trong trường hợp tổn thương cơ quan tạo prothrombin (xơ gan, 
thiếu vitamin K. suy gan), sau điều trị chất chống đông bẹnh lý bẩm sinh thiếu 

một vài yêu tố trong phức hệ prothrombin. 
e. Thời gian co cục máu 

Thời gian co cục máu là thời gian sau khi máu đông đến khi cục máu co lạ i 
hoàn toàn. Bình thường sau Ì - 3h cục máu co hoàn toàn. 

Nếu sau 3h cục máu không co hoặc co không hoàn toàn là tình trạng bệnh 
lý. Các trường hợp bệnh lý thường gặp: giảm số lượng hoặc chất lượng tiểu cầu, 
đa hồng cầu, giảm ílbrinogen. Nêu cục máu co nhanh, mạnh: thiếu máu nặng, 
tắc mạch sau phẫu thuật. 

Bảng 7.1. Giá trị bình thường của các chỉ số huyếthọc 

Chỉ số Nam Nữ 
Hemoglobin (g/dL) 13.5 -17,7 11,5-16,5 
Hồng cấu (x 1012/L) 4,5 - 6,5 3,0-5,6 
Hematocrit (ƯL) 0,4- 0,54 0,37-0,48 
Mức độ thay đổi MCV (RDW) 10,5-14,5 
Thể tích trung bình hổng cầu (MCV, fL) 80-96 
Hemoglobin trung bình hổng cầu 27-34 

(MHC, pg) 
Nồng độ Hemoglobin trung bình hồng cầu 

(MCHC.g/dL) 
31-37 

Chỉ sô khối hổng cầu (RBC mass, ml/kg) 24-35 
Thể tích máu toàn cơ thể (mưkg) 64-85 
Thể tích huyết tương (mUkg) 40-50 
Vitamin BI2 huyết thanh (pm/L) 150-675 

Folate huyết thanh (nm/L) 9-48 

Folat hồng cầu (nm/L) 100-600 
Bạch cầu (X 109/L) 

Số lượng bạch cầu 4-11 
BC ái kiềm 0,2-0.1 

Be ái toan 0,04 - 0,4 

Be lympho 1,0-4,0 

BC mono 0,2-1,0 

Be trung tinh 2-7,5 

Tiêu càu (x lC/L) 150-400 

* Các giá bị của chỉ số trẽn chỉ mang tính tham khảo và có thể khác biệt giũa các phòng xét nghiệm. 
Ký hiệu nm: nanomol 

fl: íemtolit 
pm: picomol 
pg: picogram 
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Bài 2 

T H I Ế U M Á U 

1. ĐẠI CƯƠNG VỀ T H I Ế U MÁU 

Thiếu máu (Anemia) là sự giảm số lượng hổng cầu hoặc giảm nồng độ 
huyết sắc tố ở máu ngoại vi dẫn đến máu thiếu oxy để cung cấp cho các mô tế 

bào trong cơ thể. 

Một người được coi là thiếu máu khi lượng huyết sắc tố thấp hơn mức độ của 
một người khoe mạnh cùng giới, cùng tuổi và cùng sống trong một môi trường. 

Hội chứng thiêu máu gồm nhiều triệu chứng do cơ chế sinh bệnh học của 
I thiêu máu gây ra. Có rất nhiều nguyên nhân dẫn tói thiếu máu, do đó điều trị 
thiếu máu khác nhau tùy thuộc từng nguyên nhân. 

1.1. Nguyên n h â n ) ì (X) 

a. Do giảm sinh hồng cầu 

- Do thiếu nguyên liệu: thiếu sắt, thiếu vitamin B12. 

- Tủy xương giảm sinh: suy tủy, thiếu erythropoietin. 

b. Do tan máu 

- Vỡ hồng cầu do bản thăn hồng cầu: 'ọ. 

+ Bất thường về màng hồng cầu, thường do bẩm sinh: bệnh hồng cầu 
hình tròn, bệnh hồng cầu hình bầu dục, gây hồng cầu dễ võ. 

+ Rối loạn cấu tạo hemoglobin: bệnh Thalasemia do rối loạn gen điêu 
hòa tổng hợp hemoglobin tạo nên HbF. Bệnh thiếu máu hồng cầu 
hình l iềm do rố i loạn tổng hợp hemoglobin ở vị t r í 6 của chuỗi p tạo 
ra HbS (hình 7.1.) 
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Hình 7.1. Hình ảnh hống cầu bình thường và hổng cầu hình liềm 

+ Ròi loạn men hồng cầu: thiêu máu tan máu do thiếu hụt G6PD: bệnh di 
truyền trên nhiễm sắc thể X (biểu hiện bằng cơn vỡ hồng cầu khi uống 
thuốc chống sốt rét, PAS. sulíamid, vitamin C). 

- Vỡ hồng cầu do nguyên nhân ngoài hồng cầu: 

Trong huyết tương có những yếu tố làm vỡ hồng cầu như kháng thể chống 
hồng cầu, chất độc, nhiễm trùng, cường lách. 

Những nguyên nhân thường gặp là: 

+ Truyền nhầm nhóm máu. truyền nhóm máu 0 nguv hiếm. 

+ Khác biệt yếu tô Rh mẹ - con. 

+ Giảm hồng cầu do thuốc theo cơ chế tự miễn có sự tham gia của bổ thể . 

~ Bệnh thiêu máu tan máu tự miễn. 

- Nhiễm vi khuẩn, virus, ký sinh trùng. 

- Nhiễm độc các chất gây vỡ hồng cầu: phenol, benzen, quinin, sulíamid... 

c. Do chảy máu 

- Chay máu cấp tính trong chấn thương, phẫu thuật, xuất huyết nội t ạ i nặng. 

- Chảy máu mạn tính: lượng máu mất mỗi lần không nhiều nhưng kéo dài 
(tri. loét dạ dày, nhiễm ký sinh trùng đưòng ruột). 

1.2. Phản loại t h i êu máu 

Có nhiều cách phân loại thiêu máu, mỗi cách phân loại đều đem l ạ i nhũng 

lợi ích nhất định vê nhận thức cũng như thực tiễn. Hiện nay thường sử dụng 3 
cách phân loại sau: 

- Phân loại thiếu máu tti?o nguyên nhân (xem phần Nguyên nhân thiêu máu). 
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Phân loại thiếu máu theo thề tích trung bình hồng cầu (thiếu máu hồng 
câu nhỏ, thiếu máu hồng cầu bình thường, thiếu máu hồng cầu to). 
Phân loại thiếu máu theo cơ chế bệnh sinh: tủy xương giảm sinh hồng cầu 
và tăng hủy hoại hồng cầu. 

1.3. (Tr iệu chứng của t h i ếu máu ) CĂu 9 ( b) 
* Thiếu máu cấp tính: 

Thường xảy ra do xuất huyết nặng hoặc chấn thương ngoại khoa. Khối 
lượng tuần hoàn giảm cấp tính dẫn tói giảm oxy máu, ảnh hương đến các mô 
trong cơ thể, do đó biểu hiện trên lâm sàng như sau: (ỹộ 
ỉr Da xanh, niêm mạc nhợt, lòng bàn tay trắng bệch. 
- Tim: nhịp tim nhanh, có thể có tiếng thổi tâm thu. 
- Huyết áp động mạch giảm, nếu mất máu nhiều (>1,5 lít) sẽ có trụy tim mạch. 
- Hô hấp: khó thở, nhịp thở nhanh. 
- Thần kinh: đau đầu, hoa mắt, chóng mặt, có thể có cơn thoáng ngất. 

ụ- Cơ và khớp: mỏi cơ, đi l ạ i khó khăn. 

V * Thiếu máu mạn tính: CO-

jr-\ Da xanh: xảy ra từ từ. 
- Niêm mạc môi, mát, đuối lưỡi nhợt nhạt. 
- Móng taỵjíhô, mất bóng, dễ gãy, có thể có móng tay khum. 

n~ Tim: nhịp nhanh, có thể có tiếng thổi tâm thu, nếu lâu ngày có thê có suy 
tim, hoặc cơn đau thắt ngực. 

- Hô hấp: khó thồ khi gắng sức, nhịp thở nhanh. 
- Thần kinh: nhức đầu, hoa mắt, chóng mặt, ù tai, thoáng ngất và ngất, 

kèm theo bệnh nhân thường buồn bã liên miên. 
*- Rối loạn tiêu hóa: ăn kém, đi ngoài phân lỏng hoặc táo bón. 
-£ Rối loạn sinh dục: rối loạn kinh nguyệt, hoặc kinh nguyệt kéo dài ở nữ, 

giảm hoặc mất khả năng tình dục ở nam. 

* Thiếu máu do cơn tan máu cấp ộ ) 
-- Thiếu máu đột ngột. 
- Sốt cao có rét run. 
- Đau bụng. 
- í J Vàng da, vàng niêm mạc tăng nhanhvà rõ rét. 
- Lách to ra trong cơn tan máu. 
- Nước tiểu sẫm màu, phân vàng. 

- Trong cơn tan máu nặng có thể có suy thận và suy tim cấp tính. 
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Xét nghiệm máu: một bệnh nhân được gọi là thiếu máu khi có 2 trong_3 

dấu hiệu sau đây: 
- Hematocrit giảm dưới mức bình thường. 

- Nồng độ hemoglobin giảm dưới mức bình thường. 

- Sô lượng hồng cầu giảm dưới mức bình thường. 

Dưới đây là một sốbệnh lý thiếu máu với các triệu chứng và phương pháp 
điều trị theo từng nguyên nhân của bệnh. 

2. THIỂU MÁU DO THIẾU SẮT 

Thiếu máu do thiếu sắt (Iron-DeỊìciency Anemia) là tình trạng thiếu máu 

mạn tính được đặc trưng bời các hồng cầu nhạt màu, nhò và không đủ sát. 
Thiếu sát là nguyên nhân thường gặp nhất của thiếu máu. 

Sắt cần thiết cho sự tạo thành hem (thành phần của hồng cầu) và các 
enzyrae khác. Tô- 90% lượng sắt cùa toàn cơ thể nằm trong huyết sắc tô của 
hồng cầu tuần hoàn. Trong Ì mi khối hồng cầu có khoảng Ì mg sắt. sá t được 
vận chuyển trong huyết tương bằng cách gắn với transferrin (protein vận 
chuyển sắt). Dự trữ sắt chủ yêu ở gan dưối dạng ferritin, ngoài ra sát còn được 
dự trữ ở dạng hemosiderin trong đại thực bào. sắt trong cơ thể được cung cấp từ 
thức ân. Quá trình hấp thu sắt từ thức ăn xảy ra ờ dạ dày. tá tràng và phần 
trên của ruộ t non. Chuyển hóa sắt được cân bằng giữa hấp thu và mất đi 
(khoảng Ì mg/ngày). 

2.1. Nguyên nhân thiêu máu do thiêu sắt 

Bảng 7.2. Nguyên nhân thiêu máu do thiếu sắt 

Nguyên nhân Hoàn cành cụ thể 
1. Thiếu dinh dưỡng 
2. Giảm hấp thu 
3. Tăng nhu cầu 

4 Mất máu 

5. Bệnh đái ra huyết sắc tố 

Chế độ dinh dưỡng không hợp lý 
Sau cắt đoạn dạ dày 
Có thai 
Cho con bú 
Cho máu 
Do kinh nguyệt nhiều, kéo dài 

Đường dạ dày - ruột 
Giun móc, giun lươn 

Mất máu do kinh nguyệt ỏ phụ nữ đóng vai trò chủ yêu trong chuyển 
hóa sát và gây thiêu máu do thiếu sát. Những phụ nữ có lượng kinh nguyệt 
nhiều hoặc bị rong kinh, nhu cầu sắt bổ sung vượt quá khả năng hấp thu từ 
chẽ độ ăn, do đó họ thường bị thiếu sát. 
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Trong quá trình có thai và cho con bú, lượng sắt nhu cầu tăng đến 

2 5 mg/ngày, sắt trong chế độ dinh dưỡng bình thường không thể bù đắp dược 
nhu càu này và cần được bổ sung bằng sắt dưới dạng dược phẩm. Những người 
có thai hên tiếp hay bị thiếu máu thiếu sắt do nhu cầu tàng. 

Có thể thiếu sắt do giảm hấp thu và thường gặp ở những bệnh nhân bị cắt 
đoạn dạ dày. Chế độ dinh dưỡng kém cũng có thể gây thiếu sắt nhưng hiếm gặp 
ở người lớn. Một nguyên nhân quan trọng nữa gây thiếu sắt là mất máu theo 
đường dạ dày - ruột do chảy máu ít một kéo dài hoặc bị nhiễm giun móc. 

2.2. Triệu chứng 

Bệnh nhân thường có những biểu hiện của thiêu máu mạn tính mức độ 
nhẹ và vừa (hay mệt mỏi, tim đập nhanh, khó thỏ khi gắng sức, nhịp thỏ 
nhanh). Có thế bệnh nhân có triệu chứng "ăn dở": thèm ăn những thức ăn 
không bình thường. 

Giai đoạn đầu có biểu hiện giảm dự trữ sắt: ferritin huyết thanh thấp, khả 
năng gắn sắt toàn phần của huyết thanh (total iron binding capacity) tăng lên, 
thế tích trung bình hồng cầu (MCV) bình thường. Giai đoạn sau biểu hiện dự 
trữ sắt bị thiếu hụt trầm trọng: ferritin huyết thanh thấp (< 30 |ig/dL); giảm rõ 
rệt các chỉ số thể tích trung bình hồng cầu (MCV), lượng Hemoglobin trung bình 
hồng cầu (MCH), nồng độ Hemoglobin trung bình hồng cầu (MCHC); hồng cầu 
nhỏ, nhạt màu. Trong những trường hợp nặng có sự thay đổi kích thưóc hồng 
cầu (hồng cầu không đều), hồng cầu bị biến dạng. 

2.3. Điểu trị 

Tìm nguyên nhân thiếu sắt để loại bỏ là quan trọng. Ngoài ra, bổ sung sắt 
trong chế độ ăn, đồng thời uống viên sulfat sát 200 - 300 mg/ngày trong khoảng 
3 - 6 tháng. 

3. THIÊU MÁU DO THIÊU VITAMIN B12 

Vitamin B 1 2 thuộc nhóm cobalamin, nguồn vitamin B 1 2 cung cấp cho cơ thê 
từ thực phẩm dinh dưỡng có nguồn gốc động vật. Lượng vitamin hấp thu hàng 
ngày qua ruột khoảng 5 |!g. 

Sau khi ăn, vitamin B,2 sẽ gắn với yếu tố nội (do tế bào thành dạ dày tiết ra). 

Hấp thu vitamin B 1 2 vào máu được xảy ra ở đoạn cuối hồi tràng qua những 
receptor đặc hiệu với phức hợp vitamin Bi2-yếu tố nội. Sau khi được hấp thu, 90% 
vitamin B12 trong huyết tương được gắn vối các protein vận chuyên 
transcobalamin ì, l i , và HI (do bạch cầu bài tiết ra), chỉ có transcobalamin l i có 
khả năng vận chuyển vitamin B 1 2 vào trong tế bào. Gan là nơi dự trữ vitamin B 1 2 . 

3 Ì Nguyên nhân thiếu vitamin B12 

Vitamin BJ2 có trong mọi protein có nguồn gốc động vật nên chế độ ăn 
thiếu vitamin B 1 2 chỉ xảy ra ỏ nhũng người ăn chay hoàn toàn. 
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Phẫu thuật dạ dày- ruột có thê dẫn toi thiếu vitamin B _: cắt đoạn dạ dày 
làm loại bỏ nơi sản sinh ra yêu tố nội và phẫu thuật cát bò hồi tràng sẽ làm mãi 

nơi hấp thu vữa min B._ 

Mệt số nguyên nhân hiếm gặp hơn như nhiễm bệnh sán dây cá 
(Diphyllobothriurĩ la:um.'. loại ký sinh trùng này sú dụng vitamin B ; : trong 
lỏng- ruột làm thiêu vitarain B 1 2 ; bệnh Crohn nặng (hủy hoại hồi tràng) làm 
giảm hấp thu vitamin B 1 2 . 

Nguyên nhân chính gây thiếu vitamin B 1 2 liên quan đến bệnh thiêu máu 
ác tính, đây là bệnh rối loạn di truyền tự miễn, gặp nhiều ỏ một sô vùng nhu 
Scandmave hay Bác Au. 

Bàng 7.3. Các nguyên nhân gây thiếu vitamin B-2 

Nguyên nhân = _ — = 
Hoàn cành cụ thể 

1 Chế đô ăn khổng có protem đôi ạ .ã: Ăn cha, hoàn toàn 
2. Giảm \ếu tố nội Cắt đoạn dạ dày 

Thiểu máu ác tính 
3. Cạnh tranh gắn . .ỉam.r B-; ừong ruột Bệnh sán cây cá (hiếm gặp) 
5. Giảm hấp thu vitamĩn B. - ở ruột Phẫu :-, Jẳt cát bỏ hổi tràna 

Bệnh Crclv, 
6 Thiếu transcobalamin li (hiếm gấp 

3.2. T r i ệ u chứng 

Bệnh nhân có thê kèm theo chán ăn, -.lêu cháy: đồng thòi có biêu hiện dị 
cảm do tòn muông các dãy thần kinh ngoại biên. Nặng hơn có thể biểu hiện rcr. 
thuong tùy sòng hoặc suy chức năng não. 

Xét nghiệm cho thấy thiểu máu mức độ nặng, thê tích hồng cầu lốn hdn 
bình thường (hồng cầu không lồ ' . Trên phiến đồ máu ngoại biên có thể thầy 
hồng cầu lốn, màu sác không đều và đa hình thái. Trên tủy đồ cho thấy :ãng 
sinh dòng hồng cầu. có những t ế bào dòng hồng cầu kích thuốc lòn bất thuòr.s. 
Múc vitamin B;, huyết thanh thấp < 100 P2 mi (bình thuồng 130 150 P2 rr.L' 

3.3. Điều trị 

Điều trị bằng vitamin B bệnh nhân bị bệnh thiếu máu ác túứi thường 
dùng dưới dạng tiêm và phải dùns suốt đòi. 

4. THIẾU MÁU DO THIẾU ACID FOLIC (Folate-Dendency Anemia) 

Acid íòlic là nguyên liệu quan trọng để tạo hồng cầu. Aciá folic có nhiều 

trong hầu hết các loại quà và rau (nhiều nhất là chanh và lá rau xanh), nhu cầu 
hàng ngày 50 • 100 ug ngày. thường có đù rrons thực phẩm. 
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4.1. Nguyên n h â n t h i ếu acid folic 

Nguyên nhân chủ yếu của thiếu acid íblic là chế độ ăn không đầy đủ, thói 
quen ăn ít rau quả tươi thực phẩm nấu quá chín. Hấp thu acid íolic xảy ra ở 
toàn bộ ruột nên ít khi bị thiêu do hấp thu kém, nhưng khi sử dụng một sô 
thuốc (bảng 7.4) có thể làm giảm hấp thu acid folic. Nhu cầu tăng lên gấp 5 10 
lần bình thường khi có thai, thiếu máu tan máu, bệnh tróc da. 

Bàng 7.4. Các nguyên nhân gây thiếu acid folic 

Nguyên nhân Hoàn cảnh cụ thể 

1. Chế độ ăn thiếu 

2. Hấp thu giảm 

3. Tăng thải trừ 
4. Nhu cầu tăng 

5. Tác dụng của acid folic 
bị ức chế 

Nghèo đói, chế độ ăn không hợp lý 
Bệnh tiêu chảy 
Dùng thuốc phenytoin, sulfasalazin, 
sulfamethỏxazol/tnmethoprim 
Lọc máu ngoài thận 
Thiếu máu tan máu mạn tính 
Có thai 
Bệnh tróc da 
Dùng thuốc methotrexat, pyrimethamine 
(dùng kéo dài), trimethoprim, co-trimoxazole, 

4.2. T r i ệ u chứng 
Biểu hiện lâm sàng giống như thiếu vitamin B 1 2 nhưng không có những 

dấu hiệu về tổn thương thần kinh. 
Xét nghiệm cho thấy thiếu máu hồng cầu khổng lồ giống như thiếu 

vitamin B12, nhưng lượng vitamin B 1 2 huyết thanh bình thường còn lượng folat 
huyết thanh giảm < 9 nmol/L. 

4.3. Điều trị: acid folic dạng uống, đáp ứng với điều trị nhanh khi bổ sung chất này. 

5. THIÊU MÁU TAN MÁU Tự MIÊN 
Thiếu máu tan máu tự miễn (Autoimmune Hemolytic Anemia) là một 

bệnh mắc phải, trong đó tự kháng thể IgG được tạo ra gắn vào màng hồng câu. 

Khi tự kháng thể gắn lên màng hồng cầu, đoạn Fc bị đại thực bào ỏ lách 
nhân diên và làm thay đổi màng hồng cầu và hình dạng hồng cầu. Những hông 
càu trơ thành hình càu bị giảm khả năng biến dạng và dễ bị bắt giữ l ạ i trong 
phan tủy đo của lách. Khi số lượng IgG có trên mặt hồng cầu vối số lượng lốn sẽ 

co sứ két hợp của bổ thể, gây tan máu trực tiếp. Sự hiện diện của C3b (một 
thành phần của bổ thể) cũng là nguyên nhân làm cho đại thực bào trong gan (tế 

bào Kuffer) tham gia vào quá trình tan máu. 

BH tay 17 

-rnr^/ărí"'^** aaim ™0 VAY TIÊN QUA THE SINH VIÊN 
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5.1. Nguyên n h â n 

Đa sô các trương hợp thiếu máu tan máu tự miễn là không rõ nguyên 
nhân. Một sô truồng hợp gặp trong một số bệnh như: Lupus ban đo hệ thống, 
bệnh bạch cầu mạn tính, khối u lympho toàn thân. 

5.2. Triệu chứng 

Thiếu máu xuất hiện nhanh, đột ngột, có thể đe doa tính mạng bệnh nhân. 
Kèm theo bệnh nhân có vàng da và lách lũ. 

Xét nghiệm cho thấy thiếu máu ỏ mức độ vừa hoặc nặng, trên huyết đồ 
máu ngoại biên cho thấy có tăng số hồng cầu lưới, hồng cầu hình bi. Xêu tan 
máu nặng có thể thây tăng sô hồng cầu có nhân. Bilirubin gián tiếp trong máu 

tăng lên. Test Combs lùm tự kháng thê IgG trên màng hồng cầu) dương tính. 

5.3. Điều trị 

Predmsolor; là thucé được chỉ định đầu tiên. Nếu predmsolon không hiệu quả 
hoặc bệnh tái phát đòi hỏi phải tàng liều prednisolon lên cao thì phải cát lách. 

Thuốc ức chê miễn dịch được chỉ định nêu bệnh nhân không đáp ứng với 
prednisolon và cát lách. 

Xêu thiếu máu trầm trọng có thè truyền máu nhưng cần theo dõi chặt chẽ. 

6. SUY TÙY 

Tất cả các tế bào máu đều bát nguồn từ tè bào gốc ở tủy xương, từ tê bào 
này san sinh ra các tê bào dòng hồng cầu, các dòng bạch cầu và dòng tiểu cầu. 
Suy tuy <Bone marroix faiỉure) là tổn thương những tế bào gốc, dẫn đến sự 
giảm toàn bộ các dòng tê bào trong máu ngoại biên. 

6.1. Nguyên nhân 

Chiêu tia. hóa trị liệu, do dùng một số thuốc ichlorarrmher.icol. 
phenylbutazon, methotrexat...) hay chất độc, gây tòn thương trực tiếp t ế bào góc. 

Trong bệnh Lupus ban đỏ hệ thống, t ế bào gốc có thể bị ức chế do tự kháng 
thê ỉgG trực tiếp chống lạ i tế bào này. Ngoài ra có một số trường hợp suy tủy 
không rõ nguyên nhân thường được coi là do cơ chế tự miễn. 

6.2. Triệu chứng 

Biêu hiện trên lâm sàne là 3 hội chứng: 

- Thiêu máu (do giảm hồng cầu). 

- Nhiễm khuẩn (do giảm bạch cầu). 

- Xua: huyêt dưới da và niêm mạc (do giảm tiểu cầu). 
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Xét nghiệm máu ngoại biên có dấu hiệu đặc trưng nhất là giảm cả 3 dòng 
c a u > bạch cầu và tiểu cầu; tuy nhiên trong giai đoan đầu chỉ có Ì hoặc 2 

dòng bị suy giảm. 

•' ™ T k , i ê u ĩ n á u nặng. thể tích trung bình hồng cầu bình thường; phối hợp với 
giam tiêu cầu và giảm bạch cầu trung tính là những biểu hiện đặc trưng của 
bệnh này. Sinh thiết tủy thấy tủy nghèo tế bào, không thấy các t ế bào bất 
thường. 

6.3. Đ iều t r ị 

- Truyền khối hồng cầu và tiểu cầu. 

- Dùng kháng sinh điều trị nhiễm khuẩn khi cần thiết. 

- Đối vói những bệnh nhân giảm bạch cầu trung tính là chủ yếu, có thể 
dùng GM-CSF để kích thích tăng số lượng tế bào bạch cầu trung tính và 
làm giảm nhiễm khuẩn. 

- Những trường hợp có điều kiện có thể ghép tủy đồng loài, ghép t ế bào gốc. 

- Nếu suy tủy do bệnh Lupus ban đỏ hệ thống, điều trị bằng prednisolon. 

7. T H I Ế U MÁU TRONG CÁC BỆNH MẠN TÍNH 

7.1. Nguyên n h â n 

Viêm hoặc nhiễm khuẩn mạn tính, ung thư, bệnh gan... làm giảm nhẹ đời 
sống hồng cầu, trong khi tủy xương không sinh sản đủ hồng cầu để bù. 

Bệnh thận mạn tính: thiêu máu do giảm erythropoietin gây giảm sinh 
hồng cầu và ứ đọng các chất độc trong máu làm giảm đời sống hồng cầu. 

7.2. T r i ệ u chứng 

Các triệu chứng bệnh mạn tính đã biết có kèm theo biểu hiện thiếu máu: 

- Định lượng sắt huyết thanh thấp. 

- Khả năng gắn sắt toàn phần của huyết thanh thấp. 

- Ferritin huyết thanh bình thường hoặc tăng. 

- Hematocrit giảm (rõ nhất trong suy thận). MCV bình thường. 

7.3. Đ iểu t r ị 

- Truyền khôi hồng cầu khi có thiếu máu nặng. 

_ Erythropoietin tổng hợp tiêm dưối da. 
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Bài 3 

XUẤT HUYẾT 

1. H Ộ I CHÚNG XUẤT HUYẾT 

Xuất huyết (Bỉeeding Disorders) là hội chứng biểu hiện tình trạng máu 
thoát ra khỏi thành mạch do vỡ mạch hoặc không do vỡ mạch. 

1.1. Nguyên nhân xuât huyết ) CÁU le & Ọ) 

ằ. Do thành mạch bị tôn thương 

Thiêu vít a min c, pp 

Xhiễm khuẩn: bệnh sởi, nhiễm khuẩn huyết do não mô cầu. 

Một số bệnh mạn tính: lao, đái tháo đường, xơ gan. 

Bệnh Scholein-Henoch: dị ứng gây tôn thương thành mạch. 

6. Do tiểu cầu^ ^ 

Bệnh tiểu cầu bẩm sinh: 

- Bệnh t iểu cầu suy nhược Glanzmann: Bệnh di t ruyền l ặ i i t rên nhiễm 
sắc thể thường (số lượng t iểu cầu bình thường, nhưng r ố i loạn tập 
trung t iểu cầu). 

- Bệnh \Yillebrand: Bệnh có tính di truyền theo tính t rộ i (thời gian chảy 
máu kéo dài, co cục máu bình thường). 

í V* Giảm tiểu cầu thứ phát: (j/ 

- Suy tủy: dẫn đến giảm số lượng tiểu cầu được sinh ra, thường do nhiễm 
độc thuốc hoặc hóa chất trong điều trị hoặc do tiếp xúc với chất độc nồng 
độ cao kéo dài. 

- Tủy bị lấn át: do thâm nhiễm các t ế bào ác t ính trong tủy làm giảm số 
lượng mẫu t iểu cầu do đó giảm sô lượng t iểu cầu ỏ máu ngoại vi, thường 
gặp ở các bệnh máu ác tính như: leukemia cấp, leukemia thể tủy mạn tính 
giai đoạn chuyển dạng cấp. 
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Dị ứng: tác động của thuốc làm cư thế sinh kháng thể kháng tiểu cầu. 
- Tăng tiêu hủy tiểu cầu do cường lách thứ phát. 
- Nhiễm khuẩn: sốt xuất huyết, nhiễm khuẩn huyết. 

Ọ Xuất huyết giảm tiểu cầu tự miễn (xem hài Xuất huyết). 

c. Do bệnh huyết tương 

/Ị) Thiếu hụt yếu tố tạo thành thromboplastin: bệnh Hemophylia, bệnh lý liên 
qua_n đến sự thiếu yếu tố VUI, IX. Đây là một bệnh bẩm sinh do di truyền trên 
nhiễm sắc thể X, thường gặp ở con trai. 

