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LỜI GIỚI THIỆU

Nhằm từng bước nâng cao chất lượng đào tạo nhân lực y tế  và tạo điều kiện 
thuận lợi cho việc học tập của sinh viên, học sinh ngành Y, Bộ Y tế  đã tổ chức biên 
soạn và cho xuất bản các tài liệu dạy -  học chuyên môn phục vụ cho công tác đào 
tạo đại học, cao đăng, trung cấp và dạy nghề của ngành Y tế. Nay Bộ Y tế  tiếp tục 
cho biên soạn các tài liệu dạy -  học chuyên đề và textbook để kịp thời phục vụ cho 
công tác đào tạo sau đại học và đào tạo liên tục cho cán bộ ngành Y tế.

Sách "Bệnh Hô hâp" được biên soạn dựa trên chương trình  đào tạo sau đại 
học của trường Đại học Y Hà Nội với phương châm: kiến thức cơ bản, hệ thống, 
nội dung chính xác, khoa học, cập nhật các tiến bộ khoa học, kỹ th u ậ t hiện đại và 
thực tiễn Việt Nam.

Sách "B ệnh Hô hấp" đã được biên soạn bởi các nhà giáo giàu kinh nghiệm và 
tâm huyết của Trường Đại học Y Hà Nội. Sách được hội đồng chuyên môn thẩm 
định chuyên ngành Nội — Hô hấp được thành lập theo quyết định số 4267 QĐ-BYT 
của Bộ Y tế  ngày 04/11/2010 ban hành làm tài liệu dạy -  học chính thức đào tạo 
sau đại học của ngành trong giai đoạn hiện nay. Sách cũng rấ t hữu ích cho cán bộ 
ngành Y tế  tham  khảo trong công tác chuyên môn thường nhật của mình. Trong 
quá trình  sử dụng sách sẽ được chỉnh lý, bổ sung và cập nhật.

Bộ Y tế  xin chân thành  cảm ơn các Nhà giáo, các chuyên gia của Trưòng Đại 
học Y Hà Nội đã dành nhiều  công sức hoàn th àn h  cuốn sách. Bộ Y tế  xin cảm 
ơn GS. TS. N guyễn Việt cồ , Chủ tịch hội đồng; PGS. TS. Nguyễn Xuân Triều, 
PGS. TS. Đổ Quyết đã đọc phản biện và các ủy viên hội đồng đã đọc, nhận xét, 
đóng góp nhiều ý kiến quý báu cho việc hoàn thiện cuốn sách.

Chúng tôi mong nhận  được nhiều ý kiến đóng góp của đồng nghiệp, các bạn 
sinh viên và độc giả để cuốn sách được hoàn chỉnh hơn cho lần xuất bản sau.

VỤ KHOA HỌC VÀ ĐÀO TẠO -  BỘ Y TẾ
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LỜI NÓI ĐẦU

Trong những năm  qua, nhờ sự tiến bộ không ngừng của khoa học kỹ thuật, 
chuyên ngành Hô hấp đã có những thành  tựu trong chẩn đoán, điều trị và quản 
lý bệnh Hô hâ'p, đặc biệt là những bệnh mạn tính, bệnh ung thư, cũng như những 
dịch bệnh mới xuất hiện v.v...

Thực hiện chỉ đạo của Bộ Y tế  về việc biên soạn tà i liệu bệnh Hô hấp dành 
cho đào tạo sau  đại học, chúng tôi gồm những nhà giáo/thầy thuốc hiện đang 
công tác tại Bộ môn Nội -  Hô hấp -  Trường Đại học Y Hà Nội, Trung tâm  Hô hấp -  
Bệnh viện Bạch Mai, khoa C hẩn đoán hình ảnh Bệnh viện Bạch Mai, Bệnh viện 
Hữu Nghị biên soạn cuốn sách này nhằm  cập nhật và nâng cao kiến thức cho 
các học viên sau đại học chuyên ngành Hô hấp, chia sẻ kinh nghiệm với các bạn 
đồng nghiệp, góp phần chẩn đoán sớm, điều trị đúng và kịp thời cho bệnh nhân 
mác các bệnh Hô hấp.

Thay m ặt cho ban biên soạn, chúng tôi xin bày tỏ lòng biết ơn sâu sắc tối các 
thầy, cô, các th ế  hệ đàn anh  trong và ngoài nước đã hết lòng giúp đỏ, động viên 
chúng tôi trong quá trìn h  học tập, công tác. Xin trân  trọng cảm ơn các thầy, cô 
trong Hội đồng chuyên môn đã đóng góp ý kiến quý báu và sửa chữa giúp cho 
cuốn sách được hoàn thiện. Xin trân  trọng cảm ơn các bạn đồng nghiệp công tác 
tại T rung tâm  Hô hấp, T rung tâm  Giải phẫu bệnh t ế  bào học, khoa Chẩn đoán 
hình ảnh -  Bệnh viện Bạch M ai -  Trường Đại học Y H à Nội và các đơn vị khác đã 
tận tình  giúp đõ, đóng góp cho nhiểu ý kiến quý báu trong quá trìn h  biên soạn. 
Xin trân  trọng cảm ơn các bệnh nhân  đã tin tưởng, giao phó cho chúng tôi trách 
nhiệm chẩn đoán, điều tr ị bệnh và cho phép sử dụng các hình ảnh để minh hoạ. 
Vì thòi gian có hạn, kinh nghiệm chưa nhiều nên chắc chắn cuốn sách còn những 
điểm thiếu sót. Kính mong các bậc thầy  và các bạn đồng nghiệp đóng góp ý kiến 
dế lần tái bản sau cuốn sách được hoàn thiện hơn.

Xin trân  trọng cảm ơn.

Hà Nội, ngày 10110/2010 

THAY MẶT CÁC TÁC GIẢ 
Chủ b iên  

PGS. TS. NGÔ QUÝ CHÂU
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CÁC TỪ VIẾT TẮT

AFB: Acid Fast Bacilli: Trực khuẩn kháng cón, kháng toan

ARDS: Adult Respiratory Distress Syndrome: Hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển ỏ người lớn

BC: Bạch cấu

BCĐNTT: Bạch cấu đa nhân trung tinh

BK: Bacillus de Koch- Trực khuẩn Koch

CLVT: Chụp cắt lớp vi tinh

COPD: Chonic Obstructive Pulmonary Disease: Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính

DLCO: Difusing capacity of the lung for carboxy monoxide - Khả năng khuếch tán khí cùa phổi đói với 
khí CO

FEV1: Forced Expiratory Volume on the first second - Thể tích thở ra tối đa trong giây dầu tiên

FVC: Forced Volume Capacity - Dung tich sống gắng sức

HU: Hounsfield Unit - Đơn vị Hounsfield

HRCT: High Resolution Computed Tomography: Chụp CLVT độ phân giải cao

MP: Màng phổi

MMP: Mù màng phổi

MRI: Magnetic resonance images - Chụp cộng hưỏng từ

NPPV: Noninvasive Positive Pressure Ventilation - Thông khí nhân tạo không xâm nhập áp lực dương

PCR-BK: Polymerase Chain Reaction - Phàn ứng khuếch đại chuỗi

PEEP: Positive end expiratory pressure - Áp lực dương cuối thi thỏ ra

PET-Scan: Positron Emission Tomography

TDMP: Tràn dịch màng phổi

TKMP: Tràn kh( màng phổi

VAST: Video-Assisted Thoracoscopic Surgery - Phẫu Ihuặt lóng ngực dưới sự  huứng dẫn cùa video
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Chương 1

GIẢI PHẪU HỌC Bộ MÁY Hổ HẤP

1. CẤU TRÚC GIẢI PHẪU p h ổ i  -  PHÊ QUẢN

Phối là cơ quan nằm trong lồng ngực nhưng lại mở thông vái môi trường bên 
ngoài đe đảm nhiệm chức năng trao đổi khí.

Khí quản: đi từ  thanh  quản tói chỗ chia đôi trong trung  thất.
Phế quản gôc: phê quản gôc được tính từ 

nơi phân chia của khí quản đến rốn phổi.

Cây phê quản: mỗi phế quản gôc khi đến 
phổi sẽ chia nhánh  nhỏ dần đi vào trong phổi, 
các nhánh chia từ  phê quản  gốc được gọi là 
cây phế quản. N hánh nhỏ nhất của phần dẫn 
khí trong tiểu thuỳ gọi là tiểu phế quản tận.
Mỗi tiểu phế quản  tận  chia đôi thành  hai tiểu 
phế quản hô hấp. Mỗi tiểu  phế quản hô hấp 
lại phân chia th àn h  2 - 1 0  ống phế nang. Ong 
phế nang là đoạn ống mà th àn h  của chúng có Hlnh 1-1- Khf ‘luản doạn 8ât
các phế nang độc lập đứng cạnh nhau  và các ^  n carina
phế nang kết th à n h  chùm.

1.1. Khí q u ản

, Khí quản h ình  trụ , m ặt sau không có sụn, dài khoảng 13 -  15cm. Chạy chếch 
ra sau và sang phải. Khí quản  được phân chia ra thành  hai đoạn: khí quản vùng 
cổ và khí quản vùng ngực.

1.2. Khí q u ản  v ù n g  cổ

Từ sụn nhẫn  đến bờ trên  xương ức, hoặc bờ trên  đốt sống ngực D2. Mặt 
trước là tuyến giáp, eo tuyến giáp nằm  trên  sụn 2, 3 và 4 của khí quản.

Thuỳ bên, tiếp giáp với m ặt bên của khí quản. Tình mạch tuyến giáp nằm ò 
phần dưới, đổ m áu vào tĩn h  mạch vô danh bên trái, nhìn chung các tĩnh  mạch ở 
xa thành  khí quản và không nguy hiểm vối các thủ  th u ậ t nội soi. Tĩnh mạch vô 
danh trái cũng không nguy hiểm vì nằm xa thành  khí quản, ngay sau cán 
xương ức. Ngược lại, nơi phân chia của động mạch thân  cánh tay đầu lại tiêp 
xúc sá t vỏi khí quản ở vùng nền cô và động mạch cảnh chung bên trá i nằm bắt 
chéo ở m ặt trước của khí quản.
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Hlnh 1.2. Cáy khi phế quản
Mặt sau, khí quản vùng cổ 

tiếp giáp vối thực quản. Thực quản 
nằm hơi chếch sang trái khí quản. 
Dây thần kinh quặt ngược bên 
phải gặp lại khí quản ở mức sụn 
thứ 6 và chạy song song ở mặt sau 
của khí quản. Dây quặt ngược trái, 
từ  dưới quai động mạch chủ, chạy 
dọc theo bờ sau của khí quản, trước 
thực quản.

Mặt bên, ngoài liên quan với
Hình 1.3. Khí quản ỏ mặt cắt qua quai động mạch chủ tuyến giáp, k h í quản  cổ còn liê n

1. Động mạch phổi trái; 2. Phế quản gốc trái; 3. Dây thần q u a n  v ớ i các cấu trúc mạch máu -
kinh X; 4 Đ ^ m ạ c h  chủ; 5. Dây thân kinh quạt nguợc; t h ầ n  k in h  v ù  cô’  (đ ộ  h
6. Thục quản; 7. Khí quản; 8. Tĩnh mạch chù trên; 9. Động
mạch phổi phải; 10. Phê' quản gốc phải. cảnh chung, t ĩ n h  mạch cảnh trong,
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và dây thần kinh X), các cấu trúc này chạy chếch lên trên  và ra sau, vì vậy chỉ tiếp 
xúc với khí quản ở phần nền của cổ. Thực tế, chỉ có động mạch cảnh chung là tiếp 
giáp gần vói bờ ngoài của khí quản.

1.3. K hí q u ả n  v ù n g  n g ự c

Khí quản ngực dài hơn khí quản cổ, nằm ỏ 1/3 trên của lồng ngực và liên quan 
rấ t chặt chẽ với các mạch máu của trung thất. Đây là vùng có nguy cơ bị thủng và 
cháy máu khi soi phế quản cũng như khi thực hiện các kỹ thuật can thiệp.

Hlnh 1.4. Lát cắt dưới Carina

1. Thuỳ duới trái; 2. Thuỳ trên trái; 3. Động mạch phối trái; 4. Dây thân kinh X; 5. Thực quàn; 6. Phố 
quàn gốc trái; 7. Động mạch phổi; 8. Động mạch chủ; 9. Tĩnh mạch chủ trên; 10. Phế quàn gốc phải.

Liên quan m ặt trước
Các tĩnh  mạch ở ngoài và không tiếp xúc trực tiếp với khí quản. Tĩnh mạch 

vô danh bên trá i từ  bò trê n  quai động mạch chủ chạy chếch xuống dưổi và sang 
phải, rồi hội tụ  với tĩnh  mạch vô danh bên phải tạo th àn h  tĩnh  mạch chủ trên 
nằm bên phải của khí quản. Tĩnh mạch chủ trên  đi xuống dọc theo bò trưốc bên 
của khí quản, ở  dưới, tĩn h  mạch chủ trên  nhận thêưi tĩnh  mạch azygos.

Các động mạch nằm  ở phía trong, tiếp xúc trực tiếp hơn với khí quản. Quai 
động mạch chủ, chạy chếch từ  trưốc ra  sau, từ  phải sang trái, sá t với bò trá i của 
khí quản. Quai động mạch chủ tiếp xúc rấ t sát vối khí quản, tạo thành  ấn lõm 
vào thanh  khí quản và đẩy .khí quản hơi lệch sang bên phải.

Thân động mạch cánh tay đầu tách ra từ  quai động mạch chủ, ngay trưốc 
khí quản, rồi chạy ỏ bò bên phải khí quản, đến nền cổ, thân  động mạch cánh tay 
đầu chia thành  động mạch dưối đòn phải và động mạch cảnh chung bên phải. 
Động mạch cảnh chung bên trái, khi mâi xuất phát th ì chạy ngay bên bờ trái 
của khí quản, nhưng càng lên trên  vùng cổ càng tách xa khí quản, không còn 
nguy hiểm vối các th ủ  th u ậ t nội soi. Động mạch dưới đòn trá i chạy chéo ở trước 
ngoài của khi quản không tiếp xúc trực tiếp vỏi khí quản. Dây thần  kinh X chạy
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xuống song song với động mạch cảnh chung bên trái, cắt ngang ở bò bên trá i của 
quai động mạch chủ và tách ra  nhánh quặt ngược trái, nhánh này chạy dưới 
quai động mạch chủ, rồi chạy ngược lên trên, nằm trong rãnh  tạo bởi bờ trá i của 
khí quản và thực quản.

KNquin

Dày thân lánh phí-vị phả

THi mẹdi dan (Mn)

j^ lh k jk in h  quặt ngiiọc tr i 

— :r —  Đồng mạch dưdi đ

Động mạch phổi phải

Phổi phái 
Ttiực quản đoạn ngục

Qua động mạcti cfKt

ũâỷ chằng «na mạch 
Đòng mạch pha HÀ 
Thân dộng mạcti chù 
CíclHimạcltphdi 
trảiưéíỉvẳ duới

Dãy th in  kinh 
p h ỉ-v ịtr ii 

Động mạch chú ngực 
(ĐMchủxuóng)

Hlnh 1.5. Liên quan của khí q u in , carina và các thành phán trung th ít  (đã cắt bỏ tim)

Liên quan m ặt sau: khí quản ngực tiếp giáp với thực quản, càng đi xuống 
thực quản càng chếch sang trái.

1.4. Carina

ở  tận  cùng, khí quàn chia 
thành  2 phế quản gốc phải và trái, 
phần nhô ỉên ỏ giũa hai nơi phân 
chia gọi là carina. Khí quản và hai 
phế quản gốc tạo thành  hình chữ Y 
lộn ngược, góc giữa hai phế quản 
gốc khoảng 70 độ.

Liên quan mạch máu, thần kinh 
ở vùng carina rấ t quan trọng đốì vối 
ngưòi làm nội soi phế quản, ở  mặt 
trưốc và hơi chễch sang phải, động 
mạch phổi tách thành nhánh phải và 
trái. Giữa hai nơi phân chia này (phân 
chia khí quản và động mạch) có khoảng 
trông gọi là khoảng liên phân chia.

T lla z y g o s  

PQ  góc phải

PQ  gốc trAi

Hình 1.6. Lièn quan giữa khí phế quản 
và các mạch máu lớn
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Mặt trước, lệch sang phải của carina là nơi tiếp giáp giữa tĩnh mạch azygos với 
tĩnh mạch chủ trên. M ặt trước, bên trái, cariná tiếp xúc với quai động mạch 
chủ, dây thần  kinh quặt ngược trái. Dây này đi lên từ  dưới quai động mạch và 
tiếp xúc với carina ở mức này. Mạt sau là thực quản.

Hlnh 1.7. Các phế quản gấc và động mạch phổi

1.5. P h ế  quản  gốc phải

P hế quản gốc phải ngắn hơn bên trá i và gần như thăng  đứng với khí quản, 
nên dị vật hay rơi vào bên phổi phải.

1.6. P h ế  q u ản  gốc trá i

P hế quản gốc trá i dài hơn phế quản gốc phải, đi ngang chếch xuống và ra 
sau, có quai động mạch chủ vắt ngang nên khi soi phế quản bằng ống cứng cho 
bệnh nhân phồng quai động mạch chủ phải cẩn thận.

1.7. T huỳ và  p h ân  th u ỳ  p hổi

Phổi bao gồm hai lá phổi phải và trái, mỗi lá phổi được chia thành  các thuỳ 
và phân thuỳ phổi tương ứng với các phế quản phân thuỳ. Phổi phải có 10 phân 
thuỳ, phổi trá i có 9 phân  thuỳ.

Phân thuỳ dỉnh của thuỳ dưới (số 6) còn gọi là đỉnh Fowler và phế quản 
tương ứng phân thuỳ số 6 gọi là phế quản Neelson. P hân thuỳ 4 - 5  của thuỳ 
trốn trái hình dài giống cái lưỡi gọi là phân thuỳ lưổi (lingula). Đây là vị trí 
thường gặp của viêm phổi và giãn phế quản.

Thuỳ và phàn thuỳ phổi bên phải
-  T huỳ  trê n : 1. Phân thuỳ đỉnh; 2: Phân thuỳ sau; 3: Phân thuỳ trước
-  T huỳ  g iữa: 4. Phân thuỳ sau ngoài; 5. Phân thuỳ trước trong
-  T huỳ  dưới: 6. Phân thuý đinh; 7. Đáy trong; 8. Đáy trước; 9. Đáy ngoài; 

10. Đáy Sau.



Thuỳ và phân  thuỳ phổi bên trái
-  T huỳ trên: 1. Phân thuỳ đỉnh; 2. Phân thuỳ sau (1+2); 3. Phân thuỳ trước 1,2,3 

gọi là đỉnh thuỳ nhộng trên (Culmen); 4. Phân thuỳ lưỡi trên; 5. Phân thuỳ lưỡi dưới;
-  T h u ỳ  dư ớ i: 6. P hân  thuỳ đỉnh; 8. Đáy trước; 9. Đáy ngoài; 10. Đáy sau.

Phổi trái nhìn từ  phía trước

Phôn thuỳ đỉnh (thuỳ trôn)

Phân thuỳ đáy trước 

Phổi phải nhìn từ  phía trước

Phân thuỳ trước 
(bụng) (thuỷtrôn)

Phân thuý đáy ngoài

Phân thuỳ dây trong

Phôn thuý đỉnh 
(thuỳ trôn)

Phân thuỳ trước 
(bụng) (thuy trôn)

Phân thuý lưỡi trén 
(thuỳ giữa)

Phân thuý lơoi dưới 
(thuỳgiữa)

Phân ttxiý đáy trước 
(thuỷ dưới)

thuỳdáy ngoâi 
(thuỳdưá)

Phân thuỷ đây sau (thuỷ dưới)

Phân ttxiỹ dáy sau 
(thuý dưới)

Phàn thuỹ đáy ngoài (ttxiý dướ)

Phổi phải nhìn từ  phía sau Phổi trái nhìn từ  phía sau

Hình 1.8. Hình ảnh thuỷ phổi nhìn từ  phía trước sau

Phân thuỳ đỉnh 
(thuỳ dưới)

Phânthuỹđhh
(Ihuỳduá)

Phân thuỹ dinh (thuý trôn)

Phân ttìuỳ sau 
(Kmg) (thúỳ frèn)

Phân thuỳ đinh 
(thuytrên)
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Phân thuỳ 
đáy sau 
(thuỳ dưới)

Phân thuỳ đây ngoái (thuỳ dưới) 
Phàn thuỹ đáy trước (thuỳ dưới)

Phân thuỳ lưỡi dưới (thuỳ giữa)

Phân thuỳ sau (lưng) 
(thuỳ trôn)

Phân thuy 
lưỡi trên 
(thuygiữa)

Phân thuỳ dỉnh 
(ttiuỳ dưới)

Phân thuý trước
Phân thuý đỉnh (thuy trôn)

Phân thuỷ
ngoài
(của
thuỳ giữa)

Phân thuỷ 
dinh 
(cùa 
ửiuỹ

Phân thuy đày Irước 
(cùa thuỳ dưới)

Phân thuý dây ngoài (cùa thuỳ dưới) 

Phèn thuỳ đáy sau (của thuỳ dưới)

Phổi trái nhìn từ  mặt ngoài

(của thuỳ trôn)

Phân thuy 
trưởc (bụng) 
(cùa thuỳ trốn)

Phân 
thuý 
trong 

(của thuỳ 
giOa)

Phổi phải nhìn từ  m ặt ngoài

Phân thuỳ đỉnh 
(của thuỳ trén)

Phân thuỳ sau

riMHi inuy Bong Phànthuý
(CÙ8 thuy giửa)

(của thuỳ dưứi) 

Phổi phải nhìn từ  mặt trong

Phần thuy dáy trong (cạnh bm) 

Phân thuýđáy sau (thuỳ dưới)

Phổi trái nhìn từ  m ăt trong

Phân thuy trước (bụng thuỷ trén)

Phân thuỹ tư« trôn (thuỹgiữa)

Phân thuỹ lưỡi dưới (thuỳgiữa)

Phànthuỳ 
dinh (của 
thuỳđướí)

đáy trong 
(cạnh tỉm) 
(của
thuỳdưứi)

Phàn thuy dinh 
(thuy đưứ)

Phân thuỳ sau (lưng) (thuỳ trôn)

Phân thuỷ đình (thuyừèn)

Hình 1.9. Hình ảnh thuỳ phổi nhin từ  phía ngoài và trong
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2. LIÊN QUAN CỦA CÂY PH Ế QUẢN PHẢI

2.1. P h ế  quản  gốc phải

Phê quản góc bên phải tạo với trục của khí quản góc 20 -  30 độ. ở  người lân, 
phô quản gốc phải dài khoảng 2,5cm, khẩu kính l,5cm.

Liên quan chính của phê quản gô'c bên phải là với động mạch phổi phải. 
Động mạch này cắt ngang phía trước động mạch chủ trên  và tĩnh  mạch chủ 
trên. Động mạch này tiếp giáp sát vối phê quản ở nơi phế quản gô'c phải tách ra 
phô quản thuỳ trên. Tại đây, động mạch phổi tách ra hai nhánh: nhánh chính 
cung cấp máu cho vùng đỉnh và vùng trước và nhánh xuống cấp máu cho thuỳ 
sau. Sau dó dộng mạch phối phải tiếp tục đi xuông và ra sau.

Tĩnh mạch phổi, nằm phía dưối động mạch, hai thân tĩnh  mạch nhận máu 
của thuỳ trên, hợp vỏi tĩnh mạch của thuỳ giữa tạo thành  tĩnh mạch phổi trên 
bèn phải. Các mạch máu này không tiếp xúc trực tiếp với khí quản.

Phô quản gốc bên phải có khau kính lớn hơn và hướng đi gần trùng vối trục 
của khí quản. Sự phân bô’ của các mạch máu theo kiêu chồng lên các phê quản 
và chạy song song với chúng. Nhìn chung các tĩnh mạch nằm xa phê quản, trừ  
những tĩnh mạch dọc theo bò trong của thuỳ giữa và thuỳ dưới gây nguy hiểm 
cho các thủ th u ậ t đặc biệt trong bệnh lý ác tính.

2.2. P h ế  quản  th u ỳ  trên  -  phải

Phế quản thuỳ trên  tách vuông góc ra  từ phê quản gốc phải, cách nơi phân 
chia của khí quản khoảng 2,5cm. Phế quản thuỳ trên  ngắn, khoảng 10 -  15cm, 
chạy chếch lên trên  và ra ngoài. Chia thành 3 phế quản phân thuỳ: trên, sau, 
trưốc. Mặt sau của phê quản thuỳ trên không có liên quan với mạch máu, trong 
khi đó, m ặt trước trên  được áp sá t bởi động mạch thuỳ trên. Tĩnh mạch thuỳ 
trèn ở thấp không liên quan trực tiếp với phế quản.