Thiếu prothrombin và proconvertin: do tổn thương gan, ứ mật, tổn thương 
nhiều vùng ở ống tiêu hóa, dùng nhiều thuốc chống đông làm cho cơ thể khổng 
tổng hợp được prothrombin. 

ị Bệnh tiêu sợi huyết (tiêu ííbrinogen và íĩbrin): xảy ra sau phẫu thuật phổi, 
phẫu thuật sản phụ khoa, nhiễm trùng huyết, nhiễm độc. Do sự hủy hoại quá mức 
các yêu tố đông máu và tiêu cầu cưng vối sự giải phóng các sản phẩm giáng hóa 
fibrin.$Mguyên nhân liên quan đến sự hủy hoại các cơ quan của cơ thể, giải phóng 
ra nhiều chất hoạt hóa như streptokinase, urokinase, làm tăng chuyển 
plasminogen thành plasmin và tăng giáng hóa íĩbrinogen, íĩbrin, ức chế sự hình 
thành thromboplastin và chức năng của tiểu cầu gây hội chứng xuất huyết nặng. 

1.2. Triệu chứng xuất huyết 

Xuất huyết có thể tự nhiên nhưng cũng có khi do một va chạm hay do một 
thủ thuật rất nhỏ (tiêm, nhổ răng). 

Triệu chứng xuất huyết có nhiều dạng: 

a. Xuất huyết dưới da 
Có thể ở bất kỳ vị trí nào trên da, số lượng nhiều hay ít tùy thuộc mức độ 

nặng nhẹ của bệnh. Màu sắc của chỗ xuất huyết thay đổi theo thòi gian: lúc đầu 
màu đỏ sau chuyển tím - vàng - xanh rồi mất đi. Xuất huyết có nhiều hình thái 

tùy theo kích thước: 
- Chấm xuất huyết: nhỏ <1 mm. 
- Nốt xuất huyết: Ì -10 mm. 
- Mảng xuất huyết: Ì 10 em. 
- Đám xuất huyết: tập trung nhiều chấm, nốt, mảng hợp lại . . 
- Khối tụ máu: thành cục dưối da. 

b Xuất huyết niêm mạc: niêm mạc miệng, lưỡi, răng, lợi có chấm xuất huyết 

hoặc khối tụ máu hoặc chảy máu. 

c Xuất huyết các tạng: biểu hiện rong huyết tử cung, xuất huyết dạ dày, xuất 
huyet thận t iết niệu. Có thể xuất huyết vào các tạng như: gan, lách, phổi và có 
thê tái phát nhiều lần: 
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Các xét nghiệm thường làm đối với một bệnh nhăn xuất huyết: 

- Nghiệm pháp dây thắt: đánh giá sức bền thành mạch nếu nghiệm pháp 
dương tính là sức bền thành mạch giảm. 

- ĐáAh giá tiêu cầu: thời gian chảy máu, thời gian co cục máu, thời gian tiêu 
thụ prothrombin, đêm số lượng tiểu cầu. 

- Đánh giá các yêu tố đông máu: thời gian đông máu, thời gian Howell, thời 
gian Quick và tỷ lệ phức hệ prothrombin, định lượng íĩbrinogen. 

Đuối đây là một số bệnh lý xuất huyết với các tr iệu chứng và phương pháp 
điều trị theo từng nguyên nhân cùa bệnh. 

2. XUẤT HUYẾT GIẢM TIÊU CÀU Tự MIÊN 

Xuất huyết giảm tiểu cầu tự miễn (Immunoỉogic Thrombocỵtopenic 
Purpura) (trước đây gọi là bệnh xuất huyết giảm tiểu cầu vô căn) là một bệnh tự 
miễn, trong đó một tự kháng thể IgG được tạo thành và gắn vào tiêu cầu; phần 
Fc của tự kháng thể này bị đại thực bào ỏ lách nhận diện (do chúng có thụ thể 
Fc). Các đại thực bào ồ lách sẽ gắn vối t iểu cầu có phủ kháng thể làm t iểu cầu bị 
tiêu hủy. Mặc dù có sự gắn bổ thể vào tự kháng thể nhưng quá trình này không 
gây tiêu hủy tiểu cầu trực tiếp. 

2.1. Triệu chứng 

Bệnh gặp nhiều ở người trẻ, tỷ lệ gặp ở nữ nhiều hơn nam (tỷ lệ 2:1). 

Bệnh nhân hay bị chảy máu cam, chảy máu miệng, rong kinh, có những 
vét bầm tím hoặc chấm xuất huyết dưói da. Có thể sò thấy lách to. 

Số lượng tiểu cầu giảm nhiều (< 100.000/mm3), các dòng t ế bào khác bình 

thường. Có thê có thiếu máu do xuất huyết. Huyết đồ máu ngoại biên hình 
thường, trừ t iểu cầu hơi to. 

2.2. Điều trị 

Điều trị ban đầu là prednisolon liều cao vối tác dụng làm giảm ái lực 
của đại thực bào lách với những t iểu cầu có phủ kháng thể . Sau đó có thè 
giảm dần l iều. 

Cắt lách là biện pháp tốt, khoảng 80° 0 bệnh nhân có tiến triển tót vối biện 
pháp này. 

Các thuốc ức chế miễn dịch như: cyclophosphamid, vinblastin, azathioprin 
được chỉ định vói bệnh nhâr(ldiông đáp ứng với pređnisolonivà cắt-lách. 

Truyền gamaglobulin. 
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3. BỆNH ƯA CHẢY MÁU (Hemophilia) 

Bệnh ưa chảy máu Hemophilia là bệnh bẩm sinh do di truyền trên nhiễm 
sác thê X, thường gặp ở con trai. Thiếu yếu tố v i n được gọi là Hemophilia A, 
thiếu yếu tố IX gọi la Hemophilia B. 

3.1. T r i ệ u chứng 

Bệnh càng nặng thì triệu chứng xuất huyết xuất hiện càng.sớm. Xuất 
huyết thường xảy ra sau một chấn thương dù rất nhẹ, ít có khả năng tự cầm 
máu, hay tái phát ỏ một nơi nhất định. 

VỊ trí xuất huyết: t ạ i các vết thương ngoài da, các hốc tự nhiên (mũi, răng. 
lợi), hoặc các khối máu tụ ở dưói da, vòm họng, hố mắt, cơ mông. Có thể gặp 
tràn máu ổ khốp. Vì vậy, những bệnh nhân này chống chỉ định tiêm bắp, chọc 
dò ồ khốp... 

Những xét nghiệm có giá trị trong xác định, phân loại và theo dõi điều trị là: 

- Thời gian đông máu bị kéo dài (bình thường 8 -10'). 

- Thòi gian Howell kéo dài (bình thường Ì' 30" - 2' 15"). 

- Thòi gian tiêu thụ prothrombin bị rút ngắn. 

3.2. Điều t r ị 

Truyền yếu tố v i n với bệnh nhân Hemophilia A và yêu tố IX cho bệnh 
nhân Hemophilia B. 

4. THIẾU VITAMIN K (Vitamin K Deficiency Disorders) 

Vitamin K đóng vai trò quan trọng trong quá trình đông máu, nó tác động 
như một đồng yếu tố để thúc đẩy quá trình hoạt hóa yếu t ố x và l i . 

Vitamin K được cung cấp từ thức ăn và nội sinh từ quá trình tổng hợp của 
vi khuẩn trong ruột. 

Những nguyên nhân gây thiếu vitamin K là chế độ dinh dường nghèo nàn, 
hấp thu kém và sử dụng những kháng sinh phổ rộng làm mất các chủng vi 
khuẩn hữu ích tông hợp vitamin K trong ruột. 

4.1. T r i ệ u chứng 

Thiếu vitamin K hay gặp ỏ những bệnh nhân sau mổ không ăn uống được 
và phải dùng kháng sinh kéo dài. 

Không có triệu chứng lâm sàng nào đặc trưng cho xuất huyết do thiếu 

vitamin K. Chảy máu có thể xảy ra ỏ bất kỳ chỗ nào. 

Xét nghiệm: thòi gian prothrombin kéo dài, các chỉ số huyết học đều 

bình thường. 
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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



4.2. Điều t r ị 
Đáp ứng nhanh vói vitamin K tiêm dưới da. 

5. BỆNH SCHOLEIN HENOCH (Scholein Henoch Purpura) 

Xuất huyết do có hiện tượng dị ứng gây tổn thương thành mạch. 

5.1. Triệu chứng 

Thường gặp ở người trẻ và trẻ em. Tỷ lệ gặp ở nữ nhiều hơn nam. 

Xuất huyết dưới da là chủ yếu: dạng chấm màu đỏ tươi, không dính vào 
nhau, ỏ các chi. vế t xuất huyết hay gặp nhất ở mặt trước cảng chân, gần các 
khốp và thường đối xứng hai bên, có thể kèm theo các ban đỏ hoặc mày đay. 

Ngoài ra còn kèm theo các triệu chứng: đau lưng, ròi loạn tiêu hóa, đau cơ, 
đau khốp, sốt nhẹ. 

Các xét nghiệm về máu đều cho giá trị bình thường, riêng những thâm dò 
vê thành mạch cho thấy sức bền thành mạch giảm, tăng tính thấm và có tổn 
thương mao mạch. 

3.3. Điều trị 

Prednisolon là chỉ định ban đầu, đa sô bệnh nhân có đáp ứng tốt. 
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Bài 4 

C Á C B Ệ N H B Ạ C H C Ầ U 

I.BỆNH BẠCH CẦU CẤP 

ị Bệnh bạch cầu cấp (Acute Leukemia) là một bệnh ác tính của tế bào tiền 

hân tạo huyết, trong đó có tăng sinh loại tế bào non không biệt hóa hoặc biệt 
lóa rất ít. Những tế bào bạch cầu tăng sinh không kiểm soát được và thay thế 

loàn toàn các phần tử bình thường của tủy xương. 

.1. Nguyên n h â n 

Đa số các trường hợp không rõ nguyên nhân. 

Tuy nhiên hiện nay đã chứng minh được một số nguyên nhân gây ra bệnh 
sạch cầu cấp như sau: 

- Phóng xạ. 

- Độc chất (benzen). 

- Hóa chất trị liệu (procarbazin). 

Phân loại như sau: 

- Bạch cầu cấp thể lympho (Acute Lymphoid Leukemia) hay gặp ở trẻ em. 

- Bạch cầu cấp thể tủy (Acute Myeloid Leukemia) hay gặp ở người lốn. 

1.2. T r i ệu chứng 

Bệnh nhân thuồng có các triệu chứng khởi phát như: xanh xao, mệt mỏi; 
ác triệu chứng này xuất hiện nặng dần trong vòng vài ngày đến vài tuần. 

Xuất huyết da, niêm mạc hoặc rong kinh (ỏ nữ). 

Nhiễm khuẩn khi số lượng bạch cầu trung tính giảm nặng với các biểu 
liên viêm phổi, nhiêm khuẩn quanh hậu môn, viêm miệng, nặng hơn bệnh 
ìhân có thể nhiễm khuẩn huyết. 

Có thể bệnh nhân đau sưng khớp. 
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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



Thể điển hình thường có 5 hội chứng rõ rệt: 

- Hội chứng thiếu máu. 

- Hội chứng nhiễm khuẩn. 

- Hội chứng xuất huyêt. 

- Hộ i chứng gan - lách - hách to. 

- Hội chứng loét và hoại tử miệng họng. 

Biến chứng có thể xảy ra là xuất huyết màng não, xuất huyết não, nhiễm 
khuẩn huyết, suy tim cấp do thiếu máu nặng. 

Bệnh nhân có thể tử vong do các biến chứng kể trên. 

Xét nghiệm công thức máu cho thấy giảm sô lượng hồng cầu và t iểu cầu, 
sô lượng bạch cầu tăng rất cao nhưng chủ yêu là bạch cầu non. 

ơ tủy đồ thấy tủy giàu tế bào và bị áp đảo bởi các bạch cầu non. 

Ngoài ra còn thấy lượng íĩbrinogen giảm, thòi gian chảy máu kéo dài, giảm 
sô lượng tiểu cầu. 

1.3. Điều trị 

Điều trị đặc hiệu chống lại sự tăng sinh của tế bào ác tính bằng hóa trị 
liệu, phóng xạ và miễn dịch trị liệu. 

Trong hóa trị liệu thường phối hợp các thuốc như: vincristin, methotrexat, 
6- mecaptopurin, prednisolon, daunorubicin. 

Có thê phối hợp điều trị thuốc với phóng xạ trị liệu và ghép tủy tự thân 
hoặc ghép tủy đồng loài. 

Cần phôi hợp với điều trị triệu chứng niiư chống nhiễm khuẩn bằng kháng 
sinh, chống thiếu máu bằng chế độ đinh dưỡng hợp lý. 

Chỉ truyền máu khi số lượng hồng cầu < 2000 000/mm3 

2. BỆNH BẠCH CÀU THE TỦY MẠN TÍNH 

Bệnh bạch cầu. thể tủy mạn tính (Chronic Myeloid Leukemia) là một bệnh 
máu ác tính có hiện tượng tăng sinh quá sản dòng bạch cầu đã biệt hóa nhiều 

nhưng chất lượng bạch cầu không bình thường, chức năng tủy xương vẫn giữ 
được bình thường trong thời gian đầu. 

Bệnh thường ôn định trong một thời gian và sau đó chuyển thành mót 
bệnh ác tính rõ rệt. 

Nguyên nhân của bệnh chưa được biết rõ ràng nhưng có liên quan đến hóa 
chất và phóng xạ. 
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2.1. T r i ệ u chứng 

Bệnh thường gặp ỏ người lốn khoảng 30 - 50 tuổi. 

Bệnh nhân mệt mỏi, sốt nhẹ, lách to, đau xương hoặc có thể tình cò phát 
hiện khi thấy số lượng bạch cầu tăng cao. 

Khám thường thấy lách rất to, có thể bờ lách tối rốn hoặc mào chậu, mật 
độ chắc. 

Ị Trong giai đoạn chuyển dạng cấp có thể có xuất huyết và nhiễm khuẩn. 
Bệnh thường trải qua 2 giai đoạn: 

- Giai đoạn mạn tính kéo dài khoảng 20 40 tháng. Trong giai đoạn này 
không có triệu chứng lâm sàng. 

- Giai đoạn tiếp theo là giai đoạn chuyển dạng cấp có biểu hiện triệu chứng 
rõ rệt và nặng. Đa số bệnh nhân tử vong trong giai'đoạn này nhưng có một 
số bệnh nhân được điều trị tích cực có thể vượt qua giai đoạn chuyên dạng 

1 cấp và lui bệnh hoàn toàn. " 

Xét nghiệm máu thấy số lượng bạch cầu tăng cao > 80.000/mm3, nguyên 
tủy bào ở máu ngoại biên khoảng 10 15%, men phosphatase kiềm bạch cầu 
giảm hoặc không có, vitamin B,2 huyết thanh tăng gấp 2 - 10 lần bình thường, 
acid uric huyết thanh tăng do tăng thoái hóa nhân bạch cầu. Tủy tăng số lượng 
tế bào vói ưu thế là t ế bào dòng tủy và giảm tiền hồng cầu. 

Biến chứng và nguyên nhân tử vong có thể xảy ra là tắc mạch nhiều nơi, 
nhồi máu lách, vỡ lách, nhiễm khuẩn hoặc xuất huyết nặng. 

2.2. Điều trị 

Các phương pháp điều trị bệnh bạch cầu mạn tính thể tủy trong giai đoạn 
mạn tính là hóa trị liệu, cắt lách, phóng xạ trị liệu và ghép tủy. Nói chung các 
kết quả điều trị vẫn còn hạn chế. 

Ớ nước ta thường dùng hóa trị liệu phối hợp 2 hoặc 3 thuốc trong sô các 
thuốc sau: hydroxyurea, busulphan, cyclophosphamid, nhóm nitrosoureas. 
Trong giai đoạn chuyển dạng cấp: điều trị như bệnh bạch cầu cấp. 

3. BỆNH BẠCH CÀU THE LYMPHO MẠN TÍNH 

Bệnh bạch cầu thê lympho mạn tính (Chronic Lymphoid Leukemia) là 
bệnh ác tính của dòng lympho bào B với sự tích tụ dần các lympho bào đời sống 
dài nhưng khả năng đáp ứng miễn dịch kém với các kháng nguyên. 

3.1. Triệu chứng 

Bệnh xảy ra ở người lớn tuổi (> 50 tuổi), biểu hiện bằng tình trạng giảm 
miễn dịch, tổn thương tủy xương và thâm nhiễm lympho bào ồ cơ quan. 
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CHƯƠNG 3 

CÁC BỆNH NHIỄM TRÙNG 

Bài 1 

N H Ữ N G V Ấ N Đ Ể C ơ B Ả N 

T R O N G B Ệ N H S I N H C Á C B Ệ N H N H I Ễ M T R Ù N G 

1. TÁC NHÂN GÂY B Ệ N H N H I Ễ M TRÙNG 

Tác nhân gây bệnh nhiễm trùng là các virus, vi khuẩn, nấm, sinh vật đđn 
bào và các ký sinh trùng. 

1.1. Virus 
Các virus đều sống và nhân lên nhò năng lượng của t ế bào chủ mà nó xâm 

nhập vì vậy vừus bát buộc phải ký sinh trong t ế bào. 

Vừus được phân loại theo acid nucleic trong nhân (DNA và RNA) và theo 
hình dáng cua áo hoặc vỏ protein. Hiện nay đã biết tối có khoảng 400 ioaivmis 
ký sinh trên ngưòi nhưng không gây bệnh. Một số virus có khả nãng gây bệnh 
cấn tính (như Influenzae virus gay bệnh cúm), một số virus khác có the song 
tiêm tàng trong cơ thể và gây nên nhũng phản ứng kéo dài (Vancella zostẹr gây 
bênh Herpés) hoặc có thể gây nên các bệnh mạn tính (Hepatỉtỉs B virus gay 
bệnh viêm gan B). 

Các loai virus khác nhau có thể gây nên cùng một bệnh cảnh lâm sàng 
(nhiêu loại virus cùng gây nên triệu chứng của nhiễm khuẩn hô hấp trên), 
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ngược lại một virus có thẻ gây nên những tổn thương khác nhau phụ thuộc tình 
trạng miễn dịch hoặc tuổi của người mắc bệnh. 

1.2. Vi khuẩn 

Vi khuẩn là một trong những nguyên nhân gây bệnh phổ biến nhất ờ 
người. Các t ế bào % i khuẩn là những tế bào có nhân phân tán, không có lưới nội 
nguyên sinh. Thành tê bào tương đối chắc, gồm 2 lóp phosphilipid và Ì lớp 
peptidoglycan ờ giữa hoặc là một lốp duy nhất peptidoglycan. 

Vi khuẩn tổng hợp DNA, RNA và protein nhưng phụ thuộc vào những 
điều kiện thuận lợi cho sự phát triển của chúng ở vật chủ. Một số vi khuẩn phát 
tr iển mạnh trên bề mặt cơ thể. Ví dụ trên da người bình thường có thể có tới 
l o 1 2 vi khuẩn Staphylococcus epidermidis và Propionỉ, số vi khuẩn sống trong 
ống tiêu hóa có thể là l o 1 4 Nhiều vi khuẩn gây bệnh xâm nhập vào mô của vật 
chủ và có khả năng phân chia ngoài tê bào (S. pneumoniae) hoặc phân chia cà 
ngoài và trong t ế bào IM. tuberculosis). 

Thể thực khuẩn, plasmid và transposon: là những yếu tố di truyền động, 
mã hóa các yếu tố độc của vi khuẩn (yếu tố dính, độc tố và các men đề kháng 

kháng sinh). Khi sát nhập các yêu tô di truyền này vào bộ gen của vi khuẩn, 
chúng có thể biến một vi khuẩn ít độc tính hơn thành một vi khuẩn có độc lực 
cao hoặc biến một vi khuẩn nhạy cảm với kháng sinh thành một vi khuẩn đề 

kháng vói kháng sinh. Sự trao đổi các yêu tố này giữa các chủng và các loài vi 
khuẩn làm cho vi khuẩn có khả năng sống và/hoặc khả năng gây bệnh cao hơn. 

1.3. Chlamydiae, Rickettsia, Mvcoplasma 

Các tác nhân nhiễm trùng này được xép vào cùng một nhóm vì chúng 
giống như vi khuẩn về cách phân chia và đáp ứng vối kháng sinh, nhưng thiếu 

một số cấu trúc {Mycoplasma không có màng tê bào) hoặc khả năng chuyển hóa 
(Chlamydiae không tổng hợp được ATP). 

Chlamydiae thường gây bệnh nhiễm khuẩn đường sinh dục tiết niệu, 
viêm kết mạc và nhiễm khuẩn đường hô hấp ở trẻ mối sinh. 

Rickettsia là tác nhân gây bệnh trong tê bào, nhân lên trong tê bào nội mô, 
gảy viêm huyết quản chảy máu tạo thành ban trên da hoặc viêm phổi, viêm 
gan, nặng hơn có thể gày tôn thương hệ thần kinh trung ương. 

Mycoplasma gây viêm phôi không điển hình, có thể lây qua đường khí dung 
và gắn vói biêu mô phế quản bởi yếu tò dính Pl . Ngoài ra có chủng Mycopỉasma 
gây nhiễm trùng tiết niệu - sinh dục và lây truyền theo đường tình dục. 

1.4. Nấm 

Xàm có thành tê bào dày và có thể sinh ra những bào tử đề kháng với môi 
trường không thuận lợi. Một sô loài nấm gây tổn thương ờ lông, tóc, móng: một 
sỏ loài khác xâm nhập vào mô dưối da gây u hạt hoặc ap-xe. Nhiễm nấm sâu có 
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the an tràn một cách hệ thống, gây tổn thương các cơ quan, đặc biệt ở những 
ngươi suy giảm m j | n dịch. Một số loại nấm (Candida, Aspergillus, 
Pneumocystis carinii) ký sinh ỏ da hoặc ỏ ruột trên cơ thể người bình thường; 
nhưng sẽ gây bệnh khi có cơ hội (khi cơ thể suy giảm miễn dịch). 

1.5. Sinh vật đơn bào 

Các sinh vật đơn bào có khả năng vận động, có màng bào tương gấp nếp 
được và những bào quan phức tạp. 

Trichomonas vaginalis lây truyền theo đường tình đúc, gây nhiễm trùng 
đường sinh dục - t iết niệu. 

Các sinh vật đơn bào đường ruột (Entamoeba histoỉytica và Giardia 
ỉambia) lây truyền qua đường phân - miệng. 

Plasmodium, Leishmania được truyền qua đường máu do muỗi đốt. 

1.6. Ký sinh trùng 

Các ký sinh trùng là những cơ thể đa bào biệt hóa, vòng đòi phức tạp. 

Các loại giun, sán là những ký sinh trùng gây bệnh ở người. 

2. CÁC Cơ CHẾ BẢO VỆ CHỐNG VI SINH VẬT CỦA cơ THE VẬT CHỦ 

Cơ thể vật chủ có khả năng tồn tại trong điều kiện có nguy cơ lân khi tiếp 

xúc với những tác nhân gây nhiễm trùng nhờ có cơ chế bảo vệ. 

Các cơ chế bảo vệ chống vi sinh vật (bảng 8.1) bao gồm các hệ phức tạp 
tương tác vói nhau để cơ thể tránh khỏi mắc bệnh do vi sinh vật nội sinh hay 
ngoại sinh gây ra. Khi một hay nhiều cơ chế bảo vệ bị tổn hại thì nguy cơ mắc 
bệnh nhiễm trùng của cơ thể dễ xảy ra. 

Bàng 8.1. Các cơ chế bảo vệ của cơ thể chống lại bệnh nhiễm trùng 

Cơ chế bảo vệ Chi tiết 

Hàng rào vật lý và hóa học 

Tính toàn vẹn hình thái của da và niêm mạc 
Các cơ vòng, nắp thanh quản 
Dòng bài tiết bình thưởng ' 
Vi khuẩn chí nội sinh 
Dịch tiết: acid dạ dày, dịch tụy... 

Đáp ứng viêm 
Các tế bào thực bào trong máu 
Bổ thể 
Hệ thống protein huyết tương: bradykinin, íibrin,... 

Hệ võng nội mô Các thực bào trong mô 
Đáp ứng miễn dịch Miễn dịch qua trung gian tế bào 

Miễn dịch dịch thể 
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2.1. Hàng r ào vậ t lý h ó a học 
Đây là phần then chốt trong việc ngăn ngừa sự xâm nhập và lan t ràn các 

vi khuẩn trong cơ thể . 

2.1.1. Da 
Vi khuẩn xâm nhập được vào cơ thể phải vượt qua được hàng rào bảo vệ 

đầu tiên là da và niêm mạc. Các vi sinh vật gây bệnh có thể ký sinh trên da 
nhưng có thể không có khả năng vượt qua các hàng rào đó. 

Lóp keratin dày trên da mang các vi sinh vật ký sinh, thường xuyên bong 
ra và đổi mới. Đổng thời, một số loài v i sinh vật cư t rú trên da tự duy trì cân 
bằng về chuyển hóa, vì vậy sẽ ức chế sự phát t r iển của các vi sinh vật gây bệnh 
mói đến. Độ acid và lượng acid béo trên da bình thưởng tạo điều kiện thuận lợi 
cho các vi khuẩn không gây bệnh sống ký sinh trên da, không thuận lợi cho các 
vi khuẩn gây bệnh. 

2.1.2. Các niêm mác 

* Đường hô hấp: 
Cơ chế làm sạch đường hô hấp của cơ thể chống lạ i các tác nhân gây bệnh 

nhiễm trùng gồm có lóp màng nhầy của niêm mạc, t ế bào biểu mô trụ có lông 
chuyển và sự vận động của lông chuyển, đại thực bào phế nang (Xem thêm bài 

Đại cương bệnh lý hô hấp và Viêm phôi). 
* Đường tiêu hóa: 

Khả năng chông tác nhân gây bệnh nhiễm trùng xâm nhập qua đường tiêu 
hóa bao gồm: acid dịch vị, lốp nhầy phủ lên bề mặt ống tiêu hóa, các men của 
dịch tụy hoặc đích mật, chế t iết kháng thể IgA. 

* Đường tiết niệu - sinh dục: 

Bình thường vi khuẩn theo đường niệu đạo vào tỏi bàng quang được thanh 
lọc nhanh chóng do khả năng dội sạch khi đi t iểu và một phần do tác dụng 
kháng khuẩn trực tiếp của niêm mạc bàng quang và nước tiểu. 

Nước tiêu có khả năng ức chế và diệt v i khuẩn do nồng độ ure và thẩm 
thấu cao. 

Dịch tiêt ồ niêm mạc âm đạo cũng có khả năng ức chế sự phát t r iển của 
vi khuẩn. 

2.2. Đáp ứng viêm 

Các tê bào thực bào lưu hành (bạch cầu đa nhân và monocyte) đều được 
sinh ra từ tủy xương, dựa vào các túi hiệu thích hợp đi vào hệ tuần hoàn và 
phân bố t ạ i các mô t ế bào của cơ thể, trở thành nền tảng cho đáp ứng viêm. Các 
t ế bào này tham gia vào thực bào các vi khuẩn t ạ i ổ nhiễm trùng và khởi động 
đáp ứng viêm. Một đáp ứng viêm hữu hiệu góp phần chống l ạ i vi khuẩn. 

o -•-> 
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2.3. H ệ liên võng - n ộ i mô 

Các vi sinh vật lưu hành trong máu bị tiêu diệt bởi các tế bào thực bào 
trong mô xuất xứ từ monocyte lưu hành trong máu. Các tế bào thực bào này bao 
gôm tê bào Kupffer (đại thực bào trong gan), đại thực bào phế nang, đại thực 
bào trong lách, hạch bạch huyết, t ế bào màng nâng cuộn mao mạch trong thận, 
tế bào đệm trong nhu mô não. 

Hoạt tính của các t ế bào thực bào này chịu ảnh hưởng của sự opsonin hóa 
và các chất trung gian hòa tan do monocyte sản xuất ra. 

2.4. Đáp ứng miễn dịch (Xem bài Đại cương bệnh lý dị ứng- miễn dịch) 

Tóm lại , thế cân bằng giữa tính độc hại của vi sinh vật vói tính miễn dịch 
của cơ thê vật chủ quyết định hậu quả của bệnh. 

Khi các đáp ứng của vật chủ tiêu diệt được tác nhân gây bệnh thì bệnh 
khỏi và có tính miễn dịch đối vối tái nhiễm. 

Khi các đáp ứng của vật chủ ngang bằng với yếu tố vi khuẩn thì kết thúc 

là bệnh mạn tính, hoặc đáp ứng của cơ thể đẩy tác nhân gây bệnh vào một 
trạng thái tiềm tàng ở nơi nào đó và hoạt hóa gây bệnh trỏ lạ i khi trạng thái 
miễn dịch của cơ thể vật chủ yếu đi (như tình trạng nhiễm Herpes simpỉex 
uirus, Varicella zoster virus, Mycobacterium tuberculosis, Toxoplasma). 

Cơ thể cũng có thể loại trừ khả năng xâm lấm của vi sinh vật nhưng vẫn 
để chúng phát tr iển và sinh sản tạ i chỗ, tạo ra tình trạng người lành mang 
mầm bệnh. 