2.3. T huỳ giữa và dưới

Thuỳ giữa tách ra  từ mặt trưốc của phê quản trung gian, cách nơi tách ra của 
phế quản thuỳ trên khoảng 2,5cm, chạy chếch xuống dưỏi và ra  ngoài. Động mạch 
phổi phải tách ra các nhánh cho từng phân thuỳ của thuỳ giữa và thuỳ dưới, nhìn 
chung, các nhánh động mạch này chạy ỏ bò ngoài của phế quản, tuy nhiên có rấ t 
nhiều các bất thường về phân bô’ mạch máu đôĩ với các phế quản này.

Các tĩnh mạch của thuỳ giữa nằm ở trước trong của phê quản, chúng hợp 
vối tĩnh mạch phổi thuỳ trên để tạo thành tĩnh mạch phổi trên  nằm sát bờ trong 
của phê quản trung gian.

Các tĩnh mạch thuỷ dưới nằm phía sau các phê quàn, tiếp xúc với bò sau 
trong của các phô quản phân thuỳ đáy của thuỳ dưới.

16



3.1. P h ế  q u ản  g ố c  trá i

Phê quản gôc trá i chạy ngang hơn so với phê quản gốc phải, tạo với đường 
trục của khí quản góc 40 — 50 độ, dài hơn (5cm) nhưng nhỏ hơn (llm m ) phế 
quản gốc bên phải. Phê quản thuỳ trên trái tách ra từ  bò trước ngoài của phế 
quản gốc phải, rồi đi chêch lên trên và ra ngoài. Phê quản gôc trá i còn lại đổi 
thành  phế quản thuỳ dưới đi xuống dưới và phân chia thành  các phế quản dưối 
phân thuỳ.

Ngay ở nơi tách ra  phê quản gôc trái liên quan với quai động mạch chủ, 
động mạch phổi trá i và thực quản. Quai động mạch chủ vắt ở m ặt trên, vòng ra 
sau phê quản gốc trái, còn m ặt trưóc giữa phê quản gốc trá i vỏi động mạch chủ 
là thân động mạch phổi. Động mạch phổi trá i ngắn (2,5cm), chạy chếch lên trên 
và ra sau, lúc đầu chạy ở trưốc, sau đó ỏ trên phê quản gốc trái, rồi ở m ặt sau 
của phê quản thuỳ trên  trái, tạo thành  hình chữ s  vòng quanh phê quản gốc 
trá i và phế quản thuỳ trên  trái.

Các tĩnh  mạch chạy trước phê quản, nhưng ở dưới động mạch. Tĩnh mạch 
phổi trên  bên trá i chạy ngang qua phế quản gốc trá i ở nơi phân chia ra  phế 
quản thuỳ trên  trái, và tiếp xúc trực tiếp với bờ trước dưới của phế quản này.

ở  m ặt sau, thực quản có một phần, khoảng 2cm, dính sá t vào phế quản gốc 
bên trái.

3.2. P h ế  q u ả n  th u ỳ  trê n  -  trá i

P hế quản thuỳ  trên  trá i rấ t  ngắn, nó phân chia ngay th àn h  hai phế quẳn là: 
phế quản vùng đỉnh và ph ế  quản lư3i.

Động mạch phổi trá i là  điểm lưu ý chủ yếu, vòng quanh phế quản thuỳ  trên  
ngay ở gốc của phế quản thuỳ trên. Trên đường đi động mạch tách ra  nhiều 
nhánh: khi đến bò trên  của phế quản thuỳ trên, tách ra  nhánh  động mạch nuôi 
thuỳ đỉnh, sau đó khi đến m ặt sau của phế quản lại tách ra  hai hoặc ba nhánh 
cung cấp m áu cho thuỳ  lưỡi.

Các tĩn h  mạch nằm  ở trưốc phế quản thuỳ trên và tiếp xúc trực tiếp với phế 
quản thuỳ trên  và phế quản gốc trái.

3.3. P h ế  q u ản  th u ỳ  dưới trá i

Phế quản thuỳ dưới trái rấ t ngắn, các liên quan giống như phế quản bên phải.
Thân động mạch phổi ở bên ngoài của phê quản thuỳ dưới, tách ra  nhánh 

nuôi phân thuỳ đỉnh của thuỳ dưới,- sau đó là' các nhánh  của phế quản phân 
thuỳ đáy.

3. LIÊN QUAN CỦA CÂY PH Ế  QUẢN TRÁI

2-BỀNH HÔ HẤP
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Các tĩnh mạch ở phía sau của phê quản. Tĩnh mạch phổi dưới nằm ngay phía 
sau nơi phân chia các phê quản phân thuỳ đáy.

4. CẤU TRÚC MÔ HỌC P H ổ I -  PHÊ QUẢN

4.1. Cấu tạo  m ô h ọ c

Cấu tạo của th à n h  các phê quản không hoàn toàn giông nhau trong suốt 
chiều dài cây phế quản. Tuy nhiên, các phế quản từ  lớn đến nhỏ đểu có cấu tạo 
đại cương giống nhau. Thành phế quản từ  trong ra  ngoài gồm 4 lớp:

-  Niêm mạc: Gồm có lớp biêu mô trụ  giả tầng có lông chuyển. Các phê quản 
lớn có cấu trúc giông khí quản.

-  Lóp đệm được tạo bởi mô liên kết thưa.
-  Lớp cơ trơn dược gọi là cơ Reissesen.
-  Lốp sụn và tuyến: Các mảnh sụn bé dần theo đường kính phê quản và m ất 

khi đường kính phê quản <lm m . Các tuyến phê quản thuộc loại tuyến nhầy và 
tuyến pha. Các tiểu  phê quản có biểu mô phủ loại trụ  đơn có lông chuyển nhưng 
ở đoạn cuôi lại là biểu mô vuông đơn có hoặc không có lông chuyển. Tiểu phế 
quản tận  cũng có biểu mô phủ là biểu mô vuông đơn. Tiểu phế quản hô hấp có 
biểu mô phủ là biểu mô vuông đơn tựa trên  màng đáy, gồm các tế  bào có lông 
chuyển, tế  bào Clara. Các phế nang được lót bởi lớp biểu mô rấ t mỏng gọi là biểu 
mô hô hấp. Biểu mô hô hấp lợp vách phế nang gồm hai loại: Tế bào phế nang 
loại I (chiếm đa sô’, h ình  dẹt) và tê bào phê nang loại II (tế  bào này lớn hơn loại 
I, hình cầu). Vách ph ế  nang có một mạng lưới mao mạch dày đặc. Trong vách 
gian phế nang còn có một số tế  bào mà số lượng của nó phụ thuộc vào tuổi cũng 
như sự mỏng đi của th à n h  phế nang (tế bào chứa mõ, đại thực bào bụi).

Ngoài một sô' loại tê' bào kể trên  còn có những loại tế  bào khác ở phổi gồm: 
Các tế  bào nội mô, các tế  bào quanh mạch, tế  bào xơ, đại thực bào, dưỡng bào, 
lympho bào, tế  bào tru n g  biểu mô ở màng phổi, tế  bào sụn, tế  bào cơ trơn, các tế  
bào thần  k inh ngoại vi và các tế  bào cơ biểu mô. Dưới đây là các loại tế  bào 
chính ở niêm mạc ph ế  quản và nhu mô phổi.

4.2. Các lo ạ i t ế  b ào  c h ín h  ở  p h ế  quản  phổi

4.2.1. T ế  bào có lôn g

-  Tế bào lót ph ế  quản, hình khối, có lông chuyển. Mỗi tế  bào có 20 lông, mỗi 
lông dài 6 micromet.

-  Vận chuyển chất nhầy về phía trên.
-  Sô' lượng giảm và các bất thường về hình thái xuất hiện khi đường hô hấp 

bị kích thích kéo dài.
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4.2.2. T ế  bào h ình  d à i

-  Tô bào tiế t nhầy hình trụ , chứa chất glycoprotein và bài xuấ t về cực đỉnh 
của tế  bào, có nhiều ở các phế quản lốn, ít ỏ tiểu phế quản.

-  Tiết chất nhầy vào đường dẫn khí.
-  Tăng sô lượng khi dường hô hấp bị kích thích kéo dài.

4.2.3. Tê bào dáy

-  Tế bào ngắn, ít bào tương, hướng vê phía màng đáy. Cực ngọn không tiếp 
xúc với lòng phê quản. Có nhiêu ở phê quản, hiếm gặp ở tiểu phê quản.

-  Là tế  bào sinh ra  các tế  bào có lông chuyển và tế  bào h ình  đài.

4.2.4. Tẽ bào K u lch itsk y

-  Các tê bào này hướng vê màng đáy, có nhiều h ạ t th ần  k inh nội tiết, nằm  
đơn lẻ hay thành  cụm (thể thần kinh biểu mô, các thể này có ở nơi chia đôi của 
phê quản). Nhiều ở phế quản, hiếm gặp ở tiểu phê quản.

-  Không biết chi tiế t cụ thể về chức năng, được xem như một phần  của hệ 
thống thần  kinh nội tiế t lan toả.

-  Là nguồn gôc của các u thần  kinh nội tiế t ở phổi.

4.2.5. T ếb à o  vảy

-  Tế bào xếp lớp, có cầu nối gian bào, sừng hoá. Được h ình  th à n h  như một 
dáp ứng bất thường nhằm  thay th ế  biểu mô hô hấp giả tầng  bình thường. Có 
nhiều ở phế quản và tiểu phế quản.

-  Chức nảng: bảo vệ, sửa chữa.
-  Là đáp ứng dị sản trưóc những tổn thương m ạn tính , là  nguồn gốc của 

ung thư biểu mô vảy của phế quản.

4.2.6. T ế  bào lớn ưa a c id

-  Tế bào giàu ty lạp thể ưa eosin trong các ống tuyến dưới niêm  mạc, các tế  
bào này nằm  chủ yếu ỏ các tuyến dưới niêm mạc.

-  Số lượng tế  bào tăng  theo tuổi.

4.2.7. T ế  bào  C lara

-  Hình trụ , không có lông chuyển, bào tương ở cực đỉnh nhô lên với những 
hạt lốn hình trứng  dày đặc electron. Có nhiều ở tiểu ph ế  quản.

-  Duy trì dịch ngoại bào, là tế  bào nguồn của các tiểu  phế quản khác, sản 
xuất surfactan.

-  Nguồn gôc sinh ra các ung thư biểu mô tuyến nhú, ung thư  tiêu phê quản 
phế nang không chế nhầy.
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4.2.8. T ế  bào p h ế  n an g  lo ạ i I

-  Tê bào dẹt, che phủ 93% bề mặt phê nang, không có khả năng phân chia.
-  Vị trí: nằm  ở các phê nang.

4.2.9. T ế  bào p h ế  n a n g  lo a i II

-  Tế bào hình cầu, th à n h  đám, có khả năng phân chia, biến hình thành  đại 
thực bào.

-  Sản xuất surfactan.
-  Vị trí: nằm  ở các ph ế  nang.
-  Tăng trong tình  trạn g  sửa chữa và đáp ứng với các tổn thương kéo dài.

5. CẤU TRÚC GIẢI PH ẪU -  SINH LÝ MÀNG P H ổI

Màng phổi hay phế mạc là bao thanh mạc bọc quanh phổi, gồm có lá thành  
và lá tạng. Giũa hai lá là một khoang ảo gọi là khoang màng phổi hay khoang 
phế mạc. Bình thường trong khoang màng phổi có khoảng vài ml dịch để hai lá 
trượt lên nhau được dễ dàng.

5.1. Lá tạng

Lá tạng bao bọc xung quanh m ặt phổi trừ  ỏ rốn phổi. Ở rôn phổi, lá tạng 
quặt ngược lại, liên tiếp vói lá thành, theo hình cái vợt mà cán ỏ dưối (tạo nên 
dây chằng phổi hay dây chằng tam  giác). Lá tạng lách vào các khe liên thuỳ và 
ngăn các thuỳ vói nhau. M ặt trong lá tạng dính chặt vào bê' m ặt phổi, còn ở m ặt 
ngoài th ì nhẵn, bóng và áp sá t vào lá thành.

5.2. L& thành

Bao phủ tấ t cả m ặt trong của lồng ngực liên tiếp với lá tạng ỏ rốn phổi và 
tạo nên dây chằng tam  giác lúc nó đi từ  rốn phổi đến cờ hoành. Lá thành  quấn 
lấy phổi, dính vào các vùng xung quanh phổi nên có các m ặt cũng như phổi, lố 
th àn h  tạo nên các tú i cùng (góc): góc sưòn hoành, góc sườn trung  th ấ t trước, góc 
sườn trung  th ấ t sau, góc hoành trung  thất.

5.3. K h oang m à n g  p h ổ i

Khoang m àng phổi hay  khoang phế mạc là một khoang ảo. H ai lá th àn h  và 
lá tạng  của m àng phổi áp sá t vào nhau và có thể trượt lên nhau  lúc h ít vào hay 
thở ra. Khi phế mạc bị viêm, m ặt áp sá t vào nhau  của hai lá m ất độ nhẵn  và cọ 
lên nhau  hoặc khi ổ p h ế  mạc trong tình  trạng  bệnh lý có thể  có dịch, mủ, máu, 
hoậc hai lá dính vào nhau  gây khó thở và đau.

Bình thường khoang m àng phổi có áp lực âm (-4 đến -7mmHg), nhưng vì một
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lý do nào đó làm m ất áp lực âm ở khoang màng phổi, nhu mô phổi sẽ bị xẹp lại tuỳ 
theo mức độ. Nếu mức độ nặng, nhu mô phổi sẽ bị co rúm vê' phía rốn phổi.

MP lá thành MP lá tạng

Lá thành

Hlnh 1.10. Sơ đổ giải phẫu học màng phôi
Ghi chú: SC: Mao mạch đại tuán hoàn; PC: Mao mạch phổi

Ệ r
ầ  ề í Lá tạng

Khoang màng phổi 

Hình 1.11. Khoang màng phổi
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5.4. Mô h ọc m àn g phổi

Cấu trúc màng phổi là một màng liên kết gồm ba lớp:
-  Lớp biểu mô: còn gọi là lớp trung biểu mô vì nguồn gốc của nó là trung bì. 

Lâp biểu mô có cấu tạo bởi một lớp tê bào dẹt. Nhờ lớp biểu mô này và lượng 
dịch nhỏ trong khoang m àng phôi mà hai lá thành và lá tạng trượt lên nhau dễ 
dàng. Ung thư màng phổi nguyên phát xảy ra ở lớp này.

-  Lớp dưới biểu mô: l à  lỏp liên kết rấ t mỏng chứa những sợi võng và SỢI 

chun mảnh, nhưng không có tê bào và mạch. Trong trường hợp bệnh lý lớp này 
bị xâm nhập bởi các mạch máu và dày lên rấ t nhiều.

-  Lớp xơ chun: lớp này dày hơn lớp dưối biểu mô, phía trong tiếp giáp mô 
liên kết kém biệt hoá chứa nhiêu mạch máu và mô bào, ở lá tạng lổp liên kết 
kém biệt hoá này sẽ nôi tiếp với các vách gian tiểu thuỳ để gán chặt vói phổi.

5.5. Hệ th ố n g  m ạch  m áu và th ần  k in h  củ a  m àn g phôi

Màng phổi thành  được nuôi dưỡng bởi các nhánh động mạch tách ra từ động 
mạch liên sưòn, động mạch vú trong và động mạch hoành. Trong khi đó màng 
phổi tạng được nuôi dưdng bằng hệ thống các mao mạch của động mạch phổi.

Bạch huyết của màng phổi thành  đổ vê' cốc hạch bạch huyết của trung  thất 
dưỏi qua hạch trung gian là chuỗi hạch vú trong. Mạng lưới bạch huyết của 
màng phổi tạng đổ về các hạch vùng rốn phổi qua các hạch trung  gian là hạch 
liên sưòn.

Qua hệ thống cấp máu và mạng lưới bạch huyết của m àng phổi ở trên  các 
khối u ở vị trí lân cận như ung thư phổi, ung thư vú... có thể dễ dàng di căn vào 
màng phổi gây TDMP do ung thư  thứ phát.

Chì màng phổi lá  th àn h  mới có các sợi thần  kinh cảm giác, các nhánh  này 
tách ra từ  các dây thần  k inh  liên sưòn. Trong bệnh lý viêm m àng phổi hoặc 
TDMP... sẽ kích thích vào đầu các dây thần  kinh cảm giác ồ lá th àn h  màng 
phổi và gây triệu chứng đau trên  lâm sàng.

5.6. S in h  lý  h ọc m àn g  p h ổi

Màng phổi giữ một vai trò  quan trọng trong sinh lý hô hấp, cũng là nơi trao 
đổi, vận chuyển dịch và tế  bào. Nó tham  gia vào phản ứng miễn dịch và phản 
ứng viêm để đáp ứng với mọi tấn  công của môi trường bên ngoài cũng như bên 
trong. Thể tích dịch m àng phổi sinh lý là 1 -  10ml hoặc 0,1 -  0,2ml/kg cân nặng 
cơ thế. Nồng độ protein trong dịch màng phổi sinh lý xấp xỉ khoảng lg/dL.

Dịch màng phổi sinh lý sản sinh chủ yếu từ  các hệ thông mao quản ỏ lá 
thành. Sự kiểm soát dịch, các protein và các hạt trong khoang m àng phổi chủ 
yếu do màng phổi thành, nhờ có mạng bạch huyết lưu thông thắng  với khoang
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m àng phối. Bình thường quá trình  bài tiết dịch thấm  và tá i hấp thu  dịch ỏ 
màng phổi được cân bằng để đảm bảo cân bằng động thể tích và thành  phần 
dịch màng phổi.

Bạch huyết của m àng phôi thành có vai trò chính trong hấp thu dịch màng 
phối và các hạt có kích thưỏc bằng hồng cầu vào trong hệ tuần hoàn. Khả năng dẫn 
lưu của hộ thống bạch huyết ở màng phổi thav đổi từ vài chục ml cho đến 600ml 
trong 24 giò.

Sự mất cân bằng giữa quá trình  bài tiết và tái hấp thu  dịch màng phổi, sự 
cản trỏ lưu thông của hệ bạch huyết màng phôi... sẽ gây TDMP.

23



Chương 2

KỸ THUẬT CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIẾU TRỊ BỆNH HÔ HẤP

1. KỶ THUẬT CHẨN ĐOÁN

1.1. Kỹ th u ậ t ch ẩn  đ o á n  h ìn h  ảnh

Hiện nay có nhiều kỹ thuật chẩn đoán hình ảnh được sử dụng trong chẩn đoán 
bệnh lý hô hấp, bao gồm:

-  Chiếu Xquang.
-  Chụp Xquang phổi chuẩn.
-  Chụp phế quản cản quang.
-  Siêu âm.
-  Chụp cắt lốp vi tinh.
-  Chụp động mạch phổi.
-  Chụp động mạch phế quản.
-  Chụp cộng hưởng từ  hạ t nhân.
-  Chụp Pet -  CT.
Tuy nhiên phổ biến nhất hiện vẫn là chụp Xquang phổi chuẩn và chụp cắt 

lớp vi tính (CLVT). CLVT cho phép đánh giá cấu trúc phổi theo không gian 3 chiểu 
và cho phép nhận biết hầu  hết các tổn thương cấu trúc của nhu mô phổi và 
trung thất. Kỹ th u ậ t chiếu chụp Xquang trong chuyên ngành Hô hấp đã trở nên 
kinh điển và phổ biến, chúng tôi sẽ đề cập trong bài riêng.

1.1.1. Siêu ăm

Siêu âm được chỉ định trong những trường hợp tổn thương đặc của nhu  mô 
phổi hoặc màng phôi sá t th àn h  ngực vì không khí cản không cho sóng siêu âm 
đi qua. Cốc chỉ định chính của siêu âm trong bệnh lý hô hấp bao gồm:

-  u  phổi ngoại vi, sá t thành  ngực: thực hiện để hướng dẫn cho chọc hú t tế  
bào hoặc sinh th iế t phổi xuyên thành  ngực.

-  Áp xe phổi sá t th à n h  ngực: dưói sự hướng dẫn của siêu âm có thể  tiến 
hành chọc tháo mủ 0 áp xe cho những 0 lớn, dẫn lưu kém theo đường tự  nhiên.

-  Tràn mủ màng phổi: tìm  vùng tập trung mủ để hưỏng dẫn cho chọc tháo 
mủ màng phổi hoặc mỏ màng phổi dẫn lưu.

-  Tràn dịch màng phổi: chẩn đoán xác định tràn  dịch màng phổi, đánh giá 
tình trạng vách hoá khoang màng phổi, hướng dẫn cho chọc tháo hoặc chọc dò 
dịch màng phôi.
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1.1.2. Chụp cắ t lớp vi tin h

Năm 1973, Hounsíìeld cho ra đòi chiếc máy chụp CLVT đầu tiên dùng để 
chụp CLVT sọ não. Năm 1993, xuất hiện máy chụp CLVT xoắn ốc đầu tiên, mở 
ra  kỷ nguyên mới cho chụp CLVT. Với các máy chụp CLVT như hiện nay có thể 
thực hiện:

-  Chụp CLVT thường quy: chỉ định trong chẩn đoán các đám mờ ở phổi.
-  Chụp CLVT độ phân giải cao, lốp mòng lmm: hữu ích trong chẩn đoán 

bệnh giãn phê quản, bệnh phối mỏ kẽ, giãn phế nang v.v...
-  Chụp CLVT xoắn ốc, tái tạo hình ảnh không gian 3 chiểu: hữu ích trong 

chấn đoán các bệnh lý mạch máu phổi, khôi u phê quản gôc, khí quản.
-  Chụp CLVT xoắn ốc, đa đầu dò, tá i tạo ảnh không gian 3 chiều: đặc biệt 

hữu ích trong chan đoán các bệnh lý mạch máu phổi, khôi u phê quản gôc, khí 
quản. Các thê hệ đầu tiên  có 2 đầu dò, hiện nay có các máy với 32, 64, 128, 256 
đầu dò. Với các máy có từ  32 đầu dò trở lên kèm theo tái tạo ảnh không gian 3 
chiêu có thể thấy được các động mạch phổi nhỏ, động mạch vành và cho phép 
quan sát hệ thông khí phê quản như "nội soi ảo".

Độ nhạy của chụp CLVT tuy cao, nhưng độ đặc hiệu lại thấp do không cho phép 
chẩn đoán tính chất mô bệnh học của tổn thương, không phân biệt được u lành 
vỏi u ác.

Trên phim chụp CLVT, tỷ trọng của các tổ chức được chia theo bậc thang 
Hounsíĩeld U nit (HU) bao gồm 4096 trị số  (xem bảng 2.1).

Bảng 2.1. Tỷ trọng  của các tổ  chức chia theo bậc thang H ounsfie ld  Unit (HU)

Tổ chức Tỷ trọng Tổ chức Tỷ trọng

-  Xưang rắn + 3095 -  Đa số cấu trúc mô + 20 đén + 80

-  Calci + 1000 -  Nước, dịch 0

-  Mạch mảu có thuốc cản quang + 200 -  Mỡ -1 0 0  đến-1 5 0

-  Phần mềm + 30 -  Nhu mô phổi -7 5 0

I -  Không khf -  1000

Các hội chứng tổn thương thường gặp trên  phim chụp CLVT bao gồm:
-  Hội chứng đông đặc phê' nang: có thể ở trung tâm  tiểu thuỳ hoặc đa tiểu 

thuỳ, phân bố theo phân thuỳ hoặc không có hệ thống. Bóng mò xoá mò mạch 
máu phổi và phế quản. Có hình phế quản hơi trong bóng mờ.

-  Hội chứng mô kẽ: tổn thương dày mô kẽ ỏ xung quanh mạch máu, xung 
quanh các nhánh phế quản, dày mô kẽ trong tiêu thuỳ.

-  H ình ảnh lưới và nốt:

+ Hình ảnh lưới: hậu quả của thâm nhiễm tẽ bào ác tính như viêm bạch mạch

25



ung thư hoặc do có protein bất thường như bệnh tích protein phê nang hoặc ứ 
dịch trong suy tim v.v...

+ Hình ảnh lưới nốt: do trong phê nang viêm xơ hoá gặp trong các bệnh như 
xơ cứng bì, lao kê, bụi phổi, viêm bạch mạch do ung thư.

+ Hình ảnh nốt: kích thước < lOmm. Khi nốt lớn hơn lOmm thì gọi là khôi.
-  Hình ảnh khôi mờ: đường kính > lOmm, số lượng thường ít, thường gặp trong 

ung thư phổi, u lao v.v...
-  Hang phổi: hình' thành  do hoại tử nhu mô phổi hoặc các khôi u, sau đó 

chất hoại tử được tông ra ngoài và để lại hang. Có thể gặp hang lao, hang ung 
thư hoăc áp xe phổi v.v...

-  Hình ảnh tô ong: thấy  trên  phim chụp cắt lớp phổi độ phân giải cao, lớp 
móng lmm. Tổn thương bao gồm nhiều khoang, kén đường kính khoảng vài mm, 
xếp liên tục. Thường thấy trong xơ phoi.