3. Cơ CHÊ VI SINH VẬT GÂY BỆNH VƯỢT QUA HÀNG RÀO BẢO VỆ 
CỦA C ơ T H Ể 

3.1. Qua da 

Khi da bị xưốc, bẩn và ẩm sẽ tạo điều kiện cho nhiễm khuẩn các lốp nông 
của da. Phần lổn các tác nhân gây bệnh xâm nhập qua da qua các tổn thương 
trên da như vết mổ, vết bỏng, loét do thiếu máu hoặc dinh dưỡng. Một số tác 
nhân gây bệnh nhiễm trùng xâm nhập vào cơ thể do những can thiệp qua da 
như: tiêm, chọc dò, đặt ống thông... Nhiều tác nhân gây bệnh vượt qua da do 
côn trùng đốt (virus Dengue, Rickettsia, Plasmodium...) hoặc có thê tự vượt qua 
da người (như ấu trùng giun móc, Schỉstosomia) bằng cách đào hang và tiết các 

protease làm tiêu mô. 

3.2. Qua các niêm mạc 

3.2.1. Đường hô hấp 
Hệ thống làm sạch đương hô hấp bình thường khá hiệu quả nhưng hoạt 

đông của lốp lông chuyến và chất nhầy có thể bị tổn thương do khói thuốc lá, hít 
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phải dịch dạ dày hoặc chấn thương khi đặt nội khí quản. Đồng thời hệ thòng 
bảo vệ này cũng có thể bị yếu đi do virus, tạo điểu kiện cho vi khuẩn phát m è n 
và gây bệnh. 

Một số vừus đường hô hấp (như Influenzae uirus) có hemaglutinin tấn 
công vào lớp carbohydrat trên bề mặt biểu mô làm cản trồ sự làm sạch của lóp 
lông chuyển, một số vừus khác t iết ra men neuramidase phân giải chất nhầy 
hoặc t iết ra các độc tố làm tê liệt lông chuyển biểu mô, gây giảm khả năng 
chống vi khuẩn xâm nhập của niêm mạc đường hô hấp. 

3.2.2. Đường tiêu hóa 
Khả năng đề kháng qua đường tiêu hóa bị giảm đi khi độ acid của dạ dày 

thấp, do kháng sinh làm mất cân bằng các chủng vi khuẩn t ạ i ruột hoặc bị tắc 
ruột cơ học. 

Vi sinh vật có thể gây bệnh đường tiêu hóa theo nhiều cơ chế khác nhau: 

- Độc tố vi khuẩn: khi thức ăn bị nhiễm tụ cầu, chúng sinh sản và giải 
phóng ra các độc tố ruột rất mạnh gây hội chứng ngộ độc thức ăn. Phẩy 
khuẩn tả và E.coli sinh sản trong lốp nhầy phủ trên biểu mô niêm mạc 
ruột, chúng sinh độc tố và làm cho biểu mô ruột t iết một lượng nưóc lốn 
gây tiêu chảy cấp. 

- Làm tổn thương niêm mạc và lóp đệm: Shigeỉỉa, Sallmonelỉa và H. pylori 
xâm nhập và làm tổn thương niêm mạc và lớp đệm gây viêm, loét, chay 
máu ở ống tiêu hóa. Amip I'E. histolytica) gây độc t ế bào niêm mạc ruột do 
giải phóng ra một loại protein tiêu tê bào làm loét niêm mạc ruột. 

- Vượt qua niêm mạc vào mảng Payer và các hạch mạc treo ruột gây nhiêm 
khuẩn hệ thống là cơ chế gây bệnh của Salmonella typhi. 

- Các ký sinh trùng gây bệnh theo nhiều cơ chế khác nhau: giun đũa gây tắc 
ruột khi có số lượng lốn hoặc xâm nhập đường mật, giun móc gây thiếu 

máu thiêu sắt, Diphylỉobothrium cạnh tranh và chiếm vitamin B 1 2 tù thức 
ăn cua cơ thè gây thiếu máu do thiếu vitamin B 1 2 . Một số ấu trùng giun 
sán vượt qua ruột nhanh chóng tới các cơ quan cư trú như: giun xoắn tạo 
thành kén trong cơ, ấu trùng sán lá ở gan và ở phổi. 

3.2.3. Đường tiết niệu 

Đường tiết niệu sinh dục có thể trở thành cửa ngõ xâm nhập của tác 
nhân nhiễm trùng nếu niêm mạc bị xưóc, khối u hoặc tắc nghẽn đường dẫn 
niệu. Suy thận có kèm theo thiểu niệu hoặc vô niệu khiến cho hệ t iế t niệu mất 
năng lực tống ra ngoài các vi khuẩn và giảm khả.năng chống vi khuẩn của 
chính nưóc tiểu. Các thủ thuật như đặt catheter hay sonde bàng quang, ống nôi 
soi qua đường niệu sẽ tạo điều kiện thuận lợi cho các vi khuẩn bên ngoài xâm 
nhập vào đường t iết niệu. 
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4 - c ơ CHẾ GÂY BỆNH NHIÊM TRÙNG CỦA V I SINH VẬT 

Vi sinh vật gây tổn thương mô theo các cách sau: 

- Gây chết tế bào trực tiếp. 

- Giải phóng nội độc tố hoặc ngoại độc tố gây chết tế bào, giải phóng men 
phân giải các thành phần của mô hoặc gây hoại tử thiếu máu hay tổn 
thương mạch máu. 

- Gây nên phản ứng của t ế bào vật chủ, phản ứng này chống trực tiếp các 

tác nhân xâm phạm có thể gầy nên các tổn thương mô kèm theo: tạo mủ, 
thành sẹo hoặc quá mẫn. 

4.1. Virus 

Virus gây tôn thương t ế bào vật chủ bằng cách xâm nhập vào trong và 
nhân lên ả bên trong tế bào của vật chủ. 

Đe xâm nhập được vào tê bào, trên bề mặt virus có những protein đặc 
hiệu giúp cho virus gắn trên những thụ thể đặc hiệu của t ế bào vật chủ. 
Huống tính của virus (khuynh hưống xâm nhập vào tê bào này mà không vào 
tế bào kia) là do có hay không có các thụ thể tê bào của vật chủ cho phép 
virus gắn vào; đồng thời virus chỉ nhân lên ở một số t ế bào này mà không 
nhân lên ở một số t ế bào khác. 

Khi đã gắn vào màng của tê bào vật chủ, virus nhân lên nhờ năng lượng tê 
bào vật chủ. 

Tế bào vật chủ có thể bị chết do các cách: 

- ức chế tổng hợp DNA, RNA hoặc protein của tế bào vật chủ. 

- Gây tổn hại màng t ế bào do hòa màng vừus vào màng tế bào chủ, ảnh 
hưởng trực tiếp tính toàn vẹn của màng tế bào hoặc kích thích sự hợp nhất 
tê bào. 

- Gây độc t ế bào do virus nhân lên làm hủy t ế bào vật chủ. 

- Làm tổn thương những t ế bào có vai trò quan trọng trong đề kháng của cơ 
thể chống vi sinh vật (tế bào lympho, tổn thương tế bào niêm mạc đường 
hô hấp). 

- Tổn thương do virus ở một loại t ế bào nhất định của cơ thể vật chủ, có thê 
dẫn tối làm tổn thương t ế bào khác. 

- Gây chuyển dạng tế bào làm tăng sinh u. 

4 2 Yếu tố dính và độc tố của vi khuẩn 

Sự phá hủy của vi khuẩn đối vói mô của vật chủ phụ thuộc vào khả năng 
dính và xâm nhập vào tê bào vật chủ hoặc giải phóng độc tố của v i khuẩn. Bệnh 
se xuất hiện khi vi khuẩn bám dính vào mô VỐI l iều lượng vi khuẩn đủ lớn. Yếu 
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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



tố dính của vi khuẩn là các phân tử gắn vào các thụ thể đặc biệt của mô tẽ bào; 

các phân tử này thường khu trú trên các cấu trúc sợi (lông tua) của vi khuẩn. 

Chính yếu tố dính làm tăng độc lực của vi khuẩn ví du như: yếu tố dính 
của các chủng E. coli gây bệnh và lậu cầu khuẩn làm chúng gắn vào biểu mô 
đường t iết niệu, cản trở sự thoát của dòng nưâc tiểu, làm cho bệnh dễ phát sinh. 

Một số chủng hên cầu khuẩn t iết ra dextran-1 loại polysaccarid bề mặt, 
làm cho vi khuẩn bám chặt vào răng, góp phần gây nhiễm trùng lợi. Tương tự 
như vậy, Staphyloccocus epidermidis t iết ra phức hợp carbohydrat làm tăng 
khả năng bám dính và gây nhiễm trùng các bộ phận giả (van t im nhân tạo). 

Độc tố của vi khuẩn giúp cho vi khuẩn xâm nhập vào mô và gây tôn 
thương mô. Các độc tố có thể là các protein do vi khuẩn t iết ra (ngoại độc tô) 
hoặc chính các bộ phận cấu trúc của vi khuẩn (nội độc tô). Các độc tố của vi 
khuẩn gây tổn thương và rối loạn chức năng của mô bị vi khuẩn xâm nhập hoặc 
hệ cơ quan khác hoặc toàn thân. 

4.3. Sự né tránh miễn dịch của vi sinh vật 

Phản ứng miễn dịch của cđ thể nhằm bảo vệ cơ thể khỏi bệnh nhiễm trùng 
nhưng trái lạ i , vi sinh vật cũng có khả năng vượt qua hệ thống miễn dịch bằng 
nhiều cơ chế: 

4.3.1. Không tiếp xúc với phản ứng miền dịch 

Những vi khuẩn sống trong lòng ruột non (Cỉostridium difficiỉe sinh độc 
tô) hoặc trong bàng quang không tiếp xúc vối phản ứng miễn dịch của cơ thể , kể 
cả IgA được niêm mạc t iết ra. 

Một số vi sinh vật gây bệnh nhiễm trùng bằng cách xâm nhập nhanh vào 
tê bào của vật chủ trưốc khi phản ứng miễn dịch có hiệu lực (thoa trùng sốt rét 
xâm nhập vào t ế bào gan, giun xoắn xâm nhập vào t ế bào cơ). Một số ký sinh' 
trùng tạo thành nang, bao bọc các nang bởi vỏ xơ đặc nằm trong các mô của vật 
chủ, bảo vệ chúng khỏi phản ứng miễn dịch của vật chủ 

4.3.2. Che đậy hoặc thay đôi cấu trúc kháng nguyên 

Vỏ carbohydrat trên bề mặt của những tác nhân gây bệnh viêm phổi 
'S. pneumoniae) hoặc viêm não (Neisseria meningitidis) làm cho chúng có độc lực 
cao hơn bằng cách che đậy kháng nguyên và đề phòng hiện tượng thực bào' bởi 
các bạch cầu đa nhân. Một số vi khuẩn, virus có khả năng thay đổi kháng nguyền 

bề mặt làm cho trong những lần nhiễm tái diễn cơ thể không nhận biết được cấu 
trúc kháng nguyên và vi khuẩn, virus tránh khỏi phản ứng của vật chủ. 

4.3.3. Đề kháng với tiêu hủy qua trung gian bổ thể 

Một sô E.coỉi có kháng nguyên K ngăn cản sự hoạt hóa bổ thể theo con 
đường tắt và sự ly giải tế bào. Ngược lạ i , một số vi khuẩn Gram dương có kháng 
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nguyên O-polysaccharid, sẽ gắn vối kháng thể của vật chủ và hoạt hóa bổ thể ở 
x a v ỉ trí của vi khuẩn, vì vậy cơ thể không tiêu hủy được vi khuẩn. 

4.3.4. ức chế miễn đích dặc hiệu và không đác hiêu 

Các tụ cầu được bao bọc bồi các phần tử protein A gắn với đoạn Fc của 
kháng thể sẽ làm ức chế hiện tượng thực bào của đại thực bào. Heamophilus và 
Neisseria gonorrhoeae t iết ra các protease phân hủy các kháng thể. Các virus có 
tếbào đích là bạch cầu lympho (HIV và EBV) làm tổn thương trực tiếp hệ thống 
miên dịch của vật chủ và gây nhiễm khuẩn cơ hội. 

5. CÁC BIẾN ĐỔI CỦA Cơ THE VẬT CHỦ TRONG BỆNH NHIÊM TRÙNG 

Khi các vi sinh vật vượt qua cơ chế phòng vệ của cơ thể vật chủ và sinh 
bệnh nhiêm trùng, cờ thể có nhũng đáp ứng và có dấu hiệu lâm sàng hoặc cũng 

có thê không có biểu hiện lâm sàng. Những biến đổi trong cờ thể bệnh nhân mắc 
bệnh nhiễm trùng gây ra các triệu chứng: sốt, rét run, viêm cữc bộ, tăng bạch 
cầu, dị hóa protein và phản ứng huyết thanh. 

Về lâm sàng, bệnh nhân thường có sốt cao, rét run kèm theo mạch nhanh. 
Sốt là dấu hiệu đánh giá tiến trình nhiễm trùng và đáp ứng vói điều trị. Sưng, 
nóng, đỏ, đau là dấu hiệu của viêm cục bộ. 

Tăng số lượng bạch cầu đa nhân trung tính trong máu là dấu hiệu về sự 
hiện diện và mức độ nhiễm trùng. Tình trạng này là do các tế bào lympho và đại 
thực bào tham gia quá trình đáp ứng chống nhiễm trùng sản xuất ra các 
cytokin, thúc đẩy tủy xương tăng sinh bạch cầu. Tuy nhiên, trong một số 
trường hợp nhiễm trùng nặng lạ i có thể gặp hiện tượng giảm số lượng bạch cầu 
hạt, đây là dấu hiệu tiên lượng xấu, đặc biệt trong nhiễm khuẩn huyết và viêm 

phổi. Trong những trường hợp nhiễm trùng mạn tính, có thể giảm tiểu cầu, 
thiếu máu và rối loạn đông máu. 

Thành phần các protein huyết thanh thay đổi trong các bệnh nhiễm trùng 
do chức năng tổng hợp protein của gan bị rối loạn. Trong những trường hợp 
nhiễm trùng điển hình, nồng độ albumin huyết thanh giảm, protein c phản ứng 
(C-reactive protein) tăng, các chất ức chế proteinase tăng. 

Các cytokin có lợi cho viêm: interleulin-1, interleukin-6, TNFa và 
interferon Ỵ gia tăng. Các yếu tố này gây ra sốt, kích thích đáp ứng của gan và 
gây dấu hiệu viêm tạ i chỗ, khỏi phát đáp ứng dị hóa. 

Đáp ứng viêm ở mức độ nhẹ và vừa sẽ tăng cường chức năng phòng vệ của 
vật chủ, ví dụ như: tăng thân nhiệt làm cho tăng đáp ứng của t ế bào lympho và 

có thể ngăn cản sự sinh sản của virus; xung huyết và tăng bạch .cầu trung tính 
sẽ gia tăng tối đa hiện tượng thực bào tạ i các nơi nhiễm trùng. Tuy nhiên, nếu 

đáp ứng này quá mạnh thì sẽ gây hậu quả là tổn thương mô rộng, điển hình là 
sốc nhiễm trùng. 
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Nhũng đáp ung của cơ :hẻ có :hẻ gảy ra nhũng phàn ứng bất lợi. Tác dung 
dị hca rr.ar.h và gảy chán ân cua :r.:erleukm-l và TXF ạ :r:r.g máu sẽ làm tiêu 

kiệt chả: béo và cơ bắp trong các bệnh nhiễm trùng kéo dài. Có thể do nhiễm 
-.rùr.g :ìr.h :rạng phản ứng miên dịch của cơ -.hê kéo dài hoặc không chù hợp, 
dẫn tó: ::r.h trạng bệnh lý khác như bệnh lý do phúc hợp miễn dịch hoặc bệnh 
:ự rr.iễn. 

6. CÁC HÌNH THÁI PHÀN ÚNG MÒ CỦA VẬT CHỦ VỚI NHIÊM TRÙNG 

Mặc dù có sụ khác nhau r i ' : lớn vê cấu trúc phán tu của các tác nhân 
nhiễm trùn2 nhưng các hình thái phán ứng mô cua vật chủ vói r.hiễm trùng 
không nhiều. 

Khiếu "-ác nhản sảy bệnh sây nên cùm một kiểu ù hàn ứng. ít có những 
hình inh đặc :r.ir-£ cho rr.ội tác nhản gảy bệnh. Các hình tha: phàn úng rr.õ chủ 
yêu là: 

6.1. Viêm mủ 

Hay xảy ra nhả: ve: các cầu khuân giám duor.g ngoài tẽ bào và các trúc 

khuẩn eram âm. ĐẶC điểm cua. viêm mủ là phàn ửr.g hu vết quản và xâm nhập 
bạch cầu tâng. chủ yếu là bạch cầu đa nhân. Tại vùng viêm có các chất hóa ùr.g 
i i r . ĩ cách cẩu làm cho bạch cầu đa nhân bị lôi kéo đèn ó viêm và phá hủy : : 
chu: tạo :hXr.h mủ. 

6.2. Viêm u hạt 

Hay xay ra v i : các vi khuân phân chia chậm (VÍ khuẩn lao, H:s:-jz.zs"-.z 
Ton thuor.2 là ổ hoại tử trur.ã tăm. xun? cu anh u hạt là nhũng t ế bào khôr.e lồ 
(do các đai thực bào bi :òn thuônE hụD nhất voi nhau tạo thành! và các ĩ é bào 

6.3. Viêm hoại tử 

Nr.ũr.g vi sinh vật chê ::ể: các độc tò mạnh r. 
gảy ra :;r. thurr.g mỏ r.Ặr.ẹ và nhanh đến mức £ 

5 nôi b ị : của viêm hoa: tử. 

6.4. Viêm mạn tính và sẹo hóa 

Mẹ: sò :ác r.hin gảy viên! rr.ar. tính có thè dẫn tói sẹo hóa quá mức gây rối 
-CẬT- chu: r.ảr.g có quan (.xơ ga- do :rứr.g sán mins. viêm màng ngoài ::— co 

'.hu. CỉostriổiuPi Derfrir.se".s 
rây chết tẽ bào. đây là hiện 
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Bài 2 

B Ệ N H L A O 

1. Đ ỊNH NGHĨA VÀ TÌNH HÌNH MÁC LAO 

1.1. Đ ịnh nghĩa 

Lao (Tuberculosis) là bệnh truyền nhiễm do vi khuẩn lao gây ra. Bệnh có 
thể biểu hiện cấp tính hay mạn tính. 

Thuồng gặp nhất là lao phổi (80 -85%), ngoài ra có thể gặp lao ở ngoài phổi 
như: màng phổi, hạch, xương, màng não, thận... 

1.2. T ình h ì n h mắc lao h i ệ n nay 
Hiện nay, bệnh lao đang gia tăng ở hầu hết các quốc gia trên thế giói. 

Theo số liệu cua WHO (2000), trên t hế giới có hơn 2 tỷ người nhiễm lao, 16 triệu 
người bị bệnh lao, mỗi năm thêm 9 t r iệu bệnh nhân lao mói. Những nguyên 
nhân gia tăng bệnh lao bao gồm: 

- Sự gia tăng người nhiễm HIV làm tăng số bệnh nhân lao. 

- Gia tăng tình trạng di dân từ nơi có tỷ lệ mắc lao cao tái những nước phát 
triển, nơi trước đây có tỷ lệ mắc lao thấp. 

- Sự bùng nổ dân số làm số lượng tuyệt đối bệnh nhân lao tăng. 

- Thiếu sự quan tầm của xã hội và chính phủ nhiều nước. 

- Hoạt động của chương trình chống lao quốc gia kém hiệu quả. 

_ Sự xuất hiện nhiều chủng vi khuẩn lao kháng thuốc. 
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Việt Nam xếp thứ 12 trong 22 nưóc có gánh nặng bệnh lao cao nhất t h ế 

giới. Theo số liệu của Chương trình chống lao quốc gia Việt Nam. tỷ lệ lao phổi 
mói hiện nay ở nưốc ta là 145/100.000 dân. 

2. NGUYÊN NHÂN, ĐIÊU KIỆN THUẬN LỢI VÀ NGUỒN LÂY 

2.1. Nguyên nhân 

Vi khuẩn lao là nguyên nhân gầy bệnh lao. Vi khuẩn lao (Mycobacterium) 
do Robert Koch tìm ra năm 1882, còn được gọi là Bacillus Koch, chúng có những 
đặc điểm sau: 

- Vi khuẩn ái khí, có thể tồn tạ i trong điều kiện tự nhiên 3 - 4 tháng. 

- Trực khuẩn kháng cồn kháng acid, bắt màu đỏ trên tiêu bản nhuộm 
Ziehl-Neelsen. 

- Sinh sản chậm, thời gian phân đôi là 15 - 22 giờ. 

- Cấu trúc thành của vi khuẩn lao đặc biệt, lóp màng ngoài kị nước, có chứa 
acid mycolic và nhiều lipid, do đó vi khuẩn lao có thể tồn t ạ i lâu ở môi 
trường và trong cơ thể, chống l ạ i cơ chế đề kháng tự nhiên của cơ thể và có 
khả năng đề kháng vối kháng sinh thông thường. 

Vi khuẩn lao người (Mycobacterium tuberculosis) là chủng vi khuẩn chủ 
yêu gây bệnh lao trên toàn thế giới. Các vi khuẩn khác thuộc họ Mxcobactena 
cũng có thê gây bệnh lao. M. aỷricanum gây bệnh lao ở vùng Tây Phi có đặc tính 
hơi khác vói M. tuberculosis. M. bovừ hiếm khi gây bệnh ở người, nhưng 
M. avium (trưóc đây hay gây bệnh lao ồ gà, chim) hiện nay cũng gặp gây bệnh 
lao ở người, người nhiễm HIV. Hiện nay, Hiệp hội Chống lao quốc t ế sử dụng ký 
hiệu AFB (Acid- Fast Bacilli) để chỉ tất cả những chủng vi khuẩn thuộc họ 
Mycobacteria. Khi xét nghiệm bệnh phẩm bằng phương pháp nhuộm soi trực 
tiếp phát hiện thấy có trực khuẩn bắt màu đỏ trên tiêu bản nhuộm Ziehi-
Neelsen thì kết luận AFB (+). 

2.2. Điều kiện thuận lợi 

- Người sống và sinh hoạt chung với bệnh nhân lao phổi AFB(+). 

- Người nhiễm HIV/AIDS. 

- Suy dinh dưỡng. 

- Đái tháo đường, loét dạ dày và mắc các bệnh mạn tính khác... 

- Người tiếp xúc vối chất độc. 

- Nghiện rượu. 

- Dùng thuốc ức chế miễn dịch kéo dài. 
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2.3. Nguồn lây 

Những bệnh nhân đang mắc bệnh lao đuợc gọi là nguồn lây. Những bệnh 
nhan lao phổi AFB (+) trong đơm bằng phương pháp soi trực tiếp được gọi là 
nguon lây chính. Vi khuẩn lao từ những nguồn lây được thải vào không khí qua 
đương ho khạc và từ đó nhiêm sang người lành. 

3. Cơ CHẾ BỆNH SINH 

Bệnh lao là bệnh dễ lây nhiễm từ người bệnh sang người lành. Vi khuẩn 
lao xâm nhập vào cơ thể chủ yếu qua đường hô hấp do hít phải những tiểu phân 
có chứa vi khuẩn lao trong không khí (từ bệnh nhân lao ho, khạc nhổ, hắt hơi). 
Hiếm gặp hơn có thể vi khuẩn lao xâm nhập theo đường tiêu hóa nếu trong thực 
phẩm (sữa, thịt) có chứa vi khuẩn lao. 

Vi khuẩn lao xâm nhập vào tới phổi sẽ bị các đại thực bào phế nang thực 
bào theo cơ chế đáp ứng miễn dịch tự nhiên, chỉ một số ít bị tiêu diệt, phần lớn vi 
khuẩn lao vẫn tồn tạ i trong đại thực bào. Đại thực bào có chứa vi khuẩn lao từ vị 
trí nhiễm trùng ban đầu di chuyển về các hạch lympho vùng (hạch rốn phổi). 

Khi cơ thể bị vi khuẩn lao xâm nhập và tồn tại trong cơ thể ở trạng thái 
không hoạt động gọi là nhiễm lao. Đa số người bị nhiễm lao có phản ứng da vối 
tuberculin dương tính sau khi vi khuẩn lao xâm nhập lần đầu tiên khoảng 2 - 8 
tuần, không biểu hiện triệu chứng trên lâm sàng. 

Đáp ứng miễn dịch trong bệnh lao là đáp ứng miễn dịch qua trung gian t ế 

bào, có sự tham gia của các lympho, đặc biệt là TCD4 t iết ra các lymphokin. Các 

lymphokin sẽ tác động làm cho các bạch cầu mono tuần hoàn trở thành các đại 
thực bào và các đại thực bào này sẽ được biệt , hóa thành loại t ế bào đặc hiệu của 
nang lao tạ i nơi bị nhiễm trùng. Nang lao là tổn thương lao đặc hiệu (có chất 
hoại tử bã đậu ngay trung tâm nang lao, có các t ế bào khổng lồ, tế bào lympho 

và t ế bào xơ xung quanh). 

Tổn thương do vi khuẩn lao xâm nhập lần đầu gọi là tổn thương sơ nhiễm, 
ở phổi hoặc hạch rốn phổi có thể nhìn thấy được tổn thương trên phim X-quang. 
Đa phần tổn thương sơ nhiễm có thể tự mất đi hoặc để lạ i chất bã đậu có lắng 
đọng dần calci gọi là quá trình vôi hóa. Trong tôn thương sơ nhiễm đã vôi hóa có 
một số vi khuẩn lao nhưng không hoạt động, có thể tồn tạ i qua nhiều tháng, 

nhiều năm và có thê tái hoạt động trở lạ i vào Ì thời điểm nào đó. 

Nếu vi khuẩn vượt qua sự khống chế của đại thực bào hoặc phát triển từ 
tổn thương sơ nhiêm, chúng nhân lên, lan tràn t ạ i chỗ hoặc theo đường máu gây 
bệnh lao, nếu tôn thương ở phổi gây ra lao phổi, tổn thương cơ quan ngoài phổi 
(xương, não, thận, mắt...) gọi là lao ngoài phổi. 

Mức độ nhân lên và lan tràn của vi khuẩn lao trong cơ thể tùy thuộc vào 
đáp ứng miễn dịch của cơ thể. ỏ những người có hệ thống miễn dịch hoàn chỉnh, 
đáp ứng miễn dịch qua trung gian t ế bào có hiệu quả khống chế vi khuẩn ở 
trạng thái không hoạt động, không gây ra các triệu chứng lâm sàng, cơ thể ỏ 
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trong tình trạng nhiễm lao_ tiềm tàng (hay còn gọi nhiễm trùng t iềm tàng' 
Nhũng người có đáp ứng miễn dịch kém có thể mắc bệnh lao nhanh chóng ngay 
sau khi nhiễm lao. Trong số nhung người nhiễm lao tiềm tàng khoảng 5 - 10% 
sẽ bị bệnh lao ỏ tạ i một thời điểm nào đó của cuộc đời nếu hê thống đáp ung 
miễn dịch bị suy giảm. 

Sụ xuất hiện bệnh lao sau nhiễm lao là do sự mất cân bằng giữa đáp ứng 
miễn dịch cùa cơ thể với số lượng và độc tính của vi khuẩn lao. Có 2 khả năng 
dẫn tói bệnh lao sau sơ nhiễm: 

- Vi khuẩn lao trong tôn thương sơ nhiễm tái hoạt động gây bệnh lao. 

- Vi khuẩn lao ỏ ngoài xâm nhập vào và gây bệnh lao. 

Hình 8.1. Tóm tắt cơ chế bệnh sinh bệnh lao 

4. PHÂN LOẠI VÀ MỘT số THE LÂM SÀNG BỆNH LAO 

4.1. Phân loại 

Hiện nay, có nhiều cách phân loại bệnh lao. 

Phăn loại theo cơ quan tổn thương: 

Hầu như bộ phận nào trong cơ thể cũng có thể bị tổn thương: lao phổi. lao 
màng phôi, lao hạch, lao màng não, lao da... Lao ngoài phổi là thể lao thường 
gập nhất. Các thể lao ngoài phổi thường gặp được minh hoa trong hình 8.2 
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Phăn loại theo độ tuổi: 
Lao ở người lốn, lao ở trẻ em... Cách phân loại này thường kèm theo cơ 

quan tôn thương. Ví dụ: lao phổi người lớn, lao màng não trẻ em... 

- Phân loại dựa theo điều trị: 
ì. Lao mới: bệnh nhân ở thòi điểm được chẩn đoán chưa được điều trị lao 

bao giờ hoặc đã được điều trị vối khoảng thòi gian dùng thuốc < Ì tháng. 

b. Lao tái phát: bệnh nhân đã được chẩn đoán, điều trị lao và hoàn 
thành Ì phác đồ điều trị, sau một thòi gian l ạ i có triệu chứng và chẩn đoán 
mắc bệnh lao. 

c. Lao kháng thuốc: bệnh nhân không đáp ứng với phác đồ điều trị do điều 

trị không đúng hoặc do nhiễm chủng vi khuẩn lao kháng thuốc. 

4*2. Mộ t số t h ể l âm sàng 

4.2.1. Lao sơ nhiễm 

Lao sơ nhiễm hay gặp ở trẻ em với tổn thương tiên phát ồ phổi, thường 
không có triệu chứng hoặc biểu hiện viêm phổi không điển hình. Tổn thương là 
nốt ỏ phôi kèm theo hạch rốn phổi to ra, có thể tự khỏi hoặc xuất hiện các thể 
lao khác: lao màng não, lao kê... 

4.2.2. Lao kê 

Lao kê là tổn thướng do vi khuẩn lao lan tràn rộng theo đường máu. Tổn 
thương trên X-quang là những nốtjjhỏ_min, phân bố đều khắp hai phôi. Triệu 
chứng thường gặp là sốt kéo dài không rõ nguyên nhân, kềm theo có thiếu máu, 

lách to. 

4.2.3. Lao màng não 

Lao màng não có thể gặp ỏ trẻ em hoặc người lòn, thường bị sau nhiễm lao 
tiên phát ồ trẻ nhỏ. Vi khuẩn lao theo đường máu tối gây tổn thương ở màng. 
não và ở não. Triệu chứng biểu hiện là những dấu hiệu màng não và thần kinh 
sọ não. Tiên lượng nặng và dễ để l ạ i di chứng. 

4.2.4. Lao ở người nhiễm HIV 

Nhiễm HIV là yếu tố tăng cuông trong hoạt động của bệnh lao vì HIV 
gây tổn thương nặng nề về đápjứng miễn dịch qua trung gian t ế bào. HIV gây 
tổn thương các T-CD4, dân tối giảm đáp ứng miễn dịch qua trung gian t ế bào 

đối vối M. tuberculosis. Những người nhiễm HIV sẽ có nguy cơ cao bị bệnh lao 
tiến t r iển sau sơ nhiêm, đồng thòi cũng có nguy cơ cao bị bệnh lao do vi khuẩn 
tiềm tàng trong cơ thể tái hoạt động trở lạ i . 

Lao là bệnh nhiễm trùng cơ hội phổ biến ỏ bệnh nhân nhiễm HIV. Tổn 
thương lao ồ những bệnh nhấn nhiễm HIV không điển hình: các thâm nhiễm 
nhỏ lan tỏa, thâm nhiêm kiêu viêm phổi, thường kem theo tràn dịch màng phổi. 
Khi tình trạng miễn dịch suy giảm, phản ứng Mantoux thường âm tính. ộ 
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Lao mãng não 

Lao hạch 

Lao màng phổi 

Lao ké 'lan trán 
theo đường mau 
đèn nhiều co quan 

Lao xương khóp ẳỊ" 

Lao tiét niêu 
- sinh diic 

Hình 8.2. Các thể lao ngoài phổi thường gặp 
(tích từ www.common.wiki.com) 

5. TRIỆU CHỨNG LAO PHÔI Ở NGƯỜ I L Ớ N '-Xo- J 

Trong bài giảng này chỉ đè cập đến t r iệu chứng lao phổi ờ người lớn vì đãi 
là thè lao hay gặp nhất và chiêm đa số các thể lao nói chung. 

5.1. T r i ệ u chứng lâm s à n g 

Bệnh nhàn lao phôi thường có những tr iệu chứng sau:~££ *" 

- Bệnh nhân gầy sút. chán ăn, mệt mỏi kèm theo ra mồjhôi nhiều về đêm 
sốt nhẹ kéo dài vê chiều. 

- Ho kéo dài Lì triệu chứng thường gặp nhất. có thể ho khan hoặc ho có đơm. 

- Ho ra máu: có thê có ít máu lẫn đơm, nhùng có thể ho ra máu nhiều dữ dô 

- Đau ngực âm ỉ vù ne tôn thương. 

- Có thể có khó thở. nhất là người mắc bệnh lâu, tổn thương phổi rộng. 

- Khám phổi: có thể không thấy gì đác biệt hoặc có ran nọ r ả i rác ở phổi. 
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5.2. T r i ệu chứng cận lâm sàng V, 

- ì Xét nghiệm tìm vi khuẩn lao trong đơm là xét nghiệm có giá trị đặc hiệu 
nhất. 

Phương pháp thưòng dùng là nhuộm soi trực tiếp theo phương pháp Zhiel-
Neelsen. Mỗ i bệnh nhân 3 lần trong 3 ngày liên tiếp, nếu cho kết quả nhuộm soi 
trực tiêp AFB(+) hoặc nuôi cấy trong môi trường Loeweinstein-Jensen sau 8 
tuần có khuẩn lạc mọc thì chẩn đoán xác định là mắc bệnh lao. Tuy nhiên nêu 
kết quả các xét nghiệm trên âm tính cũng chưa loại trừ bệnh lao. 

Một số phương pháp hiện đại khác sử dụng kỹ thuật sinh học phân tử 
(PCR, Realtime PCR, DNA Fingerprinting, MGIT) phát hiện vi khuẩn lao 
trong bệnh phẩm có độ nhạy và độ đặc hiệu cao, nhưng đòi hỏi kỹ thuật và giá 
thành cao. 

- ỳXét nghiệm máu: 

Số lượng và tỷ lệ lympho tăng, tốc độ lắng máu tăng cao. Tuy nhiên những 
chỉ số này không đặc hiệu, có thể gặp trong một số bệnh khác. 

-^Phản ứng da với tubercuỉin (phản ứng Mahtoux) thường dương tính, 
nhưng có thể âm tính trong một số trường hợp suy giảm miễn dịch. 

5.3. Tổn t hương t r ê n X-quang phổi 

Tổn thương đa dạng, tùy theo từng trường hợp có thể có một dạng hay 
phối hợp nhiều dạng tôn thương. Vị trí tổn thương có thể ở bất kỳ vị trí nào 
trên phổi nhưng thường gặp nhiều hơn ở phía trên của phổi, có thê ở Ì bên 
hoặc cả 2 bên phoi. 

Ị Các dạng tổn thương như sau: ( ụ 

- ^ N ố t : là bóngjnờj ihỏ , đa dạng về hình dạng, kích thưóc, đậm độ, số lượng, 
độ tập trung. 

- Đám thâm nhiễm: là tập hợp của các nốt. 

- Hang: là hình sáng được giói hạn bởi bờ cản quang. 

- u lao: hình mò đậm tròn, bờ rõ, kích thước 3-4^01. 

- Nốt vôi hóa: nốt rất đậm, đường kính 2 T5 nam, thường gặp ở đỉnh phổi. 

- Đường mò (dải xơ) thẳng hoặc cong, thường xiên xuống dưới và vào trong. 

Mức độ tổn thương là yếu tố quan trọng để tiên lượng bệnh. 

6. ĐIỂU TRỊ 

6 Ì Nguyên tắc đ iểu t r ị bệnh lao 

Khi điều trị bệnh lao phải tuân thủ những nguyên tắc sau đây nhằm điều 

trị khỏi bệnh, hạn chế sự xuất hiện kháng thuốc cua vi khuẩn: 
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1. Phối hợp các thuốc chống lao: ít nhất 3 thuốc tror.2 giai đoạn tấn còng. 
2 - 3 thuốc trong giai đoạn duy trí. 

2. Dùng thuốc đúng liều: l iều thấp sẽ không đa: hiệu quả điều trị, l iều cao 

sẽ eày tai biến và tác dụng phụ. 

3. Dùng thuốc đều đận: các thuốc được uống và tiêm cùng một lúc, vào 
một giờ nhất định trong ngày. uống xa bữa ăn. 

4. Dùng thuốc đù thời gian I s tháng trờ lên) để t ránh tái phát. Điểu trị 
:heo 2 giai đoạn: tấn công và duy trì. 

5. Điều trị có kiểm soát: để theo dõi việc dùng thuốc của bệnh nhân và xử 
trí kịp thời các biến chứng, tác dụng phụ. 

6.2. Các phác đồ điều trị bệnh lao theo Chương trình chống lao quốc 
gia V i ệ t Nam 

Các :huõ'c chống lao chính hiện nay: isoniazid (H), rifampicin (Ev 
pyrazinamid (Z). ethambu:ol vĩ.), streptomycin I,SÌ. 

6.2.1. Phác đồ điều trị bệnh nhăn lao mới 2SHRZ 6HE 

Tror.2 2 tháng đầu điều trị 4 thuốc: streptomỵcin, isoniazid, riíampicin, 
pyrazinamid; 6 tháng sau điều trị bằng isoniazid và eĩhaĩTibutol. 

Chỉ ải-h: 

- Điều trị cho rất cả bệnh nhân lao mới I Đênh nhàn mối phát hiện. điều trị 
lao lần đầu). 

- Xêu dùng phác đồ điều trị lao mới sau 2 tháng tấn công. nhưng xét 
nghiệm AFB (-) thì dùng thêm Ì tháng HRZ, sau đó điều trị duy trì. Xêu 
tháng thứ 5 mà AFBì-ì thì chuyển sang phác đồ điều trị l ạ i . 

- Các truồng hợp lao phôi nặng hoặc lao màng não, lao kê... thì có thể kéo 
dài thời gian dùng :huỗc hơn rày mức độ bệnh. 

6.2.2. Phác đồ điều trị lại 2SHRZEỉ 1HRZE I5H:H:E: 

- tháng đầu điểu trị 5 thuốc SHRZE. Ì tháng sau dùng HRZE. 5 tháng c:r. 
l ạ i dùng HRE mỗi tuần 3 lần. 

Chỉ định: 

- Lao mới điều trị thất bại: sau khi hoàn thành phác đồ điều trị mà xét 
nghiệm đơm AFB vẫn dương tính. 

- Lao tái phát: khi hoàn thành phác đồ điều trị. xét nghiệm đóm AFB -) 
một thời gian sau bệnh xuất hiện trỏ l ạ i . 

Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



6.2.3. Phác đồ diều trị lao trẻ em 2HRZ/4RH 

Dùng thuốc liên tục trong 6 tháng: 2 tháng đầu dùng HRZ, 4 tháng sau 
dùng RH. Nếu có lao nặng như lao màng não, lao kê thì dùng thêm 
streptomycin trong 2 tháng đầu. 

Chỉ định: cho mọi thể lao trẻ em. 

7. PHÒNG BỆNH LAO 

7.1. Cắt đứt nguồn lây 

Chữa khỏi bệnh cho người mắc lao là biện pháp quan trong trong cắt đứt 
con đường lây lan bệnh lao. 

Đồng thòi giáo dục bệnh nhân lao giữ vệ sinh môi trường, không khạc nhổ 
bừa bãi đê hạn chê lây lan cho cộng đồng khi đang mắc bệnh. 

7.2. Dự phòng đặc hiệu 

Tiêm phòng lao bằng vaccin BCG cho trẻ em để làm tăng sức đề kháng vối 
mọi thể lao. Tuy nhiên giá trị bảo vệ của BCG chỉ trong khoáng 5 - 1 0 năm và 
chỉ làm chậm lại sự lan tràn vi khuẩn lao trong cơ thể. 

7.3. Dự phòng không đặc hiệu 

Nâng cao sức đề kháng của cơ thể bằng chế độ làm việc, nghỉ ngơi và dinh 
dưỡng hợp lý, giữ gìn vệ sinh môi trường. 

7.4. Vấn đề dự phòng lao bằng thuôc chống lao 

Dự phòng lao bằng isoniaziđ được áp dụng cho bệnh nhân nhiễm HIV. 

Ồ các nước có tỷ lệ mắc lao thấp, chỉ định dự phòng lao bằng thuốc 
isoniazid được đặt ra vối những người có tiếp xúc với bệnh nhân lao mà phản 
ứng tuberculin dương tính và nhũng người có nguy cơ cao phát triển bệnh lao 
như mắc bệnh Hodgkin (suy giảm chức năng lympho T), bệnh bụi silic phổi (suy 
giảm chức năng đại thực bào), bệnh nhân dùng corticod và thuốc ức chế miễn 
dịch kéo dài. 

ở nựốc ta và các nưóc có tỷ lệ mắc lao cao, chỉ áp dụng dự phòng bằng 
soniazid cho bệnh nhân nhiêm HIV có giảm số lượng bạch cầu. 
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Bài 3 

H I V / A I D S 

1. Đ ỊNH NGHĨA, TÌNH HÌNH MÁC BỆNH 

1.1. Định nghĩa 

AỈDS A:ọ:.:red .-'-.ó - Dẽfic:er:cv 5;. '-.i»-•;<":£ là hội chứng suy giàn 
miễn dịch mắc phải sá: ra bởi HI\~ 'H\":CK Immuno-def.c:ency Yirus,. 

AID5 xảy ra do sự tấc công của HA" vào tẽ bào của hệ miễn dịch. tru óc hè: là 
T-CD4 làm suy giảm số lượng và rối loạn chức năng của tê bào này. dẫn đèn một 
loạt các ròi loạn khác của hệ miễn dịch, gây ra suy giảm miễn dịch nghiêm trọng. 
tạo điểu kiện. cho nhiễm :rừns co hội phát triển, cuối cùr.3 dẫn tới tủ vong. 

1.2. Tình hình mắc bệnh 

1.2.1. Lịch sử phát hiện 

AIĐS là cân bệnh được phát hiện gần đây. được mô tã lần đầu liên vào 
năm 19S1 bằng hội rhứr.e viêm phò: do Pneumocytis carrinii hoặc u hạch ờ 
nam giới đồng tính luyến á;. 

Tháng - năm 19 í 4 Mcntagner (Pháp) và GiLIo 'Mỹ'1 đã phân lập được 
virus có liên quan đến hạch ung thư tế bào .yrr.pho T gọi là HTLV (Human T-
L;. ";chữt~opic Virusì sau này EO ĩ là HIV. Những năm sau dó nguôi :a tìm ra đặc 
tính của HIY và r.ghiểr. cửu các thuốc điều trị nhiễm HIV. 
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L 2 - 2 - Tinh hình nhiễm HIV/AIDS hiện nay ở Việt nam 

ở Việt Nam lần đầu tiên phát hiện Ì trường hớp nhiễm HIV vào năm 
1990, từ đo đến nay số lượng người nhiễm HIV, so bệnh nhân AIDS (hiện còn 
sông) và số người tử vong do AIDS tăng lên nhanh chóng (bảng 8.2). 

Bảng 8.2. Tình hình nhiễm HIV/AIDS ở Việt Nam 

Số liệu tích lũy 

Tính đến thời điểm 
Nhiễm HIV 
(số người) 

Bệnh nhân AIDS 
(số người) 

Tử vong do AIDS 
(số người) 

6/1999 13 623 2 532 1 320 
10/2008 135 169 29 094 41 432 
3/2009 144 483 30 996 42 477 

(Nguồn: Cục Phòng, chống HIV/AIDS) 

2. HIV 

2.1. Cấu trúc và đặc điểm của HIV 

2.1.1. Cấu trúc 
HIV là loại Retrovirus, cấu trúc bởi 2 thành phần cơ bản: 
Lốp vỏ tạo bối lipoprotein và glycoprotein, có các kháng nguyên gp 120, 

gp41. Trong đo quan trọng nhất là gp 120 có tác dụng giúp cho virus tiếp cận 
receptor CD4 trên màng t ế bào đích. 

Lớp nhân gồm RNA và men RT (Reverse Transcriptase) để sao chép. Các 
kháng nguyên nhân là pl7, p24, p7, p l l (protease), p66 (reverse transcriptase), 
p32 (intergase). 

Hình 8.3. Cấu trúc HIV gồm lớp vỏ và nhân, các kháng nguyên vỏ và kháng nguyên nhân 
(Nguồn: www.avert.org/photo-gallery) 
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2.1.2. Đác điểm HIV 
- HIV có ái tính vối lympho T-CD4, monocyte và đại thực bào (những t ế bào 

nà}' gọi là các t ế bào đích cua HĨY). 

- Enzym protease của HIV có tác dụng giúp HIV hòa màng đẻ xâm nhập 
vào t ế bào đích và tạo vỏ sau khi nhân lên trong t ế bào đích" 

- Reverse Transcriptase giúp quá trình sao chép RXA thành DNA 
- Enzym integrase của HIV làm cho DXA của Hrv được tích hợp vào DXA 

của t ế bào đích. 
- HIV có khả năng né tránh miễn dịch: do có khả nàng biến dị kháng 

nguyên, tạo ra nhiều loại kháng nguyên khác nhau và có cấu tử đường che 
đậy cấu trúc kháng nguyên. 

- HIV có khả năng tự kích sinh miễn dịch: khi cơ thể bị nhiễm virus hoặc vi 
khuẩn thì HIV tăng khả năng hoạt động. 

2.2. Vòng sống của HIV 

HIV sống và phát triển nhò năng lượng chuyển hóa của chính t ế bào mà 

chúng xâm nhập. Trong t ế bào đích (hay t ế bào chủ) chúng được sao chép và 
nhân lên một lượng lân rồ i thoát ra ngoài tê bào này và xâm nhập vào tê bào 
mới. Quá trình này bao gồm các bước sau (hình 8.4): 

- Hưống tói và gắn vào màng tê bào đích. 
- Hòa màng virus vào màng bào tương tê bào đích, làm biến đổi màng t ế bào 

đích (mang kháng nguyên của HIV) và trở thành tự kháng nguyên. 
— RXA và RT của virus lọt vào bào tương của t ế bào đích. 
- Sao chép RNA ngược. 
- Tích hợp DXA của virus vào DXA của t ế bào đích. 
- Sao chép tạo ra các chuỗi protein của virus. 
- Tạo vỏ, thoát ra ngoài tè bào và tiếp tục xâm nhập vào t ế bào khác. 

2.3. Đường lây nhiêm HIV 

Sự lây nhiễm HIV từ người này sang người khác qua các con đường sau: 
- Đường tình dục: lây truyền qua quan hệ tình dục đồng giới hoặc khác giói, 

do HIV có nhiều trong tinh dịch, dịch âm đạo. 
- Đường máu: lây nhiễm qua đường máu do truyền máu hoặc chế phẩm 

máu có nhiễm HIV. dụng cụ tiêm chích, các dụng cụ y tê khác, các dụng cụ 
dịch vụ xã hội (dùng chung dao cạo râu, dụng cụ xăm hình, đồ sửa móng 
tay, chân...)- Ngoài ra có thể lây nhiễm HIV từ các cơ quan, phủ tạng 
nhận ghép từ người bị nhiễm hoặc thụ tinh nhân tạo. 

- Truyền từ mẹ sang con: HIV truyền từ mẹ sang con qua rau thai và trong 
quá trình chuyển dạ. 
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1- vìrus. tự do . 

Ó NhiềnỊ virus : Vi™s 
thăm nhập vào TB vã giải 
phóng cic Tp cùa viru* vào TB 

4 Sao chép ngược 
RNA cứa virus được chuyển 
thanh ONA nhơ reverse transcriptase 

5 Tích hạp DNA 
DNA cua virus két 
hóp vói DNA cùa TE 
bãi emym integrase 

Sao chép 
Khi ti' bao bị n ti lỉm 
virus phân chia 
DNA cua virus đurọc 
dọc và chuồi dái 
protein dược tạo ra Ỵ Các tltánh phấn CII3 

virtis ctươc (áp hữp 
đe thánh vims mói 

«. Gắn vã hoa máng 
vinis được gìn vòi receptor CD4 
và thăm nhập vào tế báo 

CCR5 Receptor 
CXCR4 Receptor 

Q Protease thúc dày 
quá trinh tạo võ 
dè virus mòi 
thoát khôi te bão 

virus mòi dược tạo 
thảnh thoát ra khói 
té bao 

) Protease cát các chuôi protein cùa HIV thanh các protein riêng 
biệt đẽ phôi hợp thành virus mái lự do 

Hình 8.4. Vòng sống của HIV (Nguồn: www.aidseducator.org) 

3. Cơ CHẾ BỆNH SINH Rối LOẠN MIÊN DỊCH DO HIV 

HIV gây tồn thương các tế bào của hệ miễn dịch, dẫn tối các rối loạn đáp 
ứng miễn dịch. Trong các t ế bào của hệ miễn dịch bị tổn thương thì T-CD4 bị 
tốn thương đầu tiên và trầm trọng nhất. 

Khi HIV xâm nhập vào tế bào T-CD4, nó sẽ trực tiếp hủy diệt T-CD4 bằng 
cách làm tăng thẩm thấu màng tế bào, gây độc t ế bào; hoạc gián tiếp giết T-CD4 

do hình thành kháng thê kháng lympho hoặc phản ứng chéo giữa kháng thể 
kháng HIV với kháng nguyên tế bào đích. 
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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn

http://www.aidseducator.org


3.1. Rối loạn miên dịch qua t rung gian t ế bào 

- Giản: số luông, ty lệ và chức năng T-CD4; lympho T toàn phần, t ế bào XK. 

- Giảm tê bào T độc đặc hiệu (ĩ.ì. tê bào này có vai trò quan trọng nhất 
trong việc khống chê sụ xâm nhập và gây bệnh của virus và 'n khuân 
trong cơ ĩ hê, 

Ròi loạn miễn dịch qua trung gian t ế bào dẫn tới dễ mắc các bệnh liên 
quan đèn loại đáp ưng miễn dịch này như: bệnh lao, viêm phổi do Pneumocỵtis 
carrir.ii, nhiễm nấm 

3.2. Ròi loạn m i ế n dịch dịch t h ê 

Do ròi loạn chu: năng của lympho B bời sự thiếu hụ: T-CD-4. interleukin l i và 
các yêu tô phá: triển lympho B. Các rò: loạn miễn dịch dịch thê được biêu hiện: 

- Rái loạn san xuất các globuhn miễn dịch làm cho bệnh nhân nhạy cảm v:: 
các loại nhiễm trùng như: tu cầu, phế cầu... 

- Xuất hiện các tự kháng thê chống tiêu cầu. chống bạch cầu trung tính. 
chông lympho. 

- Kháng thè kháng HIY được tạo ra nhưng không có vai trò bào vệ mà tha— 
gia vào quá trình sir± bệnh như hình thành phức họp miễn cạch tuần hoàn. 

- Giảm hoặc mả: khả nâng tạo kháng rkẻ đáp ứng với các kháng nguyên mới. 

3.3. Ròi loạn chức n ă n g của đ ạ i thực bào và bạch cầu mono 

- Gian: chức năng trình diện kkáne nguyên. 

- Giảm chức năng san xuất interìeukm-I của đại thực bào dẫn tới giảm yếu 

tô kích sirJi tê bào máu và các tê bào miễn dịch thuộc tủy xương. 

- Giảm kha năng chòng vi khuân, giảm phan úng viêm làm cho các cđ 
quan có nhiêu đại thực bào như phối. đ»~r.£ riêu hóa, da dễ bị nhiễm 
trùng cơ hội. 

- Ngoài ra. đạ i thục bào và monocyte càn chua nhiều virus. rr.ar.2 vius đến 

khãp hệ thòng miễn dịch và duy trì tình tra-2 nhiễm HIV. 

3.4. Tòn t h ư ơ n g các cơ quan tạo lympho 

- Suy tùy .Vuông: g iản toàn bộ hoặc từng dòr.e hồng cầu, bạch cầu hạt. t iểu 
càu và ly ni cho. 

- Bệnh lý hệ thõng hạch lympho chia làm ĩ giai đoạn: 

- Giai đoạn sung hạch: tảng san và phì đại các ĩrung tâm mầm của hách 
lympho nên hạch to ở nhiều vị trí. 

- Giai đoạn teo hạch: hạch leo do các trung tâm của lympho T và lyxr.pl-
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Một số trường hợp ung thư hóa hệ thống hạch, làm cho hạch vẫn tiếp tục 
to ra. 

Những rối loạn trên dẫn tói suy yếu hệ thống miễn dịch, dẫn đến: 

+ Nhiễm trùng cơ hội. 
1 + Phát triển khối u và ung thư. 
i 

4. CÁC G I A I ĐOẠN NHIÊM HIV VÀ H Ộ I CHỨNG AIDS 

4.1. Các giai đoạn nh iễm HIV 

4.1.1. Giai đoan nhiễm trùng khởi phát 

Giai đoạn này kéo dài từ 3 đến 8 tuần. Trong Ì 2 tuần đầu không thấy 
kháng nguyên và kháng thể kháng HIV trong máu. Từ khoảng tuần thứ 3, 
trong huyết thanh cộ kháng nguyên p24 và kháng thể kháng HIV typ IgM. Tuy 
nhiên các yếu tố này xuất hiện ở mức độ thấp, các kỹ thuật hiện nay có thể 
không đủ độ nhạy đế phát hiện. 

] Đây là giai đoạn cửa sô, nếu lấy máu để truyền trong giai đoạn này sẽ dễ 
bị nhiễm HIV, mặc dù đã làm các xét nghiệm sàng lọc. 

4.1.2. Giai đoan nhiễm trùng tiềm tàng 

Giai đoạn này kéo dài 3 tháng đến 10 năm hoặc dài hơn. 

Trong huyết thanh có các kháng thể đặc hiệu vói từng kháng nguyên của 
HIV, phần lớn kháng thể kháng HIV typ IgG, dễ phát hiện. 

Không có triệu chứng lâm sàng. 

4.1.3. Giai đoạn hình thành hôi chứng AIDS 

Biểu hiện hội chứng AIDS trên lâm sàng. 

Trong huyết thanh có thể phát hiện các kháng nguyên, các kháng thể 
kháng HIV đặc hiệu cho từng kháng nguyên và các phức hợp miễn dịch. 

4.2. H ộ i chứng AIDS 

4.2.1. Lãm sàng 

a. Những nhóm bệnh thường gặp của hội chứng AIDS 

- Nhiễm trùng cơ hội: thường gặp viêm phổi do Pneumocytis carinii hoặc 
nhiễm Cytomegalovirus. Đây là những bệnh ít xảy ra ỏ cơ thể có đáp ứng 
miễn dịch bình thường. 
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- Nhiễm trùng do các căn nguyên thông thường: nếu gặp ờ người nhiễm HIV 
thì có khuynh huống nặng hơn, tần suất cao hơn va trieu chứng thường 
không điển hình như: nhiễm Herpes simplex virus. nhiễm lao. 

- Ung thu hóa: ung thư phát sinh ỏ những hệ thống bình thường ít xảy ra 
ung thư ở nhũng người có đáp ứng miễn dịch bình thường ví dụ như: ung 
thư hóa hệ lympho (hạch to dạng Kaposi's sarcorr.a u lympho không 
Hodgkin). 

- Biểu hiện trực tiếp của nhiễm HIY: bệnh não do HIY. bệnh tủy do HIY. 

b. Phức hợp liên quan AIDS và hội chứng AIDS đầy đủ 

Mặc dù biểu hiện lâm sàng của hội chứng AIDS khác nhau giũa các cá thể 
nhưng biểu hiện thường qua 2 giai đoạn: giai đoạn đầu các t r iệu chứng không 
đặc hiệu gọi là phức hợp liên quan AIDS. giai đoạn sau biểu hiện hội chúng 
AÌDS đầy đủ. 

- Phức hợp liên quan -UDS AIDS-Relcted Complex - ARC 

Sô: kéo dài, mệt mỏi, gày sút > 10:- thè trọng; liêu chảy kéo dài; viêm loét 
răng miệng kéo dài; nhiễm Herpes simpỉex lirus hoặc nhiễm Varicella zoster 
virus tái nhiễm nhiều lần; nhiễm nấm da và niêm mạc; ngTia. ban đỏ, bầm li— 
trên da. 

- Hội chứr.g AIDS đầj đủ: bao gồm các triệu chứng trên, kèm theo Ì hoặc 
nhiều biêu hiện sau: 

- Hạch to dạng Kaposi sarcome. 

+ Nhiễm trùng phổi: viêm phôi do Pneumocytis carinii, lao phổ:, nấm 
phổi. 

- Thần kinh: liệt. rối loạn tâm thần. sa sút trí tuệ, ròi loạn cảm giác 
nóng lanh. 

4.2.2. Cận lăm sàng 

- Biểu hiện đặc hiệu nhà': là trong huyết thanh có kháng thè đặc hiệu 
kháng HIV hoặc kháng nguyên của HIV. 

- Sò lượng T-CD4 giam. (bình thuồng số lượng T-CD4 từ 500 1500'mm3). 
Mức độ giảm T-CD4 tương ứng ví : mức độ suy siẫm miễn dịch. 

- Sô lượng lyrapho :càn phần giảm. 

- Ty lệ T-CD-Í T-CDS < Ì I.bình thường Lõ - 2.5 • 

- ở giai đoạn muộn, sô lượng hồng cầu, tiêu cầu. bạch cầu giảm. 
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5. ĐIỂU TRỊ VÀ D ự PHÒNG HIV/AIDS 

5.1. Điều trị dặc hiệu 

Các thuốc kháng HIV có tác dụng kìm hãm sự phát triển của HIV, làm kéo 
dài thòi gian nhiễm, chậm lại thời điểm xuất hiện AIDS. 

Thường kết hợp 3 - 4 loại thuốc từ các nhóm thuốc kháng HIV sau: 
- Nucleoside và nucleoside reuerse transcriptase inhibitor (nRTI): thuốc ức 

chê men RT để ức chế quá trình sao chép RNA: zidovudin, zalcitabin, 

didanosin, lamivudin. 

- Non-nucleoside reverse transcriptase. inhibitor (NNKTI): ức chế RT trực 
tiếp bằng cách gắn vào enzym: delavirdine, efavirenz, nevirapine 

- Protease Inhỉbỉtor ức chế men protease để ức chế quá trình tạo vỏ: 
ritronavir, indinavir, saquinavir, amprenavir, nelíĩravir. 