-  Hình ảnh kính mờ: do dày mô kẽ, làm tỷ trọng nhu mô phổi tãng lên, bóng 
mò này giống sương mù, không xoá bò mạch máu phổi và bờ phế quản. Hình 
ảnh kính mờ có thề chỉ ở một vùng hoặc lan toả.

-  Hình ảnh xẹp phôi: tắc hẹp phế quản gây ra  do khôi u trong lòng phê quản 
hoặc xơ, sẹo co kéo gây xẹp nhu mô phổi. Trên phim CLVT thấy thể tích vùng 
phối xẹp thu nhỏ, không có hình phê quản -  hơi.

-  Các dấu hiệu tổn thương p h ế  quản:
+ Tắc hẹp phế quản: thấy rõ vái khí quản hoặc phế quản gốc, đặc biệt khi có 

tái tạo hình ảnh không gian 3 chiều. Vùng nhu mô phổi dưới chỗ hẹp có thể thấy 
hình ảnh xạp phổi hoặc hình ảnh khí cạm.

+ Dày thành phế quản: do viêm niêm mạc, phù nề thành phế quản. Thấy rõ 
khi dùng của sổ khoảng — 400 HU.

+ Giãn phế quản: thấy trên phim chụp CLVT với lớp mỏng lmm, độ phân 
giải cao. Có thể thấy cốc hình ảnh: giãn phế quản hình túi, kén, đưòng kính phế 
quản lốn hơn đường kính nhánh động mạch phổi đi kèm. Trên đoạn phế quản 
dài 2cm, có phân nhánh phế quản mà khẩu kính phế quản không nhỏ đi. Còn 
thấy phế quản ở mức 2cm sốt màng phổi.

-  Các dấu hiệu tổn thương màng phổi: tràn dịch màng phổi, tràn khí màng 
phổi, dày màng phổi v.v...

-  Các dấu hiệu tổn thương trung thất: u trung thất, hạch trung thất, tràn 
khí trung thấ t v.v...

-  Các dấu hiệu tổn thương mạch máu phổi: chụp cắt lớp xoắn ốc có tiêm 
thuốc cản quang và tái tạo không gian 3 chiều, có thể thấy được hình ảnh tắc 
các nhánh động mạch phổi lớn và vừa.

-  Các dấu hiệu tổn thương thành ngực: u xâm lấn thành ngực, xương sườn v.v...
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Ngoài việc cho phép xác định chính xác các hình ảnh tổn thương trong lồng 
ngực, CLVT còn giúp ích rấ t nhiều trong việc thực hiện định vị để chọc hút, sinh 
th iê t và can thiệp điều trị như dẫn lưu (dịch, mủ, khí) màng phổi, ổ ốp xe phổi.

1.1.3. Chụp độn g m ạch  ph ổ i

Chi định trong những trường hợp nghi ngò tắc động mạch phổi hoặc dị dạng 
động mạch phôi, thông động tĩnh mạch phổi. Các hình ảnh thường gập bao gồm 
hình ảnh cắt cụt hoậc khuyết dộng mạch phôi trong tắc động mạch phổi, hình 
ảnh búi mạch vỏi động mạch đến và tĩnh mạch đi trong trường hợp thông dộng 
tĩnh  mạch phổi.

Chụp động mạch phổi có thể chụp chọn lọc hoặc chụp không chọn lọc. Chụp 
không chọn lọc có thể thay thê bàng chụp CLVT xoắn ôc có tiêm thuôc cản 
quang với tái tạo ảnh không gian 3 chiêu.

1.1.4. Chụp độn g m ach  p h ế  quản

Chỉ định trong trường hợp bệnh nhân có ho ra máu nghi ngờ do giãn, võ động 
mạch phế quản. Đưa ống thông theo đường động mạch đùi, đưa vào động mạch phê 
quản, chụp từng bên để tìm vùng động mạch phế quản dị dạng, vỡ. Thông thường 
kết hợp nút động mạch phế quản ngay khi phát hiện chỗ vâ, gây chảy máu.

1.1.5. Chụp cộng hưởng từ  h ạ t nhân (M agnetic Resonance Im aging  = MRI)

MRI hiện được sử dụng khá phổ biến trong chẩn đoán hình ảnh, tuy nhiên 
MRI không có vai trò nhiều trong chẩn đoán hình ảnh lồng ngực. MRI được chỉ 
định chính trong chẩn đoán hình ảnh các bệnh lý trung thất: u đỉnh phổi, u và 
hạch rốn phổi, u trung thất, bệnh lý mạch máu trung thất, ung thư di căn xâm 
lấn vào cột sống, tuỷ  sống, hộ thần  kinh trung  ương.

1.1.6. P E T  S can  (Poaitron E m ission Tom ography Scan)

PET Scan là kỹ th u ậ t chẩn đoán hình ảnh dựa trên  hoạt tín h  sinh học của 
tế  bào ung thư. Các tế  bào ung thư  phổi có khả năng hấp thu  glucose cao hdn 
cốc tế  bào bình thưòng. Dựa vào đặc tính này, sử dụng các chất phóng xạ gắn 
glucose (FDG = F-fluoro-deoxy-D-glucose), chất này chuyển hoá theo con đường 
chuyển hoá glucose thông thường. Các glucose có gắn chất phóng xạ, sau khi 

r được phosphoryl hoá, chúng không bị chuyển hoá tiếp và được lưu giữ trong tế 
bào. Sử dụng máy quét PET để phát hiện sự tích lũy bất thường của các chất 
phóng xạ. PET scan do vậy dược xem là kỹ th u ậ t chẩn đoán hình ảnh chuyển 
hoá dựa trên  chức năng của tổ chức hơn là cấu trúc giải phẫu. Tiêu chuẩn đánh 
giá có bất thường trên  FET suan bao gồm:

-  Giá trị hấp thu  của tổ chức u cao hơn 2,5 lần giá trị chuẩn bình thường.
-  Giá trị hấp thu  của tổ chức tổn thương cao hơn hoạt động hấp thu  nền của 

trung thất.
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PET Scan có hiệu quả trong chấn đoán phân biệt tổ chức u ác tính với tổ chức 
bình thường vỏi độ nhạy khoảng 96%, độ đặc hiệu 79%, độ chính xác 91%. Tuy 
nhiên kỹ th u ậ t này không hiệu quả trong những trường hợp u nang, các bệnh lý 
vièm cũng như nhiễm trùng. Các bệnh lý này cũng cho kết quả PET scan dương 
tính. Hơn nữa kỹ th u ậ t cũng ít có giá trị trong những trường hợp khôi u có kích 
thước < lcm. PET scan cho phép chẩn đoán phân biệt giữa tổ chức lành tính và ác 
tính, bên cạnh đó còn cho biết một phần hoạt động chức năng của tổ chức u. 
Trong khi đó chụp CLVT cho biết rõ về cấu trúc tổn thương, tuy nhiên lại không 
cung cấp nhũng thông tin  liên quan đến hoạt động của chúng.

PET scan có độ nhạy và độ đặc hiệu tương đôì cao trong đánh giá hạch trung 
thất. Nếu PET scan âm tính, bệnh nhân tránh  được nội soi trung thất. Tuy nhiên 
khi PET scan dương tính, ở một sô" trường hợp cần thăm  dò, đánh giá thêm.

Gần đây xuất hiện các máy PET-CT kết hợp PET scan với chụp CLVT còn 
làm tăng cao hơn nữa độ nhạy, độ đặc hiệu trong chẩn đoán, xếp giai đoạn ung 
thư phổi.

1.2. Kỹ th u ậ t s in h  th iế t  p hổi, m àng phổi b ằng k im

1.2.1. Choe hút các đám  mờ ở phổi dưới hướng dẩn của ph im  chụp Xquang phổi

Bệnh nhân  được chụp Xquang phổi thảng, nghiêng chuẩn. Trước khi chụp, 
bệnh nhân  dược gắn một thưóc định vị lên vùng có đám mò ở phổi. Định vị điểm 
chọc, hưóng kim và chiều sâu. Đưa kim qua da vào khối u. Khi đã vào đến vị trí 
tổn thương, dùng bơm 50mL, hút áp lực âm, vừa hút vừa xoay kim. Bệnh phẩm 
hú t được phết trên  lam kính, cố định và gửi đọc tế  bào tạ i khoa Giải phẫu bệnh.

-  Ưu điểm: rẻ tiền, dễ thực hiện, cho chẩn đoán nhanh và khố chính xác.
-  Nhược điểm: không chẩn đoán được mô bệnh học của tổn thương. Phuơng 

pháp chỉ cho phép tiến hành  trên  những tổn thương có kích thước tương đối lớn.

1.2.2. S in h  th iế t p h ổ i dưới hướng dẫn  của chụp CLVT

Năm 1981, Rolf p  Gobien đã tiến hành sinh th iế t phổi và trung th ấ t dưới 
hướng dẫn của CLVT và m àn huỳnh quang.

Năm 1982, Fink I., Gamsu G., H arter L.p tiến hành  sinh th iế t phổi hú t dưới 
hướng dẫn của chụp CLVT.

Sinh th iế t xuyên thành  ngực (STXTN) dưới hướng dẫn của chụp CLVT thực 
sự là kỹ th u ậ t chẩn đoán rấ t quan trọng trong chuyên ngành Hô hấp. Cho phép 
chẩn đoán nhũng đám mò kích thưỏc nhỏ, ở những vị tr í khó mà các kỹ thuật 
khác không tiếp cận được.

Kim sinh thiết:
Có rấ t nhiều loại kim có thể sử dụng để sinh th iết. Đầu tiên các kim lỏn
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(12 -  16 gauge) được th iế t kê để sử dụng sinh thiết ờ các phần khác nhau của cơ 
thề và có thể lấy đuợc các m ảnh tổ chức lớn. Trong STXTN những kim này gây ra 
tỷ ]ệ biên chứng chảy m áu và tràn  khí màng phôi khá cao nên hạn  chê sử dụng.

Nàm 1938 Silverm an báo cáo về kim STXTN do ông tạo ra. Tỷ lệ ta i biến 
của kim còn cao.

Năm 1969 Kark sử dụng kim T ru-cu t đê sinh th iế t thận. Sau đó một thòi 
gian ngắn ngưòi ta  sử dụng kim T ru-cu t đề sinh thiết phôi cho hiệu quả cao, tỷ 
lệ tai biến thấp.

Ngày nay kim  sin h  thiết nái chung có hai loại kim  hút và kim  cắt:
-  Kim hút: Kim thảng , kim Chiba.
-  Kim cát có thể là kim Green có đầu cắt, kim W estcott có lỗ đựng bệnh 

phẩm ngay sá t đầu kim, kim T ru -cu t bệnh phâm được cắt nằm  ở bên trong, 
bệnh phẩm lấy được là nhờ kết hợp vối vỏ cắt ngoài.

T ất cả các kim này đều có sẵn nhiều loại đưòng kính nhưng thường dùng 
loại cd từ 18 -  20 gauge, có thế được sử dụng một mình hoặc có kim  đồng trục. 
Ưu điểm của chọc h ú t bằng  kim sinh th iế t cõ nhỏ là lỗ để lại trên  m àng phổi và 
phổi nhỏ, do đó h ạn  chế biến chứng tràn  khí màng phổi và chảy máu.

1.2.3. S inh  th iế t kh ố i u tru n g  th ấ t dưới hưởng d ẫn  củ a  ch ụ p  CLVT

Sinh th iế t xuyên th à n h  ngực (STXTN) dưối sự hướng dẫn  của chụp CLVT 
thực sự là kỹ th u ậ t chẩn đoán rấ t quan trọng trong các khối u  tru n g  th ấ t. Tuỳ 
theo vị tr í khô'i u mà chọn đưòng vào thích hợp sao cho trá n h  chọc vào tim , các 
mạch m áu lớn và các cấu trú c  quan trọng khác ở trung thất.

Ưu điểm oă hạn chế của hỹ thuật STXTN khôi u trung thất dưới hướng dẫn 
của CLVT

Ưu điểm:
-  Sinh thiết được những đốm mò ở trung thất có kích thước nhỏ và ỏ những 

vị tr í khó mà các kỹ th u ậ t khác không tiếp cận được.
-  Có thể xác định được vị tr í của đầu kim trong khối u.
-  Có thể biết được tỷ  trọng khôi u và sinh thiết tiến hành trong cùng một lần.
-  Có thể tránh được những kén khí và mạch máu liên quạn.
-  Các khối u có hang th ì sinh thiết dưới chụp CLVT rấ t tố t vì cho phép kim 

sinh thiết vào thảng khối u và sinh thiết ở vùng thành hang, trán h  được lòng hang.
Hạn chế:
-  Thòi gian làm th ủ  th u ậ t kéo dài.
-  Có một sô ta i biến như tràn  khí màng phôi, ho ra  máu.
-  Giá th àn h  cao.

29



1.2.4. S inh  th iế t p h ô i dưới hướng dẵn  của siêu  ăm

Nhìn chung kỹ th u ậ t thực hiện tương tự như STXTN dưới hướng dẫn của 
máy chụp CLVT, tuy nhiên làm dưới hướng dẫn của siêu âm.

Chỉ định: cho những khối u kích thưốc tương đối lớn nằm  áp sát thành  ngực. 
Dùng siêu âm định vị khôi u, xác định điểm chọc, hướng đi của kim, chiều 

sâu của kim qua da. Sau khi đã chắc chắn đầu kim nằm  trong khôi u, tiến hành 
cắt nhiều mảnh, theo nhiều hướng khác nhau.

1.2.5. S inh  th iế t m àn g  p h ô i k ín  bằng kim

Phương pháp này dùng các loại kim sinh th iế t m àng phổi (STMP) chọc qua 
thành  ngực vào khoang màng phổi để lấy bệnh phẩm. M ảnh bệnh phẩm  tuy nhỏ 
nhưng cũng đủ để chẩn đoán mô bệnh học chính xác, th ủ  th u ậ t đơn giản. Vì vậy 
ngày nay các nhà chuyên môn hay sử dụng STMP kín hơn là STMP mở do ít tai 
biến, và dễ thực hiện hơn.
1.2.5.1. Các loại kim  sinh thiết màng phôi

-  Kim Vim -  Silverm ann (1950): Thường được sử dụng để sinh thiết màng phổi 
trong các trường hợp dày dính màng phổi, hiện nay ít sử dụng vì gây nhiều biến 
chứng và lấy được bệnh phẩm nhỏ.

-  Kim Cope và Abrams (1958): Ngày nay hai loại kim này vẫn được sử dụng, 
đặc biệt kim A bram s được cốc nhà khoa hóc Mỹ ưa sử dụng. Nhược điểm của 
kim là đường k ính  to (4mm) dễ gây tổn thương, m ảnh bệnh phẩm  đôi khi dập 
nát do đầu tù  của kim  và mỗi lần sinh th iế t chỉ lấy được 1 mảnh.

Kim C astelain (1964): được các nhà khoa học đánh giá cao vì Uu điểm là 
đường kính nhỏ (3mm) có khả năng lấy được nhiều bệnh phẩm  từ  một vị tr í chọc 
qua thành  ngực.
1.2.5.2. Chi định và chống chỉ định sinh thiết màng phổi

-  Chỉ định: tất cả các bệnh nhân TDMP dịch tiết cần tìm nguyên nhân.
-  Chông chỉ định:
+ Rối loạn đông m áu, cầm máu nặng với tỷ lệ prothrom bin < 50%, sô lượng 

tiểu cầu <50 G/L.
+ Suy tim  m ất bù, suy hô hấp.
Chống chỉ định tương đôì: cốc trường hợp rôì loạn tâm  thần, ho liên tục.

1.3. N ội so i ch ẩ n  đ oán

1.3.1. N ội so i p h ế  qu ản

Năm 1875 Voltolini dùng ông soi ta i quan sát khí quản qua lỗ mở khí quản. 
Năm 1897 K illian G. dùng ống cứng gắp dị vật và được coi là người đầu tiên
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kha phá ngành nội soi phê quản. Năm 1905, Jackson c . hoàn th iện  ông soi phê 
quải ống cứng, từ  đó trở đi người ta dùng ông soi của Killian hoặc Jackson, cải 
tiếnông soi để quan sá t các phê quản lốn như lỗ phê quản thuỳ và phân thuỳ 
củat-huỳ dưới. Năm 1964 Ikeda lần đầu tiên dùng một máy soi dạ dày ông mềm 
câ mỏ đê soi phế quản, đã mở ra  một thòi kỳ mới ứng dụng kỹ th u ậ t nội soi phê 
quải đe chẩn đoán các bệnh phổi.
1.3.'. ỉ. Phân loại nội soi p h ế  quản

- Nội soi phế quản ống cứng: khi chưa có nội soi phế quản ống mềm, nội soi 
phê quán ông cứng được dùng trong chẩn doán, tuy nhiên chỉ giới hạn ở khí 
quải, phê quản gôc và phê quản trung gian. Ngày nay, khi đã có nội soi phê 
quải ông mềm, nội soi ph ế  quản ông cứng chỉ còn được dùng trong can thiệp 
điềi trị như điều tr ị laser nh iệ t đông, áp lạnh v.v...

- Nội soi phê quản ông mềm: dùng để chẩn đoán, với sự trợ giúp của màn 
him video, hình ảnh nội soi phê quản thấy rõ và đẹp hơn, cho giá tr ị chan đoán 
caohơn. Các thê hệ ông soi mới dùng một camera nhỏ gắn ở đầu xa của ông soi, 
him ảnh quan sá t được truyền trực tiếp vê bộ vi xử lý h ình  ảnh  rồi truyền lên 
mài hình nên chất lượng hình ảnh quan sát cao hơn nhiều.

- Nội soi phế quản ống mềm vối sự trợ giúp định vị của m àn Xquang tăng 
sán,' hai chiều, chụp cắt lớp vi tính  cho phép sinh th iế t chính xác các tổn thương 
nhỏở ngoại vi.

-  Nội soi phế quản huỳnh quang với hệ thống ánh sáng trắng  và ánh sáng xanh.
1.31.2. Chỉ định của nội soi p h ế  quản

Nội so i ch ẩn  đoán :
-  Nghi ung thư phế quản phổi khi có đám mò ở ngoại vi.
-  Ho ra máu: để tìm nguyên nhân và xác định nơi chảy máu.
-  Nghi lao phổi: xét nghiệm BK, PCR BK dịch phế quản.
-  Áp xe phổi, tràn mủ màng phổi: để tìm tổn thương bít tắc phế quản bên 

tônthương.
-  Nhiễm khuẩn phế quản phổi khác: lấy bệnh phẩm tìm vi khuẩn v.v...
-  Bệnh bụi phổi.
-  Bệnh nhân suy giảm miễn dịch: tìm nguyên nhân gây tổn thương ỏ phổi 

I đặcbiệt là các nhiễm trùng cơ hội.
-  Bệnh tổn thương tổ  chức kẽ: rửa phế quản -  phế nang  làm xét nghiệm 

dịcl, sinh th iế t xuyên vách ph ế  quản.
-  Một số bệnh phổi khác.

N ội so i đ iều  trị:
-  Lấy dị vật khi, phê quản.
-  Tắc phê quản: nội soi phê quản để tìm nguyên nhân  và điều trị.
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-  Hút dịch tiết gây ùn tắc lòng phê quản.
-  Kiểm tra  sau cắt thuỳ phổi.
-  Điều trị các khối u, sùi gây tắc hẹp khí phế quản với các biện pháp nhi 

ốt điện đông cao tần, laser, áp lạnh v.v...
3.1.3. Các hình ảnh nội soi bất thường

B ất thường ở th àn h  p h ế  quản:
-  Trẻ em và thanh  niên: khí quản và phê quản tròn, ở người lớn th ì kh 

ưản dài ra  theo hưáng trước sau.
-  Khẩu kính của khí quản hoặc phê quản có thể nhỏ lại do chít hẹp cục bi

oặc bị rối loạn vận động, nghĩa là khí phê quản xẹp xuô'ng khi thở ra.
-  Hưóng đi của phế quản cũng có thể bị thay đổi do bị co kéo, bị xoắn hoặ

íp  khúc đặc biệt hay gặp ở mưng mủ phổi mạn tính, xơ phổi, sau phẫu thuậ 
ing ngực hoậc xạ trị.

B ất thường ở n iêm  m ac p h ế  quản:
-  Tôn thương trên  bề mặt niêm mạc: dày niêm mạc làm m ất vòng sụn củi 

hê quản và làm cho cựa phê quản dày. Xung huyết mạch máu làm cho niêm mạ 
hê quản màu hồng hoặc đỏ. u  trung thấ t chèn ép vào phê quản có thể tạo nê] 
lột mạng lưới mao mạch ở niêm mạc phê quản đôi diện vối vùng bị chèn ép.

-  Các tổn thương viêm hoặc u tạo nên hình ảnh sùi và loét. Sùi là tổ] 
ìương từ  niêm mạc phê quản lồi lên ở trong lòng phế quản, cần chú ý đến V 
•í, kích thưốc, màu sắc của tổ chức sùi, có cuông hay không có cuông. H ình ảnl 
ii không đặc hiệu cho ung thư phế quản vì cũng có thể gặp trong áp xe phổi VI 
to nội phế qụản và có thể kết hợp vái các tổn thương khác. Tất cả các h ình  ảnl 
ất thường ở niêm mạc phế quản đều cần phải làm sinh th iết, trừ  trưòng hỢ] 
ỉn thương có quá nhiều mạch máu.

-  Theo Nguyễn Chi Lăng (1992), khi soi phế quản ở các bệnh nhân ung thi 
hổi thấy u sùi trong lòng phế quản chiếm 59,1%, thâm  nhiễm  niêm mạc ph 
uản 15,15%, hẹp phế quản 25,75%. Các vị tr í tổn thương: phế quản gốc 25,2°/ 
hế quản thuỳ trên  28,8%, phế quản trung  gian 9%, phế quản  thuỳ giữa 3°Â 
hế quản thuỳ dưới 3Ị,8%, carina 1,6%.
3.1.4. Các thủ thuật tiến hành trong khi nội soi ph ế  quản ống mềm

Rửa p h ế  qu ản
Tìm tế  bào ung thư  trong dịch phế quản cho kết quả cao với các khối u trun  

àm. Rửa phế quản kết hợp hút dịch phế quản trong chẩn đoán nguyên nhân V 
inh vật gây nhiễm khuẩn phổi -  phê quản.

Rửa p h ế  qu ản  p h ế  n an g  chon loc

khuấn phối, những trường hợp nghi ngờ bệnh lý ác tính.



Chải p h ế  qu àn
Sử dụng chổi chải lên bê mặt niêm mạc phê quản vùng nghi ngò có tổn 

thương, sau đó phết lam kính để tìm tê bào ác tính.
Sinh th iế t p h ế  quản
Phương pháp sinh th iết niêm mạc phê quản tìm hình ảnh mô bệnh học của 

ung thư cho kết quả cao, qua nội soi phê quản ống mềm có thể nhìn thấy trực 
tiếp vùng tổn thương và sinh th iết đúng vị trí tổn thương.

Theo Kalra và c s  (1989) kỹ thuật này cho kết quả là 76%, Chawle R (1989) 
tiến hành sinh thiết cho 30 bệnh nhân thấy hiệu quả đạt 9/30. Theo Margolis ML 
(1998) hiệu quả soi phê quản phụ thuộc chủ yếu vào kích thưóc khối u, nếu khôi 
u > 3cm thì hiệu quả đạt > 50%. ở  nước ta, Lê Thị Luyến (1991) thấy kết quả 
dương tính 84,8%, Đồng Khắc Hưng (1995) đạt kết quả dương tính là 74,2%.

Chọc h ú t xuyên th àn h  ph ê quản
Thủ thuật ít xâm lấn giúp chẩn đoán xác định và phân giai đoạn ung thư 

phê quản thông qua việc lấy bệnh phẩm từ hạch trung thất, hạch quanh phế 
quản gốc. Kỹ th u ậ t còn được áp dụng cho lấy bệnh phẩm từ  những tổn thương 
ngoại vi, dưới niêm mạc và trong lòng phế quản.

Dụng cụ: bên cạnh các dụng cụ cho nội soi phế quản ống mềm, cần th iế t có 
kim chọc hú t xuyên thành  khí phế quản. Có 2 loại kim: kim tế  bào học và kim 
mô bệnh học.

Để tránh dương tính giả, kỹ thuật cần được thực hiện ngay trưốc khi tiến 
hành quan sát toàn bộ đường thở. Việc lựa chọn kim cần phù hợp với vị tr í và 
kích cỡ của hạch.

Trong khi thực hiện kỹ thuật cần đảm bảo chắc chắn đầu kim đã xâm nhập 
hoàn toàn qua thành  khí phế quản. Trong khi hút, cần rung nhẹ đầu kim trong 
vài giây giúp h ú t được bệnh phẩm từ  hạch hoặc khôi u. Tuy nhiên cần lưu ý 
tránh  để đầu kim trượt khỏi tổn thương. Vối những tổn thương dưới niêm mạc, kỹ 
thuật cũng được tiến hành tương tự, tuy nhiên kim và catheter được giữ tạo 1 góc 
nghiêng vói tổn thương. Vối những khối u nội khí phế quản có tăng sinh mạch 
hoặc hoại tử, nên sử dụng kỹ thuật khác thay cho các can thiệp trực tiếp vào khối u.

Kỹ th u ậ t này không có chống chỉ định tuyệt đối. Các biến chứng có thể gặp 
bao gồm chảy máu, tràn  khí màng phổi, tràn  khí trung thất.

Nội so i p h ế  q u ản  huỳnh qu ang
Nội soi phế quản huỳnh quang là thủ  thuật sử dụng ánh sáng xanh để quan 

sát những tổn thương tiền ác tính và ác tính làm đổi máu ánh sáng mà không 
cần thuốc khuếch đại huỳnh quang. Thủ thuật được sử dụng trong nội soi phế 
quản để phát hiện những tổn thương loạn sản, u tạ i chỗ và những ung thư xâm 
lấn sỏm khi những tổn thương này không phát hiện được với nội soi phế quản 
ánh sáng trắng.
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Dụng cụ: hệ thông nội soi cho phép chuyển chê độ ánh sáng xanh. Hiện dã 
ó một sô hệ thông nội soi phê quản huỳnh quang gần hai bước sóng ánh sáng 
hác biệt được ghi là đỏ và xanh. Hình ảnh được xử lý, đế đưa lên màn hình, tc 
hức bình thường sẽ có màu xanh và bất thường có màu nâu đỏ.

Kỹ thuật: ban đầu, tiến hành nội soi phê quản với ánh sáng trắng. Trong kh 
DÌ tránh gây ra những tôn thương niêm mạc do đầu ông hoặc do hút. Sinh thiếl 
ên đe sau khi tiến hành nội soi phế quản huỳnh quang. Tiến hành nội soi phê quảr 
uỳnh quang đế phát hiện những tổn thương nghi ngò. Việc thực hiện các thủ thuậl 
ì'y bệnh phẩm có thể qua nội soi phê quản huỳnh quang hoặc nội soi phê quản áiứ 
áng trắng sau khi định vị tổn thương qua nội soi phê quản huỳnh quang.

Chỉ định: cho những trường hợp ung thư phê quản hoặc nghi ngờ ung th i 
hê quản.

Chống chỉ định: tương tự như nội soi phê quản thông thường, kỹ th u ậ t hầi 
hư không có chông chỉ định tuyệt đối.

Siêu âm  qu a  nôi soi p h ế  quản
Siêu âm nội phê quản là thủ thuậ t xâm nhập, sử dụng đầu dò siêu âm trong 

ưòng thở đế thăm  khám cấu trúc đường thở, trung th ấ t và phổi.
Dụng cụ: sử dụng đầu dò siêu âm, đầu dò được đưa qua 1 catheter, nôi vớ: 

ộ chuyển cơ học có thể quay được 360°. Để tiếp xúc trực tiếp với thành  phé 
uản, catheter được gắn vối 1 bóng ỏ đầu, sau khi được bơm đầy nước, nó chc 
hép tiếp cận thành  phế quản. Ngoài ra  còn có thể sử dụng đầu dò siêu âm hình 
ẻ quạt, cho phép quan sát cấu trúc đường thở và trung  th ấ t theo các lóp cắt.

Kỹ thuật: có thể sử dụng cả 2 đầu dò khi tiến hành  nội soi phế quản dưố: 
ây mê toàn thân hoặc gầy tê tại chỗ. Đầu dò được đưa qua kênh sinh thiết củí 
ng nội soi phê quản mềm đường kính ít nhất 2,8mm. Khi vào đến đưòng thở 
óng được bơm đầy nước cho đến khi tiếp xúc hoàn toàn vối thành  khí phế quảr 
à các cấu trúc xung quanh. Đầu dò được di chuyển trong lòng khí phế quản đe 
uan sát các cấu trúc ở các vị tr í khác nhau.

Chỉ định: kỹ thuật được sử dụng để quan sát cốc cấu trúc, sự xâm lấn củs 
ác khôi u, hưống dẫn cho chọc hú t xuyên thành p h ế  quản, phân biệt các cất 
rúc mạch và không mạch máu. Siêu âm nội phế quản có thể hữu ích trong 
ướng dẫn điều trị quang động học, tia xạ áp sát và cốc kỹ th u ậ t can thiệp khá( 
hông qua việc đánh giá thể tích khôi u.

.3.2. Nội so i m àn g ph ổ i

Nội soi khoang màng phổi được thực hiện lần đầu tiên  năm  1910 bỏi Har 
acobaeus ở Stockholm (Thuỵ Điển). Han Jacobaeus đã sử dụng ống soi bàng 
uang để làm nội soi màng phổi (SMP). Sau dó, kỹ th u ậ t SMP chỉ dùng để làrr 
hủ thuật bóc tách màng phổi (Pneumolysis) còn gọi là kỹ th u ậ t Jacobaeus, đê 
ơm hơi màng phổi (MP) chữa lao phổi.

Thu thuậ t nãy củng cò the dược thực hiẹn VƠI sự Mo trợ cua video ma ngay nay
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ngtòi ta  gọi là soi lồng ngực video. Sinh thiết qua nội soi màng phổi là một 
phtơng pháp chẩn đoán thích hợp được lựa chọn đạ t hiệu quả chẩn đoán cao đối 
vỏibệnh nhân trà n  dịch m àng phổi kéo dài, nếu xét nghiệm tế  bào trong dịch và 
sim th iế t m àng phổi kín không có chẩn đoán xốc định. Kỹ th u ậ t này ít xâm 
nhíp hơn kỹ th u ậ t sinh th iế t màng phổi mở.
1.32.1. Chỉ đ ịnh của nội soi m àng phổi

-  T ràn dịch màng phổi ác tính, dịch tái phát nhiều và nhanh, nội soi màng 
pha kết hợp bơm bột talc để gây dính màng phổi.

-  T ràn dịch m àng phối kéo dài, đã sinh th iế t màng phổi và làm tế  bào học 
dịci màng phổi nhiều lần nhưng không cho chẩn đoán xác định.

-  Tràn mủ m àng phổi: nội soi màng phối nhằm làm sạch khoang màng phổi.
-  T ràn khí m àng phổi: nội soi màng phổi tìm các bóng khí, kén khí. Tiến 

hàih đốt hoặc th ắ t cốc bóng khí. Bơm bột talc gây dính màng phổi trong các 
truing hợp tràn  khí m àng phổi tái phát.
1.32.2. Tai biến nội soi màng phổi

-  Sốt sau khi soi 24 — 36 giờ, không nhất th iế t là do nhiễm trùng.
-  T ràn khí dưối da (chỗ đưa ống soi vào) đặc biệt là khi bệnh nhân  ho.
-  T ràn khí m àng phổi kéo dài (> 7 ngày).
-  Chảy máu: chảy máu nặng có thể gặp ò khoang màng phổi, hoặc tổn thưdng 

mạh máu gian sườn.
-  Nhịp tim nhanh, hạ huyết áp.
-  Cấc tổn thưdng thần kinh liên sườn, mạch máu, thực quản và tim có thể 

xả; ra tuỳ thuộc vào kinh nghiệm và kỹ thuật của người soi.
-  Ung thư di c&n ã lỗ soi màng phổi, có thể gặp khi sinh thiết u trung biểu 

mồ màng phổi ác tính hoặc khi sinh thiết ung thư ngoại vi phổi do tế  bào ung 
tht lan tràn theo đưòng sinh thiết.
1.32.3. Các kỹ thuật tiến hành trong nội soi màng phổi

-  Sinh thiết màng phổi: dưãi sự hướng dẫn của ông nội soi màng phổi, tiến hành 
siih thiết những tổn thương nghi ngò như nất sùi, mảng thâm nhiễm cứng v.v...

-  Đốt các bóng khí: các bóng khí nhỏ có thể được đất điện đông qua nội soi.
-  Bơm bột talc: dùng bộ bdm bột talc dưới sự kiểm soát của nội soi màng 

phỉi, giúp bột talc rải đều bê' mặt màng phổi.

2. PHƯƠNG PH Á P -  KỶ THUẬT Đ lỂ U  TRỊ

2.1 Kỹ th u ậ t áp  d ụ n g  ch o  b ện h  lý  m àn g p h ổ i

2.11. Chọc d ịch  m à n g  p h ổ i

Kỹ th u ậ t thường quy, được chỉ định trong hầu  hết các trường hợp có tràn  
dịch màng phổi. Kỹ th u ậ t bao gồm chọc dò và chọc tháo dịch m àng phổi.
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Đường vào khoang màng phổi thường là bờ trên  xương sườn ở đường nách 
sau. Những trường hợp trà n  dịch màng phổi khu trú , vị tr í chọc dịch màng phổi 
tương ứng với vùng khoang màng phổi có tràn  dịch.

Đê tháo dịch màng phổi cần tạo một đường dẫn lưu kín. Lượng dịch hút một 
lần không vượt quá lOOOmL.

2.1.2. Mở m àn g ph ổ i

Chỉ định trong cốc trường hợp có tràn  mủ màng phổi hoặc tràn  khí màng phổi. 
Ong thông sử dụng có kích thước từ  12F tói 32F tuỳ trường hợp.
VỊ trí mở màng phổi thường ở khoang liên sườn IV hoặc V đường nách trước. 

Sau mở màng phổi, h ú t áp lực -15cm H20  tối -25cm H20 .

2.1.3. Gây d ín h  m àn g  p h ổ i qua ống dẫn  lưu

Kỹ th u ậ t sử dụng bột talc hoặc betadine trong điều trị các trường hợp tràn  
khí màng phổi tự phát tá i phát hoặc những trường hợp trà n  khí màng phổi tự 
phát thứ phát. Những trường hợp tràn  dịch màng phổi ác tính, dịch tái phát 
nhiều và nhanh mà bệnh nhân có chông chỉ định của nội soi màng phổi.

2.1.4. Chống d ín h  m à n g  ph ô i

Chỉ định: cho những trường hợp tràn mủ màng phổi, tràn dịch màng phổi do lao. 
Thuôc sử dụng: streptokinase, urokinase, reptilase.

2.2. Các k ỹ  th u ậ t th ự c  h iện  qua n ội so i p h ế  quản

2.2.1. Nong kh í p h ế  q u ả n  bằn g  bóng qua nôi soi p h ế  q u ản  ống cứng

Nội soi phê quản ông cứng được sử dụng trên 100 năm nay. Ưu thê của nội soi 
phế quản Ống cứng là có đầu nghiêng và kênh làm việc lốn. Khai thông lòng khí 
phế quản là cần thiết cho những truòng hợp có tắc khí phế quản có đe doạ tử vong. 
Vối những trưòng hợp lòng khí phế quản tắc hẹp ít, nong khí phế quản thích hợp 
hơn so với các kỹ th u ậ t cắt bỏ. Kỹ thuật đạt hiệu quả cao khi làm kết hợp với các 
kỹ thuật đốt laser qua nội soi hoặc đặt giá đ3. Nong khí phế quản bằng bóng nhựa 
cũng được chỉ định hiệu quả trong các trưòng hợp tắc hẹp khí phế quản do lao, các 
tắc hẹp do ghép phổi, đặt nội khí quản kéo dài. Các biến chứng bao gồm: co thắt 
phế quản, đau ngực, vỡ khí quản, tràn  khí màng phổi, tràn  khí trung thất.

2.2.2. Đ ốt khối u kh í -  p h ế  qu ản  bằn g la ser  qua nội soi

Là kỹ th u ậ t được sử dụng rộng rãi nhất. Kỹ th u ậ t được thục hiện lần đầu 
tiên bởi Laíoret và c s  (1976) khi cắt bỏ khối u phổi gây tắc nghẽn phế quản. 
Ngày nay, đốt khôi u khí phế quản bằng laser qua nội soi được chỉ định trong 
những trường hợp sau:

Chí định:
-  Tất cả các tổn thương gây tắc khí quản, phê quản gôc.
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-  Các u ác tính ở phê quản mà không còn chỉ đinh hoặc chông chỉ định ngoại khoa.
-  Các u carcinoide trong lòng kh í-phế quản.
-  u  lành trong lòng khí-phê quản: leiomyome, papillome có thể được điều 

trị )ằng đường nội soi.
-  Tắc hẹp k h í-p h ế  quản do thầy thuỗc gây ra (sau đặt nội khí quản, mở khí 

qu;n v.v...).
Các loại laser được sử  dụng bao gồm:
-  Laser C 0 2: hiệu quả đôt không sâu (0,1 -  0,5mm), khả năng cầm máu 

kén. Được sử dụng chủ yếu trong chuyên khoa Tai Mũi Họng. Kỹ th u ậ t cần 
th ự  hiện qua nội soi phê quản ống cứng.

-  Laser Neodymium: y ttrium -alum inum -garnet (Nd: YAG): cho hiệu quả 
đôtsâu hơn, khả năng cầm máu tốt hơn. Kỹ th u ậ t có thể được thực hiện qua nội 
soi phê quản ông cứng hoặc ông mềm, tuy nhiên đô't qua nội soi phê quản ống 
cứrg thích hợp hơn cho những trường hợp tắc hẹp khí phế quản nhiều.

Sử dụng đốt laser trong lòng khí phế quản cần lưu ý tới vị tr í giải phẫu và 
đặc điểm của tổn thương. Những khôi u gây tắc hẹp khí phê quản từ  phía sau 
cần lưu ý tới thực quản và động mạch chủ. Chống chỉ định cho những trường 
hợj tắc hẹp do đè ép từ  ngoài. Những trường hợp tắc hẹp kéo dài gây xẹp phổi, 
giãi phế quản làm giảm hiệu quả của khai thông đường thở.

Nên tiến hành đốt laser qua nội soi phế quản ông cứng do kênh làm việc 
rộnỊ, dễ cầm máu và h ú t bỏ tổ chức hoại tử. Ngưòi làm phải đeo kính bảo vệ. 
Trcng khi tiến hành đốt cần giữ cho F i02 < 40%.

Nhìn chung đốt laser qua nội soi phế quản an toàn và được dung nạp tốt, 
tuy nhiên các biến chứng có thể gặp baQ gồm: loạn nhịp tim, thủng khí phế 
quải, tràn  khí m àng phổi, ho ra  máu. Những trường hợp hiếm gặp hơn bao 
gồn: phù phổi, nghẽn mạch do khí. Những bệnh nh&n đã đặt ống nội khí quản 
do lhí thỏ có nồng độ oxy cao có thể gây cháy trong đưồng thò.

Quang đông với laser Nd: YAG là liệu pháp điều tr ị rấ t có giá tr ị với các 
khô u lành tính gây tắc hẹp khí phế quản. Theo Shah và c s ,  cắt bỏ hoàn toàn 
chỉ với một lần điều tr ị laser đạt 62% vối các khối u lành tính.

2J13. L iệu p h á p  áp lạnh  trong điều tr ị các khối u khí p h ế  quản qua nội soi
Năm 1968, điều trị nội soi áp lạnh đầu tiên cho bệnh nhân ung thư phế 

quải đã được báo cáo bởi Gage (Hoa Kỳ). Hiệu quả của kỹ th u ậ t đạt được thông 
qua việc hạ thấp nhiệt của tổ  chức và gây ra các vi tắc mạch. Kỹ th u ậ t ít gây 
tổnthương thành phế quản hơn điều trị laser, do vậy ưu th ế  hơn điều trị laser 
troig những khôi u gầy tắc nghẽn phế quản xa.

Chỉ định:
- Giải phóng đường thở ở khí quản và các phế quản lớn.
- Các khôi u thâm  nhiễm thực sự hoặc khối u hỗn hợp không tiếp cận được 

để óều trị bằng laser.
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-  Điểu trị loại bỏ chân của khôi u, các tổn thương còn khu trú tại chỗ (cancer 
insitu) hoặc các khôi u xâm nhập thành khí phê quản ỏ mức độ vi thể.

Kỹ thuật có thế được thực hiện qua NSPQ ông cứng hoặc ông mềm.

2.2.4. Phương p h á p  n h iệt đông sử  dụng dòng điện  tần  s ố  cao tron g  nôi soi 
can th iêp

Nhiệt đông tần  sô cao là một kỹ thuật tương đôi mới nhằm  loại bỏ các khôi u 
của khí phế quản thông qua việc sử dụng hiệu ứng nhiệt của dòng điện nhàm 
tránh các tác dụng phân ly điện giải và các hiệu ứng điện từ gây kích thích các 
tê bào thần kinh cơ bằng cách làm dông máu với nhiệt độ vừa phải. Tổ chức bị 
nóng lên 70-100°C, do vậy gây tiêu u nhanh chóng. Các dòng điện cao tần 
truyền qua tô chức được thu lại bởi 1 điện cực trung tính.
2.2.4.1. Chỉ định

-  Các khối u lành tính hay ác tính trong lòng khí quản và phô quản lốn ảnh 
hưởng đến chức năng thở của bệnh nhân.

-  Cầm máu cho các bệnh nhân có ho ra máu.
2.2A.2. Chỉ định theo loại tổn thương

-  Các khối u có nhiều thuỳ.
-  Các khôi u có chân bám rộng.
-  Biêu hiện thâm  nhiễm niêm mạc có chảy máu.
-  Các tổn thương gây hẹp khí phê quản do tổ chức xơ (thường dùng phương 

pháp cắt đế’ loại bỏ).
2.2.4.3. Chống chỉ định

-  Tổn thương đè ép khí -  phế quản từ  bên ngoài vào.
-  Các tổ chức sùi lân cận dụng cụ đặt trong khí -  phế quản bằng kim loại 

(vì có thể gây đứt, gãy, hỏng dụng cụ).
-  Không làm thủ thuật ở các bệnh nhân mang máy tạo nhịp.

2.2.5. Đ iêu tr ị qu an g  độn g hoc

Quang động học trị liệu đã được FDA chứng nhận trong việc làm giảm tắc 
nghẽn đường thở do các khôi u ác tính và thay thê phẫu thuật trong những trường 
hợp ung thư phổi trung tâm xâm lấn ít, Quang động học trị liệu hoạt động dựa trên 
nguyên lý một sô' phức hợp như những chiết xuất hematoporphyrin có khả năng 
như những chất nhạy cảm ánh sáng, khi chúng có mặt trong những tế  bào ác tính, 
chúng nhạy cảm với tổn thương do ánh sáng đơn sắc. Hiệu quả chọn lọc của quang 
động trị liệu trên những tê bào ác tính được xem là do sự nhận và lưu giữ các tác 
nhân nhạy cảm ánh sáng ở các tế  bào ung thư hơn là các tê bào bình thường. Hiệu 
quả xuất hiện sau truyền các tác nhân nhạy cảm ánh sáng 24 -  48 giờ. Do vậy, nội 
soi phê quản điều trị thường được tiến hành sau 1 - 2  ngày sau truyền các tác 
nhân nhạy cảm ánh sáng, với vai trò làm sạch các tổ chức hoại tử.
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Chi định lý tưởng cho quang động trị liệu là những bệnh nhân có tắc nghẽn 
dưòng thở do nhiều khôi u ác tính trong lòng phê quản, những trường hợp u ác 
gáy dè ép nhẹ từ  ngoài và những khôi u gây xâm lấn nhẹ đường thở trung tâm. 
Nhủng khôi u gây đò ép nhiều, quang động trị liệu chỉ có vai trò làm giảm sự 
tác nghẽn đưòng thỏ, do vậy làm cải thiện chức năng thông khí và cải thiện chất 
lượng cuộc sông. Biến chửng bao gồm: tăng nhạy cảm ánh sáng của da, ho ra 
máu do hoại tử  tổ chức khối u.

2.2.6. Xa tr ị áp  s á t  nội p h ế  quản

Xạ trị áp sát là biện pháp điều trị các khối u với việc đưa chất phát xạ vào tại 
khối u. Kỹ thuật này đảm bảo việc phát xạ với liều tôì đa tới khối u trong khi tác 
động tới các tô chức bình thường xung quanh nhỏ nhất. Xạ trị áp sát được thực 
hiện với một catheter rỗng, nhỏ đưa vào tô chức ác tính gây tắc nghẽn dưới hưống 
dẫn của ông nội soi phê quản ống mềm. Chất phát xạ sau đó được bơm vào khối u.

Kỹ th u ậ t được Y ankauer thực hiện lần đầu tiên năm 1922. Sau đó, với sự ra 
đời của nhiều kỹ thuật hiện đại như nội soi phê quản ống mềm, cấy iridium -  
192. Ngày nay xạ trị áp sá t trở thành  kỹ thuật can thiệp qua nội soi phế quản 
có nhiều ưu điểm, đặc biệt có thể tiến hành cho những bệnh nhân ngoại trú.

Mục tiêu chính của kỹ th u ậ t là làm giảm tắc nghẽn đường thỏ. Ngoài ra, kỹ 
th u ậ t còn được sủ dụng đế phát xạ tới những tổ chức lân cận. Xạ tr ị áp sá t là 
biện pháp điều trị hiệu quả nhất và an toàn nhất cho những khối u ở đưòng thở 
trung  tâm. Với những bệnh nhân có khối u ác tính gây tắc nghẽn đưòng thâ, tỷ 
lộ khai thông đường thở đạt 60 -  90%, với các biểu hiện giảm khó thỏ, ngừng ho 
ra  máu và giảm ho trong hầu hết các trường hợp.

Xạ trị áp sát được thực hiện nhiều lần, nhìn chung nên sử dụng kết hợp vổi 
k đốt điện laser (Nd: YAG) hoặc tia xạ từ ngoài để làm giảm nhanh và duy trì 

hiệu quả khai thông đường thỏ.
Các biến chúng bao gồm: ho ra máu ồ ạt và thùng khí phế quản.

2.2.7. Đ ặ t g iá  dở  k h í p h ế  quản

Giá đ3 hình chữ T được th iế t kế trong những năm 1960 là loại được dùng 
đầu tiên cho đường thở. Tuy nhiên việc đặt giá đõ khí quản phần thấp và phế 
quản chỉ được thực hiện khi xuất hiện giá đỡ silicon của Dumon ra  đời.

( Hiện nay có 2 loại giá đô phế quản chính được sử dụng bao gồm giá đỡ silicon 
hoặc nhựa và giá đỡ kim loại có thể mở rộng. Giá đỡ silicon bao gồm cả giá đõ 
Dumon thường được đặt qua nội soi phế quản ống cứng dưới gây mê, giá đõ loại 
này không dắt và dễ tháo ra khỏi đường thở. Giá đỡ giúp bảo vệ đường thở khỏi sự 
phát triển vào bên trong của khôi u và không gây kích thích tô chức xung quanh. 
Biến chứng có thể gặp bao gồm: di chuyển của giá đõ, hình thành các tổ chức nang 
hoá, hít phải các chất tiết.

Không giông giá đỡ silicon, cốc giá đỡ kim loại có thế được đạt vối nội soi phê
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quản ông mềm, chúng hầu như không di chuyến và bảo vệ việc làm sạch đòm bình 
thường. Các giá đỡ kim loại có giá thành cao và nếu bị đặt sai chỗ, thường phải cần 
sự trợ giúp của nội soi phế quản ống cứng để tháo bỏ. Thêm vào đó, viêm niêm mạc 
và hình thành các tổ chức nang hoá ở 2 đầu của giá đ3, trong những trường hợp 
này cần tiến hành nội soi can thiệp để loại bỏ những tổn thương mối này.

Đặt giá đõ nội khí phê quản có vai trò đặc biệt quan trọng trong những trường 
hợp tắc hẹp đường thở đa hình thái do các khôi u lành tính hoặc ác tính. Đặt giá đ3 
có thê được kết hợp với các điều trị khác bao gồm điều trị laser, nong bóng, xạ trị 
áp sốt. Hiệu quả của kỹ thuật là khá cao, đạt thoái lui triệu chửng từ 78 -  98%.

Sơ đồ xử  tr í tắc nghẽn đưàng thỏ trung  tâm

40



THĂM DÒ CHỨC NĂNG THÔNG KHÍ PHổl

1. ĐẠI CƯƠNG

Thăm dò chức năng hô hấp là một kỹ thuậ t phức tạp, bao gồm nhiều phương 
pháp thăm  dò khác nhau:

-  Thăm dò chức năng thông khí (hô hấp ký).
-  Đo khí cặn, đo tổng dung lượng phổi TLC.
-  Đo khả năng khuếch tán  khí DLCO.
-  Khí máu động mạch.
Trong các phương pháp thăm  dò chức năng hô hấp trên  th ì phương pháp 

thăm  dò chức năng thông khí phổi đóng vai trò quan trọng giúp chẩn doán xác 
dịnh, chẩn đoán phân biệt cũng như theo dõi một số bệnh lý đưòng hô hấp. 
Trong phạm vi bài này, chúng tôi đề cập đến phương pháp thăm  dò chức năng 
thông khí của phổi.