- Intergrase Inhibitor ức chế enzym intergrase: raltegravir. 

- Fusion inhibitor: thuốc ức chế hòa màng virus, gắn vữus vào t ế bào đích: 
eníuvirtide. 

- Entry inhibitor: ức chế gắn và xâm nhập của virus vào tế bào: maraviroc. 

5.2. Các điều trị khác 

5.2.1. Điều trị và dự phòng các bệnh nhiễm trùng cơ hội 

Tùy theo từng bệnh cảnh cụ thể, thí dụ: 

- Dự phòng lao bằng isoniazid. 
- Dự phòng viêm phổi do Pneumocitỉs carinii bằng pentamidin và cotrimoxazol. 

5.2.2. Điều trị miễn dịch 

- Phục hồi chức năng tạo lympho bằng interleukin ì, l i . 

- Hỗ trợ miễn dịch thể dịch bằng y globulin. 
- Kích thích sinh t ế bào máu bằng GM-CSF, interleukin I I I . 

5.3. Dự phòng 

5.3.1. Dự phòng đặc hiệu 
Hiện nay chưa có vaccin để dự phòng nhiễm HIV do HIV thường xuyên 

thay đổi cấu trúc vỏ, có khả năng biến dị và che đậy cấu trúc kháng nguyên. 

Những người bị phơi nhiễm HIV nguy cơ cao (quan hệ tình dục không an 
toàn với người nhiễm HIV, tiêm chích chung kim vói người HIV(+); da, niêm 
mác hoặc vết thương tiếp xúc vối máu HIV(+); vết thương gây ra từ vật dính 
mau người nhiễm HIV) cần được điều trị dự phòng bằng thuốc kháng HIV: kết 

hợp 2- 3 thuốc trong 4 tuần. 
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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



5.3.2. Dự phòng không đặc hiệu 

Hạn chế lây nhiễm HIV bàng cách cát đứt các đường lâv truyền: 

- Tình dục an toàn (dùng bao cao su), lành mạnh (chung thúy) 
- Không tiêm chích ma túy. 

- Kiểm tra và sàng lọc HIV ờ các sản phẩm máu và máu trưốc khi truyền. 

- Dụng cụ y tế phải được tiệt trùng đúng quy định. 

- Nếu mẹ bị nhiễm HIV thì không nên sinh con. Nếu đã mang thai muốn 
sinh con cần phải dự phòng bằng zidovudine hoặc nevirapine. 

296 
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Bài 4 

CÁC BỆNH LÂY TRUYỀN QUA ĐƯỜNG TÌNH DỤC 

1. ĐẠI CƯƠNG 

1.1. Vài né t về các bệnh lây t ruyền qua đường t ình dục 

Thuật ngữ các bệnh lây truyền qua đường tình dục (Sexually Transmitted 
Diseases STDs) không để chỉ Ì bệnh cụ thể nào mà chỉ ra một nhóm các bệnh 
mắc phải qua con đường hoạt động tình dục. 

Nguyên nhân gây STDs thường gặp có thể do vi khuẩn, virus, động vật 
nguyên sinh và nấm. 

Các bệnh lây truyền qua đường tình dục là những bệnh có tỷ lệ cao trong 
những bệnh nhiễm trùng thường gặp, cả ố nước phát triển hay đang phát triển, 
mặc dù vấn đề chẩn đoán và điều trị các bệnh này đã có nhiều tiến bộ. Trong 
các bệnh STDs, một số bệnh có các con đường lây truyền khác cùng vối đường 
lây truyền qua hoạt động tình dục (viêm gan virus, nhiễm HIV). 

0 các nưóc đang phát triển, bệnh lậu, giang mai và nhiễm Chlamydỉa 
nằm trong số những bệnh STDs có tỷ lệ mắc bệnh cao, ảnh hưởng đến chỉ số sức 
khoe và sinh sản hàng năm do các biến chứng như: viêm vòi trứng, vô sinh, 
chửa ngoài dạ con và tử vong chu sinh. Sự gia tăng và lan tràn các chủng vi 
khuẩn kháng thuôc do nhiều nguyên nhân khác nhau cũng là những yếu tố làm 
cho tỷ lệ mắc bệnh cao. 

Trong số các bệnh STDs do vừus, nhiễm HIV ở người trở thành nguyên 
nhân hàng đâu gây tử vong ồ nhiều nưốc trong thời gian gần đây và ngày càng 
có xu hưóng tăng nhanh ở hầu hết các quốc gia. 

Kiểm soát STDs không chỉ phụ thuộc vào phương tiện chẩn đoán và điều 

trị khỏi bệnh mà còn cân có chương trình giáo dục sức khoe cộng đồng cũng như 
giao dục bệnh nhân các hành vi tình dục lanh mạnh và an toàn. 
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1.2. Các bệnh và h ộ i chứng thường gặp nhất của STDs 

1.2.1. Các bệnh STDs thường gặp nhất (bàng 8.3/ 

Bàng 8.3. Nhưng bênh s I Ds thướng găp nhất 

Bệnh Nguyên nhàn 

Lậu Neissería gononiiosae 
Giang mai Tsporerra paUidum 
Viêm niệu đạo Ch!amyd'3 trachomatis 
HIN, 'A1DS HIV 
Herpes sinh dục Herpes s:mp.'ex V:-JS th'S\ .í 
Viêm gan B Hepabtis B V ~JS (HBV) 
V'ẽrr niệu đao 3T; đao Giardĩa !ar~b::a 

\ iêrr niệu đạo âm đạo 
CaTincma cổ tử cung 
Tăng bạch cầu đơn nhân O/iDT.egaìo-.úrvs 

1.2.2. Các hôi chứng thường gặp của STDs 

STDi được biểu hiện qua một sò hội chúng. Cùng n ọ t tác nhân gây bệnh 
nhưng có thê gây nhiều hội chững khác nhau. Bang SA. trinh bày một số hội 
chứng thông thuồng của STDs l iền quan đến tác nhân gàv bệnh. 

Bàng 8.4. Các hội chưrc .3 tác rì nân cà) STDs 

Hội chứng Nguyên nhân 
Nam: 

V iêm niệu đạo é-3 gsncThcệaằ 
Vérn mào trh ^ * -a -•hr.r-ai!S 

Nũr 
\H'ễ~ trùng s nh dục dưới /V. g; -:—ceae. c rs:-:~â:s. HSV 
Viêm niệu c'33 iàra quang N. c; 
\. rêrn cổ từ cung "ha. mủ Các ca-̂ s. Tre::sr-a pahiáum 
\ lém âm đạo - âm hộ ,Y r i -:"~zeae. C.ứa:~:0r7a'jS. E ' 
Mèm khuna chẳj cấp h5',, T. pâ'iidL,rr.. c. alcícsns 

Loét sinh đúc C:-3. 
\ iẻrn kncp cấp T™ceae c : '3 : r ;~ĩ . ' ỉ 

Psc 

AOS r,,'. i Khuân cơ hội 
Hội chứng tăng bách cấu đrn rhân w " -
\ lẻm gan . irus B HBV 
Ung thư cổ tử cung c /.'"-. 5 
Ung thJ- tể bào Gân HBV 
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Trong bài giảng này sẽ đề cập đến bệnh lậu và bệnh giang mai là 2 bệnh 
lay truyền qua đường tình dục thường gặp nhất ở Việt Nam. HIV-AIDS đã được 
đê cập đến trong bài riêng. 

2. BỆNH LẬU 

2.1. Đ ịnh nghĩa và nguyên n h â n 

2.1.1. Định nghĩa 

Bệnh lậu (Gonorrhea) là một bệnh lây truyền qua đường tình dục thường 
gặp, gây ra bã lậu cầu. 

Vị tr í có thể bị tổn thương trực tiếp là niệu đạo, trực tràng, kết mạc, họng 
và trong cổ tử cung. Biến chứng tại chỗ gồm có viêm trong tử cung, viêm vòi 
trứng, viêm phúc mạc ỏ nữ, viêm mào tinh hoàn và áp xe quanh niệu đạo ỏ 
nam. Nhiễm lậu cầu huyết có biểu hiện: viêm khóp, viêm da, viêm màng trong 
tim, viêm màng não... =hằ^ 

2.1.2. Nguyên nhân 

Lậu cầu (Neisseria gonorrhoeae) là cầu khuẩn Gram âm, nằm sóng đôi 
(nên còn gọi là song cầu). Lậu cầu chỉ sống được vài giây sau khi ra khỏi cơ thể 
nhưng có sức sống mãnh liệt trong môi trường ẩm của cơ thể. Bệnh lây truyền 

qua con đường tình dục. Nhiều trường hợp mắc bệnh sau một lần duy nhất có 
quan hệ tình dục với người mang mầm bệnh. 

2.2. T r i ệ u chứng l âm sàng 

Có nhiều thể lâm sàng khác nhau giữa nam, nữ và trẻ sơ sinh. 

2.2.1. Viêm niêu dao do lậu ở nam giới 

- Thời kỳ ủ bệnh 2-7 ngày sau khi tiếp xúc vối mầm bệnh. 

- Miệng sáo đỏ và sưng nề lên. 

- Mủ chảy ra nhiều từ trong niệu đạo, số lượng mủ nhiều, đặc màu vàng 
hoặc xanh. 

- Đái buốt, đái dắt: đái rất đau làm bệnh nhân đái ít một. 

- Nếu không điều trị kịp thòi sẽ dẫn đến biến chứng: viêm mào tinh hoàn, 
viêm tuyến tiền l iệt và vô sinh. 

2.2.2. Viêm cổ tử cung và viêm niệu đạo do lậu ở nữ 

Triệu chứng không rõ ràng, thường kín đáo: 

- Đái khó, đái buốt. 

- M ủ chảy ra từ niệu đạo, cổ tử cung, màu vàng đặc, số lượng nhiều, mùi hôi. 

_ Biến chứng có thê gặp là viêm vòi trứng, buồng trứng, viêm tiểu khung 
gây ra chửa ngoài tử cung và vô sinh. 
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2.2.3. Nhiễm lậu cầu phát tán: biểu hiện của nhiễm láu cầu huyết 

* Thể điển hình: 

- Sốt. nổi nốt sần ồ da, đốm xuất huyết, mụn mủ. 

- Đau nhiều khớp không đối xứng biểu hiện bàng viêm bao khớp, thường ờ 
khớp cổ tay, khớp cổ chân, khớp gối. 

- Nếu không điều trị các triệu chứng trên có thể tự hết sau Ì tuần, nhưng 
cũng có thế dẫn tối viêm mủ khốp: sốt, đau ở Ì hay nhiều khóp lốn, dịch 
mủ trong bao hoạt dịch. 

* Một số biểu hiện khác: 
Hiếm gặp hơn nhưng lại là biến chứng nặng: viêm màng trong tim, viêm 

màng não, viêm màng ngoài tim. 

2.2.4. Viêm kết mạc mắt do lậu ỏ trẻ sơ sinh 

Do quá trình chuyển dạ, lậu cầu trong âm đạo của người mẹ xâm nhập vào 
kết mạc mắt trẻ em. Bệnh xuất hiện từ 1-3 ngày sau khi sinh với các biểu hiện: 

- Kết mạc mắt đỏ, có mủ vàng đặc, mi mắt sưng nề, dính vào nhau không 
mở ra được. 

- Nêu không điều trị kịp thòi sẽ bị biến chứng mù vĩnh viễn. 

2.3. Xét ngh iệm 

- Soi tươi nhuộm Gram các dịch mủ: có song cầu khuẩn Gram âm. 

- Nuôi cấy và làm kháng sinh đồ trong môi trường Thayer - Martin (có chứa 
kháng sinh nhằm ức chế chọn lọc các vi khuẩn khác). 

- Phát hiện kháng nguyên lậu cầu bằng thủ nghiệm ELISA. 

2.4. Điều t r ị 

2.4.1. Bênh lảu người lớn chưa có biến chứng 

* Nguyên tắc điêu trị: 

- Tránh quan hệ tình dục và uống rượu trong thời gian điều trị. 

- Điều trị đồng thời cho cả vợ/chồng hoặc bạn tình cùa bệnh nhân. 

* Phác đồ điều trị: 

- Phác đồ đơn độc: 

+ Thường sử dụng các kháng sinh có tác dụng tốt với lậu cầu như: các 
cephalosporin thê hệ 3, aminosid hoặc quinolon. 

- Phác đồ phôi hợp (khi không đáp ứng với phác đồ đơn độc): dùng phác đồ đơn 
độc bổ sung thèm Ì trong các thuốc sau: doxycyclin, tetracyclin, aãthromycin. 
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2.4.2. Bệnh lậu có biến chứng hoặc nhiễm lậu cầu phát tán 

- Cân điều trị tạ i bệnh viện để đề phòng biến chứng: viêm màng trong tim, 
! Viêm màng não, viêm khớp mủ. Chọn kháng sinh có độ nhạy cảm tốt VỚI 

tác nhân gây bệnh, tốt nhất là chọn theo kháng sinh đồ. 

, - Nêu viêm khóp mủ phải bất động khớp tạm thòi. 

Ì - Viêm màng não hoặc viêm màng trong tim. Kháng sinh được chọn thường 
là loại có độ nhạy cảm cao và thấm tốt vào tổ chức nhiễm khuẩn. Trường 
hợp này nên chọn các cephalosporin (thí dụ ceftriaxone), thời gian điều trị 
thường kéo dài 2 -4 tuần. 

2.4.3. Điêu trị viêm kết mạc mắt do lậu ở trẻ sơ sinh 

- Chọn kháng sinh phù hợp với trẻ sơ sinh. 

- Kết hợp đường toàn thân với nhỏ tại chỗ. 

- Rửa mắt bằng dung dịch NaCl 0,9% nhiều lần hàng ngày. 

3. BỆNH GIANG MAI 

3.1. Định nghĩa và nguyên nhân gây bệnh 

3.1.1. Định nghĩa 

Giang mai (Syphilis) là một bệnh lây truyền qua đường tình dục do xoắn 
khuân giang mai gây ra. 

Bệnh diễn biến vói những thời kỳ cấp xen lẫn thòi kỳ bệnh ẩn. Diễn biến 

tự nhiên qua các thời kỳ Ì, 2, 3 qua hàng chục năm 

3.1.2. Nguyên nhăn 

Xoắn khuẩn giang mai (Treponema pallidum) xâm nhập vào cơ thê hầu 
hết do tiếp xúc qua đường tình dục vối các tổn thương có nhiễm trùng. Hiếm 

gặp hơn là nhiễm trùng trong tử cung hoặc qua truyền máu. 

3.2. Triệu chứng lâm sàng 

Thời kỳ ủ bệnh từ 3 đến 4 tuần sau khi có tiếp xúc vói nguồn bệnh. 

3.2.1. Giang mai thời kỳ Ì (sáng giang mai) 

Sảng giang mai là tổn thương tạ i nơi xoắn khuẩn xâm nhập vào cơ thể. 
Tổn thương là Ì vết loét nông, nền cứng, không đau, không ngứa thường ở bộ 
phận sinh dục, không điều trị thì vết này cũng tự mất đi. 

Kèm theo có sưng hạch bẹn, hạch to nhưng không đau, không hóa mủ. 
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3.2.2. Giang mai thời kỳ 2 (nhiễm xoắn khuẩn hu\é't) 

Sau thời kỳ : khoảng 45 ngày. do giang mai lan tòa toàn thân nên gảy tổn 
thucr.e ờ da. niêm mạc và các triệu chứng toàn thân. 

- Đào ban giang mai: vết phảng với mật da, màu hồng. thuồng ó vùng bụng. 
mạn sườn. bả vai. nếp gấp tay chân, kình tròn hoặc bầu dục. đường kính 
0,5 -Ì em. 

- Sẩn giang mai ờ hậu môn, sinh dục: sẩn nòi cao hon mặt da. rắn chắc, 
màu đò hồng, xung quanh có viền vảv. Vị trí sẩn thuồng ờ rìa tóc, vùng 
trán. lòng b in tav. chân. 

- Mụn loét ở miệng, họng. 

- Rụng :o: lốm đốm từng raar.g 

- Sur.e hạch bạch huyết nhiều chỗ nhung khôr.g đau. 

- Si : nhẹ. mệt mõi. nhức đầu, đau khớp... 

Thời kỳ này bệnh. lây lan nhiêu và dễ dànsr. thúc 12 xảy ra :rcr.ff - r.ẳrr. đầu. 

•3.2.3. Giang mai thời kỳ 3 

Biểu hiện tổn thu3-2 ỏ các cơ quan. Tuy nhiên không nhất thiè: li có 
giang mai thời kỳ 2 sẽ có eíar.g mai thòi kỳ 3. Có thể có các biêu hiện sau: 

- Cu giang mai: ròn ihuo'r.2 nổi cao hơn mạ: da, iròn, tron. nhiễm cộm và 
không đau. đung ri én 2 rẽ hoặc rập :rur.e thành đám xép ĩhàr.h hình nhẫrL 
hình vòm cung. 

- Gôm giang mai: giông nhu một khối u và t iến t r iền qua 4 giai đoạn: cúng. 
mềm, loét. lành sẹo. VỊ trí ở mặt. da đầu, nrạc. phần trên cảr.2 chân. 

- Giang mai thần kinh: còn ihucir.g ờ tủy SÔIÌS. não: liệt dây thần kinh. rí: 
loạn tàm thần... 

- Giang mai tim mạch: viêm nội mạch tắc r.ếr.ẽr.. phình độr.2 mạch. 

- Gia" 2 mai kín ..eiane ma: tiềm ân"1: xen eiữa các thòi kv có thẻ có giai đoạn 
không biêu hiện triệu chứng r .hù- ĩ bệnh vẫn liếp tục tiên n iên sây biến 

chứng sau này và có khả năng lảy lan cho nsuòi khác. 

3.3. Xét nghiệm 

- Tìm thảy xoắn khuẩn tại các tòn thương. 

- Tìm kháng thê khảr.2 si ang mai :rr-r.2 huyết :hanh bằng các phản ứr.ĩ: 

- RPR CRapid Plasma Reasin Card testi: phản ứng kết bòng đại thể 

+ VDRL (Veneral Disease Research Laboratory :es:< - phản ứng kết bt~s 

vi thê. 
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3.4. Điều t r ị 

* Nguyên tắc điều trị: 
- Điều trị sòm, đủ liều để đề phòng tái phát và di chứng. 

- Điều trị đồng thời cho cả vợ/chồng hoặc bạn tình. 

* Phác đồ điều trị: 
Lựa chọn phác đồ tùy thuộc vào các thời kỳ của giang mai, thuốc thường 

dùng là penicilin G dang chậm (benzathin penicilin G, procain penicilin G). Nêu 
giang mai thần kinh thì có thể sử dụng cephalosporin thế hệ 3 (ví dụ 
ceítriaxon). 
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Bài 5 

VIÊM GAN DO VIRUS 

ỉn nỉ rin. - - ã;- r-ỉ^^sssg&ỊBtxp*^-*gftf'ffryr«jjgpjfcgra-
ệầ - -;- - - 1 ỉ. - ĩ S ^ ^ ^ K ^ ^ S é ^ ^ ^ í ^ ; ? ^ ^ ^ 1 

l á 

ĐỊNH NGHĨA VÀ NGUYÊN NHÂN 

1.1. Định nghĩa 

Viêm gan do 1'irLts (Viraỉ Hepatitìs) là bệnh truyền nhiễm do nhiều loại VÌ7TIS 
gáy ra với hai biểu hiện chính là viêm nhiễm lan tỏa và hoại tử tế bào gan. 

Các virus này khác nhau ở tính chất kháng nguyên nhưng gây ra bệnh 
cảnh lâm sàng tương tự nhau. 

1.2. Nguyên nhân 

Viêm gan vừus do một trong các loại vừus sau gây bệnh: virus viêm gan Ả 
(HAY), virus viêm gan B (HBV). virus viêm gan c (HCV), vữus viêm gan Delta 
(HDV), virus viêm gan E (HEV), virus viêm gan G (HGV). Ngoài ra một số virus 
hướng viêm gan khác cũng có khả nâng gây bệnh như: Ebstein-Barr virus. 
Herpes simplex virus và Dengue virus... 

1.2.1. HAY, HEV, HGV 

HAY, HEV, HGV là những vừus có bộ gen RNA. không có vỏ bọc. HAY, 
HEV gây viêm gan lây lan. Đâv là hình thức phổ biến nhất và chịu trách nhiệm 
khoảng 40°0 bệnh viêm gan cộ t r iệu chứng. Các virus RNTA này lây truyền bệnh 
theo con đường phân miệng. 

Các virus này có thế gây bệnh viêm gan cấp, lành t ính hoặc không có tr iệu 
chứng. Thời gian ủ bệnh kéo dài, khoảng 4 tuần và từ khi bắt đầu có t r iệu 
chứng đèn khi bình phục khoáng 3 tuần. 
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s HAV gây viêm gan A, xuất hiện trên toàn thê giới vào mùa thu do phân 
nhiêm vào thức ăn và nưốc uống, thường xảy ra ở các khu vực có điểu kiện sống 
nghèo nàn, lạc hậu. Tỷ lệ chết khoảng 5% ỏ những người trên 50 tuổi. Bệnh 
nhan có thể ở trong tình trạng suy nhược trong vài tháng nhưng không bao giờ 
chuyển sang trạng thái mạn tinh. 

HEV gây viêm gan E, gây thành những vụ dịch bùng nổ ở các địa phương 
(châu Phi, châu Á, Trung Mỹ , Trung Đông) nhưng chỉ chiếm khoảng 1% trường 
hợp cua các viêm gan cấp khác. Nhiễm HEV đặc biệt nguy hiểm ỏ phụ nữ có 
thai trong giai đoạn 3 của thai kỳ, tỷ lệ chết của người mẹ cao (20-25%) và nguy 
cơ đối vói thai nhi cũng rất cao. 

1.2.2. Virus viêm gan B (HBV) 

HBV là một virus có vỏ bọc, có bộ gen DNA. Sự truyền bệnh qua đường 
máu (dùng dụng cụ tiêm tiệt trùng không tốt), qua đường tình dục (qua nưóc 
bọt, tinh dịch, dịch âm đạo), qua đường mẹ truyền cho con. 

Viêm gan B gặp ở mọi lứa tuổi và rả i rác quanh năm. Khoảng 5-10% bệnh 
nhân trở thành dạng mãn tính không triệu chứng, bệnh có thể trở thành dạng 
mạn tính hoạt động, xơ gan, thậm chí ung thư gan nguyên phát. 

1.2.3. Virus viêm gan delta (HDV) 

HDV là loại virus không hoàn chỉnh, có bộ gen ARN. Virus này chỉ nhân 
lên được khi tồn tạ i cùng với HBV, gây nhiễm ở người cùng vối HBV (đồng 
nhiễm), hoặc sau khi người này đã bị nhiễm HBV (bội nhiễm). Sự đồng nhiễm 
HBV và HDV là nguyên nhân của những bệnh viêm gan đột ngột. Đường 
truyền bệnh chủ yếu là đường máu và ở mức độ ít hơn là đường quan hệ tình 
dục. Khi một bệnh nhân bị bệnh viêm gan B mạn tính bị bội nhiễm thêm HDV 
thì sẽ có một đợt kịch phát bệnh gan. Người ta hay gặp vứus này ở những người 
tiêm chích ma túy và được truyền máu. 

1.2.4. Virus viêm gan c (HCV) 

HCV là virus có bộ gen AKN. Đường truyền bệnh chủ yếu là đường máu, 
90% trường hợp nhiễm HCV do truyền máu không an toàn; quan hệ tình dục 
đồng giới (10%); tiêm chích ma túy chiếm 40% bệnh nhân. 

HCV gây viêm gan cấp tính vối thời gian ủ bệnh từ 6-12 tuần. Chỉ khoảng 
25% bệnh nhân có vàng da. Phần lớn các trường hợp mạn tính sau nhiễm 
khuẩn cấp tính rõ ràng và bệnh có thể kéo dài vài thập kỷ. Nhiễm khuẩn ở 
người già, có nhiêm khuẩn khác hoặc bệnh khác phối hợp gây ra sự tiến triển 
cua bệnh và hiếm hơn là ung thư gan. 

12 5. Virus viêm gan G (HGV) 

HGV mối được phát hiện, là loại virus có họ hàng gần vối HCV, thường 
eâv ra viêm gan cấp nhưng lành tính. 
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Một sô đặc diêm của các loại vừus \-iêm gan được tóm tắt trong bảng 5 5 

Bàng 8.5. Đặc điểm của các loại virus viêm gan 

Loại 
virus 

Đặc điểm hình thái Đưòng lây Kháng 
nguyên Kháng thể Tiến triển 

HAV 
Hình khối, kích thước 
nhỏ. Bộ gen RNA, 
không vò bọc. 

Tiêu hóa HAV lgỉ.1 anti HAV 
IgG anti HAV 

Cấp tính. 
Không gây 
bệnh mạn 
tính. 

HBV Hình khối, có vỏ bọc, 
bộ gen DNA. Máu 

HbsAg 
HbcAg 
HBeAg 

Anti HBs 
Anti HBc 
Anti HBe 

Cấp tính. 
Mạn tinh. 

HDV Hình cầu, có vỏ bọc, 
: bộ gen RNA. Máu HDV Ag Anti HDV 

Đổng nhiễm 
hoặc bội 
nhiễm với 
HBV 

HCV 
Hình khối, có vò bọc, 

; bộ gen RNA, có sự đa 
dạng gen. 

Máu HCV Ag Anti HCV Cấp tính. 
Mạn tinh. 

HEV Hình khối, không vỏ 
bọc, bộ gen RNA Tiêu hóa HEVAg Anti HEV 

Cấp tính. 
Không gây 
bệnh mạn 
inh 

HGV 
Không rõ hình dạng, 
có vò bóc, bõ gen 

ĩ RNA 

Máu HGV Ag Anti HGV 

2. TRIỀU CHÚNG LÂM SÀNG ) CSntâ. W W O 

2.1. Thời kỳ ù bệnh 

Hoàn toàn yên lặng, dài hay ngắn tùy loại \irus gây viêm gan. 

2.2. Thố i kỳ k h ở i p h á t (tiên vàng da) 

Thòi kỳ này kéo dài 4-10 ngày. 

Triệu chứng không rõ ràng, bệnh nhân không để ý dễ bò qua. phần nhiều 

bệnh nhân đến viên đã ở giai đoạn vàng da. 2õ :0 bệnh nhân không có t r iều 

chứng thời kỳ t iền vàng da này. Các t r iệu chứng lâm sàng thường gặp gồm: 

- Dấu hiệu nhiễm trùng: sốt nhẹ 37.Õ :C-3S :C hoặc không sốt. 

- Dấu hiệu toàn thân: rất mệt mỏi cả thể xác lẫn tinh thần. Có sự mâu 
thuân giữa tình trạng rất mệt mỏi với sốt nhẹ. 
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Đặc trưng trong thời kỳ này là tình trạng gia cúm: nhức đầu, dâu mình 
"lẩy, xương khớp. 

~ Ròi loạn tiêu hóa ở mức độ vừa phải: chán ăn, đắng miệng, buồn nôn, nôn, 
đau âm ỉ vùng thượng vị, hạ sườn phải, tiêu chảy hoặc táo bón. 

Nưóc tiểu ít, sậm màu. 

2.3. Thời kỳ t oàn p h á t (vàng da) 

Thòi kỳ này kéo dài trung bình 4 tuần, thể nhẹ 7-8 ngày. Đa số bệnh nhân 
đến khám bệnh ơ giai đoạn này. 

- Vàng da xuất hiện từ từ, tăng dần, bắt đầu từ niêm mạc mắt đến toàn 
thân, màu vàng từ khó nhận biết đến vàng da rõ rệt, da vàng cực đại sau 
4-8 ngày. 

- Nước tiểu ít, sẫm màu. Phân bình thường hoặc nhạt màu. 

- Khi có dấu hiệu vàng da thì những triệu chứng của giai đoạn khỏi phát dần 
biến mất. Bệnh nhân hết sốt, đỡ rối loạn tiêu hóa, đỡ đau nhức mình mẩy... 

- Bệnh nhân cảm thấy đau tức vùng hạ sườn phải, nặng nề, khó chịu. Khám 
thấy gan to, mật độ mềm, ấn đau tức. 

2.4. Thời kỳ h ồ i phục 

Thời kỳ này kéo dài vài tháng. 

- Bệnh nhân đi t iểu nhiều (2 3 lít/ngày), nưóc t iểu dần trong trở l ạ i . 
Vàng da nhạt dần. Bệnh nhân ăn ngon, l ạ i sức. Khám thực thể thấy 
gan bình thường. 

- Các xét nghiệm sinh hóa dần trỏ lạ i bình thường. Một số xét nghiệm còn 
dương tính kéo dài 3 6 tháng. 

3. XÉT NGHIỆM 

3.1. Xét nghiệm đ á n h giá chức n ă n g gan 

- Các men gan aminotransaminase AST và ALT tăng cao. 

Giai đoạn t iền vàng da: AST và ALT tăng cao gấp 5-10 lần so bình thường 
(xét nghiệm lúc này có giá trị chẩn đoán bệnh). 