2. CHỈ ĐỊNH, CHỐNG CHỈ ĐỊNH CỦA THẢM DÒ CHỨC NĂNG THÔNG KHÍ

2.1. Chỉ đ ịn h

-  Chẩn đoán xác định hen phế quản, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD) 
và các rối loạn thông khí khác.

-  Chẩn đoán phân biệt hen phế quản vói COPD, bệnh lý có rối loạn hô hấp
• khác như giảm oxy máu, tăng carbonic máu, đa hổng cầu v.v...

-  Đo lường ảnh hưãng của bệnh lên chức năng phổi.
-  Tầm soát người có nguy cơ bị bệnh phổi: hút thuốc lá, phơi nhiễm vói các 

chất độc hại, ô nhiễm môi trường, khói bụi v.v...
-  Đánh giá nguy cơ, tiên lượng trước phẫu thuật: cắt thuỳ phổi, cắt phổi v.v...
-  Theo dõi tiến triển bệnh trong quá trình điều trị:
+ Đáp ứng vói các thuốc giãn phế quản.

I + Đáp ứng với corticosteroid trong điều trị hen, bệnh phổi mô kẽ v.v...
+ Trong điều trị suy tim sung huyết.
+ Bệnh khác: xơ nang, bệnh thần  kinh cơ v.v...
-  Theo dõi tác dụng phụ của thuốc có độc tính  trên  phổi (Bleomycin, 

amiodarone v.v...).
-  Đánh giá mức dộ tàn  tậ t và bệnh nghề nghiệp.
-  Dùng trong các nghiên cứu dịch tễ học.
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2.2. C hống ch ỉ đ ịn h

-  Tràn khí màng phổi.
-  Tổn thương phổi có nguy cơ biến chứng khi làm hô hấp ký: kén khí lớn của

phôi, ho ra  máu nhiều, áp xe phổi v.v...
-  Bệnh nhân không hợp tác: rối loạn tâm thần, giảm th ính  lực v.v...
-  Chấn thương vùng hàm  mặt, lồng ngực.
-  Mới phẫu th u ậ t ngực, bụng, mặt.
-  Bệnh lý tim mạch nặng: suy tim xung huyết, bệnh mạch vành, phình tách 

dộng mạch chủ.

3. ƯU NHƯỢC ĐIẾM CỦA KỸ THUẬT THẢM DÒ CHỨC NĂNG THÔNG KHÍ

3.1. Ưu đ iếm
-  Tính toán tự dộng, chính xác, nhanh chóng.
-  Không tích tụ  khí.
-  Dễ làm sạch.
-  Có thế đo dược thông khí tự ý tôi đa (Maximal voluntary ventilation -  M W ).

3.2. N hư ơc đ iể m

-  Phụ thuộc vào thao tác của người đo và sự phối hợp của đối tượng được do.
-  Không đặc hiệu cho từng bệnh lý hô hấp.
-  Một sô” chỉ số có biến thiên lớn như FEF 26_75.

4. LƯU Ý KHI ĐO CHỨC NĂNG THÔNG KHÍ

4.1. C huẩn bị b ện h  n h â n

-  Dừng các thuốc giãn phế quản trước khi đo.
+ Thuốc giãn phế quản dạng hít: tác dụng ngắn (4 giờ); tác dụng dài (12 giò).
+ Thuốc giãn phế quản dạng uống: tác dụng ngắn (8 giờ); phóng thích chậm 

(12 giò).
-  Không hú t thuốc lá, thuốc lào trước khi đo 2 giờ.
-  Giải thích rõ mục đích và quy trình  thực hiện.
+ Vị tr í ống ngậm, răng  giả, kẹp mũi.
+ Tư th ế  của bệnh nhân  trong suốt quá trình  thực hiện.
• Vị trí của đầu và cổ.
• Cúi gập người.
• Tư thê ngồi hay đứng (khuyên cáo ngồi cho an toàn).
-  Xem lại các chống chỉ định của kỹ thuật.
-  Đo chiểu cao và cân nặng của bệnh nhân. Trường hợp gù vẹo cột sống thì 

chiêu cao tính bằng chiêu dài cánh tay.
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4.2. Thực h iện  đo hô hấp ký

-  Đo 3 lần vối đường cong có thể chấp nhận dược.
-  Chônh lệch FEVj và FVC giữa các lẩn đo không quá 5% hay 150mL.
-  Thực hiện không quá 8 lần.

5. HƯỚNG DẪN ĐỌC HÔ HÂP k ý

5.1. Các ch ỉ s ố  ch ín h  tron g  hô hấp ký

V iết t ắ t T ên T rị số’

v c Vital capacity (L): dung tích sông > 80%

FVC Forced vita] capacity (L): dung tích sông gắng sức > 80%

FEV, Forced Expiratory Volume during 1st second: thể tích 
thở ra  gắng sức trong giây đầu

> 80%

FEV./VC Chỉ số Tiffeneau > 70%

FEV/FVC Chỉ số Gaensler > 70%

f e f 25_75 Forced expiratory flow during the middle half of FVC: lưu 
lượng thở ra khoảng giữa của dung tích sông gắng sức

> 60%

PEF Peak expiratory flow: lưu lượng đỉnh > 80%

M W Maximal voluntary ventilation: thông khí tự ý tối đa (thở 
hồn hến trong 1 đơn vị thời gian 12 giây hoặc 15 giây)

> 60%
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Đ ường co n g  lư u  lư ợ ng  -  th ể  tíc h

'  '  Thở ra

Đ ường cong  lư u  lư ợ n g  th ở  ra
Đường bình nguyên 

(t nhát 1 giây

Thể tích (lít) 4 

3

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Thời gian (giây)

5.2. Đ ọc k ế t  q u ả  h ô  h ấ p  ký

5.2.1. Xem dường cong lưu lượng th ể  tích  có đú n g  kỹ th u ậ t không?

Gồm 7 tiêu chuẩn  và 3 yếu tô lặp lại
-  Đảm bảo 7 tiêu chuẩn:
• Thời gian thở ra  tối thiểu 6 giây, trẻ  em tối thiểu 3 giây.
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• Đưòng cong lưu lượng thở ra có bình nguyên kéo dài 1 giây.
• Việc bắt đầu te st thỏa đáng (ít hơn 5% thể tích ngoại suy).
• Đôi tượng hiểu được các bước chỉ dẫn của quá trình  thực hiện kỹ thuật.
• Thì hít vào được thực hiện với gắng sức cao nhất.
• Thì thở ra đảm bảo trôi chảy và liên tục.
Gắng sức đạt mức cao nhất khi thở ra (có peak).
-  Đảm bảo 3 yếu tố  lặp lại:
• Sự chênh lệch giữa FVC lớn nhất và lốn nhì < 150mL (lOOmL khi FVC < 1 lít).
• Sự chênh lệch giữa FEV1 lớn nhất và lớn nhì < 150mL (lOOmL khi FVC <1 lít).
• Có bằng chứng chứng minh khả năng khó có thể lặp lại.

5.22. Đọc kết quả

Chức năng thôn g khí bình thường

Thời gian (giây)
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Bước I: Xcm FVC
-  Nếu FVC bình thường: vê cơ bản không có rôi loạn thông khi hạn chế.
-  Nêu FVC giảm: có thể rối loạn thông khí hạn chê hoặc tắc nghẽn.
-  Xem đưòng nét của đưòng cong lưu lượng- thế tích.
-  Nêu đường cong bình thường và FVC bình thường th ì hầu hết kết quả test 

là bình thường. Ta bưốc sang bước V, VI. Nếu FVC giảm và đường cong lưu 
lượng -  thê tích dốc xuông, FEV,/FVC bình thường th ì có thể do rối loạn thông 
khí hạn chế, hen phê quản không điển hình, hoặc một bất thường không rõ 
ràng. Trong trường hợp này cần đo tổng dung lượng phổi (TLC) đế phân biệt rõ. 
Ncu TLC giảm th ì chan đoán chắc chắn rối loạn thông khí hạn chế.

Thể tích (L)

-  Nếu đường cong h ấ t lên và độ dốc giảm, lưu lượng giảm thì hầu hết là rối 
loạn thông khí tắc nghẽn. Chú ý đôi khi rối loạn thông khí hỗn hợp cũng có hình 
dạng như vậy.

Thể tích (L)
Rối loạn thống khí tắc nghẽn

-N ếu  đưòng cong lưu lượng -  thể tích dẹt xuống th ì gợi ý tắc nghẽn đường 
thở lớn (từ carina đến miệng).



b) 6-1 c) 6
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3 - 3 -
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0 2  4

Thể tích (L)

T.c nghẽn đường thở trung tâm

0  2  4

Thể tích (L)

Tắc nghẽn ngoài lổng ngực

0  2  4

Thể tích (L)

Tắc nghẽn trong lổng ngực

0

Bước II: X em  g iá  t r ị  c ủ a  FEV,
-  Neu FEV, giảm từ 15% đến 20% thì hầu hết là do tắc nghẽn đường thở. 

Nócũng có thể do rối loạn thông khí hạn chế, do vậy phải xem tỷ sô FEVj/FVC. 
Nôi đo được TLC th ì phải xem TLC trước. Nếu TLC tăng 15% đến 20% hưâng 
tâirối loạn thông khí tắc nghẽn. Nếu TLC bình thường hoặc tăng về lý thuyết sẽ 
loạ trừ  rôi loạn thông khi hạn chế. TLC bình thường có thể gặp trong rốỉ loạn 
thing khí hỗn hợp. TLC giảm gặp trong rối loạn thông khí hạn chế.

-  Nếu FEVj bình thường th ì không có rối loạn thông khí hạn chế hoặc rối 
loại thông khí tắc nghẽn, nhưng trong trường hợp tắc nghẽn đường thở lớn 
FIV, có thể  bình thường nhưng M W  giảm bởi vì có tắc nghẽn th ì h ít vào. 
Tưìng tự  như vậy các bệnh nhân bị nhược cơ hô hấp lúc đầu có thể  biểu hiện 
khi thở nhưng FEVj vẫn bình thường.

Bước III: Xem  tỳ  số  FEV./FVC
-  Nếu < 70%: có rôì loạn thông khí tác nghẽn, loại trừ người già giới hạn này thấp

hơi (< 65%).
-  Nếu tỷ số này bình thường: không có rối loạn thông khí tắc nghẽn. Tuy 

nhên có trường hợp có giảm thông khí không điển hình: FVC và FEV[ giảm, 
FFV,/FVC bình thường, đưòng cong lưu lượng -  thể tích, TLC đều bình thường. 
Trmg trường hợp này nên xịt thuốc giãn phế quản, do đó thường phát hiện được 
hei phế quản không điển hình, đôi khi nên tiến hành  test methacholin để chẩn 
đom xác định.

-  Tỷ sô này bình thường hoặc tăng gặp trong rốỉ loạn thông khí hạn chê đơn 
thiần ở bệnh nhân có giảm FVC và FEV), FEV,/FVC bình thường hoặc tăng, 
kBng đáp ứng vói thuốc giãn phế quản thì thường có rối loạn hạn chế. Nếu đo 
đực TLC hoặc DLCO thì sẽ thấy chúng giảm. Nếu không đo được TLC thì chụp 
Xaiang để tìm bằng chứng hoặc ước lượng TLC bằng kỹ thuật chụp Xquang.
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Bước IV: Xem lưu lượng thở ra
-  Lưu lượng thở ra  ỏ khoảng giữa 50% của FVC (FEF25_V5) hầu như thay đổi 

giống như FEV,, nhưng nó thường giảm trước FEVj trong sự phát hiện tắc 
nghẽn đường thở ở giai đoạn sớm, FEF25_7S đôi khi giảm trong khi FVC, FEV, và 
M W  bình thường.Trường hợp này hay gặp ở người già với triệu chứng nghèo 
nàn. Tuy nhiên chỉ sô này biến thiên lớn nên một số tác giả khuyên phải thận 
trọng khi đọc chỉ sô’ này.

Bước V: Xem  M W
-  M W  sẽ thay đổi trong hầu hết các trường hợp như là FEVj. Với FEVj bình 

thường th ì M W  thường sẽ bình thường.
-  Nếu FEV, giảm do rối loạn thông khí tắc nghẽn thì M W  cũng sẽ giảm.
-  Nêu FEV, giảm do rối loạn thông khí hạn chê th ì M W  luôn luôn giảm 

nhưng không phải giảm nhiều như FEVp
-  Nếu FEV, bình thường nhưng M W  giảm dưới giới hạn dưới có thể gặp 

trong các trường hợp sau:
+ Bệnh nhân bị ốm, mệt, ho, hoặc thực hiện đo chưa gắng sức tối đa.
+ Xem bệnh nhân  có rối loạn thần kinh cơ?
+ Xem bệnh nhân  có tác nghẽn đường thỏ lón không? M W  giảm trong cả 3 

loại tắc nghẽn trong, ngoài lồng ngực và cả hai. Trường hợp này phải xem hình 
dạng dẹt của đường cong lưu lượng -  thể tích để khảng định.

+ Nếu bệnh nhân  bị béo phì th ì M W  giảm trước khi FEV, giảm.
Bước VI: Đáp ứng với thu ốc giản  PQ
Xịt 400 ng salbutam ol, sau 15 phút đo lại
-  Không đáp ứng (FEV, tăng < 10 %).
-  Nếu FEV! và/hoặc FVC (VC) tăng > 12% (hoặc >200mL): test đáp ứng với 

thuốc giãn phế quản dương tính.

5.2.3. Các hội chứ ng rố i loạn  thông kh í
• Rối loạn  th ôn g  k h í tắc nghẽn
Tiffeneau (FEV,/VC) giảm < 70% giá trị dự đoán.
Và/hoặc Gaensler (FEV/FVC) giảm < 70%.
Tuỳ thuộc mức độ giảm FEV, để đánh giá mức độ nặng rôì loạn thông khí tắc 

nghẽn theo GOLD 2003 và ATS 2004.
• Giai đoạn I: FEVj > 80%: Nhẹ
• Giai đoạn II: -50 < FEV, <80%: Trung bình
• Giai đoạn III: 30 < FEV,<50%: Nặng
• Giai đoạn IV: FEV,< 30%: Rất nặng
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Rối loạn  th ông kh í tắc  nghẽn hồi phục hoàn to à n  nếu sau test hồi 
phục phế quản:

FEV,/FVC và FEV,/VC > 70%, và test hồi phục phê quản dương tính.
R ối loan  th ô n g  k h í tắc  n g h ẽn  hổi p h ụ c  m ột p h ầ n  nếu sau  test hồi phục 

phé quán:
Test hồi phục phế quản dương tính nhưng FEV)/FVC và FEV,/VC < 70%.
* Rối loạn  th ông kh í han  c h ế
TLC, v c ,  FVC giảm < 80% giá trị dự đoán.
FEV,/VC bình thường hay tăng.
Đánh giá mức độ rối loạn thông khí hạn chê người ta  dựa vào giá tr ị v c

hoặc FVC (thường lấy chỉ sô"có giá trị lớn hơn).
Rối loạn thông khí hạn chế mức độ nhẹ: v c  hoặc FVC từ  80 -  60%
Rôl loạn thông khí hạn chế mức độ trung bình: v c  hoặc FVC từ  60 -  40%
Rối loạn thông khí hạn chê mức dộ nặng: v c  hoặc FVC dưới < 40%
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HƯỚNG DẪN ĐỌC XQUANG PHổl

Đọc phim Xquang phổi đóng vai trò rấ t quan trọng. Việc xác định đúng 
dạng tổn thương trên  phim chụp Xquang hỗ trợ rấ t nhiều cho người thầy thuốc 
trong chẩn đoán, theo dõi và tiên lượng bệnh.

1. GIẢI PHẪU P H Ổ I TR ÊN  PH IM  C H Ụ PX Q U A N G

1.1. Các th u ỳ  và phân  th u ỳ  phổi

Phôi phải có 3 thuỳ: trên, giữa, dưới. Phối trá i có 2 thuỳ: trên  và dưới

P h ổ i phải P h ổ i t r á i
trên gồm: - Thuỳ trên  gồm:
thuỳ đỉnh (1). + Phân thuỳ đỉnh (1).
thuỳ sau (2). + Phân thuỳ sau (2).
thuỳ trước (3). + Phân thuỳ trước (3).
giữa gồm: + Phân thuỳ lưỡi (4).
thuỳ sau -  ngoài (4). + Phân thuỳ lưỡi dưới (5).
thuỳ trưỏc -  trong (5).
dưới - Thuỳ dưới gồm:
thuỳ đỉnh (6). + Phân thuỳ đỉnh (6).
thuỳ đáy trong (7). + Phân thuỳ đáy trước (8)
thuỳ đáy trưóc (8). + Phân thuỳ đáy bên (9).
thuỳ đáy bên (9). + Phân thuỳ đáy sau (10).
thuỳ đáy sau (10).

Sự khác nhau về g iải phẫu giữa phổi phải và phổi trá i
P hổi trá i:
-  Thuỳ trên: phân thuỳ đỉnh (1) và phân thuỳ sau (2) trá i cùng chung 1 phế 

quàn phân thuỳ (1-2) gọi là phế quản phân thuỳ đỉnh -  sau.
-  Thuỳ dưỏi: không có phế quản phân thuỳ đáy trong (7) vì phân thuỳ 7 và 

phân thuỳ 8 có cùng chung 1 phế quản gọi là phế quản phân thuỳ đáy trưốc -  
trong (7 -8 ) .

-  Phân thuỳ lưỡi (lingula) 4 (trên), 5 (dưối) tương ứng với thuỳ giữa bên 
phải, nhưng thuộc vào thuỳ trên  trái; số 4 của thuỳ giữa phải ở sau -  ngoài, còn 
sô' 5 ở trưốc -  trong.
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Trên p h im  chụp th ẳ n g
-  Phán thuỳ 1 ở trên xương đòn; phân thuỳ 2 ỏ dưới xương đòn; phân thuỳ 3 

ở cmg vị trí với phân thuỳ 6; phân thuỳ 5 ỏ cùng vị tr í  vối phân thuỳ 10; phân 
thiỳ 9 ỏ góc sườn hoành chéo lên.

-  Rãnh liên thuỳ giữa bên phải ngăn cách phân thuỳ 3 với thuỳ giữa (phân 
thiỳ 4 và 5).

Trên ph im  chụp n gh iêng

-  Các phân thuỳ sau mang sô chẵn (2, 6, 10); các phân thuỳ trưốc mang sô”
lè 8, 5).

1.2 Cấu tạo  củ a  rốn p h ổ i và  nhu m ô phối 

H ình ảnh rốn ph ô i
Cấu tạo bởi dộng mạch phổi, các nhánh của nó và các tĩnh  mạch phổi. Động 

m xh phôi bên phải chia nhánh trong trung thất, còn động mạch phổi bên trối 
lạichia nhánh trong phổi. Rốn phổi bên phải cấu tạo bỏi động mạch phổi thuỳ 
diíỉi và tĩnh  mạch phổi thuỳ trên, tạo nên một góc mà đường phân giác là rãnh 
liêi thuỳ nhỏ.

Cây kh í p h ế  quản
Khí quản là một dải sáng ở vị trí giữa gai sống, đường kính trung bình 2cm; 

caiina ở vị trí tương ứng với đốt sống lưng D5. Góc phân chia khí quản trung 
bìrh 69"; bình thường không nhìn thấy cây phế quản, tuy  nhiên có thể nhìn 
thíy các phế quản gốc phải và trái.

M ạch m áu  p h ổ i

Phân bô' theo sơ đồ West với tỷ lệ 0,5/1 nghĩa là khẩu kính của mạch máu 
thiỳ dưới lớn hỡn 2 lần mạch máu thuỳ trên. Ở vùng đỉnh phổi áp lực phế nang 
lớrhdn áp lực mao quản, còn ỏ vùng đáy phổi thì áp lực phế nang lại nhỏ hdn 
áplực mao quản.

Ị.S B ón g  tim , c h iề u  ca o  củ a  p h ổ i và  vòm  h oàn h

Chỉ số tim — lồng ngực trung bình là 0,47 đến 0,50.
Vòm hoành: đại đa số vòm hoành phải cao hơn vòm hoành trái. Đa số 

triờng hợp nhìn thấy bóng hơi dạ dày ở vòm hoành trái và khoảng cách từ bờ 
trêỉ vòm hoành trái đến bóng hơi dạ dày khoảng lcm. Khi khoảng cách này lón 
hơi 2cm là phải nghĩ đến tràn dịch màng phổi thể hoành.

2. )ẬM  ĐỘ XQUANG P H ổ I

-  Hình ảnh Xquang lồng ngực có 4 đậm độ:
+ Đậm độ khí: màu đen.
+ Đậm độ nưóc: màu trắng.
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+ Đậm độ mõ: màu trắng.
+ Đậm độ kim loại (calci): màu trắng sáng.
-  Nhu mô phổi là đậm  độ khí.
-  Tim, trung thất, vòm hoành, rốn phổi và mạng lưới mạch máu là đậm độ nưốc.
-  Lớp mỡ dưới da lồng ngực là đậm độ mỡ.
-  Xương sườn, xương đòn là đậm độ kim loại (calci).
-  Khi phôi có tổn thương bệnh lý sẽ xuất hiện:
+ Các bóng mò.
+ Vùng tăng sáng.
+ Hình ảnh vôi hoá.

3. ĐỌC PHIM XQUANG PH ổI

3.1. Đ iều  k iện  n h ìn  th ấ y  tổn  th ư ơ n g  trên  p h im  ch ụ p  X q u an g  p hổi

-  Khi kích thước của tổn thương > 3mm đường kính, có bờ rõ ràng.
-  Khi tôn thương có đậm độ Xquang nhất định mà xung quanh đậm độ khác 

với nó, ví dụ khôi u là đậm độ nước (màu trắng) bên cạnh nó là nhu mô phổi có 
đậm độ khí (màu đen).

-  Tổn thương có hình thê rõ ràng: đa cạnh, tròn hoặc trá i xoan.
-  Khi bò của tổn thương tạo ra một bề mặt tiếp tuyến với tia  X, ví dụ hình 

ảnh viêm rãnh  liên thuỳ lốn chỉ nhìn rõ trên  phim chụp nghiêng do tia X tiếp 
tuyến với rãnh  liên thuỳ  này, còn ở phim chụp thắng không có sự tiếp tuyến của 
tia X nên không nhìn được rõ rãnh liên thuỳ lớn bị viêm.

-  Khi tổn thương không bị che lấp bởi tim  vòm hoành và rốn phổi.

3.2. Quy tắ c  đ ọc p h im  X q u an g  phổi

Đọc phim Xquang phổi phải tuân thủ các nguyên tắc dưới đây:
-  Phân tích hình ảnh  tổn thương trong không gian ba chiều hoặc hai chiều 

nghĩa là phim chụp thăng, phim chụp nghiêng và phim  chụp cắt lốp vi tính.
-  Đối chiếu vói các biểu hiện lâm sàng.
-  Đôì chiếu vói các phim cũ đã chụp trước đó (còn gọi là đọc phim chuỗi hồi cứu).
-  Mô tả  phân tích h ình ảnh tổn thương, quy vào hội chứng Xquang phổi 

xem có phù hợp vối cơ chê bệnh sinh của tổn thương không. Kết hợp vối các 
triệu chứng lâm sàng rồi đưa ra  chẩn đoán xác định.

3.2.1. Quy tắc  đọc p h im  X qu ang ph ổ i th ẳn g

-  Xác định kỹ thuật chụp: cân đôi, độ xuyên của tia, độ tương phản đen, trắng, 
chụp khi bệnh nhân h ít vào sâu.
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-  Xác định hình ảnh giả, nhiễu: hình ảnh giả tràn  khí, hình ảnh giả hang.
-  Quan sát từ  thành  ngực, xương sườn -> vòm hoành, túi hơi dạ dày -> 

trung th ấ t -> nhu mô phổi.
-  Xác định các hình ảnh bất thường: cục bộ, lan toả, 1 bên hoặc cả 2 bên 

phôi, có xâm lấn các cấu trúc xung quanh không.
-  Xác định vị trí, mô tả  hình thể, sắp xếp các dấu hiệu Xquang vào các hội 

chứng Xquang phổi.
-  Đôi chiếu vỏi hình ảnh tổn thương trên phim nghiêng, phim cũ (nếu có).
-  Đôi chiêu với tiến triển  lâm sàng, chẩn đoán phân biệt về Xquang trước 

khi đưa ra hướng chẩn đoán xác định.

3.2.2. Quy tắc dọc p h im  X qu ang ph ổ i nghiêng

-  Xác định kỹ th u ậ t chụp: tư  thế, độ xuyên, đường kính trước sau lồng ngực.
-  Xác định dải sáng khí quản, các khoảng sáng (sau ức, sau tim, trước tim); 

vòm hoành phải trái (dấu hiệu hình bóng Felson); các góc sườn hoành trưốc và sau.
-  Phân tích các động mạch, tĩnh mạch phổi (rốn phổi) phải, trái; quai động 

mạch chủ; hạch ở trung th ấ t giữa (có hay không).
-  Quan sát các đốt sống lưng (di căn ung thư, lao đốt sông, u thần kinh).
-  Xác định vị trí và hình thể của bóng mờ tổn thương theo phân thuỳ phổi 

và đối chiếu với vị tr í tổn thương trên  phim chụp thảng  (u, thâm  nhiễm, hang 
lao, áp xe).

-Đối chiếu với phim chụp thẳng khi phân tích tổn thương Xquang.

• 3.3. Dấu h iệu  h ình  bóng Felson

Đây là dấu hiệu cơ bản, có giá tr ị lớn để xác định vị tr í  khu trú  của một 
bóng mò trong lồng ngực. Dấu hiệu này có tầm  quan trọng đặc biệt đối vối các 
bóng mờ ở nhu mô phổi, rốn phổi, động mạch chủ, vòm hoành, màng phổi và 
trung thất. Dấu hiệu h ình bóng chỉ có giá trị khi có sự tiếp giáp giữa 2 bóng mò.

3.3.1. Đ ịnh n ghĩa

Khi hai bóng mờ cùng đậm độ tổ chức nưỏc ở cùng một m ặt phảng trong 
lồng ngực, tiếp xúc với nhau  th ì chúng m ất bò tiếp xúc trên  phim chụp thẳng, 
nghĩa là 2 bóng mò này hoà nhập vào nhau thành  1 hình bóng, nghĩa là dấu 
hiệu hình bóng dương tính.

Khi hai bóng mờ đậm độ nưốc ở 2 m ặt phẳng khác nhau của phổi tiếp xúc 
với nhau trên  phim chụp thẳng  th ì vẫn nhìn thây bò của chúng ở chỗ tiếp xúc, 
nghĩa là 2 bóng mò này không hoà nhập vào nhau thành  một hình bóng, ta  nói 
dấu hiệu hình bóng âm tính.

53



Như vậy, khi một bóng mò vẫn nhìn được bờ qua một bóng mờ khác thì 
chúng ở 2 mặt phảng khác nhau. Khi một bóng mò không nhìn rõ bờ qua một 
bóng mò khác thì chúng ở cùng mặt phẳng.

3.3.2. Các cấu trú c g iú p  đ ịn h  vị trong hình bóng Felson

Bờ cùa tim phải, trái, của động mạch chủ lên (đậm độ nước) là các cấu trúc ở 
đằng trưỏc; còn quai động mạch chủ, động mạch chủ xuống là các cấu trúc ở
đằng sau. Các câu trúc này là môc đổ xác định dấu hiệu hình bóng dương tính
hay âm tính của một bóng mờ đậm độ nước ở phổi.

3.3.3. ư n g  dụ ng củ a  d ấ u  hiêu hình bóng Felson

Xác định vị tr í khu trú  của 1 bóng mò trong lồng ngực
a) Phim chụp phôi thắng

-  Bóng mò tiếp xúc với tim nhưng không làm m ất bò của tim trôn phim 
chụp thẳng: bóng mờ này khu trú  ở dằng sau, tổn thương nằm ở thuỳ dưới. Dấu 
hiệu hình bóng âm tính.

-  Bóng mò tiếp xúc với tim nhưng làm m ất bờ của tim: tổn thương ở phân 
thuỳ lưỡi (bôn trái) hoặc ở thuỳ giữa (bên phải). Dấu hiệu hình bóng dương tính.

-  Bóng mò làm m ất bờ phần trên của tim phải và động mạch chủ lên: tổn 
thương khu trú  ỏ phân  thuỳ  3 phổi phải. Dấu hiệu hình bóng dương tính.

-  Bóng mờ làm m ất bờ phần trên tim trối: tổn thương khu trú  ở phân thuỳ 3 
phổi trái.

-  Bóng mò làm mất bờ của quai động mạch chủ: khối u khu trú ở phân thuỳ 
đỉnh sau (1 - 2) của phổi trái.

-  Bóng mờ không xoá bò tiếp xúc với động mạch chủ lên: tổn thương ỏ sau 
động mạch chủ lên nghĩa là ỏ phân thuỳ 6 của phổi phải.

-  Bóng mò xoố mất bờ của quai động mạch chủ và của động mạch chủ xuống: 
tổn thương ỏ phân thuỳ  6 phổi trái.
b) Phim chụp phổi nghiêng

-  Bình thường, phần trưốc của vòm hoành trái bị mất bờ tiếp xúc với đáy 
tim, vì tim  trá i và vòm hoành trá i đều ở cùng 1 m ặt phảng. Dấu hiệu hình bóng 
dương tính.

-  Bóng mò ở đáy phổi trái làm m ất bờ của vòm hoành trối, nhưng không 
làm mất bờ của tim  trái: bóng mò khu trú  ỏ thuỳ dưới trái.

-  Bóng mò làm m ất bờ của động mạch chủ xuống ngay chỗ dưới quai động 
mạch chủ: bóng mờ khu trú  ỏ phía sau tương đương phân thuỳ 6 phổi trái.

-  u  trung th a t trưốc làm m ất bò tiếp xúc với tim phải.
-  u  trung th ấ t sau làm m ất bò của quai động mạch chủ.
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3.3.4. Dấu hiéu h ỉnh  bóng dương tính  g iả

-  Mỡ dọc theo màng ngoài tim có thể xoá mò một phần  nhỏ bờ của tim.
-  Trường hợp lồng ngực hình phễu do cơ lồng ngực bị lõm xuống nên đậm độ 

niíỏc của cơ lồng ngực đã xoá m ất bò của tim phải.

3.4. Dấu h iệu  p h ế  q uản  hơi (Air B ronchogram )

Khí phô quản từ cấp 3 trở di thông thoáng (đậm độ khí) mà xung quanh nó là 
bóng mò ỏ nhu mô phổi, không phải là bóng mò của màng phổi hoăc của xẹp phổi. 

Dấu hiệu phê quản hơi thường gặp trong viêm phổi thuỳ.
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HÌNH ẢNH CẮT LỚP VI TÍNH PHổl

1. ĐẠI CƯƠNG

C hụp cắ t lớp vi t ín h  (CLVT) quy  ước vối độ dày lớp cắt 8 -  10mm, các lốp 
cắt cách nhau lOmm, với cửa sổ nhu mô, để đánh giá tình  trạng nhu mô phổi, cửa 
sổ trung thấ t trưổc và sau khi tiêm thuôc cản quang tĩnh mạch đế đánh giá tình 
trạữg thành ngực, màng phổi, trung thất, tim và các mạch máu lớn.

Chụp cắt lớp vi tín h  độ phân giải cao (HRCT), mỗi lớp cắt dày lmm, 
cách nhau từ 5 đến lOmm dùng đế chẩn đoán bệnh phổi mô kẽ; tổn thương 
đường thỏ nhỏ và giãn phê quản.

Cả hai kỹ th u ậ t chụp CLVT quy ước và chụp CLVT vói độ phân giải cao đều 
bố sung những thông tin  chẩn đoán quý cho các phim lồng ngực chuẩn vì CLVT 
có dộ phân giải cao hơn giúp nhận biết và đánh giá đầy đủ hơn các quá trình  
bệnh lý của phổi.

Chụp cắt lớp vi tính  xoắn ốc, kỹ thuật chụp này có thể phát hiện được 
nghẽn tắc động mạch phổi ở các động mạch phổi lớn tói các động mạch phân thuỳ 
khi kết hợp với tiêm thuô'c cản quang tĩnh mạch. Hiện nay chụp cắt lớp vi tính 
thay thê chụp cắt lớp thưòng quy, dồng thòi hạn chê chỉ định chụp cản quang 
mạch máu, chụp phế quản. Tuy nhiên việc phân tích hình ảnh trên phim chụp 
cắt lỏp vi tính yêu cầu phải nắm vững giải phẫu lồng ngực.

Hiện nay đã có máy quét 1 giây một lớp cắt và độ dày lớp cắt lmm ; máy 
quét xoắn ốc, ảnh độ phân giải cao phổi có chất lượng tốt cho phép xem rõ các 
chi tiết của tiểu thuỳ và dưối tiểu thuỳ.

Trong một số trường hợp chụp cắt lớp vi tính xác định được tính  chất lành 
tính của tổn thương như trường hợp u m3, kén nưóc vì có thể dựa vào tỷ trọng 
tính theo đơn vị đo tỷ trọng Hounsfîeld (H.U)-. kén míốc thì HU = 0, u m3 HU từ
-  50 đến -80, còn u lành tính ung thư thì HU rất cao.

Trên phim CTVT có thể phát hiện các thuỳ, rãn h  liên thuỳ. Các rãnh  liên 
thuỳ hiện trên ảnh CLVT quy ước là các vùng không có các mạch lớn, còn trên 
hình ảnh HRCT chúng là vệt trắng đậm nếu quan sá t trên  cửa sổ nhu mô phổi.

2. CÁC BỆNH LÝ PHỔI CÓ T ổ N  THƯƠNG KHU TRÚ THÀNH ổ

2.1. Kén có n gu ồn  gố c  p h ế  quản

Là các khối tròn hay bầu dục đơn độc, có đậm độ của nưốc đồng nhất, hay 
gập ỏ vùng thuỳ dưói tạ i khu vực trung tâm  (gần rốn phổi). Kích thưóc có thể từ 
1 đến 5cm đường kính, khoảng 30% các kén có thông với phế quản và do vậy có 
thể thấy mức nưốc -  khí trong kén. Một số kén (nhất là kén thông vối phế quản) 
có thể bị nhiễm khuẩn làm cho dịch trong kén thành mủ và có tỷ trọng tăng lên, 
khó phân biệt các kén nhiễm trùng với áp xe phổi.

56



2.2. u  tu y ế n  p h ế  q uản  (B ron ch ia l A denom a)

Loại u này hay gặp ở tuổi 30 -  50 với dấu hiệu lâm sàng ho ra  máu.
Các u tuyên này hầu hế t là u carcinoid rồi đến cylindroma và pleomorphic 

adenoma. 80% các u tuyến xuất phát từ phê quản thuỳ, phân thuỳ và dưới phân 
thuỳ. vì vậy rấ t  hay gây ra xẹp phổi và viêm phổi, h ình ảnh bẫy khí (air 
trapping) gặp ít hơn, 20% các u tuyến phô quản gặp ở vùng ngoại biên và trên 
phim cát lớp là những ổ tròn, bà rõ, kích thước từ  2 -  5cm.

2.3. U ng  th ư  p h ế  q uản  (Bronchial Carcinoma)

Trôn phim chụp CLVT, ung thư phế quản thường là khối đặc ở trung tâm 
hoặc ngoại biên có bờ không đều hoặc có tua gai. Khoảng 15% có hang, bờ dày 
và thành không đều (hay gặp ở ung thư Epidermoid), o  vôi hoá lệch tâm trong u 
có thô thấy ỏ 5% các trường hợp. Khoảng 30% đi kèm vói xẹp phổi phân thuỳ, 
thuỳ hoặc viêm phổi do tắc nghẽn phê quản, không thấy hình phê quản chứa 
khí. Hạch rôn phổi to ở một bên có thể kèm theo hạch trung  th ấ t là hình ảnh 
hay gặp kèm theo nhưng cũng có khi không thấy hạch to. Khoảng 10% có tràn  
dịch màng phổi đi kèm do u xâm lấn tới màng phổi. Các u ngoại biên hay có dày 
màng phổi nơi tiếp cận u. Ở các trường hợp phát hiện muộn có thể thấy u lan tối 
xương sưòn, th àn h  ngực và cột sống.

2.4. Các u d i căn

Các u di căn có nguồn gốc rất khác nhau và hình dáng, kiểu di căn cũng có 
những điểm khác biệt. Di căn dạng kê thường phối hợp vói các tổn thương mạch 
máu phổi hay gặp từ u nguyên phát ồ vú, tuyến giáp trạng, thận, tiền liệt tuyến, 
sarcome xương và choriocarcinoma.

Di căn dạng nốt tròn hay gặp từ ung thu thận, đại tràng, các u sác tố và các 
sarcoma. Ư di căn ỏ phế quản kèm xẹp phổi do tắc nghẽn phế quản lại hay gặp 
nguồn gốc từ ung thư phế quản, thận, vú, đại tràng và u sắc tố.

Các di căn theo đường máu thưòng có dạng hạt kê cho đến nốt nhỏ và nốt 
lớn hình trong, kích thưóc từ  1 -  4cm. Trong các di căn đưòng máu thưòng không 
thấy các hạch to ở rốn phổi và trung thất.

u  di căn đơn độc hiếm gặp hơn, có thể xuất phát từ  đại tràng, sarcome xương, 
I ung thư thận, tinh hoàn, vú.

u  di căn có hang hiếm thấy, gặp trong các u nguyên phát của tế  bào vẩy 
(Squamous) của đầu, cổ và cổ tử  cung. Rất hiếm gặp u di căn có vôi hoá và nếu 
gặp nên hưóng tói cốc u tuyến tiế t nhầy, tuyến giáp trạng  và u tế  bào mầm.

2.5. L ym phom a

Lymphoma ở phổi thường gặp tổn thương đa ổ dưới dạng nôt bò không rõ 
nét hoặc những phân thuỳ  đông đặc có hình phê quản chứa khí bên trong dễ
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nhầm với viêm phổi. Tổn thương thành hang cũng có thế thấy trong lymphoma 
dạng Hodgkin, dỗ nhầm với lao phổi. Các tổn thương phổi của lymphoma hầu 
như luôn luôn gắn với các hạch to của lymphoma ỏ rốn phối và trung thất.

Tràn dịch màng phối có thê gặp trong 1/3 các lymphoma có khi kèm hình 
dày màng phối khu trú , khó phân biệt vỏi các u trung biểu mô màng phổi.

2.6. Lao phổi

Lao phổi là bệnh đang có chiểu hướng tăng ở các nước trước đây được coi là 
đã thanh toán bệnh lao. ở  Việt Nam, lao phổi còn là một bệnh xã hội tương đối 
phô biên. Chẩn đoán lao phổi dựa căn bản trôn xét nghiệm đờm và hình ảnh tôn 
thương phổi trên phim Xquang chuẩn lồng ngực.

Các tổn thương lao phối hay gặp ở đỉnh và các phân thuỳ sau (2) của thuỳ 
trôn hai phôi.

Trên phim chụp CLVT có thẻ thấy các loại tôn thương sau:
-  u  lao có hình tròn hay bầu dục, bò rõ hoặc không rõ, kích thưỏc từ 1 -  4cm 

và rấ t hay kèm theo hình tăng đậm (thâm nhiễm) nhu mô xung quanh, còn gọi 
là các tốn thương vệ tinh.

-  Hang lao có bò mỏng hoặc hơi dày với bờ trong của hang nhẵn đều, hiếm 
thấy hình mức dịch -  hơi trong hang. Quanh hang thường có các tổn thương 
đông đặc nhu mô, những thay đổi dạng xơ phổi và hình giãn phê quản cục bộ. 
Dày màng phổi, nhất là màng phổi đỉnh rấ t hay gặp. Từ các hang lao, tổn 
thương có thể lan theo đưòng phế quản mà biến thành  phế quản phế viêm lao.

-  Lao kê là thể lao lan theo đưòng máu, trên phim chụp CLVT là những nốt 
rấ t nhỏ dưối dạng hội chứng kẽ.

-  Hạch lao cũng là hình ảnh thưòng kèm theo các thương tổn nhu mô: khi 
tiêm thuốc cản quang, các hạch lao hay có ổ hoại tử không ngấm thuốc ở trung 
tâm và theo thòi gian rất hay thấy hình ảnh vôi hoá hạch lao.

2.7. G iãn p h ế  q u ản  có nhiều nguyên nhân gây ra:

-  Bẩm sinh trong hội chứng Kartagener, xơ hoá dạng kén, đa u hạt mạn 
tính ỏ trẻ em.

-  Sau một bệnh nhiễm khuẩn như bệnh viêm mạn tính kiểu tổ  chức h ạ t (ví 
dụ lao phổi), sỏi, hội chứng Swyer-james.

-  Sau tắc nghẽn phế quản do sặc vào đường thở hoặc sau ngộ độc khói ở 
đường thở.

-  Sau các sẹo xơ ỏ nhu mô phổi gây co kéo.
Hình giãn phế quản có thể gặp ỏ 3 dạng:
+ Dạng tú i hoặc kén là những hình kén dịch, thành mỏng có thể tói 3cm 

đường kính và có mức dịch -  khí bên trong, các kén này có thể tụ  thành  đám 
hoặc liên tiếp nhau trên một vệt dài.

+ Dạng ống hoặc trụ  có thành  phế quản dày, lòng phế quản giãn tụ  thành

58



những dám cấu trúc ông. Có khi gặp hình ngón găng tay nếu chứa đầy niêm 
dịch nhầy. Hình vòng tròn nhỏ hay hình nhẫn nêu lớp cắt vuông góc với trục dọc 
của phê quản giãn kèm theo hình mạch máu cắt ngang có khẩu kính nhỏ hơn 
lòng phô quản.

+ Dạng búi: các phế quản giãn, thành dày tụ thành  đốm vỏi bờ xung quanh 
không đcu.

2.8. Kén k h í

Các tú i khí dưối dạng kén với độ lớn trôn lcm với bò rấ t mỏng, có thể di kèm 
với một vùng xơ phôi hoặc dơn dộc. Các kén khi này dễ võ gây ra  tràn  khí màng 
phối và thường khó phân biệt với giãn phô nang dạng túi.

3. CÁC BỆNH PHỔI CÓ T ổN  THƯƠNG LAN TOẢ ở  NHU MÔ

3.1. T riệu  ch ứ n g  h ọc

Vê giải phẫu học phối, dơn vị nhỏ nhất là chùm phê nang (acinus) rồi đến tiểu 
thuỳ sơ cấp (primary lobule), sau đó đến tiểu thuỳ thứ cấp (secondary lobule).

Các tiêu thuỳ thứ cấp có thế phân biệt trên phim chụp CLTV ngực lóp mỏng 
lmm độ phân giãi cao. Đó là đơn vị phôi hợp bao bọc bằng vách tổ chức liên kết. 
Một tiểu thuỳ  thứ cấp gồm 3 - 5  phế quản tận cùng và chứa đựng 30 -  50 tiểu 
thuỳ sơ cấp, dường k ính  một tiểu thuỳ thứ cấp từ  1 -  2,5cm. Các tiểu thuỳ này 
không có sự phân bố đồng dạng mà thưòng thấy rõ ở vùng ngoại vi của phổi tiếp 
giáp với màng phổi.

3.1.1. Xẹp p h ổ i

Là tình trạng tăng đậm độ phổi do dịch hoặc tổ chức đặc thay thế không khí 
và do đó bờ vùng xẹp phổi thể hiện tình trạng giảm mạnh thể tích phổi. Có thể 
chia xẹp phổi th àn h  2 nhóm chính: xẹp phổi tắc nghẽn và không tắc nghẽn. Xẹp 
phổi tắc nghẽn do sự thông thương giữa phế quản và vùng ngoại vi bị nghẽn 
hoặc do tổn thương trong lòng phế quản hoặc do đè ép từ ngoài vào.

Trên phim chụp CLVT xẹp phổi có ảnh đặc hiệu do giảm thể tích phổi và 
chuyển vị trí các rãnh liên thuỳ.

3.1.2. Viêm p h ế  q u ả n  m an  tính

Là một chẩn đoán lẫm sàng dựa trên tình trạng tăng xuất tiết chất nhầy 
phế quản. Trên phim chụp HRCT chỉ thấy thành phế quản dày phế quản không 
giãn, tương ứng vói hình tăng đậm rốn phổi hoặc phổi bẩn (dirty chest) trên 
phim lồng ngực chuẩn.

3.1.3. G iãn p h ế  n an g

Là tình trạng  giãn không hồi phục các khoang chứa không khí sau phê quản 
tận kết hợp với sự phá huỷ các vách phế nang.
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Giãn phô nang được chia thành  4 típ là:
-  Giãn phế nang  tru n g  tâm tiểu thuỳ, các tiểu phế quản hô hấp bị phá huỷ 

thường thấy  lúc đầu ở thuỳ  trên  và hay gặp ở ngưòi nghiện thuốc lá; Phổi quá 
sáng đi kèm những túi không khí nhỏ và thưa thớt các mạch máu so với phổi 
bình thường.

-  Giãn phế nang đa tiếu thuỳ, các chùm phế nang và các tiểu thuỳ thứ cấp 
bị phá huỷ đồng dạng. Thể giãn phế nang này hay gặp ở thuỳ dưỏi và đặc hiệu 
trong các trường hợp thiếu hụt men alpha 1 antitrypsin nhưng cũng có thể gặp 
ỏ người nghiện thuốc lá. Trên phim chụp CLVT cũng có hình quá sáng phổi 
(giảm đậm độ) từng vùng rộng, nhiều khi khó phân biệt với giãn phế nang trung 
tâm tiểu thuỳ mức độ nặng.

-  Giãn phê nang cạnh vách có tồn thương chọn lọc à phê nang và tú i phế 
nang ỏ ngoại vi của tiểu thuỳ. Hình giãn này khu trú đặc hiệu ở sát màng phổi 
hoặc ở sát vách tiểu thuỳ. Đó là các túi nhỏ chứa khí có thể phát triển thành túi 
lớn giãn phế nang. Trên phim chụp CLVT hay gặp các túi giãn phê nang ở cạnh 
màng phổi trung  thấ t.

-  Giãn phế nang không đổng đều còn gọi là giãn phê nang cạnh cốc sẹo phổi 
thường phối hợp vỏi xơ phối khu trú (như trong lao phổi) hoặc xơ phổi toàn thế 
(như bụi phổi hay sarcoid). Hình ảnh lâm sàng của loại giãn phế nang này gắn 
liền với bệnh phổi nền của bệnh nhân.

3.1.4. Tổn thương tổ  chức kẽ ở ph ổ i

Hình dày vách liên tiểu thuỳ trên hình ảnh HRCT là hình ảnh hay gặp. Các 
vách liên tiểu thuỳ bình thường hiếm thấy hiện trên ảnh HRCT, nếu thấy thường 
là những vệt rấ t mỏng dài từ  1 -  2cm ở vùng sát màng phổi. Trong viêm tổ chức 
kẽ, cốc vách này dày lên trên 1 mm và hiện ra nhiều trên các lớp cắt: có khi kèm 
theo hình tăng mật độ các mạch máu và phế quản tiểu thuỳ hiện ra dưới dạng 
hình vệt đậm hoặc nốt tròn nhỏ (nếu cất ngang). Cũng có khi thấy những vệt 
cong đậm gần màng phổi vói chiều dài 2 -  lOcm, song song với thành ngực.

Các nô't kê bờ rõ, kích thước từ  1 -  3mm hoặc hơn cho đến lem  xuất hiện ỏ 
vùng ngoại vi của phổi, loại nốt này là một dạng của tổn thương tổ chức kẽ hay gặp 
trong các bệnh viêm có tổ  chức hạt, sarcoid, các di căn ung thư và bệnh bụi phổi.

H ình tổ ong gồm những kén khí đồng dạng có đường kính từ  5 -  lOmm với 
thành  dày và h ình  ản h  đặc hiệu của xơ hoẳ tổ chức kẽ phổi ở giai đoạn muộn. 
Loại tổn thương này hay gặp ở thuỳ dưới, loại trừ bệnh sarcoid và silicosis lại 
hay thấy ở thuỳ trên.

Khi tổn thương xơ phát triển  hơn nữa sẽ có hình đậm thành  đám kèm vối 
giãn phế quản do co kéo.

Dạng thứ hai của tổn thương kẽ lại khu trú ở vùng tổ chức kẽ trung tâm 
quanh phế quản -  mạch m áu có thể dưới dạng phù, thâm  nhiễm hay xơ hoá tạo 
ra  hình dày th à n h  p h ế  quản trên các lớp cắt.
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Dạng này hay gặp trong các bệnh viêm, có khi kết hợp vối viêm bạch mạch 
trong ung thư, lymphoma và bệnh sarcoid.

3.2. Các b ện h  p hổi -  p h ế  quản  do v iêm

Viêm phôi có thể do nấm, do virut thường biếu hiện dưới dạng tổn thương tồ 
chức kẽ. Bệnh viêm tiểu phô quản (Bronchilitis) cho hình ảnh lưới -  nôt hoặc 
nốt từ 1 -  lũm ra kèm theo quá sáng do tăng thông khí hoặc ngược lại, nếu các 
phô quản nhỏ bị tắc nghẽn sẽ tạo thành những đám tăng đậm  do các phế nang ứ 
dầy tô chức viêm và xơ ở cả hai bên phổi.

3.3. B ệ n h  b ụ i p h ổ i s il ic  v à  b ụ i p h ổ i th a n

Thông thường hình ảnh của bệnh xuất hiện sau tác động của nghê nghiệp 
liên tục từ  10 -  20 năm. Riêng silicosis cấp tính  của ngưòi làm trong mỏ than  có 
thể xảy ra bệnh phê nang lan toả do bụi silic trong thời gian làm nghề chỉ một 
năm. Hội chứng Caplan có thể phôi hợp với bụi phổi n h ấ t là ở những người thợ 
mỏ than bị bụi phổi.