Giai đoạn vàng da: AST và ALT tăng cao gấp 10-100 lần so vối bình thường 
(xét nghiệm lúc này có giá trị theo dõi tiến triển, đánh giá tiên lượng bệnh). 

- Bilrubin máu tăng, đặc biệt là bilirubin trực tiếp khi có vàng da. 

_ Nước tiểu có sắc tố mật, muối mật. 

- Tỷ lệ prothombin giảm. 
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3.2. Xét nghiệm t ìm nguyên n h â n 

3.2.1. Xét nghiệm chán đoán liêm gan A 

- IgM anti HAY (+) trong giai đoạn cấp. 

- IgG anti HAY (+) trong giai đoạn hồi phục. 

3.2.2. Xét nghiêm chẩn đoán viêm gan B 

- HBsAg (-) trong huyết thanh có nghĩa cơ thể đang bị nhiễm HBV cấp 
Kháng nguyên này tăng lên nhanh chóng trong vòng 10 luân đầu, kể từ 
khi nhiễm HBV. Trong trường hợp cơ thể khoe mạnh, sức đề kháng tốt thì 
HBsAg sẽ tù từ giảm dần và biến mất trong vòng 4-6 tháng sau đó. Cơ thẻ 
hoàn toàn khỏi bệnh và có miễn dịch suốt đời với virus Niêm gan B mà 
không cần tiêm vaccin. Nếu HBsAg không mất đi mà tiêp tục hiện diện 
trên 6 tháng, đó là người lành mang mầm bệnh virus viêm gan B mạn. 
Khoảng 10-15'D số ngươi có HBsAg (+) trờ thành viêm gan B mạn. 

- Anti HBs xuất hiện trong huvêt thanh bệnh nhân sau khi HBsAg biên mất và 
tồn tạ i suốt đời. Có giai đoạn "cửa sô*' khi HBsAg (-) nhưng anti HBs chưa xuất 
hiện hoặc trong Ì số trường hợp mức HBsAg quá thấp không phát hiện được 
bằng các xét nghiệm miễn dịch huyết thanh học hiện đại có độ nhạy cao thì 
chẩn đoán nhiễm HBV cấp dựa vào IgM anti HBc (+). 

- IgM anti HBc {+) trong viêm gan B giai đoạn cấp, 6 tháng đầu. Trong viêm 
gan mạn IgG anti HBc (+). 

- HBeAg (+) trong giai đoạn đầu cùa viên gan B cấp và nếu (-) kéo dài trên 4 

tuần là có khả năng bệnh diễn biến thành viêm gan B mạn hoạt động. 
HBeAg (+) chứng tỏ virus viêm gan đang trong giai đoạn nhân lên, sinh sôi 
nảy nỏ, các tê bào gan có nguy cơ bị tấn công lan rộng, khả năng lây nhiêm và 
lan truyền cho người khác nhiều hơn khi HBeAg (-) hay khi anti HBe 

3.2.3. Xét nghiêm chán đoán viêm gan c 

- Xét nghiệm loại trừ các nguyên nhân do HAY và HBV. 

- Anti HCV (+). 
r ± . _ . 
4. Đ I Ế U TRỊ VÀ PHÒNG BỆNH 

\ _ 
4.1. Nguyên tắc chung 'jO 

- Chưa có thuốc điều trị đặc hiệu, tất cả điều trị chỉ nhằm giải quyết triệu 
chứng, nâng cao thẻ trạng, t ránh biến chứng. 

- Nghỉ ngơi, dinh dưỡng đầy đủ (nhiều đạm, nhiều đường, ít mõ, tàng cuông 
ăn nhiều loại hoa quả). 

- Tránh thuốc, hóa chất có hại cho gan. Kiêng rượu bia. 

) . Cam A i 
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~ Theo dõi dấu hiệu suy gan. 
~ Phòng bệnh: 

+ Đường lây truyền tùy thuộc loại virus gây bệnh (lây qua đường tiêu hóa 
hay đường máu, quan hệ tình dục, mẹ truyền cho con), vì vậy biện pháp 
phòng bệnh phải thích hợp. 

+ Tiêm vaccin phòng viêm gan A, B cho trẻ em, cho đối tượng có nguy cơ cao. 

4.2. Điều trị và dự phòng đối với từng loại 

4.2.1. Viêm gan A và viêm gan E 

Điều trị chủ yếu là điều trị triệu chứng và hỗ trợ bởi vì thuốc và thức ăn 
không ảnh hưởng đến quá trình diễn biến của bệnh. Tuyệt đối tránh rượu, đặc 
biệt trong giai đoạn nặng của bệnh. 

Phương pháp phòng ngừa hiệu quả nhất là giữ vệ sinh tốt, đặc biệt sau khi 
đi ngoài. Phòng bệnh bằng miễn dịch thụ động chống lại HAV: dùng 
immunoglobulin kéo dài trong khoảng 2-6 tháng. 

Hiện nay, tiêm vaccin là biện pháp phòng bệnh an toàn, có khả năng tạo 
ra một miễn dịch chủ động, tác dụng nhanh, thời gian kéo dài. Liều nhắc l ạ i sau 
12 tháng. Loại vaccin kết hợp phòng HAV& HBV đã được sản xuất. Vaccin dự 
phòng HEV đang được thử nghiệm. 

4.2.2. Viêm gan B 

Thuốc điều trị viêm gan B bao gồm cytokine (interferon và interleukin) và 
các thuốc chống virus (lamivudine, famciclovừ, ribavirin, adeíovir dipivoxyl). 

Interferon là chất sinh học có trong cơ thể do bạch cầu lympho t iết ra khi 

khi cơ thể bị mầm bệnh đặc biệt là virus tấn công. Dùng Interferon và 
interleukin-2 + interferon-alpha trong 3 tháng có thể loại trừ được virus trong 
40% trường hợp. 

Phòng bệnh: dùng vaccin viêm gan B được sản xuất từ công nghệ tái tổ 
hợp DNA. Vaccin này được dùng cho trẻ em và các đối tượng có nguy cơ cao như: 
bác sĩ, y tá, kỹ thuật viên, vợ hoặc chồng bệnh nhân. 

4.2.3. Viêm gan D: dự phòng và điều trị HBV cũng có tác dụng chống lạ i HDV. 

4.2.3. Viêm gan c 

Thuốc điều trị viêm gan C: 

- Interíeron hay peginteríeron. 

- Ribavirin 800 mg-1200 mg/ngày phối hợp vói interferon hay peginterferon. 

Dự phòng: hiện nay chưa có vaccin dự phòng viêm gan c. Dự phòng chủ 
yếu bằng giữ vệ sinh môi trường, đặc biệt là xử lý vệ sinh nguồn nưốc, nhất là ở 
những nơi sau bão lụt. 
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Bài 6 

c- SỐT XUẤT HUYẾT DENGUE 

1. ĐỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ NGUỒN LÂY 

1.1. Định nghĩa 

Sốt xuất huyết Dengue (Dengue Hemorrhagic Fever) là một bệnh truyền nhiễm 
cáp tứứi do virus Dengue gãy ra, bệnh có đặc điểm là xuất huyết và trụy mạch, bệnh 
nhăn nếu không được điều trị kịp thời và đúng mức sẽ đi đến tử vong. 

ỡ Việt Xam cứ chu kỳ 3 -õ năm sót xuất huyết Dengue lại phát thành dịch 
lân, vào khoảng thảng 6 đến tháng 10. Bệnh gặp ỏ nơi đông dân cư. vệ sinh môi 
trường kém. Trẻ bị bệnh thường ở trong lứa tuổi 2-9. 

1.2. Nguyên nhân và nguồn lây 

Virus Dengue thuộc họ Arbovỉrus truyền qua vết muỗi đốt. Có 4 typ gây 
bệnh cho người và có miễn dịch chéo. 

Người bệnh là nguồn lây. trong suốt thời gian bệnh có vữus trong máu. 
Bệnh nhân thường là trẻ em. Trẻ đã nhiễm virus một lần, nếu nhiễm lần nữa dễ 
rơi vào trạng thái sốc. Trung gian truyền bệnh là muỗi Aedes aeg\Dti cái. 

2. Cơ CHẺ GÂY BỆNH VÀ PHÂN ĐỘ BỆNH 

2.1. Cơ chế 

Bệnh nhân sau khi nhiễm Ì trong 4 typ Denguẹ có thể hồi phục. Lúc nàv 
cơ thể đã tạo kháng thể chống lạ i typ đó. Xêu bệnh nhân bị nhiễm mộ: typ 
Dengue khác, sự gia tảng kháng thể ào ạt theo kiểu nhắc l ạ i sẽ xảy ra. Lúc này. 
kháng thể sẽ phản ứng chéo với typ Dengue mới mắc, tạo ra phức hợp khár.ơ 
nguyên kháng thể. Phức hợp này sẽ hoạt hóa hệ thống bô thê. dẫn đến hậu 
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quá làm tổn thương tính thấm của mạch máu và làm giảm tiểu cầu và rối loạn 
đong máu hậu quả xảy ra là sốc và xuất huyết. 

2.2. P h â n độ sốt xuất huyết 

Sốt xuất huyết được WHO phân làm 4 độ theo mức độ nặng: 

~ Độ 1; sốt đột ngột, kéo dài từ 2 - 7 ngày, kèm theo nổi hạch, đau nhức, 
mạch, huyết áp bình thường, Lacet (+). 

- Độ 2: triệu chứng như độ Ì kèm theo xuất huyết nhẹ ồ dưói da hoặc niêm mạc. 

- Độ 3: trụy mạch, xuất huyết vừa, tiền sốc. 

- Độ 4: sốc thật sự, mạch nhanh nhỏ khó bắt, huyết áp không đo được. 
r 

3. T R I Ệ U CHỨNG 

3.1. L â m sàng 

Thời gian ủ bệnh 5 - 7 ngày sau đó xuất hiện các hội chứng sau: ô) 

ty Hội chứng nhiễm virus: {3) 
+ Sốt cao đột ngột liên tục 39-40°C hoặc sốt thành 2 pha, kéo dài từ 2 - 7 ngày. 

+ Rối loạn tiêu hóa: bỏ ăn, nôn, đau bụng, táo bón... 

+ Gan to, đau tức ở vùng gan là dấu hiệu quan trọng hay gặp ở trẻ em. 

+ Đau đầu, đau mỏi cơ khâp, nhức vùng hố mắt. 

+ Sưng hạch ngoại vi, đặc biệt hạch cổ, hạch khuỷu tay. 

+ Da và niêm mạc mắt xung huyết hoặc có phát ban trên da. 

Q) Hội chứng xuất huyết: ^ 

+ Xuất huyết dưối nhiều hình thái, thường xảy ra từ ngày thứ 2-3 của bệnh. 

+ Nhẹ nhất là nghiệm J3háp dâỵ_thắt dương tính Lacet (+). 

+ Xuất huyết dưói da có thể dưới dạng chấm, nốt, mảng. 

+ Xuất huyết niêm mạc: chảy máu cam, chảy máu chân răng. 

+ Xuất huyết nội tạng: nôn ra máu, đi ngoài ra phân đen, kinh kéo dài ở 
phụ nữ... 

ỡ Hội chứng suy tuần hoàn: 

Thể hiện ở nhiều mức độ. Giai đoạn nguy hiểm (từ ngày thứ 3 đến ngày 

thứ 6) dễ xảy ra sốc, hạ nhiệt độ. Có thể gặp các triệu chứng sau: {tỳ 

+ Nhẹ: huyết áp giao động hoặc giảm nhẹ, mạch nhanh. 
+ Nặng: dấu hiệu t iền sốc, sốc. 
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- Tiền sóc: bệnh nhân bứt rút. hót hoảng, l i bì, nhiệt đò hạ nhanh. Đau 
bụng tàng. nhất là hạ sườn phải, nôn nhiều. Tay chân lanh tím tái 
quanh môi. Đái ít. da nôi vân tím. 

- S;c: mạch nhanh, yêu. không bát được. Huyết áp tụt két. Mệt la. da 
tím, lạnh, lơ mơ... 

3.2. Xét nghiệm 

- Tiêu cầu giảm dưới 100.000/mm3. 

- Hematocrit tăng. 

- Protid máu giảm. 

- Phản lập virus trong 3 ngày đầu. 

- Huyết thanh chẩn đoán dương tính. 

3.3. Chân đ o á n 

WHO đưa ra tiêu chí để chẩn đoán sốt xuất huyết Dengue như sau: 

- Sò: cao đột ngột. liên tục kéo dài Từ 2 7 ngày hoặc SÔI thành 2 pha. 

- Xuất huyết dưới nhiêu hình thái: 

- Nhẹ nhất là dấu hiệu dây thắt dương tính. 

- Xuất huyêt tự nhiên ờ da dạng chấm, nốt, mảng. 

- Xuất huyèĩ niêm mạc, xuất huyết đường tiêu hóa, vết bầm tím quanh 
nơi tiêm hoặc các vị trí khác. 

- Tiểu cầu giảm dưới 100.000/mm3 

- Hematocrit tàng trên 20°0 so vối bình thường 

4. ĐIÊU TRỊ VÀ PHÒNG BỆNH : C£> 

4.1. Nguyên tắc đ i ể u t r ị 

- Bổ sung dịch sòm và đủ tùy mức độ 

- Hạ nhiệt khi sốt cao trên 40°c, an thần. 

- Xu trí ngay mọi xuảt huyêt. Truyền máu khi xuất huyết nội tạng nặng và 
hematocrid thấp. 

- Phát hiện và xử trí sòm sốc. 

4.2. Điểu t r ị cụ t h ể 

* Sò: xuất huyết độ Ì & 2: 'ĩ) 

- Bù nưỏc và điện si ái bằng đường uống: ORS. nước chanh, cam... 
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~ Theo dõi sát, nếu bệnh nhân nôn nhiều, huyết áp giao động, suy tuân 
hoàn thì truyền dịch ngay. Dung dịch truyền: NaCl 0,9%, glucose 5%, 
Ringer lactat. 

_ Điều trị triệu chứng: hạ sốt (paracetamol), an thần. 
* Sốt xuất huyết độ 3 &4: G) 

- Chống sốc bằng truyền dung dịch điện giải, dung dịch keo, máu... 
- Chống rối loạn thăng bằng kiềm toan. 

- Thuốc trợ tim - mạch. 
- Thỏ oxy. 

- Chống xuất huyết tiêu hóa. 

- Nếu bệnh nhân xuất huyết nhiều: truyền máu tươi, khối tiểu cầu, huyết 
tương... 

4.3. P h ò n g bệnh 

- Theo dõi các trường hợp có sốt. 

- Diệt muỗi, diệt bọ gậy, phun thuốc trừ muỗi, nằm màn... 

- Vệ sinh môi trường, nguồn nước xung quanh nhà... 
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CHƯƠNG 9 

CÁC BỆNH THẦN KINH 

Bài 1 

Đ Ạ I C Ư Ơ N G B Ệ N H L Ý H Ệ T H Ầ N K I N H 

1. s ơ L ư ợ c GIẢ I PHẪU SINH LÝ H Ệ THAN K I N H 

Hệ thần kinh được chia thành hai phần chính: hệ thần kinh trung ương 
(gồm não và tủy sống) và hệ thần kinh ngoại vi gồm 12 đôi dây thần kinh sọ va 
31 đôi dây thần kinh tủy (trong đó có s đôi dây thần kinh cổ, 12 đôi dây thần 
kinh lưng, 5 đôi dây thần kinh thắt lưng, 5 đôi dây thần kinh cùng, Ì đôi dây 
thần kinh cụt). 

Hệ thần kinh gồm các tế bào đặc biệt có chức nâng tiếp nhận thông tui từ 
các receptor ờ các cơ quan cảm giác, sau đó hệ thần kinh sẽ phân tích tích hợp 
các thông t in này lạ i và đưa ra quyết định đáp ứng phù hợp, rồ i dẫn truyen đen 
cơ quan đáp ứng là cơ và tuyến. 

Vỏ não 

: i Í 

Các trung tâm Co tuyên,. 
liên ĉ an, phối hợp Buông ra 

Hình 9.1. Sơ đồ hoạt động chức năng chính của hệ thần kinh 

Kích thích 
câm giác 

Buông vào 
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Các trung tâm trên não: não được quy ưóc chia làm 6 vùng về giải phau và 
chúc năng (hình 9.2.). 

Ì- Não - hai bán cầu đại não chứa hệ limbic và hạch nền. 

2. Não trung gian chứa đồi thị và vùng đuối đồi. 
3. Não giữa. 

4. Cầu não. 
5. Hành não. 
6. Tiểu não. 

Hình 9.2. Sơ đồ đơn giản hóa các trung khu giải phẫu quan trọng 

Não cũng có thể chia thành các khu vực sau: 

• Não trước gồm vùng Ì và 2. 

• Não sau gồm vùng 4, 5, 6. 

Thân não gồm não giữa, hành não và cầu não. 

Sự liên kết giữa các vùng này là rất phức tạp tạo nên sự phong phú, đa 
dạng trong các hoạt động của con người. 
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Bàng 9.1. Các trung tâm giải phẫu chức năng chính của não 

Chức năng Trung tâm giãi phẫu 
Đường vào 
Bộ phận 
xử lý 

Đường ra 

Tri giác 
Nhặn thức (sự thông minh) 
Cảm xúc 
Vặn động 
Nội môi 

Vỏ não cảm giác, đồi thị cấu tạo lưới. 
Vỏ não 
Hệ limbic 
Vỏ não vặn động, tiểu não hạch đáy. 
Hành não, vùng dưới đổi tuyến yên 

1.1. v ỏ não (cortex cerebrum) 

Vo não là trung tâm trẻ nhất, t iến hóa cao nhất, là đặc điểm khác biệt chủ 
yếu của động vật bậc cao. vò não người chứa đến 90% toàn bộ neuron của não, 
vỏ não là nơi tập trung ý thức, trí nhớ, sự suy luận, quyết định và tính sáng tạo. 
Xó có chức năng như một Ì cái máy tính tiếp nhận thông t in từ môi trường qua 
cơ quan cảm giác sau đó quyết đinh đáp ứng dựa trên các kinh nghiệm trong 
quá khứ và mục tiêu sinh học. Vẽ mặt giải phẫu vỏ não được phân chia thành 
các thúy như: thúy trán, thúy thái dương, thúy đỉnh, thúy chẩm... v ề mặt chức 
năng vỏ não được phân chia thành nhiều vùng như trung tâm ngôn ngữ, thị 
giác, thính giác và vùng vỏ não cảm giác, vùng vò não vận động. 

Vùng vỏ não cảm giác và vận động đều nằm trên bề mặt não, nam 2 bên của 
rãnh giữa (rãnh Rolando), rãnh này phân chia thúy trán và thúy thái dương. Vùng 
vỏ não cảm giác nằm ngay phía sau rãnh giữa, ờ hồi não giữa sau. Vùng vò não vận 
động nằm ngay phía trưốc rãnh giữa ỏ hồi trưốc giữa. Toàn bộ hình chiêu của co 
thể được thể hiện theo kiểu lộn ngược trên các vùng vỏ não này. 

Rối loạn vỏ não thường có ảnh hưởng sâu sắc đến tấ t cả các chức năng của 
hệ thần kinh trung ương. Các rố i loạn thường gặp vê trí tuệ như thiểu năng tâm 
thần, sa sút trí tuệ trong bệnh Alzheimer hoặc về vận động trong bệnh động 
kinh. Đột quỵ thường do tắc mạch ở một vùng của vò não. Rối loạn vê nhận thức 
đặc trưng trong bệnh tâm thần phân l iệt do tổn thương ở một vùng của vỏ não 
nhưng chắc chắn có ròi loạn quan trọng hơn ở hệ limbic hoặc đồi thị. 

Hầu hết, các chất dẫn truyền thần kinh đều được tỉm thấy" trên vỏ não. 
Rất nhiều cKất trung gian được tìm thấy gần đây như endorphin và peptid vẫn 
chưa tìm thấy liên quan chính xác với vùng chức nàng đặc biệt nào trên hệ thần 
kinh trung ương, vối các rỗ i loạn và tác dụng của thuốc. Chúng có thể điểu 
chình tác dụng cua các chất dẫn truyền thần kinh truyền thống. 

1.2. Hệ v i ề n (hệ l imbic): là một bộ phận của não làm thành một vành của vò 
não vòng quanh phía trong của bán cầu não và một nhóm những cấu trúc dưới 
vỏ như: hạnh nhân (araygdale), hải mã (hypocampus), vùng vách (septum)... 

Hệ limbic là một cấu trúc phức tạp vói nhiều nhân thành phần và có nhiều 

đường liên lạc quan trọng vối thúy t rán và thúy thái dương của vỏ não, với hệ 
thông lưới, và vái vùng dưói đồi (tất cà các vùng này được xem như thành phần 
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cùa hệ limbic). Các chất dẫn truyền thần kinh quan trọng đó là dopamin, 
noradrenalin, serotonin. GABA là một chất dẫn truyền ức chế ở đây. 

Các chức năng của hệ limbic gồm: chức năng khứu giác, điều hòa nhiều 

chức năng khác của cơ thể như: hành vi ăn uống, hành vi sinh dục, hành vi cảm 
xúc(đặc biệt thể hiện trạng thái sợ hãi và hung hãn), điều hòa nhịp sinh học, sự 
thúc đẩy động cơ và có vai trò đối vối trí nhớ. 

Rối loạn của hệ limbic gây ra các cảm xúc không thích hợp như trầm cảm, 
cơn hưng cảm, lo âu quá mức hay hoang tưởng hệ thống có thể xuất hiện. 

1.3. Hạch nên (Basal ganglia): gồm nhiều nhân liên kết vối nhau nằm sâu 
trong bán cầu đại não và là những trung tâm quan trọng của các hoạt động vận 
động tự động. Nếu vỏ não quyết định chiến lược vận đọng và tiểu não tổ chức các 
hoạt động chính của cơ thì hạch nền có vai trò đối vói trương lực cơ và tư thế. 

Trung tâm hạch nền gồm thể vân (nhân bèo sẫm và nhân đuôi), nhân cầu 
nhạt và chất đen não giữa. Có những đường liên hệ hai chiều vối các trung tầm 
cao hơn (đặc biệt vỏ não vận động), tiểu não và các nhân vận động của thân não. 
Hạch nền là những thành phần sống còn nằm trong các cuộn não thất, liên 
quan việc kiêm soát các hoạt động của cơ. Chúng ảnh hưởng đến hoạt động của 
cơ một cách gián tiếp qua việc điều chỉnh đường ra của vỏ não vận động và trực 
tiếp qua các neuron vận động của tủy sống thông qua bó dây thần kinh ngoại 
tháp đi xuống. Hạch nền nhận thông tin cảm giác đi lên từ các receptor bản thể 
của thoi cơ trong các cơ chủ động qua hệ lưới. 

Tổn thương hạch nền gây ra sự rung hoặc tăng trương lực cơ như trong 
bệnh Parkinson. Ba chất dân truyền thần kinh quan trọng ỏ đây là 
acetylcholin, dopamin, và GABA, trong đó acetylcholin và dopamin có tác dụng 
đối lập nhau. Hơn 75% dopamin trong não nằm ở hạch nền. 

1.4. Đồi thị (Thalamus): đây là trạm dừng quan trọng và là trung tâm xử lý 
sơ cấp của đường dẫn truyền cảm giác từ cơ quan cảm giác đến vỏ não. Mọi 
đường cảm giác giác quan lên vỏ não đều đi qua đồi thị (chỉ trừ phần lòn con 
đường khứu giác). Mỗ i vùng vỏ não đều có liên hệ hai chiều vối một phần đặc 
hiệu tương ứng của đôi thị. Nếu cắt đứt đường liên lạc vối đồi thị thì chức năng 
vùng tương ứng của vỏ não bị loại bỏ. Như vậy vỏ não luôn phối hợp chặt chẽ vối 
đồi thị làm thành một đơn vị giải phẫu chức năng là hệ đồi thị - vỏ não. Đồi thị 
cũng liên quan đèn các trung tâm khác, gây suy giảm nhận thức ví dụ ảo giác 
trong bệnh tâm thần phân liệt. Dopamin là chất dẫn truyền của vùng đồi thị 
cũng như: adrenalin, noradrenalin và acetylcholin. Đồi thị cũng liên quan đến 
vùng vó não vận động. 

1.5. Vùng dưới đồi (Hypothalamus): mặc dù liên kết vối các trung tâm tự 
động ở hành não, vùng dưói đồi ảnh hưởng quan trọng đến đường ra của hẹ 
thần kinh giao cảm và phó giao cảm. Vùng dưói đồi bẩn thân nó chứa các trung 
tâm no, ngủ, điều nhiệt, cân bằng nước và điều hòa các hoạt động sinh dục, điều 
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hòa nhịp sinh học. Xó cũng kiểm soát Ì phần chính cua hệ nội uế ; thông qua 
v:ẻc nó hên két với tuyên yên. Dopamirụ serotonin và noradrenalin là chất dẫn 
truyền quan trọng cùa vùng dưới đồi. Các thuốc tác dụng trên hê dopaminergic 
cũng ảnh hường đến hoại động của vùng dưới đồi. 

1.6. Thân não (Brainstem): gồm những phần thấp, phần nguyên thủy hơn 
của não (bao gồm não giữa và não sau. trừ t iểu não) não giữa là trung tâm của 
các nhân cảm giác về thị giác và thính giác, cũng như một số trung tâm vận 
động. Suốt cả thần não là một cấu trúc lan tòa đó là cấu tạo lưới. 

1.7. Hành não (medulla): rất nhiều trung tâm sông còn của cơ thể có vị trí ờ 
đà'.', đáng chu Ý nhất là trung tâm hò hấp và tuần hoàn. Những trung tâm này 
hoạt động thông qua hệ thống thần kinh tụ động. kiêm soát rất nhiều quá trình 

tự động cần thiết. Hành não hoạt động dưói sự điều khiển của vùng dưó: đồi 
(trung tâm chính của não phụ trách vê nội môi). 

1.8. Cấu tạo lưới (the reticular íbrmation): là một mạng lưới chạv suốt thân 
não từ hành não lên vò não. Xo gồm vất nhiêu neuron và nhiều svnap. Tất cà 
các thông tin cảm giác đi vào hệ thần kinh trung ương đều qua cấu tạo lưới. 
Cấu tạo lưối hoạt hóa vo não. Một sô trung tâm cảm giác được đưa vào 5' thức. 
Thuốc mê có tác dụng ức chế càu lạo lưới ngăn không cho thông tin cảm giác lên 
to: vỏ não. Hoạt động cùa cấu tạo ìuói giảm khi ngủ. 

Hai bó dày thần kinh chính là bó gai t h ị (spinothalamic) đ; lên. mang rả: 
nhiều thông tin cảm giác từ ngoại vi qua đồi thị lên vò não và bó vò tủy 
fcorticospìnal' (cũng gọi là bó t h á p do mặt cát về giải phẫu) xuất phát từ vùng 
vận động cua vò não, chạy xuống đồi thị. Bó bên trái và bên phải bắt chéo nhau 
ỏ hành não. mang các tín hiệu đến cơ, chi phôi các vận động tùy ý. Bó vò tùy 
này vòng qua tiêu não và nhận điiòng vào của hạch nền. 

Hệ cấu tạo lưối truyền lên: một sỏ sợi ròi khỏi bó gai thị đi thẳng lên hành 
não và từ cấu tạo lưới chạy trực tiếp đến các trung tâm khác. Ví dụ: hệ limbic 
nhận thông tin trực tiếp từ cơ quan cảm giác cho biết cảm giác về màu sắc hay 
sự hoảng sợ két hợp với đau. Những Sùi đến vùng đuối đồi cho phép các hoạt 
đcr.g đáp ứng rức thòi dể ôn định nội môi. Đường ra từ cấu tạo lưới cũng đi qua 
đồi :hị và đi thăng lèn não. được gọi là hệ thốnsr lưới hoạt hóa. Hệ thốr.s này 
liên quan đến hoạt động thức, r.su. 

Hệ thòng này cũng đóng vai trò quan trọng trong việc tập trung sự chú ý 
vào múc tiêu bởi vì nó cho phèo bỏ cua tiêng ồn. Ví i u . chúng ta có' thê dễ dàng 
nghe thấy uèr.s gọi tên chúng ta l i nhí giũa Ì đám đòng trong phòng: Theo cách 
:úơng tự thì cấu tạo lưới cho phép IÌ2UÒ: mẹ nghe thấy được tiêng khóc của đứa 
con ờ Ì phòng rất xa trong khi không ai nghe tháy được. Đã có nhiêu nghiên cứu 
về vai trò cui. hệ cấu tạo lưới hoạt hóa truyền lên trong các rỏi loạn về nhận 
thứ: ví dụ ảo giác. Mặc dù có rất nhiều thuốc tâm thần có tác dụng ờ đây như 
các thuốc gây ngủ và thuốc chống loạn thần nhưng rất khó khăn để liên kết 

nhũng :hu?'c này VÓI tác động lâm sàng cùa chúng. 
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Hình 9.3. Những đường dẫn truyền chính từ ngoại vi lên não 

Hệ cấu tạo lưới truyền xuống: hệ thống cấu tạo lưâi xuống này là Ì bộ phận 
không thê thiêu trong toàn bộ chức năng vận động, liên quan đến việc kiểm soát 
và phối hợp tốt, hoạt động song song vối bó tháp. Hệ thống này đưa các tín hiệu 
từ các nhân lưói khác nhau ở thân não qua bó lưối gai đến sừng trưốc tủy sống. 
Những bó này chạy phía ngoài bó tháp chính do đó gọi là bó ngoại tháp , gồm có 
cả các sợi kích thích và ức chế, bó ngoại tháp có 2 tác dụng chính: cân bằng các cử 
động và kiểm soát trướng lực cơ khi nghỉ để duy trì tư thế. 

Cấu tạo này nhận đường vào từ hạch nền, vùng dưới đồi và tiếu não, hệ 
thống này cũng nhận được thông tin phản hồi về vị trí và trương lực cơ thông 
qua các receptor bản thể ở thoi cơ. Một số có synap ở tủy sống, một số chạy 
thẳng lên tiểu não. 

1.9. Tiểu não: có cấu trúc đặc bệt có liên hệ 2 chiểu vối chất xám của trục não 
tủy và với cảm giác sâu. Tiểu não có 3 chức năng chính: giữ thăng bằng, điều 

hòa trương lực cơ và phối hợp trong đi đứng, nói, động tác các chi, sự khéo léo 
của các động tác. 
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Hình 9.4. Những đường dẫn truyền xuống chính từ não đến cơ 

1.10. Tủy sông: nằm trong ống sống, ngoài chức năng dẫn truyền, tủy sống còn 
là nơi tích hợp thông tin cảm giác và là trung tâm cùa những đáp ứng đơn giản. 

Chất xám của túy là trung tâm của những phản xạ tủy và các chức năng 
vận động khác. Các thông tui cảm giác được dẫn truyền theo rễ sau của dây 
thần kinh tủy, vào trong tủy được dẫn truyền theo 2 đưòng, một đường dừng l ạ i 
ỏ chất xám tủy, gây nên các phản xạ do đốt tủy chi phối, một đường tiếp tục đi 
lên các trung tâm cao hơn của trục não tùy. 

Tuy sông và não được bao bọc bởi 3 màng là màng nuôi, màng nhện và 
màng cứng. Khoang đuối nhện nằm giữa màng nuôi và màng nhện chứa đầy 
dịch não tủy. 

li. Dịch não tủy được sản xuất bởi các đám rối mạch mạc trong não thất. Dịch 
não tủy lưu thông trong các não thất và thoát ra khoang dưối nhện bao quanh 
não và tủy sống (qua lỗ Magendie và Luschka) và do tạo ra một lóp nưóc bao 
quanh nên bảo vệ hệ thần kinh trung ương khỏi bị chấn thương. Dịch não tủy 
được hấp thụ trở lạ i bởi các nhung mao cùa màng nhện, tập trung thành những 
hạt Pachioni, các hạt này lồi vào các xoang tĩnh mạch và nhiêu nhất 2 bên 
xoang tĩnh mạch dọc trên. Từ các xoang tĩnh mạch dịch não tủy đi vào tĩnh 

mạch cổ và về tim. 
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1-12. Động mách cung cáp máu cho não: mỗi bên cơ thể ỏ vùng cổ có một 
đọng mạch cảnh gốc chung, chia đôi thành động mạch cảnh trong và cảnh 
ngoài. Động mạch cảnh trong và động mạch đốt sống (được tách ra từ động 
mạch dưới đòn) cung cấp máu nuôi bán cầu đại não. Động mạch cảnh trong 
cung cấp máu cho khoảng 2/3 trưóc của bán cầu đại não. Hệ thống động mạch 
sông nền cung cấp máu cho 1/3 sau của bán cầu đại não. Nhờ có hệ thống tuần 
hoàn bàng hệ phong phú đảm bảo cho sự tưối máu được an toàn: tuần hoàn 
bàng hệ giữa động mạch cảnh trong và động mạch cảnh ngoài, giữa động mạch 
cảnh và động mạch đốt sống qua đa giác Willis, vòng nối giữa các động mạch 
của hai bên bán cầu đại não. 

Tuy có sự nối thông vói nhau nhưng lúc bình thường máu không chảy lẫn 
lộn khu vực của mạch này sang khu vực của mạch khác, chỉ khi có biến cố tắc 
mạch sẽ có sự chênh lệch huyết áp và bên lành có huyết áp cao sẽ dồn máu tưới 
bù bên liệt. 

Cơ chế tự điều hòa cung lượng máu não: người bình thường có cung 
lượng máu não luôn cố định là 55 mi/ 100 gram/phút, không biến đổi theo cung 
lượng tim. Khi có huyết áp cao máu lên não nhiều thì các cơ trơn thành mạch co 
nhỏ l ạ i và khi huyết áp hạ các mạch lạ i giãn ra để máu lên não đủ hơn. Cơ chế 

điểu chỉnh này sinh ra từ trơn thành mạch tùy thuộc vào huyết áp trong lòng 

mạch, gọi là hiệu ứng Bayliss.~Cơ chế này mất tác dụng sẽ gây ra tai biến, xảy 
ra khi có sự tăng đột biên của huyết áp hay khi thành mạch bị tổn thương ảnh 
hưỏng đến sự vận mạch như: xơ cứng mạch, thoái hóa mạch. Nhưng nếu chỉ có 
huyết áp cao mà thành mạch vẫn còn tốt thì cũng không gây được tai biến. 

Ngược l ạ i thành mạch tồi, xơ vữa thêm huyết áp cao thì yếu tố nguy hại sẽ tăng 
lên gấp 7 lần. 

Khi huyết áp trung bình thấp dưới 60 mmHg hoặc cao hơn 150 mmHg cung 
lượng máu não sẽ tăng hoặc giảm theo cung lượng tim (mất hiệu ứng Bayliss). Vì 
vậy, duy trì huyết áp ở mức ổn định hợp lý là điều hết sức quan trọng. 

2. MỘT SỐ HỘI CHỨNG THAN KINH THƯỜNG GẶP 

21. Hội chứng màng não: xuất hiện khi có tổn thương viêm nhiễm hoặc chảy 
máu của màng não. Các nguyên nhân thường gặp: viêm màng não mủ (do vi 
khuẩn), viêm màng não do virus, viêm màng não do lao, xuất huyết dưới nhện. 

Một sốbiểu hiện lâm sàng: 

- Nhức đầu dữ dội, liên tục tăng dần, thường nhức đầu vùng trán và sau 
gáy, tăng lên khi có tiếng động, ánh sáng, khi cử động, gắng sức. Bệnh 
nhân thường nằm im Ì tư thế. 

_ Nôn vọt, dễ dàng, xảy ra khi thay đổi tư thế, khi ngồi dậy. 

_ Táo bón. 

RH _ 
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- Gav cứng: đặt bàn tay đuôi đầu bệnh nhân nâng lên. cằm bệnh nhản 
khôr.2 gập ỉát ngực được. 

- D iu hiệu Kernig (-): bệnh nhân nằm ngửa, chân duỗi thẳng, nâng tù tử 
chân của bệnh nhân lên khỏi mặt giường, đến một độ cao nào u i g ỉ : của 
bệnh nhân bị gập lại . 

- Sọ ánh sáne. bệnh nhân. thường nằm quay mặt vào chỗ tối. 

- Tãns phàn xạ gân xương toàn thân. 

- Tăng mẫn cảm ngoài da. 

•> Hôi chứng tảng áp lực nội sọ: trong hộp sọ có 3 thành phần là mô não, 
các mảng não và dịch não tủy. khi có thêm các thành phần khác ngoài 3 thành 
phần trên hoặc có sự biến đổi thể tích của 3 thành phần trên nhưng vì hộp sọ lạ i 
khônơ co khả năng giãn no dẫn đến sự mất cân bằng và tạo ra hội chứng tăng 
áp lực nội sọ. Hộ: chứng tăng áp lực nộ i sọ thuồng gặp trong các bệnh như: l i . 
viêm, phù não. 

Biểu hiện lâm sàng: 
- Nhức đầu: liên tục tãne lên về sáng. nhức đầu lan tòa. 

- Xôn thường kèm nhức đầu buổi sáng. nón vọt dễ dàng, nôn khi thay đôi tư 
thế đầu. 

- Rối loạn ý thức: biểu hiện suy giam chú ý, tập trung sau đó bệnh nhân tre 
nên chậm chạp tuy vẫn tỉnh táo. dần dần ý thức xấu tiến tớ: ngủ gà. mù 
mò, cuối cùng hôn mê. 

- Rối loạn thăng bàng đi l ạ i mất thăng bằng. không rõ nghiêng về bên nào, 

tầng khi thay đổi tư thê đầu. 

- Cứng gáy: không đau khác vối cứng gáy trong hội chứng màng não, gấp 
sây lại bệnh nhân rất đau. 

- Phù gai mắt !à bằng chứng tăng áp lực nội sọ. 

2.3. Liệt hai chân: là hội chứng giảm hoặc mất vận động hữu ý 2 chân do gián 
đoạn mị: hoặc nhiều đường dẫn truyền vận động từ não đến SỢI cơ. 

Từ vùng vận động của vỏ não, có các sợi đi trong bó tháp thẳng và bó tháp 
chéo xucng sừng trưóc tủ;.' sông. Xeuron thứ 2 từ sừng trước tủy đi ra tạo thành 
rễ và dây thần kinh ngoại vi. Vì vậy, liệt 2 chân trung ương là tổn thương ở vò 
não hay đường càn truyền từ não đến tùy. hay gặp vùng tủy sông lưng và thắt 
lung. Liệt 2 chân ngoại vi tổn thương sừng trước tùy sõng và/hoặc các rễ. dây 
thần kinh. 

Nguyên ".hán thường gặp: viêm tủy, ép tủy (u trong hoặc ngoài tủy. lao cột 
sõng. ung thư đốt sống, áp xe ngoài màng cứng. sang chấn cột sõng'. \zè~ sừng 
trucc tủy sõng (bệnh bại liệt), viêm đa rễ và dây thần kinh, viêm đa dây thần kinh. 
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Triệu chứng: 
Liệt cứng bao giờ cũng là l iệt trung ương. 

- Trương lực cơ tăng. 
- Phản xạ gân xương tăng. 
- Dấu hiệu bệnh lý bó tháp rõ (Babinski,...) 

Liệt mềm có thể l iệt trung ương hoặc ngoại biên. Liệt ngoại biên bao giò 
cũng mềm. Liệt trung ương thì l iệt mềm tiến triển thành liệt cứng. 

- Trương lực cơ giảm. 

- Phản xạ gân xương giảm. 

- Dấu hiệu bệnh lý bó tháp có hoặc không. 

2.4. L i ệ t nửa người : là hội chứng giảm hoặc mất vận động 1/2 người do tổn 
thướng bó tháp. 

Nguyên nhản: chấn thương dẫn đến tụ máu ngoài màng cứng, tụ máu dưới 
màng cứng. u não. Tai biến mạch máu não. Nhiễm khuẩn nội sọ do vi khuân 
hoặc virus các loại. 

Biểu hiện lâm sàng: 
- Cầm các chi bên liệt nhấc cao khỏi mặt giường, buông ra chi bên liệt rơi 

nặng nề xuống mặt giường. 
- Kích thích (cấu, véo) chi bên liệt, bệnh nhân lấy chi bên lành gạt ra. Ngược 

lại, khi kích thích bên lành không có phản ứng tương tự của bên liệt. 

- Trương lực cơ mất cân đối 2 bên, bên liệt thường giảm, chân bên liệt đổ ra 
phía ngoài. 

- Phản xạ gân xương tăng hoặc giảm bên liệt. . 
- Phản xạ bệnh lý: dấu hiệu Babinski (+) bên liệt đi đôi với mất phản xạ da 

bụng da bìu. 
* Dấu hiệu babinski: cách tìm: bệnh nhân nằm ngửa duỗi 2 chân. Dùng 

mót kim đầu tù, vạch Ì đường từ bờ ngoài gan bàn chân lên rồ i vòng đuối nên 
các ngon chân. Đáp ứng: bình thường các ngón chân cụp xuống, ta nói không có 
dâu hieú Babinski. Bệnh lý: ngón cai từ từ duỗi lên kèm theo các ngón con xoè 
ra như nan quạt. Có dấu hiệu Babinski. 

Kèm theo bệnh nhân có thể liệt mặt (liệt dây VI I trung ương hoặc ngoại vi): 
bênh nhan mặt méo về bên lành, bên liệt nếp nhăn trán, rãnh mũi má mò, mặt 
b 'n Hét khép không kín, nhân trung lệch sang bên lành, khi bệnh nhân thô má 
b n Uột phập phồng như người thổi lửa, khi ăn, nói miệng méo sang bên lành. 
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3. CÁC NHÓM BỆNH LÝ THAN KINH 

Bệnh lý thần kinh được chia thành 5 nhóm chính theo nguyên nhân: 

3.1. Tai biến mạch máu não (độ: quy) gồm 2 thể chính là thiêu máu não cục 
bộ và xuất huyết não. Tùy theo vị irí ròn thương, mức độ tổn thương nhưng 
nhìn chung tai biên xuất huyết não thường diễn biến cấp tính hơn, biểu hiện 
lâm sàng nặng nề hơn so với tai biến thiếu máu cục bộ. 

3.2. Bệnh khối u: khối u có thè nguvên phát hay thứ phát do di căn từ nơi 
khác đến. Tiến triển từ từ nhiều khi gây các biến chứng như: mò mắt, động 
kinh. ... bệnh nhân mới đi khám và phát hiện ra khôi u. 

u não: gây hội chứng tăng áp lực nội sọ. 

u tủy gây ép tủy. Tôn thuôn? tủy thường có rỗ i loạn cơ tròn: gây bí đại 
riêu tiện, liệt 2 chân 

3.3. Bệnh nhiễm trùng: viêm màng não, viêm não, viêm tùy. viêm màng nhện 
tùy. Nguyên nhân thường do lao. vi khuẩn, virus. nấm, ký sinh trùng... 

Viêm não phần lớn do virus viêm não Khật Bản. Herpes, sai.... hay gặp ờ trẻ 
em. thời giai! vào mùa hè, do muỗi truyền bệnh, không truyền rù người sang người. 

Viêm tùy: thường do virus. 

Viêm màng nhện tủy: do rối loạn chuyển hóa. 

3.4. Bệnh chân thương 

Chấn thương cấp: điều trị ngoại khoa. 

Chấn thương bán cấp, mãn: hay gặp các nguyên nhân tụ máu mạn: chấn 
thương đầu gây động kinh. chấn thương tủy gáy liệt 2 chân. Điều trị nội khoa. 

3.5. Bệnh thoái hóa: thường gặp ở người già như: Alzheimer, Parkinsons. 
viêm đa rễ. dày thần lênh. 
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Bài 2 

ĐỘNG KINH 

ư 

1. Đ ỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN, PHÂN LOẠI VÀ BỆNH SINH 

1.1. Định nghĩa 

Động kỉnh (Epilepsy) là sự rối loạn từng cơn chức năng của thần kinh 
trung ương do sự phóng điện đột ngột, quá mức, đồng thời của các neuron. 

Định nghĩa này được cụ thể hóa bằng các đặc tính sau: xuất hiện từng cơn 
ngắn, kéo dài khoảng vài giây đến Ì phút; cơn có tính định hình, cơn sau giống 
cơn trưóc và thường xẩy ra đột ngột khiến bệnh nhân không kịp đề phòng; biểu 
hiện các chức năng thần kinh trung ương bị rối loạn. Mất ý thức là biểu hiện 
thường thấy trong cơn động kinh. 

1.2. Nguyên nhân 

Hội chứng dộng kinh: một cơn động kinh đơn độc có thể xuất hiện ngay 
trên bất cứ ai nếu não bị kích thích. Đây chỉ là một tai biến hay triệu chứng của 
một rố i loạn chức năng não tạm thời. Các tác nhân kích thích thoáng qua có thể 
là thuốc (như thuốc chống trầm cảm ba vòng), nhiễm trùng não hoặc viêm não, 
tăng áp lực nội sọ, chấn thương sọ não, ánh sáng mạnh và các rối loạn chuyển 
hóa như: mất cân bằng đường huyết, hạ calci huyết, rối loạn pH hoặc áp suất 
thẩm thấu của máu, thiếu pyridoxin. 

Bệnh động kinh: động kinh có nhiều nguyên nhân. Tuổi khởi phát có liên 
quan đến nguyên nhân động kinh. 

- Dị tật bẩm sinh và các sang chấn thời kỳ chu sinh: những tổn thương loại 
này thưòng gây động kinh ở trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ. 

- Các bất thuồng về cấu trúc ổ não: u não, các tổn thương sau tai biến mạch 
máu não như: dị dạng mạch máu não, xuất huyết dưối màng nhện, teo não... 

-fe 325 
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- Chấn thương sọ não. 
- Vhiễm khuẩn: động kinh có thể xảy ra do nhiễm khuẩn cấp, trong đó hay 

gặp sau viêm màng não, viêm não do vi khuẩn hoặc virus, giang mai thần 
kinh, kén sán... 

- ở người nghiện rượu thì bỏ rượu cũng có thể gây động kinh. 

- Nhiều trướng hợp không tìm thày nguyên nhân và không có bất thường 
thần kinh nào được phát hiện. Những trường hợp này gọi là động kinh 
nguyên phát hay bệnh động kinh. 

1.3. Phân loại 
- Động kinh cục bộ: nhiều con động kinh có nguồn gốc rõ ràng tạ i một vùng đặc 

biệt, t ạ i một vị trí trong não gọi là ổ động kinh. Tủy theo ổ động kinh khu trú 
ở vùng nào của não mà người ta phân loại thành động kinh thúy trán, đỉnh, 
chẩm, thái dương, ... Trên lâm sàng xuất hiện các triệu chứng vận động, cảm 
giác, giác quan, thực vật và/hoặc tâm trí không có tính chất hai bên và liên 
quan đến các chúc năng thần kinh riêng biệt. Từ các triệu chứng này người 
ta dự đoán được tổn thương đặc hiệu tạ i vùng nào trên não. 

- Động kinh toàn bộ tiên phát: liên quan đến sự phóng lực quá mức và lan 
rộng của các tê bào thần kinh ở vò não hoặc vùng đuối vỏ cùa cả 2 bán cầu 
đại não. Khởi đầu với tổn thương mất ý thức và tôn thương nhóm cơ lớn 
cân đối cả hai bên cơ thể . Hai thể thường gặp nhất là động kinh kiểu rung 
giật - co cứng ("cơn lổn") hay kiểu váng ý thức ("cơn nhỏ"). 

- Động kinh toàn bộ hóa thứ phát: sự phóng lực của các t ế bào thần kinh lúc 
đầu khu trú tạ i Ì vùng sau lan tỏa nhanh chóng tới nhiều vùng khác ồ cả 
hai bên bán cầu não. 

1.4. Bệnh sinh 

Khiếm khuyết cuối cùng trong động kinh có thể là sự giảm ngưỡng khử 
cực màng neurone, ví dụ: giảm điện t h ế khử. Điều này có thể do sự mất cận 
bằng về nồng độ các chất dẫn truyền trung gian thần kinh, thí dụ như giảm 
nồng độ Ì chất dẫn truyền ức chế (GABA. glutamate). Bởi vì các chất ức chế 

đóng vai trò sinh lý như thúc đẩy hấp thu clorid vào neuron bằng cách sử dụng 
bơm điện ly clorid của màng t ế bào, dẫn đến tăng điện t hế và ổn định màng. Giả 
thuyết về mất cân bằng về nồng độ chất dẫn truyền ức chế cho rằng tác dụng 
của nhiều loại thuốc chống động kinh là do tăng tính ổn định của các amin ức 
chê. Mặc dù có nhiều cơ chế đặc hiệu đã được xác định cho các thuốc khác nhau 
nhưng tác dụng nào là chống động kinh thì vẫn chưa được khẳng định. 
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2. TRIỆU CHỨNG 

2-1. Lâm sàng 

Hầu hết, các cơn động kinh đểu xảy ra bất ngờ, không liên quan gì đến tư 
the hoặc công việc đang làm nhưng đôi khi các kích thích cũpg gây ra các cơn 
rát đặc trưng, thí dụ: khi tiếp xúc vói ánh sáng cường độ mạnh, khi tinh thần bị 
sa sút, khi gặp stress... 

Thông thường có thể phân loại động kinh theo triệu chứng như sau: 

2.1.1. Động kinh cơn lớn: là thể hay gặp nhất, diễn biến theo 5 giai đoạn sau: 

1. Giai đoạn tiền triệu: không phải mọi bệnh nhân đều biết. Các triệu 
chứng không đặc hiệu như đau đầu, thay đổi khí sắc, tâm trạng thò ơ... 
có thể gặp ở bệnh nhân trưốc khi lên cơn vài giờ. 

2. Một số bệnh nhân có triệu chứng báo trước đặc hiệu hơn như cảm thấy 
ngứa hay ngửi thấy mùi lạ , đau vùng thượng vị, xuất hiện vài giây hoặc 
vài phút trước cơn và đó chính là một phần của cơn động kinh. 

3. Tiếp theo đến giai đoạn co cứng. Trong giai đoạn này bệnh nhân co thắt 
toàn thể nhiều nhóm cơ cả cơ vân và cơ trơn. Hậu quả là bệnh nhân mất 
thăng bằng và ngã ra. Cơ hô hấp bị co thát gây nên la hét ngắn không tự 
chủ và tím tái. Giai đoạn co cứng này thường kéo dài khoảng 30 giây đến 

Ì phút. 

4. Giai đoạn co giật biểu hiện bằng hàng loạt các cơn giật kéo dài khoảng 
2 3 phút rồ i bệnh nhân đi vào hôn mê sâu. Trong giai đoạn này bệnh 
nhân luôn mất ý thức. Bệnh nhân có thể sùi bọt mép, cắn vào môi, lưỡi, 
đại, t iểu t iện không tự chủ và có thể bị chấn thương. 

5. Giai đoạn sau cơn: đây là giai đoạn thư giãn với liệt mềm và ngơ ngác, đi 
dần vào giấc ngủ. Sau vài giò bệnh nhân tỉnh dậy vói các triệu chứng đau 
đầu, lẫn lộn và đôi khi tím tái. Bệnh nhân thường không nhó những gì đã 
xảy ra. 

2.1.2. Cơn động kinh vẳng ý thức (Động kinh cơn nhỏ): đặc trưng bằng rối 
loạn ý thức, cơn tăng hoặc mất trương lực cơ, cơn thực vật (đái dầm). Các cơn 
vắng ý thức thường khởi phát và kết thúc đột ngột. 

Dạng động kinh này thường xuất hiện ỏ trẻ em và dễ nhầm vói "ngủ gật" 
hay sa sút trong học tập hoặc có thể bị bỏ qua. Bệnh nhân có thể bị vài cơn mỗi 
ngày (đôi khi hàng trăm cơn), bệnh có thể làm trẻ chậm lớn. 

Các cơn vắng ý thức thường bắt đầu từ lúc trẻ còn nhỏ và hết vào khoảng 
tuổi 20, lúc này các cơn vắng ý thức được thay bằng các cơn toàn thể khác. 
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2.1.3. Cơn động kinh cục bộ 

Triệu chứng lâm sàng của một cơn động kinh cục bộ có thể giải thích được 
khi biết chính xác vị trí ổ kích thích. Có rất nhiều thể động kinh cục bộ khác 
nhau. Mỗi cơn kéo dài chừng vài phút. Động kinh thúy thái dương là thể hay 
gặp nhà':, gặp trong một nửa các trường hợp động kinh cục bộ. Triệu chứng về 

thần kinh rấ t đa dạng. có thê gặp các t r iệu chứng về tâm thần, bao gồm mất 
ngôn ngữ (không tìm được từ), ròi loạn tinh thần, ảo giác, choáng và ngất. 

2.1.4. Cơn đông kinh liên tục (trang thái động kinh): là thuật ngữ chỉ cơn 
động kinh kéo dài không tự kết thúc hoặc xảy ra liên tiếp trong những khoang 
cách ngắn dẫn đến tình trạng không dứt được động kinh. Loại này yêu cầu phải 
được xử lý cấp cứu t ạ i bệnh viện. 

2.2. Xét nghiệm 

Điện não đồ (EEG) là xét nghiệm quan trọng nhất. Ghi điện não được chì 
định khi nghi ngờ động kinh. Điện não đồ giúp thầy thuốc phân biệt được động 
kinh vối các chứng bệnh khác và giúp phát hiện được các tôn thương khu trú ỏ 
não. Điện não đồ có nhiều lợi ích hơn trong xác đinh hình thái động kinh. có thẻ 
phân biệt được cơn toàn thể từ cơn cục bộ hay từ cơn toàn thể thứ phát. Điện 
não đồ còn giúp đánh giá kết quà điều trị bằng thuốc. 

Chụp cắt lốp vi tính (CT-scan) não và cộng hưởng từ hạt nhân 0*IRL đã 
được thay thếX-quang để xác định các tổn thương nội sọ và tìm ra nguyên nhân 
có thể phẫu thuật được. 

Các xét nghiệm thông thường về huyết học, sinh hóa. vi sinh cũng được làm. 

3. TIẾN TRIỂN VẢ BIẾN CHỨNG 

Xói chung tiến triển của động kinh không có xu hướng xấu đi (không 
tiên triển); đặc biệt trẻ khi lốn lên có thể thoát khỏi bệnh. Ngay cả động kinh 
người lòn cũng có thê tự khỏi nhưng rấ t khó giải thích nguyên nhân. Tuy 
nhiên trong giai đoạn yên lặng không có cơn vẫn có thể xuất hiện l ạ i cơn, nếu 
ngừng dùng thuốc. 

Động kinh thường không gây nên tổn hại trí tuệ, dù cho dùng thuốc chữa 
động kinh kéo dài. Tuy vậy các cơn co giật liên tiếp không kiểm soát được có thể 
gây nên tổn hại não vì thiếu máu não. Trong Ì số trường hợp thì rố i loạn gây 
nên thực chất là do hậu quả của tôn thương não. 

Ngoài bị cơn động kinh, bệnh nhân còn gặp khó khăn về tâm lý xã hội 
(trong học tập, làm việc, giải trí và quan hệ xã hội). Bản thân bệnh cũng đặt 
nhiều giói hạn cho bệnh nhân (như không được lái xe). Thường gặp t rầm cảm và 
có nguy cơ tự tử cao gấp 5 lần người bình thường. Động kinh thúy thái dương 
hay phôi hợp vói các bệnh tâm thần, kiểu tâm thần phân liệt. 
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4. ĐIỂU TRỊ 

4-1. Đ iều t r ị không dùng thuốc 

Lưu ý chế độ sinh hoạt của bệnh nhân: 

~ Sinh hoạt điều độ, tránh căng thẳng, đặc biệt chú ý bảo đảm giấc ngủ tốt. 

- Tránh những công việc có thể gây nguy hiểm cho bệnh nhân khi lên cơn 
đột ngột như: làm việc ồ tầm cao, lái tầu, xe... Tuyệt đối kiêng rượu. 

4.2. Đ i ề u t r ị bằng thuốc 

Nguyên tắc điều trị: 

- Lựa chọn loại thuốc phù hợp vối tình trạng bệnh. 

- Liều lượng thuốc tùy thuộc thể bệnh, loại cơn, thể trạng bệnh nhân. Tốt 
nhất là nên đo nồng độ thuốc trong máu để hiệu chỉnh liều theo cá thể. 

- Thuốc điều trị phải dùng đều đặn, đúng và đủ liều hàng ngày. " 

- Theo dõi diễn biến lâm sàng và tác dụng không mong muốn của thuốc 
(trên lâm sàng và qua kết quả xét nghiệm sinh hóa), để điều chỉnh liều 
cho phù hợp. 

Các thuốc điều trị: 

Carbamazepin, phenytoin, phenobarbital, ethosuximid, valproat natri, 
diphenylhydantoin, primidon, clonazepam.. 

4.3. Đ iểu t r ị ngoại khoa 

Điều trị ngoại khoa được chỉ định cho một số trường hợp sau: 

- Động kinh cục bộ do tổn thương cụ bộ ỏ vỏ não. 

- VỊ trí của ổ động kinh nằm ở vùng có thể giải quyết được bằng ngoại khoa. 

- Nguyên nhân gây động kinh có thể giải quyết được bằng phẫu thuật (khối 
u màng não, khối u não, dị dạng mạch não, khối máu tụ não). 
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Bài 3 

XBỆNH PARKINSON 

1. Đ ỊNH NGHĨA, NGUYÊN NHÂN VÀ B Ệ N H SINH 

1.1. Định nghĩa 

Bệnh Parkinson (Parkinsons Disease) là một rối loạn thần kinh mạn tính, 
tiến triển chậm, do thoái hóa tế bào thần kinh ỏ chất đen gây thiếu hụt 
dopamin, làm mất cân bằng trong hoạt động của các chất dẫn truyền, thần kinh, 
đưa đến ròi loạn chức năng vận động. 

Tỷ l ệ mắc bệnh chung của bệnh Parkinson là 1-2/1000 người, nhưng ỏ 
người già tỷ lệ này cao hơn gấp 5-10 lần so với tỷ l ệ mắc bệnh chung. Tuổi khỏi 
phát bệnh trung bình là 60 tuổi, bệnh có xu hưóng nặng dần theo thời gian và 
dẫn đến tàn phế. Tỷ l ệ mắc giữa nam và nữ tương đương, không có sự khác biệt 
về chủng tộc cũng như đặc điểm xã hội. 