Hình ảnh HRCT có nhiều nốt đậm từ  1 -  10 mm thấy  ỏ vùng trên  và vùng 
giữa phổi. Khoảng 10% các nốt này có vôi hoá ở trung tâm. Các hình ảnh đi kèm 
là tổn thương dạng tổ chức kẽ như dày vách liên tiểu thuỳ, các vệt mờ và nốt 
màng phổi, các dải xơ, hình tổ ong và hình giãn phế quản do co kéo.

Hạch rốn phổi hay gặp, một số nhỏ hạch có thể có calci hoá hình vỏ trứng 
đặc biệt trong bệnh bụi silic. Bệnh có thể tiến sang giai đoạn những đám xơ 
phát triển ở thuỳ trên đôi khi thành hang.

3.4. A sb e sto s is

Các tổn thưdng tổ chức kẽ hay gặp nhất ở vùng đáy phổi và cũng có những 
hình ảnh tổn thương kẽ đã mô tả trong silicosis. Hay phối hợp vổi bệnh lý màng 
phổi như mảng dày màng phổi. Tổn thương asbestosis có thể gặp xẹp phổi tròn, 
đó là những ổ tăng đậm dưới màng phổi hình tròn hay h ìn h  th ấ u  k ính  kèm  theo 
hình "đuôi sao chổi" là h ình  bó mạch — phế quản đi vào ổ đậm . Một số trường 
hợp có thể thấy u phế quản hoặc ung thư biểu mô màng phổi.

3.5. B ện h  sa rco id

Bệnh hay gặp ồ châu Âu, ỏ Việt Nam hiện được coi là hiếm gặp. Phụ nữ da 
đen ở tuổi 20 -  40 có tần  suất mắc cao. Một số trưòng hợp có tổn thương viêm 
màng bồ đào mắt, ban, cục sarcoid trên da, hạch to ở rôn phổi, trung thất và tôn 
thương một sô' nội tạng, 50% không có triệu chứng lâm sàng. Tổn thương hay gặp 
nhất là hạch to ở rốn phổi và trung thất, một số ít có thê trà n  dịch màng phổi.

Dấu hiệu trên phim chụp CLVT hay gặp là tổn thương tổ chức kẽ, tổn thương 
dạng phế nang ít gặp hơn dưối dạng hình kính mò ở gần màng phôi.
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v ỗ  RUNG DẪN LƯU Tư THẾ

1. ĐẠI CƯƠNG

Vỗ rung và dẫn lưu tư thê là phương pháp điều trị rất cần thiết, giúp cho 
bệnh nhân có thố ho khạc và dòm dược dẫn lưu theo các tư thê khác nhau ở
những trường hợp đòm được tiết ra quá nhiều:

-  Do nhiễm khuẩn: giãn phế quản, viêm phê quản, viêm phổi, áp xe phổi v.v...
-  Hoặc do đờm không được khạc ra ngoài: tai biến mạch não, chấn thương 

sọ não, đô tạo điểu kiện thuận lợi cho việc làm sạch đờm được hiệu quả.

2. CHỈ ĐỊNH

2.1. M ục đ íc h  p h ò n g  b ệ n h : Nhằm đô' phòng tích tụ  các chất tiết đòm dãi.
-  Bệnh nhân đang thở máy (vối diều kiện tình trạng  bệnh nhân tương đối

ổn định và có thể chịu đựng được phương pháp điều trị) vì những bệnh nhân
này có nguy cơ bị viêm phôi và xẹp phổi do ứ đọng.

-  Bệnh nhân phải nằm điều trị tại giường lâu ngày đặc biệt là những bệnh 
nhân có nguy cơ lân như bệnh phổi phế quản mạn tính, những bệnh nhân bất 
dộng sau mô hoặc bệnh nhân có vết thương ỏ ngực, bụng v.v...

-  Bệnh nhân có tăng tiết đờm dãi: giãn phế quản, xơ phổi.
-  Bệnh nhân có hạn chế hô hấp do đau vì vậy giảm thông khí và khó khạc đòm.
-  Bệnh nhán giảm phản xạ ho khạc, rối loạn ý thức do ngộ độc thuốc, u thân 

não, hôn mê.
2.2. M ục đ ích  d iều  trị: Nhằm huy động các dịch tiết phế quản và đờm bị ứ 
đọng ra ngoài.

-  Bệnh nhân  có xẹp phổi do ứ chất tiế t đờm dãi.
-  Bệnh nhân có áp xe phổi (chú ý dẫn lưu cả các vùng cận ổ áp xe có nguy cơ 

bị nhiễm mủ do áp xe gây nên.
-  Bệnh nhân  bị viêm phổi, kỹ th u ậ t vỗ rung và dẫn lưu giúp cho quá trình 

thông sạch chất ứ đọng, quá trình điều trị nhanh và hiệu quả hơn.
-  Bệnh nhân trong tình  trạng  ngộ độc thuốc, u th ân  não, hôn mê.

3. PHƯƠNG PHÁP

3.1. C huẩn bị b ện h  n hân

❖ Làm loãng đờm: Đòm thường nhầy quánh, dính. Làm loãng đàm có vai 
trò quan trọng tạo diều kiện cho việc thải đòm được thuận  lợi hơn. Đờm được 
làm loãng nhờ các biện pháp sau:
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-  Khí dung cho bệnh nhân  với 5 -  lOmL nước muôi bão hoà 0,9% hoặc 
natriclorua 3 -  5%. Bên cạnh việc làm ẩm đòm trực tiếp, thành phần muôi trong 
dịch khí dung làm tăng  áp lực thẩm  thấu của đờm, tạo điêu kiện hút dịch từ khí 
thỏ và niêm mạc đường thở do vậy đòm được làm loãng tốt.

-  Tăng cường uống nước hoặc truyền dịch cho bệnh nhân.
-  Ngoài các biện pháp nôu trên, có thé dùng một sô các thuôc làm loãng đòm 

như: N. acetylcystoin, carbocystein, bromhexin, ambrosol. Các thuốc này làm gãy 
cầu nôi disulfid glycoprotein của chất nhầy do vậy làm giảm độ quánh của đờm.

❖ Xác định vị tr í của tác nghẽn dờm: Trước vỗ rung và dần lưu tư thế, bệnh 
nhân cần dược khám lâm sàng tỉ mỉ, kết hợp với phim chụp Xquang phổi hoặc 
phim chụp cắt lớp vi tính  đe xác định chính xác tư thê cần th iế t cho việc vỗ rung 
dần lưu tư thô với nguyên tắc là vùng định dần lưu sẽ ở vị tr í trên  cao vì "nưỏc 
sẽ chảy xuông chỗ trũng".

❖ Các tư  th ế  dẫn lưu:

T ư  t h ế  1: Bệnh nhân  ngồi thẳng  người và hơi nghiêng về phía sau, sau đó 
hơi nghiêng vê' phía trước, rồi sang hai bên, tuỳ theo vùng cần lưu thông.

VỊ tr í  d ẫ n  lưu: Các thuỳ  trên  bên phải và bên trái.

Tư th ế 2: Bệnh nhân nằm ngửa.
Vị tr í  d ẫ n  lưu: Các thuỳ trên bên phải và bên trối.
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Tư th ế  3: Bệnh nhân nằm nghiêng vê' bên trái, nửa thân bên trái nằm 
nghiêng về phía trước tạo một góc 45°. Đặt một cái gối đở khuỷu tay trái và dưối 
ngực trái.

VỊ tr í  dẫn  lưu: Thuỳ trên bôn phải.

Tư th ê 4: Bệnh nhâri nằm nghiêng về bên phải, nửa nguòi bên trái ngả về 
phía trước tạo một góc 45°. Đặt một cái gối đỡ khuỷu tay phải và dưới ngực phải. 

VỊ tr í  dẫn  lưu: Thuỳ trên bên trái.

Tư th ê 5: Bệnh nhân nằm sấp, dưới cổ chân để một cái gối giúp cho cơ thế 
thư giãn

Vị tr í  dẫn  lưu: Các thuỳ trên  bên phải và trái.

Tư th ế  6: Bệnh nhân nằm  ngửa, hơi nghiêng về bên phải tạo một góc 45°. 
Lưng được đệm một chiếc gỗì jđăt giữa trả i ra từ  phía dưới vai trá i tói hông trái. 
Đầu giường phía chân được nâng cao 12cm.

Vị tr í dẫn  lưu: Thuỳ trên  bên trái.

Tư th ế  7: Bệnh nhân nằm ngửa, hơi nghiêng về bên trái tạo một góc 45°.
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Lưng được đệm một chiếc gối đặt giữa trải ra từ phía dưới vai phải tối hông 
phải. Đầu giường phía chân được nâng cao 12cm,

VỊ trí dẩn lưu: Thuỳ giữa bên phải.

Tư th ế  8: Bệnh nhân nằm ngửa, đầu giường phía đặt chân được nâng cao 
khoảng 18cm.

VỊ tr í dẫn lưu: Thuỳ dưới hai bên phải và trái.

Tư th ế 9: Bệnh nhân nằm ngửa, thân hơi nghiêng về bên trái. Đ&u giường 
phía đặt chân được nâng cao khoảng 18cm.

Vị tr í dẫn lưu : Thuỳ dưới phải.

Tư th ế  10: Bệnh nhân nằm nghiêng bên trái. Một chiếc gối đặt dưới xương 
sườn trái và xương hông. Lưng được đệm một chiếc gốì đặt giữa trải ra từ dưới 
vai trái tới hông trái. Đầu giường phía đặt chân được nâng cao khoảng 18cm.

SBỂNHrôH*P
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VỊ tr í  d ẫ n  lưu: Thuỳ dưới phải

Tư th ế  11: Ở tư thế này có thể sử dụng 3 phương pháp. Nhưng dù phương 
pháp nào thì góc của thân và ngực bệnh nhân tạo với phương nằm ngang cũng 
là góc 45°.

+ Bệnh nhân nằm sấp, đầu giường phía đặt chân được kê cao lên 25cm.
+ Có thể dùng một cái khung (hình ỏ dưới -  dài l,7m; cao 50cm; rộng 40cm).

+ Bệnh nhân nàm Bấp ỏ mép giưòng hoặc bàn, sao cho thân trên dốc vói sàn 
nhà một góc 45°. Thân trên và đầu tựa vào một cái ghế hoặc tựa lên sàn nhà 
thông qua cẳng tay tỳ vào một cái gối, đầu tựa vào hai cẳng tay đan vào nhau.

VỊ tr í dẩn lưu: Các thuỳ dưới bên phải và bên trái.
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Tư th ế  12: Bệnh nhân nằm nghiêng vê' bên phải, một chiếc gốì kê dưới 
xương sườn cuối và xương hông phải. Đầu giường nơi đặt chân được kê cao lên 
khoảng 18cm.

VỊ trí dẫn lưu: Thuỳ dưỏi bên trái.

Tư th ế  13: Bệnh nhân nằm ngửa, thân mình hơi nghiêng vê' bên phải. Đầu 
giường phía đặt chân được kê cao lên chừng 18cm.

VỊ trí dẫn lưu: Thuỳ dưới bên trái.

3.2. Kỹ th u ậ t  vổ lồng ngực

-  Bệnh nhân đước nằm ở tư thế dẫn lưu đã chọn tuỳ thuộc vào vị trí tổn thương.
-  Bàn tay của người điều trị chụm vào, các ngón tay khép sát vào nhau, khi 

vỗ sẽ tạo ra một đệm không khí giữa tay và lồng ngực.
-  Vai, khuỷu tai, cổ tay người điều trị ở trạng thái thoải mái, dễ dàng và 

mềm mại, không lên gân. Bàn tay luôn ở tư thế chụm lại.
-  Hai tay vỗ-nhịp nhàng và di chuyển trên thành ngực của bệnh nhăn với 

lực đều nhau. Yếu tố  thư giăn trên người bệnh là do nhịp điệu và tốc độ khi vỗ.
-  Tốc độ vừa phải, bệnh nhân chấp nhận được.
-  Không nhất thiết phải vỗ mạnh quá, kỹ thuật có hiệu quả khi vỗ chụm 

bàn tay chứ không phải vỗ càng mạnh càng có hiệu quả. Không nên gây đau và 
khó chịu cho ngưồi bệnh.

-  Người điều trị không nhất thiết phải đứng ở một chỗ cố định để gõ trong 
suôt thòi gian điều trị. Bàn tay di chuyển gõ lên trên, xuống dưới hay xung 
quanh theo kiểu vòng tròn.

-  Một khi đã bắt đầu vỗ thì nên liên tục vổ trong khoảng 3 - 5  phút. Nếu 
người điều trị không vỗ được đúng nhịp điệu do mỏi hoặc người bệnh bắt đầu ho 
lúc đó sẽ chuyển sang rung lồng ngực.

3.3. Kỹ thuật rung lồng ngực

-  Làm xen kẽ vâi vỗ lồng ngực.
-  Rung lồng ngực chỉ được làm ở thì thở ra. Vì vậy yêu cầu bệnh nhân hít
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sâu. Hai tay ngưòi điều trị bắt đầu rung nhẹ vào cuối của th ì h ít vào và suốt cả 
thì thở ra. Nếu nhịp thở nhanh có thể rung cách một nhịp thở một lần.

-  Kỹ th u ậ t rung được thực hiện bằng cách căng các cơ toàn bộ từ  khớp vai 
trỏ xuống của bàn tay kỹ thuật viên.

-  Vị trí đặt bàn tay: Hai bàn tay ỏ hai bên ngực hoặc tay nọ chồng tay kia.

3.4. G hi c h ú

-  Mỗi lần vỗ rung cần kéo dài khoảng 1 5 - 3 0  phút tuỳ thuộc vào tình  trạng 
của từng bệnh nhân. Mỗi ngày làm 2 - 3  lần (sáng, chiểu, tối).

-  Nếu xuất hiện có đỏ da và bệnh nhân kêu khó chịu thì nên xem lại cách vỗ.
-  Nếu bệnh nhân  gầy th ì lót mảnh vải mỏng.
-  Không nên vỗ vào các xương bị nhô hản lên: xương đòn, cột sông, xương bả vai.

-  Cẩn thận  khi điều tr ị vùng vú, nhất là ở những phụ nữ trẻ. ở  những 
trường hợp này khi làm nên để người kỹ thuật viên nũ giới thực hiện hoặc 
hướng dẫn ngưòi nhà bệnh nhân thực hiện.
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GÂY TẮC ĐỘNG MẠCH PHẾ QUẢN 
ĐIỀU TRỊ HO RA MÁU

1. ĐẠI CƯƠNG

Ho ra máu xuất hiện lúc bệnh nhân ho, khạc hoặc tự nhiên ra  máu, khối 
lượng có thể ít vài ml lẫn với đòm, nhưng cũng có thể ho ra máu ồ ạt vài trăm 
ml toàn máu tươi.

Ho ra máu khá thường gặp trên lâm sàng, gây tỷ lệ tử vong cao hoặc nếu không 
tử vong thì cũng gây cho bệnh nhân suy giảm sức khoẻ, suy nhược vì mất máu kéo 
dài, gây lo lắng cho ngưòi bệnh cũng như gia đình và người xung quanh.

Trước đây, điều trị ho ra  máu chủ yếu cho bệnh nhân nghỉ ngơi, nằm yên 
tĩnh và dùng thuốc cầm máu nhưng hiệu quả thấp, một số bệnh nhân phải phẫu 
thuật cắt phổi.

Phương pháp điều trị bằng can thiệp nút động mạch phê quản là phương 
pháp được áp dụng trong cấp cứu nhằm cầm máu và giúp điều trị nguyên nhân 
trong một số trường hợp.

2. NGUYÊN NHÂN HO RA MÁU

2.1. Hệ th ố n g  tu ầ n  h oàn  tạ i phổi

Phổi có hai hệ thống tuần hoàn: tuần hoàn chức năng và tuần hoàn hệ thông.
-  Tuần hoàn chức năng: gồm động mạch phổi và tĩnh  mạch phổi.
-  Tuần hoàn hệ thống (tuần hoàn nuôi dưỡng) gồm động mạch phế quản, 

động mạch liên sưòn, động mạch vú trong v.v...
Ho ra máu nguyên nhân chủ yếu từ tuần hoàn hệ thống phế quản phổi nên 

nút mạch tuần hoàn hệ thống phổi là một phương pháp điều trị ho ra máu.

2.2. Nguyên nhân ho ra máu

2.2.1. u  phổi

! Ho ra máu là triệu  chứng khá phổ biến trong u phổi, thưòng xuất hiện trong 
giai đoạn cuối của bệnh, nút mạch hệ thống chỉ là phương pháp điều trị hỗ trợ. 
Phương pháp n ú t mạch được chỉ định ở bất kỳ giai đoạn nào của bệnh đặc biệt 
một số u rấ t giàu mạch máu (ung thư biểu mô) hoặc do tăng sinh mạch xung 
quanh u, khi đó nút mạch nhằm làm hết mạch và không gây chảy máu.

2.2.2. G iãn p h ế  q u ả n

Trong giãn phế quản có tăng tưới máu của cốc phế quản giãn đã được biết
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từ lâu, các nhánh  động mạch phế quản giãn gây chảy máu rấ t hay gặp. Phẫu 
thuật không phải lúc nào cũng có thể tiến hành được, nút mạch được chỉ định 
như là phương pháp điều trị tiền phẫu hay là một phương pháp điều trị độc lập 
nhất là trong điều tr ị cầm máu cấp cứu.

2.2.3. Bệnh p h ổ i -  m àn g  p h ổ i m ạn tính

Trong bệnh phổi cấp tính, ho ra máu là dấu hiệu chỉ điểm rấ t quan trọng.
Trong các bệnh phổi mạn tính  khi tổ chức nhu mô phổi lành bị thay thế  

bằng tổ chức h ạ t và tổ  chức xơ thì các mạch máu hệ thống phì đại thay thê hệ 
thống mạch m áu chức năng của phổi và xuất hiện các đưòng thông. Chính sự 
tăng sinh mạch này tạo điều kiện thuận lợi cho ho ra  máu nặng.

T ất cả các di chứng của bệnh phổi -  màng phổi mạn tính  đều nằm  trong 
bệnh cảnh này, trong đó phải kể đến lao phổi là bệnh hàng đầu hay gây ho ra 
máu do phối hợp giữa di chứng ở màng phổi (gây phì đại động mạch hệ thống ở 
thành ngực) cùng với di chứng trong nhu mô phổi (phì đại các động mạch phế 
quản), các di chứng tru n g  th ấ t (hạch, viêm xở hoá trung thất) gây tăng sinh cốc 
nhánh mạch trung  th ấ t của động mạch phế quản và các nhánh trung th ấ t của 
động mạch hệ thống, c ầ n  phải tìm tổn thương nấm trong các hang lao và chính 
tổn thương này cũng tăng  tưới máu và gây ho ra  máu.

Tất cả các di chứng của tổn thương phổi màng phổi khác đều có tăng sinh 
mạch và có thể  gây ho ra  m áu giống như lao phổi.

Các tổn thương m ạn tính  ỏ phổi, màng phổi gây ho ra  máu không phải bệnh 
nào cũng' có chỉ định phẫu  thu&t, nút động mạch hệ thống là phương pháp điều 
trị chống chảy m áu được áp dụng từ  nhiều năm  nay trên  th ế  giới để thay cho 
phẫu th u ậ t th ắ t m ạch p h ế  quản.

2.4. Ho ra m áu do can  th iệp  thủ thuật

Tổn thương nhu mô phổi do chọc sinh thiết phổi, có thể gây ho ra  máu nhưng 
thường số lượng ít và thưòng không cần phải can thiệp gì.

Vết thương vào mạch m áu hệ thống của phổi do sinh th iế t gây ho ra  máu 
nhiều th ì cần phải chụp mạch và tiến hành nú t cuống mạch gây chảy máu.

2.5. Ho ra m áu do nguyên nhân tim  mạch

Ho ra  m áu do nguyên nhân bệnh tim mạch ít có chỉ định nú t mạch cầm 
máu. Ho ra  m áu do nhồi máu phổi, tăng áp lực động mạch phổi hay tăng áp lực 
sau mao mạch phổi thường nhẹ và không cần phải quan tâm  nhiều về triệu 
chứng này.

Ngược lại, một số bệnh tim bẩm sinh cùng với sự phát triển bất thường của động 
mạch phế quản (kém phát triển hay thiểu sản của động mạch phổi) thì chỉ định nút 
mạch có thể cân nhắc vì bệnh nhân thường bị ho ra máu rấ t nặng. Bệnh lý này có 
thể gặp ở những bệnh nhân được điều trị phẫu thuật nôì tạm thời kiểu Blalock v.v...
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2.6. Ho ra m áu  k h ô n g  rõ n gu yên  nhân

Đây là nhóm bao gồm tấ t cả các trường hợp ho ra  m áu mà thăm  khám  lâm 
sàng và cận lâm sàng không chẩn đoán được nguyên nhân trưốc khi chụp mạch. 
Số lượng bệnh nhân  trong nhóm này không phải hiếm. Mức độ ho ra  m áu thay 
đổi và thường làm cho thầy thuốc cũng như bệnh nhân phải quan  tâm.

Trong các trường hợp này thì chụp mạch được chỉ định với mục đích chẩn 
đoán và có thê điều trị tuỳ theo mức độ tổn thương.

Có ba tình huống trong chụp mạch:
Khoảng 1/3 các trường hợp chụp mạch phát hiện tăng sinh mạch bất thường 

thì được chẩn đoán là angiome của động mạch hệ thống không tính đến do bẩm 
sinh hay mắc phải cũng như tiến triển của nó. Cũng phải kể đến giãn mạch phê 
quản trong bệnh Rendu-Osler. Trong các trường hợp này cùng vối kết quả của 
soi phê quản (vị tr í chảy máu) thì có chỉ định nút mạch.

Khoảng 1/3 các trường hợp chụp mạch phát hiện có tăng sinh mạch vừa 
phải không có dấu hiệu u mạch.

Khoảng 1/3 các trường hợp chụp mạch bình thường.
L ư u  ý:

Không có sự tương quan mật thiết giữa mức độ tăng sinh mạch và mức độ 
chảy máu, có những trường hợp động mạch hệ thống giãn rất to nhưng mức độ 
chảy máu không nhiều và ngược lại, chính vì vậy cần có sự phối hợp và đối 
chiếu với lâm sàng và soi phế quản để quyết định điều trị.

3. GIẢI PHẪU CỦA CÁC ĐỘNG MẠCH HỆ THỐNG Ở L ồN G  NGựC

Để có thể tiến hành nút mạch điều trị tốt thì cần phải nắm vững hình ảnh 
giải phẫu của các mạch mốu hệ thống ỏ lồng ngực.

Động mạch phế quản có nhiệm vụ cấp máu nuôi dưỡng hệ thống phế quản, 
chúng có nhiều đường nối với hệ thống động mạch chức năng của phổi (nốì trước 
và sau mao mạch, máu trỏ vê' tĩnh mạch cả vào tĩnh mạch chủ trên và tĩnh 
mạch phổi). Mối liên quan phức tạp  như vậy làm cho động m ạch p h ế  quản và 
các động mạch hệ thống ở lồng ngực có chức năng thay th ế động mạch chức 
năng. Các động mạch hệ thống sẽ phát triển khi hệ thông động mạch chức năng 
bị tắc hay bị suy yếu, sự phát triển  này không có tác dụng nhiều  vê' trao  đổi oxy 
máu nhưng lại có thể gây ho ra máu kéo dài và không thể tự khỏi.

3.1. Đ ộn g  m ạch  p h ế  quản

Các động mạch ph ế  quản xuất phát từ  động mạch chủ rồi phân  chia thành 
cốc nhánh cho các vùng trên, giữa và dưỏi của phối.
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N guyên ủy:
Trong khoảng 90% các trường hợp động mạch phế quản xuất phát từ động 

mạch chủ ngang mức hình sáng của phế quản gốc trái thấy rõ trên màn hình 
tăng sáng. Có 2% các trường hợp chúng xuất phát từ quai động mạch chủ 
(thường là động mạch phế quản trái), 2% các trường hợp xuất phát thấp hơn ở 
đoạn động mạch chủ xuống.

Có từ 1 -  3% các trường hợp động mạch phế quản xuất phát từ các thân 
mạch vùng cổ (thân giáp cổ vai, thân cánh tay đầu, động mạch dưỏi đòn, động 
mạch cảnh gốc trối). Có thể có các động mạch giáp phụ xuất phát từ các nhánh 
động mạch trung thất.

Bên phải: động mạch phế quản đi ra từ thân chung liên sườn — phế quản xuất 
phát từ mặt trước bên của động mạch chủ xuống và cho các nhánh liên sườn và 
động mạch phế quản phải. Thường chỉ có một thân đơn độc, ít khi có hai thân.

Bên trái: động mạch phế quản trái đi đơn độc (trong 40% các trưòng hợp), có 
thể có thân riêng từ động mạch chủ (30% các trường hợp) hay có thân chung phế 
quản phải — trái (38% các trường hợp).