1.2. Nguyên nhân 

Trong bệnh Parkinson có sự thoái hóa thần kinh tiến triển, phá hủy các tế 

bào dopaminể sắc tố, dẫn tới giảm sút lượng dopamine trong não. Mặc dù vậy 
nguyên nhân cùa bệnh Parkison chưa được biết đầy đủ. Sau đây là một số 
nguyên nhân gây bệnh Parkinson đã biết: 

- Sau viêm não: viêm não von Economo, viêm não virus nhóm B. 

- Teo hệ nhân xám của hệ thần kinh trung ương. 

- Chấn thương sọ não và tổn thương choán chỗ ờ não. 

- Tiêp xúc trong thời gian dài với một số chất độc (bụi mangan, carbon 
disulíĩt) và ngộ độc carbon monoxyt. 
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- Dùng thuốc kích thích MPTP (l-methyl-4-Phenyl-l,2„3 I4,6-Tetra-
hydropyridin) vói mục đích giải trí. Chất này khi vào cơ thê sẽ bị thủy 
phân tạo thành chất có tác dụng phá hủy chọn lọc các tế bào thần kinh 
của hệ tiết dopamin ở liềm đen. 

~ Dùng các thuốc an thần kinh liều cao kéo dài có thể gây ra hội chứng 
Parkinson có hồi phục sau khi ngừng thuốc: một số thuốc họ phenothiazin 
(chlopromazin, fluphenazin); reserpin, metochlopramid, amitryptilin và 
các thuốc chống trầm cảm ba vòng khác... 

Ngoài các nguyên nhân kể trên người ta cũng đề cập đến các vấn đề sau: 

- Giả thuyết về quá trình lão hóa: bệnh Parkinson chỉ xảy ra ở người già 
chủ yếu sau 60 tuổi. 

- Vai trò của yếu tố di truyền: > 10% bệnh nhân parkinson có tiền sử gia đình. 

- Sự chết của các neuron t iết dopamin: vai trò của các gốc tự do và sự chết 

có chương trình (apoptose) của các tế bào thần kinh. 

1.3. Bênh sinh 

Các chất dẫn truyền thần kinh có tác dụng kích thích và ức chế bao gồm 
dopamin (dopamin được sản sinh ra từ các cấu trúc trong hạch nền và hệ ngoại 
tháp), acetylcholin, GABA và glutamat. Khi các chất này lưu hành trong máu 
điều chỉnh vận động hữu ý, trương lực cơ lúc nghỉ và tư thế. 

Bình thường có sự cân bằng giữa tác động kích thích của acetylcholin và 
tác động ức chế của dopamin trong hệ thần kinh trung ương. Trong bệnh 
Parkinson, do thoái hóa hệ thống t iết dopamin ồ đường liềm đen thể vân nên 
có sự suy giảm lượng dopamin (nhưng lượng acetylcholin không biến đôi), từ đó 
sẽ dẫn tới mất cân bằng giữa kích thích và ức chế trong hệ thần kinh trung 
ương, biểu hiện ưu thê của hoạt lực cholin. 

Hội chứng ngoại tháp là tập hợp các rối loạn về vận động và trương lực cơ 
đặc trưng do sự mất cân bằng giữa kích thích và ức chế lên hạch_nền và hệ 
ngoại tháp. Bệnh Parkinson là thể thường gặp nhất của hội chứng ngoại tháp, 
ngoài ra còn nhiều bệnh lý và tổn thương não khác có thể gây ra hội chứng 
ngoại tháp. 

2. TRIỆU CHỨNG 

2.1. Triệu chứng lâm sàng 

Bốn triệu chứng điển hình của bệnh Parkinson là run khi nghỉ, tăng 
trương lực cơ, giảm động tác và bất thường về dáng đi và tư thế. Các t r iệu 
chứng này có thể đơn độc hoặc phối hợp. 

_ Run: là những động tác bất thường, không hữu ý. Run thường thấy rõ ỏ 
đầu ngón tay, bàn tay, bàn chân, có thể ồ mặt (môi, lưỡi, ham dưới và 
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" càn:> Run tâng khi nghi và xu: động, nhưng khi bệnh nhân làm độr.g tác 
hữu ý thì run giảm đi hoặc khôngj;un. 

- Tăng trương lực cơ quá mức. thuồng thấy ỏ các cơ chống đối VỐI trọng lực 
do đó bệnh nhân thuồng ở tư thè nua gấp. Sò nắn bắp cơ thấy cứng và 

. căng, mức độ co duỗi của bắp cơ giảm. Giảm vung vẩy tay khi đi l ạ i . 

- Bát động (Giảm động tác: biểu hiện là các động tác chủ động và tự động 
đều giám, khởi đầu chậm chạp, bất thường, giảm tốc độ thực hiện động tác 
và giảm biên độ của động tác. làm các động tác trở nên nghèo nàn. Xeưòi 
bệnh thực hiện các động tác chóng mệt và nhiều khi dừng l ạ i ngay khi 
đang cử động. 

Vẽ mặt bất động như mặt nạ. ít biểu lộ cảm xúc. ít nháy mắt, cử động môi 
lưỡi chậm, ít nuốt. lời nói chậm chạp, mà': âm điệu. Khi viêt khởi đầu chậm 
chạp, ngập ngừng, chữ viết ngày càng nhò đi. 

Bất thường lể dáng đi và tư thế: tư thê điển hình của người bệnh 
., Parkinson là tư thế gấp. Lúc đầu gấp ờ khuỷu tay. giai đoạn sau đầu và 

thân chúi ra trước, chi trên gấp và khép. Người bệnh như bị đông cứng 
trong tư thê này khi hoạt động. 

Khi bắt đầu đi bộ hai chân như dán trên mặt đất. bưóc đi ngắn chậm, 
chúi người ra phía trước, trong khi đi người bệnh di chuyển thành một khối. 
không mềm mại, sau đó nsruòi bệnh đi bước nhỏ kéo lẽ nhanh và không thể 
ngừng lạ i ngay hay xoay về một bên theo ý muốn, có khuynh huống tăng dần 
tốc độ như chạy để đề phòng ngã. 

Xgoàj ra^bậnh nhân có thệ cá các triện qhủag-kháe nhu- câm thấy éata đéd 
linh tinh, không chiu đươc nóng bức, ra nhiều mồ hôi, tăng tiết banhơn , hay 
chảy nước dãi. táo bón, phù, tím tái đâu chi* Có thể có rối loạn cảm xucTnhư biểu~ 
hiện trầm cảm. "~ s37í~c_wội,» vv*ư£. 

Các chức năng trí tuệ vẫn tô: và không có biểu hiện sa sút trí tuệ, nhưng 
hoạt động tâm trí thường chậm chạp. 

2:2. Các xét nghiệm thăm dò 

Trong bềnh Parkinsorụ các phương pháp thăm dò như: chụp cắt lóp vi tính 
sọ não, chụp cộng hưởng từ hạt nhân não cho thấy các dấu hiệu không đặc 
trưng: teo não lan tòa, có một vài nốt calci hóa, các não thất giãn nhẹ. 

3. TIÊN TRIỂN 

Parkinson có thời gian ủ bệnh âm thầm, tiến triển chậm không có dấu 
hiệu đặc hiệu. Khi các triệu chứng lâm sàng xuất hiện thì > se : dopamin trong 
não đã bị mất đi. 

Tiên triển của bệnh Parkinson có thể được chia thành 5 giai đoạn: 

- Giai đoạn t iền triệu (không triệu chứng) có thể dài tới 5 năm. 
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- Giai đoạn triệu chứng sốm - các rối loạn nhỏ; có thể không cần dùng thuốc. 

~ Giai đoạn điều trị chủ yếu (5-7 năm) levodopa có tác dụng tót. 

~ Giai đoạn muộn - hiệu quả levodopa giảm sút. 

Giai đoạn cuối cùng - bệnh vô cùng khó kiểm soát. 
Tiên triển của Parkinson rất đa dạng và khó xác định rằng liệu việc điều 

trị có làm chậm tiến triển của bệnh hay không. Khi có các biểu hiện: rối loạn 
vận động kháng thuốc, suy giảm trí tuệ, mất trí tuệ và các rối loạn tâm thần 
khác là dấu hiệu bệnh tiến triển nặng lên. 

Nếu không được điều trị, thòi gian sống sót khoảng 10 năm kể từ khi xuất 
hiện triệu chứng, bệnh nhân có tỷ lệ chết cao gấp 3 lần so vối người bình 
thường. Điều trị tối ưu bằng thuốc làm tăng ít nhất gấp đôi thời gian sống sót 
trung bình và tuổi thọ dự tính hiện nay tiến gần tói mức bình thường. 

4. ĐIỂU TRỊ 

4.1. Nguyên tắc điểu trị 

Làm giảm triệu chứng bằng thuốc và chế độ dinh dưỡng. 

Phòng ngừa biến chứng xa. 

Phục hồi chức năng. 

4.2. Các biện pháp điều trị cụ thể 

- Điêu trị nội khoa bang thuốc ^ 

- Phẫu thuât: cắt bỏ đồi thị hoặc Cíkbỏ nhân đậu với những bệnh nhân 
không đáp ứng vối điều trị nội khoa.) Hiện nay còn đang thử nghiệm 
phương pháp cấy tủy thượng thận hoặc mô liềm đen bào thai vào nhân 
đuôi ở não. 

- Phục hồi chức năng: liệu pháp vận động, vật lý, xoa bóp, tâm lý ... cần 
được tiến hành đồng thời với điều trị nội khoa hay phẫu thuật. 

- Dinh dưõng: bệnh nhân Parkinson hay bị táo bón do triệu chứng bệnh 
hoặc do điều trị bằng thuốc kháng cholĩn hay levodopa. Do đó cần ăn đủ 
dinh dưỡng, giàu chất xơ và uống nhiều nưốc. 

4.3. Điều trị bằng thuốc 

Các thuốc điều trị Parkinson có tác dụng làm giảm triệu chứng, giúp cho 
bệnh nhân duy trì được mức độ chủ động, ít bị phụ thuộc trong cuộc sống. 

_ Levodopa là dạng t iền thận của dopamin, có khả năng thâm nhập vào não 
rồi chuyên hóa thành dopamin, do đó phục hồi mức dopamin bị suy giảm ở 
các nhân xám. 
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- Các chất đồng vận dopamin (bromocriptin, pergolid pramipexol, 
pừibédil..) tác dụng kích thích trực tiếp các thụ thể dopamin ở sau xynap 
tại thể vân. 

- Amantadin: chỉ định cho những bệnh nhân nhẹ, cơ chế tác dụng chưa rõ. 

- Seỉegilỉin: thuốc ức chế men monoamin oxidase B, làm ngăn ngừa sự phân 
hủy của các dopamin nội sinh và ngoại sinh ở trung ương. 

- Các thuốc kháng choỉin (trihexyphenidyl, procyclidin. cycrimin, 
triperidin): tác dụng loại trừ hoạt động quá mức của cholin ỏ não, làm 
giảm triệu chứng run và cứng hơn là giảm tr iệu chứng vận động chậm. 
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Bài 4 

T A I B I Ế N M Ạ C H M Á U N Ã O 

1. Đ ỊNH NGHĨA, PHÂN LOẠI, YÊU T ố NGUY c ơ 

1.1. Định nghĩa 

Tai biến mạch máu não (Stroke) là các thiếu sót chức năng thần kinh xảy 
ra một cách đột ngột do mạch máu bị tắc hoặc bị vỡ. 

Tai biên mạch máu não là một bệnh lý thường gặp có tỷ lệ tử vong và di 
chứng cao, đòi hỏi nhiều chi phí về y học và xã hội. Đây là nguyên nhân gây tử 
vong đứng hàng thứ ba trong các nguyên nhân gây tử vong sau bệnh ung thư và 
các bệnh lý tim mạch. Tỷ lệ mắc bệnh tăng lên theo tuổi và ở nam cao hơn ồ nữ. 

1.2. P h â n loạ i : tai biến mạch máu não thường được chia thành 2 nhóm: 

- Thiếu máu cục bộ (71%) là hậu quả của sự giảm đột ngột lưu lượng tuần 
hoàn não do tắc một phần hay toàn bộ một động mạch não. 

- Xuất huyết (26%) là sự xuất hiện của máu trong nhu mô não, có thê kèm 
theo máu ở trong khoang dưới nhện và ở các não thất. 

Nguyên nhân khác 3% còn lạ i . 

Từ "đột quy'' nói chung được áp dựng cho thiếu máu cục bộ não, dẫn đến 

tổn thương não không hồi phục. Quá trình này có thể do giảm tưối máu mô não 
vì huyết động suy giảm, huyết khối trong các mạch máu trong não hay sọ não, 
hoặc do thuyên tắc mạch. Chảy máu vào trong não trong xuất huyết não thường 
do võ mạch máu (thứ phát do tăng huyết áp hay do bệnh nhiễm bột), dẫn đến 

xuất huyết nội sọ hoặc xuất huyết đuối nhện (thường do vỡ phình mạch hay vỡ 
dị dạng động tĩnh mạch vào trong khoang dưói nhện và dịch não tủy). Điều trị 
trong các trường hợp này là rất khác nhau nên việc nhận biết đột quỵ do xuất 
huyết hay thiếu máu cục bộ bằng lâm sàng và các xét nghiệm là rất quan trọng. 
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Bàng 9.2. Phân bại 5ả: quy và nguyên nhân 

Thiếu máu não cục bộ Xuất huyết não 

Huy é! khó) mạch màu: cục máu đông hình thành trong Xu ải huyết nội sọ 
các mạch máu não do: Chày máu vào trong nhu 

Tâng huyết áp mô não 
í - • Vữa xơ động mạch Xuất huyết dưới nhện 

Viêm động mạch Chảy máu trong não vào 
Nguyên nhân khác: bệnh hổng cầu lưỡi liềm, khoang dưới nhện và 
đông máu rải rác, tăng độ nhớt của máu... vào não tuy. 

Tấc mạch: cục tắc từ nơi khác di chuyển lên mạch não. Dị dạng động tĩnh mạch 

Từ tim trong các bệnh tim mắc phải như rung nhĩ, 

nhồi máu cơ tim, sa van 2 lá... 
Từ mạch máu: cục tắc là mảng xơ vữa hoặc tổ 
chức bệnh lý của các mạch máu lớn bong ra đi 
theo dòng máu gây tắc mạch não. 

Giàn ;ưi: rr.au '.càn thản do: 
Su, tim, giảm thể tích tuấn hoàn 

Nhổ! ÍT.âu lô Khjyêr. 
Tắc 1 nhánh xiên nhỏ do: 
Vữa xơ đòric mạch 

i - Thoa: hoa ử.arr mạch do tăng nu;, êt áp, đái tháo 
đường, rối loạn mỡ máu. 
Hậu quà cùa ổ chảy máu hoặc ổ phù não nhỏ 

1.3. Các yêu t ố nguy cơ gây độ t quy 

±1 Những nguy cơ không thể thay đổi: 
1. Tuổi (tần suất tăng sau 55 mòi. nhưng có 14 sô bệnh nhân đột quỵ trẻ 

Ị hơn 65 môi'1. 
2. Giói (.nguy cơ cao hơn ở nam giới, nhưng trên 65 tuổi thì phụ nữ chét vì 

đột quỵ cao hơn nam giới). 
3. Chủng tộc (nguôi Mỹ da đen có nguy cơ cao gấp 2 lần so người da trắng). 
4. Tiền sử đột quỵ (cao nhất trong 30 ngày đầu, nguy cơ tích lũy là õ-14 : 

trong Ì năm, 25-40°o trong 5 năm). 
õ. Di truyền (bệnh sú gia đình đột quỵ, là biến chứng của các yêu tỏ nguy cơ 

thông thường, lối sống). 
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Những nguy cơ có thê thay dổi dược: 

1. Tăng huyết áp (huyết áp giảm khoảng 10 mmHg có thể giảm nguy cơ 
khoang 35-40%). 

2. Hút thuốc lá (ảnh hưởng đèn huyết áp, đẩy mạnh xơ vữa và thay đổi 
chức năng tiểu cầu). 

3. Cơn thiếu máu cục bộ thoáng qua (5% bệnh nhân sẽ bị đột quỵ thực sự 
trong vòng Ì tháng). 

4. Bệnh tim (rung nhĩ, bệnh van tim, nhồi máu cơ tim, suy tim ứ huyết sẽ 
làm tăng nguy cơ). 

5. Đái tháo đường (gây tăng xơ vữa, thay đổi vi mạch). 

6. Bệnh lý tăng đông máu (kháng cardiolipin, thiếu protein s và c, bất 
thường yếu tố Leiden V, tăng homocystine máu, bất thuồng gen 
prothrombin, ung thư, thi nghén). 

7. Đa hồng cầu (tăng đề kháng mạch máu và làm chậm dòng máu). 

8. Thiếu máu tế bào hình liềm (làm cho hồng cầu kết thành khối trong 
lòng mạch). 

9. Tiếng thổi tại động mạch cảnh (dấu hiệu chỉ điểm của hẹp động mạch cảnh). 

2. Cơ CHÊ BỆNH SINH 

2.1. Cơ chế thiếu máu cục bộ trong xơ vữa mạch 

Thành mạch (lớp áo trong) bị xơ vữa trở nên ráp tạo điều kiện thuận lợi 
lúc đầu cho các tiêu cầu bám vào, lớn dần, hình thành huyết khối gây bít tắc 
mạch tạ i chỗ. Sau đó, cục tắc có thể vỡ ra từng mảnh và di chuyển trong dòng 
máu đến gây tắc các nhánh mạch máu nhỏ hơn. Vì cục tắc cấu tạo bằng tiểu cầu 
nên nó không bền chắc và có thể tự tan đi, người bệnh có thể phục hồi hoàn toàn 
trong 24 giờ, đó là thiếu máu thoáng qua. Cũng có thể do tuần hoàn bàng hệ 
phát động kịp thời tưới bù cho vùng thiếu máu và bệnh hồi phục. ơ giai đoạn 
sau có hồng cầu bám thêm cùng với sợi tơ huyết làm cho cấu trúc cục tắc trở nên 
bền và dai hơn, khi nó bong và trôi trên não gây tắc mạch thì nó sẽ không tan 

và nếu tuần hoàn bàng hệ nghèo nàn thì trên lâm sàng một thiếu máu cục bộ 
được hình thành. 

2.2. Hậu quả khi bị tắc mạch 

Thiêu máu cục bộ trong 30 giây sẽ gây rối loạn chuyển hóa não, sau một 
phút chức nàng não ngừng hoạt động, sau năm phút gây nên nhồi máu não. 

Lúc bình thường não cần một lượng máu cố định cung cấp đủ oxy và 
glucose đê chuyển hóa thành năng lượng bảo đảm hoạt động của não. 
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Khi tắc mạch có hiện tượng hạ thấp dần lưu lượng máu đến khoảng S0 :-
làm vùng tương ứng của não bị thiếu máu. Lượng oxy giữa máu động mạch 
bằng lượng oxy ở máu tĩnh mạch não, chứng to tế bào không sử dụng được oxy. 
Nếu không được cung cấp đủ oxy thì các t ế bào thần kinh đệm sẽ bị chết, không 
đảm bảo được vai trò tổng hợp ATP mà ATP là nguồn cung cấp năng lượng duy 
nhất cho não. Khi nồng độ ATP giảm đi, năng lượng cung cấp cho t ế bào não 
giảm, làm rối loạn sự thẩm thấu màng t ế bào, lon K~ sẽ đi ra ngoài khoảng kẽ. 

còn ion Xa" từ khoảng kẽ vào trong t ế bào gây hiện tượng phù não. Như thế 

hiện tượng phù não xảy ra trưóc, rồ i các neuron chết sau. Vì vậy cần điều trị 
phù não ngay, nếu muộn các neuron sẽ chết. 

3. TRIỆU CHỨNG LÀM SÀNG 

3.1.Thiêu máu não 

3.1.1. Cơn thiêu máu não cục bô thoáng qua: là biểu hiện của thiêu máu 
cục bộ não chỉ kéo dài từ vài phút đến vài giờ. Các t r iệu chứng xuất hiện và 
khỏi hoàn toàn trong 24 giờ. Khám thần kinh có thể bình thường nên chẩn đoán 
dựa chủ yếu vào tính chất xuất hiện đột ngột của các tr iệu chứng và hỏi chi tiết 

người bệnh để loại trừ các nguyên nhân khác như ngất do bệnh lý tim mạch, 
cơn hạ đường huyết, cơn chóng mặt. Tuy nhiên, nguy cơ bị đột quỵ cao hơn gấp 
10 lần so vối những người chưa bao giò bị cơn thiếu máu cục bộ thoáng qua. 

Chụp cắt lóp trong trường hợp này có khoảng 25°ó bệnh nhân có tổn 
thương ổ nhồi máu nhỏ. 

3.1.2. Nhồi máu não 

- Tiền triệu: bệnh nhân thường có các triệu chứng báo động như: đau đầu 
không rõ nguyên nhân, rối loạn ngôn ngữ, hoặc ròi loạn cảm giác... 

- Khởi phát: khá đột ngột trong tắc mạch não và xuất hiện chậm hơn trong 
nhồi máu não do xơ vữa động mạch (khoảng một vài phút tôi đa là một vài 
ngày). Bệnh thướng xuất hiện vào ban đêm hoặc sáng sòm vối các triệu 
chứng chóng mặt, choáng váng, tê bì chân tay, thiếu sót vận động tăng 
dần hoặc từng nấc. Bệnh nhân có thể mất t r i giác thoáng qua, hay hôn mê 
ở mức độ nhẹ và vừa. 

- Toàn phát: các triệu chứng thần kinh khu trú tùy thuộc động mạch bị 
tôn thương. 

+ Liệt nửa người đối diện bên tổn thương ở các mức độ khác nhau: vụng 
về, yếu, l iệt nhẹ, l iệt hoàn toàn. Kèm theo có thể liệt nửa mật cùng bên 
hoặc đối diện với bên tổn thương. 

- Mất thị giác: bán manh một hoặc hai thị trường cùng bên, song thị. 

+ Mất cảm giác: tê bì, mất cảm giác hay dị cảm thường xuất hiện ở chi 
bên đối diện với bên tổn thương. 
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+ Tiếng nói: rối loạn ngôn ngữ (bán cầu chiếm ưu thê). 

- Tiến triển: tỷ lệ tử vong 20-30% trong giai đoạn cấp (2 tuần đầu) do phù 
não nặng đè đẩy các cấu trúc khác của não. Muộn hơn: bệnh nhân thường 
tử vong do các biến chứng nằm lâu: bội nhiễm phổi, hệ tiêt niệu, nhôi máu 
phổi, nhồi máu cơ tim... Bệnh nhân thường để lạ i di chứng vận động, ngôn 
ngữ. Tái phát nhiều lần gây sa sút trí tuệ. 

3.2. Xuất huyết não 

Bệnh nhân đột quỵ do xuất huyết não thường có biểu hiện bệnh cảnh nặng 
hơn với diễn tiến xấu dần nhanh hơn thiếu máu não cục bộ. 

- Tiền triệu: bệnh nhân thường cảm thấy nhức đầu, mệt về đêm, chóng mặt, 
ù tai... 

- Khởi phát: thường là rất đột ngột (vài giây đến vài phút). Bệnh nhân nhức 
đầu dữ dội, nôn mửa, rối loạn ý thức xuất hiện đột ngột và đi vào hôn mê 
rấ t nhanh, hôn mê sâu ngay từ đầu. 

- Toàn phát: có 3 hội chứng nổi bật: 

+ Hôn mê. 

+ Liệt mặt, l iệt nửa người cùng bên tổn thương. 

+ Rối loạn thần kinh thực vật: tăng tiết dịch phê quản, rối loạn nhịp thở, 
nhịp tim, huyết áp dao động, tụt... 

Ngoài ra bệnh nhân có thể có cơn động kinh cục bộ hoặc toàn the, hội 
chứng màng não: gáy cứng, kernig (+) nếu chảy máu vào khoang dịch não tủy. 

- Tiến triển: 2/3 tử vong ngay trong những giờ đầu hoặc tuần đầu. Sau ngày 
thứ 10 tuy dô nguy hiểm hơn nhưng bệnh nhân vẫn có thể tử vong vì các 
biến chứng nhiễm khuẩn đường hô hấp, tiết niệu cũng như các rối loạn 
nưóc, điện giải, rối loạn dinh dưỡng, loét... 

- Tái phát: hầu hết đều để lại di chứng nặng nề. 

4. T R I Ệ U CHỨNG CẬN LÂM SÀNG 

4.1. Xét nghiệm dịch não tủy 

Trong thiếu máu não cục bộ dịch não tủy trong suốt, không màu, các 
thành phần dịch não tủy không thay đổi. 

Trong xuất huyết não dịch não tủy có máu không đông, đỏ đều cả 3 ống 
nghiệm nếu máu chảy vào khoang đuối nhện. 
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4.2. Chụp cắt lớp v i t ính (CT scan) 

Ở bệnh nhân nhồi máu não: hình ảnh tổn thương là Ì vùng giảm tỳ trọng 
trên não tương ứng vối vùng tắc mạch, xuất hiện rõ nhất từ sau 12-48 giờ đến 
khoảng ngày thứ 8. 

ơ bênh nhân xuất huyết não: ngay trong ngày đầu có thể thấy hình ảnh 
khối máu tụ (ổ tăng tỷ trọng) trong não thất, trong khoang dưới nhện, có phù nề 

xung quanh, có hiệu ứng đè đẩy não thất, đường giữa. 

4.3. Chụp cộng hưởng từ hạt nhân (Magnetic Resonnance Imaging- MRI) và 
chụp mạch cộng hưởng từ (Magnetic Resonnance Angiography- MRA): cho thấy 
rõ hình ảnh vùng não bị tôn thương, nhưng MRI và MRA không phát hiện được 
vùng não có nguy cơ nên hiện nay người ta dùng kỹ thuật ghi hình dựa trên 
mức độ tưỏi máu (Períusion- vveighted Imaging- PWI) và ghi hình dựa trên mức 
độ khuếch tán (Diffusion- weighted Imaging- D\YI) để phát hiện những nơi 
không được tưối máu hoặc nưốc không khuếch tán được vào một vùng não. Nói 
một cách đơn giản ghi hình mức độ tưối máu cung cấp thông t in vê tưới máu 
trong vùng não, còn ghi hình mức độ khuếch tán cung cấp thông t in vê sự 
nguyên vẹn của tê bào trong Ì vùng nghi ngờ tổn thương. 

4.4. Các xét nghiệm khác 

Điện não đồ, chụp động mạch não, siêu âm doppler, công thức máu, điện 
giải đồ, ure máu, máu lắng, cholesterol máu,... 

5. ĐIỂU TRỊ 

5.1. Mục tiêu điều trị 

Giảm bốt các hậu quả trên người bệnh. 

Thúc đẩy sự hồi phục. 

Kiêm soát các yếu tố nguy cơ. 

Dự phòng các biến cố xảy ra. 

5.2. Nguyên tắc điểu trị 

- Tuân theo các nguyên tắc trong điều trị đột quỵ là bất động, đảm bảo chức 
năng sống (hô hấp, tuần hoàn) điều trị tr iệu chứng, các bệnh mắc kèm, áp 
dụng điểu trị phẫu thuật, khi cần. 

- Tái lập tuần hoàn, bảo vệ tê bào thần kinh, thực hiện càng sòm càng có 
hiệu quả, tốt nhất trong 3 giò đầu khi mối bị bệnh. 
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Số hóa bởi Trung tâm Học liệu – ĐH TN                 http://www.lrc-tnu.edu.vn



5.3. Điều t r ị nộ i khoa 
Trong đa số trường hợp bao gồm: các biên pháp chăm sóc hồi sức tích cực 

tùy theo tình trạng của bệnh nhân, kết hợp với phục hồi chức năng, hạn chê 
biến chứng và di chứng. 

Chọn lựa trong điêu trị đột quỵ do thiếu máu cục bộ gồm: 
1. Điều trị bảo tồn vói heparin. 

2. Điều trị tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch. 

3- Điều trị tiêu sợi huyết đường động mạch trong não tạ i chỗ. 

4. Tái tưới máu cơ học (tạo hình hay phá võ huyết khối bằng cơ học). 

5. Thuốc bảo vệ thần kinh (còn nghiên cứu). 

6. Điều trị kháng tiểu cầu - aspừin, clopidogren hoặc dipyridamol/aspirin. 

5.4. Đ iều t r ị ngoại khoa 

Xử trí xuất huyết nội sọ chọc tháo máu tụ hay dẫn lưu não thất ra ngoài 
hay cả hai có thể cứu sống được bệnh nhân. 

6. PHÒNG BỆNH 

Phòng bệnh cấp Ì là phòng tránh tai biên mạch máu não. Kiểm soát các 
yêu tố nguy cơ có thể thay đổi được như: điều trị tăng huyết áp, điều trị đái tháo 
đường, tăng cholesterol máu, hạn chế hút thuốc lá, uống rượu,.. 

Phòng bệnh cấp 2 là phòng tránh tái phát tai biến mạch máu não. Điều trị 
các yếu tố nguy cơ và điều trị dự phòng tai biến thiếu máu não cục bộ thoáng 
qua bằng aspirin... 
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