Nhìn chung có thể có vài cuông động mạch phế quản, có thể có 6 cuống, nên 
cần phải thăm khám tổng thể để nghiên cứu toàn bộ hệ thống động mạch phế 
quản nhất là trong cốc trưòng hợp nút mạch.

Hlnh 2.1. Các mạch hệ thống phổi xuất phát trực tiếp hay gián tiếp 
từ  động mạch chủ di vào rốn phổi hay dây chằng phổi

1. Động m ạch phé quản: 2. Nhánh phế quản từ  động mạch giáp dưới; 3. T ừ  động mạch duới đòn hay 
thân cánh tay đáu; 4. T ừ  động mạch vú trong; 5. Từ động mạch m àng tim  thực quàn; 6. T ừ  động 
mạch chủ ngực thấp; 7. T ừ  động mạch thực quàn; 8. Từ động mạch hoảnh dưâi.
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Hình 2.2. Nguyên ủy của các động mạch phế quàn

1. Thân chung liên s ư ờn -p h ế  quàn; 2. Đ ộng mạch phế quản phải; 3. Đ ộng m ạch Mèn sườn; 4. Động 
mạch tuỷ truớc; 5. Đ ộng mạch phế quản trái.

Hình ảnh b ình  thường
Động mạch phế quản nhỏ, kích thước vượt quá 2mm là bất thường. Mạch máu 

tăng sinh khi thấy các mạch máu phế quản vượt quá 1/2 trong của trường phổi.
Các động mạch phế quản có nhiều vòng nối vối nhau, thường nối giữa các 

nhánh thuỳ dưối với các nhánh thuỳ giữa. Cũng có thể nối giữa nhánh bên phải 
với nhánh bên trái.

Tuần hoàn bàng h ệ củ a  động m ạch p h ế quản
Đ ộng m ạch  tu ỷ  trước

Thân chung phế quản liên sưòn bên phải có thể cho nhánh động mạch tuỷ 
trưác cấp máu cho tuỷ lưng vối tỷ lệ 1 -  2% tuỳ từng tác giả.

Trong 96% cốc trường hợp thì động mạch tuỷ trước vùng lưng xuất phát từ 
các động mạch liên sưòn D4 -  D6.

Đ ộng m ạch  th ự c qu ản
Các nhánh phế quản dưới phải và trái có thể cho các nhánh nối rất nhỏ cho 

thực quản, nếu phát hiện có các nhánh này trên chụp mạch thì cần chú ý khi 
nút mạch vì có thể gây hoại tử thực quản, (trong y văn đã nêu một trường hợp 
hoại tử thực quản sau nút mạch).

D ộng m ạch  kh í qu ản
Động mạch phế quản nhất là bên phải có thể cho các nhánh khí quản, có thể 

có vòng nối với động mạch giáp dưối và có thể có động mạch tuỷ xuất phát từ 
thân giáp cổ vai nên cũng cần cẩn thận trong khi nút mạch.

Các động m ach  cho q u a i dôn g m ach chủ
Khi chụp cản quang động mạch phê quản trái nhất là các nhánh thuỳ trên
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có thể thấy các nhánh mạch này cản quang bao quanh nút động mạch chủ, các 
nhánh này có thể tham gia cấp máu cho phế quản.

Các n h án h  độn g  m ạch  tru n g  th ấ t
Có thể xuất phát từ động mạch phế quản, nhất là các nhánh cho màng phổi 

trung thất. Có nhiều nhánh nối giữa động mạch phế quản với các động mạch 
trung thất, thậm chí có trường hợp nối giữa động mạch phế quản với động mạch 
vành với cưốp máu động mạch vành do rò động mạch vành với động mạch phổi 
thông qua trung gian là động mạch phế quản và có ho ra máu.

3.2. Các m ạch hệ thống của phổi m àng phổi

Các mạch hệ thống cấp máu cho thành ngực bao gồm các động mạch liên 
sườn do động mạch chủ và động mạch vú trong cấp máu. Thành ngực cũng được 
cấp máu do các nhánh ngực của động mạch dưâi đòn và động mạch vú ngoài.

Cơ hoành được cấp máu bằng các động mạch hoành trên và hoành dưới.
Màng phổi lá thành được cấp máu bằng hệ thống các mạch máu đi qua 

thành ngực, trong trường hợp dính màng phổi thì tưới máu từ lá thành sẽ lan 
vào lá tạng và khoang nhu mô phổi dưới màng phổi, nên có thể gặp tăng sinh 
mạch hệ thống phổi màng phổi.

Khi chụp mạch và nhất là nút mạch các hệ thấng mạch này có thể có các 
nguy cơ:

Hlnh 2.3. Các nhỉnh mạch hệ thống đi vảo phổi qua màng phổi 
trong trường hợp bệnh phổi mạn tinh.

-  Từ động mạch dưới đòn: nhánh động mạch vú trong (1), nhánh liên sườn (2):
-  C ác nhánh đi từ  động mạch nách: động mạch ngực trên (3), nhánh ngực cùa thàn cù"0  vai 

ngực (4), động m ạch vú ngoài hay ngực bên (5);

-  T ừ  các động mạch liên sườn (6) và động mạch hoành dưới (7).
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N guy cơ vẽ tuỷ sông:
Các động mạch tuỷ xuất phát từ  động mạch liên sườn động m ạch th ắ t lung, 

động mạch tuỷ trước cấp máu cho tuỷ lưng xuất phá t từ  các nhánh  liên sườn. 
Động mạch Adam Kiewick cấp máu cho tuỷ thắt lưng lại xuấ t phá t từ  động 
mạch th ắ t lưng thường ngang mức D ll ,  D12, LI hay L2-L3. Có th ể  có nguy cơ 
tuỷ khi chụp động mạch giáp cổ vai vì nó cho các nhánh nhỏ cho tuỷ cổ.

Một số cuống mạch phế quản liên quan gần với các mạch lân xuất phá t từ 
quai động mạch chủ (nhất là động mạch dưới đòn) nên khi n ú t động mạch phế 
quản cần phải thận  trọng tránh  trào ngược thuốc vào động m ạch sống, cần phải 
chọn lọc càng sâu càng tốt vỏi catheter siêu nhỏ.

4. KỸ THUẬT TIẾN HÀNH

4.1. Chỉ đ ịn h

-  Chỉ định nút động mạch phê quản phụ thuộc chủ yếu vào mức độ ho ra máu 
trên lâm sàng. Trong trường hợp ho ra máu nặng và đã loại trừ  các nguyên nhân 
khác gây ho ra  máu (bệnh động mạch chủ, động mạch phổi, thông động tĩnh mạch 
phổi) thì chụp mạch được tiến hành và chỉ định nút động mạch phế quản điều trị.

-  Trong trường hợp cấp cứu th ì cần phải chụp mạch và tiến  hành  n ú t các 
mạch hệ thống vào phổi bệnh lý.

Hinh 2.4. Các động mạch tuỷ có thể thấy khi thăm khám ho ra máu

-  Thân cổ liên sườn: Cho nhánh tuỳ từ  nhánh cổ (1); Nhánh tuỷ từ  các nhánh liên sườn (2)

-  Thân liên sườn phế quản phải, liên sườn (3; 4).
-  T ừ  các động mạch liên sườn dưới và động mạch th ắ t  lưng
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-  Trong trường hợp ho ra  máu nặng hay ho ra  máu nhiều lần th ì soi phế 
quản giúp đánh giá vùng chảy máu và chụp mạch giúp xác định tổn thương khu 
trú  nhiều nơi và tiến  h ành  nú t mạch điều trị cho vùng tổn thương được khu trú  
trước bằng nội soi ph ế  quản.

-  Trong trường hợp ho ra  máu ít: không có chỉ định nú t mạch, chỉ n ú t mạch 
khi có dị dạng thông động tĩnh  mạch để dự phòng tiến triển  của tổn thương.

4.2. Chống ch ỉ đ ịnh

-  Chống chỉ định khi phát hiện thấy động mạch tuỷ trên  phim chụp mạch 
liên quan với động mạch phế quản bệnh lý.

-  Chống chỉ đinh trong trường hợp chụp động mạch phế quản thấy  rõ nhánh 
động mạch thực quản và hình thành  thực quản cản quang để trán h  nguy cơ loét 
thực quản do n ú t mạch.

-  Các chống chỉ định kinh điển giống nhu các trường hợp chụp mạch khác.

4.3. V ật liệ u  n ú t m ạ ch

Có rấ t nhiều vật liệu dùng để nút mạch phế quản, có thể dùng máu đông tự 
thân dễ tiêu hoặc các vật liệu nú t vĩnh viễn như hạ t nhựa PVA (particle, Ivalon), 
keo sinh học hystoacrin, vòng xoắn kim loại v.v... Loại trung gian giữa vật liệu tự 
tiêu nhanh và loại không tiêu là spongel.

thống

Trước khi nút mạch Sau khi nút mạch

Hlnh 2.5. Động mạch phi' quản phii bệnh lý ò bệnh nhân ho ra máu nặng

-  Chọn cuông mạch dể nút: Nếu chụp mạch thấy có nhiều cuống mạch hệ 
thông lớn th ì chỉ n ú t những cuống mạch cấp máu cho vùng đã được chỉ ra  qua

4.4. Kỹ th u ậ t  t iế n  h à n h

-  Cần phải chụp chọn lọc động mạch phế quản cùng các động mạch hệ 
khác tới phổi bệnh lý.



soi phê quản, nêu không thể tiến hành soi phê quản th ì cô gắng n ú t tôi đa tấ t cả 
các cuông mạch nuôi phê quản.

-  Nguyên tắc là phải nú t càng ở đầu xa càng tô't, nếu đã n ú t được ỏ đầu xa 
của cuông mạch th ì không cần th iế t phải nút đầu gần của mạch.

-  Vấn đề động mạch tuỷ cũng phải nhắc đến, nên thận trọng khi nút thân liên 
sườn -  phê quản vì có 2% các trường hợp có động mạch tuỷ xuất phát ở đó, ngoài ra 
cũng cần thận trọng khi nút các động mạch thắt lưng và động mạch liên sưòn.

4.5. B iến  ch ứ n g

-  Biến chứng tuỷ sống: đây là một biến chứng ít gặp. T rên nghiên cứu 2288 
trường hợp chụp động mạch phế quản và 587 trường hợp n ú t động mạch phế 
quản J.p . Senac và cộng sự chỉ thấy có 0,43% biến chứng tuỷ do chụp mạch và 
0,68% do nút động mạch phế quản. Các biến chứng này không xảy ra  khi nút 
động mạch phế quản trái, thân  chung động mạch phế quản, có thể xảy ra khi 
nú t thân liên sườn-phê quản, cho nên cần chú ý tìm  động mạch tuỷ khi cần 
phải nú t thân  này.

-  Biến chứng khác:
+ Vật liệu tắc mạch chạy vào hệ thống động mạch có thể  gây tắc mạch nơi 

khác (mạch não, m ạch tạng, mạch chi v.v...).
+ Biến chứng ở trung  th ấ t do tắc mạch phế quản rấ t  hiếm  gặp, có thể có 

biến chứng hoại tử  thực quản.

4.6. Kết quả

-  Đây là phương pháp đơn giản có tác dụng cầm m áu trong  90% các trưòng 
hợp, tác dụng lâu dài trong 5 năm trong 75% các trường hợp.

-  Tái phát trong khoảng 12% do tá i thông lại nhưng thường do các nhánh  từ 
các động mạch hệ thống khốc tới tổn thương.
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Chương 3

BỆNH H ỉ HẤP NHIỄM KHUẨN

VIÊM PHỔI

1. ĐẠI CƯƠNG

1.1. Đ ịnh  n gh ĩa

Viêm phổi là hiện tượng nhiễm khuẩn của nhu mô phổi bao gồm viêm phê 
nang, ốhg và túi phê nang, tiểu phê quản tận cùng hoặc viêm tổ chức kẽ của phổi. 
Bệnh do các vi khuẩn, virus, ký sinh vật, nấm, nhưng không phải trực khuẩn lao.

1.2. Dịch tễ  học

Hằng năm  có khoảng 2 triệu  tới 3 triệu  trường hợp viêm phổi ở Mỹ, và cứ 
10.000.000 người được khám  bệnh th ì có 500.000 người phải vào viện và 45.000 
ngưòi chết. Tỷ lệ tử  vong do viêm phổi mắc phải ở cộng đồng phải nhập viện là 
14%, nhung tỷ lệ này tăng  lên đến 20 -  50% ỏ những bệnh nhân  viêm phổi cần 
nằm điều tr ị tạ i khoa điều trị tích cực -  đứng hàng th ứ  6 trong sô' các nguyên 
nhân gây tử  vong, tỷ  lệ này cao hơn ỏ người già > 75 tuổi và trẻ  em < 5 tuổi. 
Theo Putov (1984) tỷ  lệ mắc viêm phổi hằng nôm ỏ Liên Xô cũ là 1,2 -  1,4%. Tại 
N hật Bản, cứ 100.000 người tử  vong, th ì có 57 -  70 ngưòi tử  vong là do viêm 
phổi, tỷ  lệ tủ  vong do viêm phổi đủng hàng thứ  tư  trong Bố tấ t  cả các nguyên 
nhân gây tử vong.

ở  Việt Nam, viêm phổi chiếm 12% bệnh phổi. Tại Viện Quân Y 103 trưóc 
năm 1985, số bệnh nhân viêm phổi cấp tính vào điều trị chiếm 1/5 -  1/4 tổng số 
bệnh nhân khoa phổi. Tại Khoa Hô hấp Bệnh viện Bạch Mai từ  năm  1996 -  
2000, có 345 bệnh nhân  viêm phổi vào điều tr ị chiếm 9,57%.

2. Cơ CHẾ SINH BỆNH

2.1. Đường vào

Những tác nhân gây viêm phổi có thể xâm nhập theo những đường vào sau đây:
-  Đường hô hấp
+ Hít phải vi khuẩn  ở môi trường bên ngoài, trong không khí.
+ Hít phải vi khuẩn  do ổ nhiễm khuẩn đường hô hấp trên.
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-  Đưòng máu: Thường gặp sau nhiễm khuẩn huyết do tụ  cầu vàng, viêm nội 
tâm  mạc nhiễm khuẩn, viêm tĩnh mạch nhiễm khuẩn v.v...

-  Nhiễm khuẩn theo đưòng kê cận phổi.
-  Đường bạch huyết: Một sô vi khuẩn (Pseudomonas, Klebsiella pneumoniae, 

S. aureus) có thế tới phổi theo đường bạch huyết, chúng thường gây viêm phổi hoại 
tử và áp xe phổi, với nhiều 0 nhỏ đường kính dưới 2cm.

2.2. Cơ chê' bảo vệ củ a  p hổi

Khi có vật lạ vào phổi, nắp thanh quản đóng lại theo phản xạ. Từ thanh quản 
đến tiếu phê quản tận  cùng có lóp niêm mạc bao phủ bởi các tê bào hình trụ  vỏi 
lông chuyển, những tê bào hình đài tiết ra  chất nhầy phủ trên  bê m ặt niêm mạc. 
Hệ thống lông chuyển sẽ đẩy lỏp nhầy với các vật lạ đã dính kết lên các phê quản 
lốn, rồi từ đó phản xạ ho sẽ tống các vật lạ ra ngoài. Cốc globulin miễn dịch có vai 
trò bảo vệ đưòng hô hấp: IgA (nồng độ ỏ đường hô hấp trên  cao hơn ở đường hô 
hấp dưới) có tác dụng làm ngưng kết vi khuẩn, trung hoà độc tô vi khuẩn, làm 
giảm khả năng bám dính của vi khuẩn vào niêm mạc. IgG có tác dụng làm ngưng 
kết vi khuẩn, làm tăng  bổ thể, tăng đại thực bào, trung hoà độc tố  vi khuẩn, 
virus, làm dung giải vi khuẩn  Gram âm. Trong phế nang có nhiều đại thực bào 
ăn vi khuẩn.

Virus, vi khuẩn, nấm

Mao mạch

Sơ đổ 3.1. Đường xâm nhập của tác nhàn gãy bệnh và co chẽ bảo vệ
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Bạch cầu đa nhân trung tính và tân  cầu cũng có những khả năng như trên. 
Những người nghiện thuốc lá, thiếu oxy, thiếu máu, rối loạn về bạch cầu 

bẩm sinh, chức năng thực bào tại phế nang bị suy giảm, hội chứng suy giảm 
miễn dịch mắc phải tạo điều kiện thuận lợi cho vi khuẩn  gây bệnh.

3. GIẢI PHẪU BỆN H

Tổn thương điển hình của viêm phổi thuỳ do ph ế  cầu khuẩn, thường gặp ỏ 
thuỳ dưới, phổi phải nhiêu hơn phổi trái.

3.1. G ia i đ o ạ n  x u n g  h u y ế t

Xảy ra  trong vài giờ đầu, vùng phổi tổn thương bị xung huyết mạnh, các 
mạch máu giãn. Hồng cầu, bạch cầu, tơ huyết thoát quản vào phê nang. Trong 
phế nang có dịch màu hồng, có thể tìm thấy nhiều phế cầu khuẩn.

3.2. G iai đoạn gan  h oá  dỏ

Sau một, hai ngày thuỳ phổi bị tổn thương có m àu đỏ chắc như gan, gọi là 
thuỳ phổi bị đông đặc. Trong phê nang có nhiều hồng cầu, bạch cầu và vi khuẩn. 
Mảnh phổi cắt ra  bỏ vào nước thì chìm.

3.3. G iai đoạn  gan  h oá  xám

Vùng phổi bị tổn thương màu xám, trên  mặt có mủ, trong ph ế  nang có nhiều 
bạch cầu đa nhân, đơn nhân, đại thực bào và ít hồng cầu. Thực bào nuốt các phế 
cầu khuẩn và các tế  bào còn lại trong dịch tiết, tiếp tục đến khi khỏi gọi là giai 
đoạn gan hoá vàng.

Tổn thương giải phẫu bệnh trong viêm phế quản -  phổi thấy những vùng 
tổn thương rả i rác 2 phổi. Những vùng tổn thường xen lẫn với vùng lành, tuổi 
cũng khác nhau. P hế quản bị tổn thương nặng hơn. M ảnh phổi cắt ra  bỏ vào 
nước th ì chìm lơ lửng.

4. TR IỆU  CHỨNG

4.1. Triệu chứng của viêm  phổi mắc phải ở cộng đồng

4.1.1. T riệu  ch ứ n g  to à n  th ă n :  bệnh khởi phát đột ngột hoặc từ  từ
-  Sốt: sốt thành cơn hay sốt liên tục cả ngày, kèm theo ré t run  hoặc không. 

Nhiệt độ có thể lên tói 40 -  41°c, có những trường hợp chỉ sốt nhẹ 38 -  38,5°c, 
những trường hợp này thường xảy ra ở những bệnh nhân có sức đề kháng giảm 
nhiều như: suy giảm miễn dịch, người già, trẻ nhỏ, có các bệnh mạn tính kèm theo.

-  Da nóng, dỏ: Thường thấy ở những bệnh nhân sốt cao, khi suy hô hấp sẽ
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có tím môi, đầu chi. Những trường hợp viêm phổi do vi khuẩn Gram âm có thể 
thấy da xanh tái, lạnh toát, vã mồ hôi, đặc biệt khi có sôc nhiễm khuẩn.

-  Môi khô, một sô' trường hợp có herpes hoặc ban xuất huyết trên da, lưỡi 
bẩn, hơi thở hôi. Bệnh nhân thường mệt mỏi, chán ăn, buồn nôn, có thế có đau 
đầu, đau mỏi người ở những trường hợp viêm phổi do virus, M. pneumoniae v.v...

-  Trường hợp nặng bệnh nhân có thể có rối loạn ý thức.

4.1.2. Triêu  c h ủ n g  cơ n ă n g

-  Ho: là triệu  chứng xuất hiện sốm, ho thành cơn, hoặc ho thúng thắng, 
thường là ho có đòm, một sô" trường hợp ho khan. Trường hợp điển hình đòm có 
màu rỉ sắt, các trường hợp khốc đòm có màu vàng hoặc màu xanh, đôi khi khạc 
đòm như mủ. Đờm có thể có mùi hôi, thôi.

-  Đau ngực: Đau ngực vùng tổn thương, đau ít hoặc nhiều, có trường hợp đau 
rấ t dữ dội.

-  Khó thỏ: Viêm phổi nhẹ không có khó thỏ, những trường hợp nặng bệnh 
nhân thở nhanh nông, có thể có co kéo các cơ hô hấp.

4.1.3. Triệu chứng thực th ể

-  Hô hấp: Tần số thỏ tăng, có co kéo các cơ hô hấp hoặc không; khám phổi có 
hội chứng đông đặc (rung thanh  tăng, rì rào phế nang giảm, gõ đục), ran  ẩm, 
ran nổ vùng tổn thương.

-  Tim mạch: Mạch nhanh, huyết áp bình thường, trường hợp riặng có sốc, 
huyết áp thấp, mạch nhỏ khó bắt.

-  Tiêu hoá: Có thể có bụng chướng hơi, khi có nhiễm khuẩn huyết có thể 
thấy gan, lách to, thường chỉ mấp mé bờ sưòn.

Hà Văn Ngạc (1991) nghiên cứu trên  106 bệnh nhân  viêm phổi điều trị tại 
khoa Nội viện Quân Y 108 từ năm 1973 -  1985 nhận thấy các triệu chứng 
thưòng gặp là: cơn ré t run  và sốt cao gặp ở 58/66 bệnh nhân  (87,87%); đau ngực: 
72,42%; ho: 71,21%. Hội chứng đông đặc điển hình: 9 bệnh nhân, ran  ẩm vùng 
phổi tổn thương: 17 bệnh nhân, tràn  dịch màng phổi thấy ỏ 2 bệnh nhân, herpes 
ở mép môi gặp ở 5 bệnh nhân.

Đinh Ngọc Sỹ (1990) khi nghiên cứu trên 90 bệnh nhân viêm phổi cấp tính 
cũng có kết quả tương tự: sô’t: 100%; đau ngực: 96,6%; ho: 100%; khạc đòm: 90%; 
thở < 30 lần/phút: 90%; gõ đục: 100%; ran  nổ: 100%; rung thanh  tăng: 80%.

4.1.4. Cận lâ m  sà n g

-  X q u a n g  phổi', trên  phim chụp thẳng và nghiêng xuất hiện:
+ Hội chứng lấp đầy phê nang: đám mò hình tam  giác, hoặc hình đám mờ, 

trong có hình phế quản -  hơi. Không có dấu hiệu xẹp phổi.

6-8ỄNH Hỗ HẤP.
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+ Tổn thương phổi dạng lưới, nốt. 
+ Tràn dịch màng phổi.
+ Hình rãnh  liên thuỳ dày.

Hinh 3.1. Bệnh nhãn nam 65 tuổi, viêm phổi mắc phải 0 cộng dóng. 
Xquang phổi có đám md hinh tam giác.

Hinh 3.2. Bệnh nhân nam 44 tuổi, viêm phổi mắc phải ỏ cộng đóng.
X quang phổi: hlnh ảnh đám mờ rốn phổi trái.

Xquang phổi thường quy cho đến nay vẫn là xét nghiệm rấ t có giá tr ị trong 
chẩn đoán viêm phổi, tuy  nhiên âm tính giả gặp với tỷ lệ khá cao (30- 40%), do
vậy những trường hợp nghi ngò cần chụp cắt lốp vi tính.

Các dấu hiệu Xquang phổi thường mất đi chậm hơn các triệu chứng lâm sàng.
— Chup c ắ t lớp v i tín h
Cho giá tr ị chẩn đoán cao hơn Xquang phổi thường quy, có thể chẩn đoán

được những trường hợp mà Xquang phổi thường quy bỏ sót.
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+ Hội chứng lấp đầy phê nang: đám mờ hình tam  giác, trong có hình phê 
quản -  hơi. Không có dấu hiệu xẹp phổi.

+ Tổn thương phổi dạng lưỏi, nôt.
+ Tràn dịch màng phổi.
+ Hình rãn h  liên thuỳ dày.

Hlnh 3.3. Hinh ảnh chụp CLVT ngực của BN 62 tuổi, viêm phổi do Legionella

-  Chức n ă n g  hô hấp
Bình thưòng hoặc có rối loạn thông khí kiểu hạn chế: v c  giảm; FEV1 và 

FEV1/FVC bình thường.
-  K hí m áu; không hoặc có biến đổi nhẹ. Trường hợp nặng có S a 0 2 giảm < 90%, 

có kèm PaCOj tăng  hoặc không.
-  B ạch  cầu

Thay đổi công thức bạch cầu: sô' lượng tàng (> 10 giga/lít); hoặc giảm (<4,5 
giga/lít); hoặc bạch cầu đa nhãn  trung  tính  tăng > 85%; hay bạch cầu non chưa 
trưởng th àn h  > 15%.

Tiến tr iển

Thường sốt trong vòng một tuần lễ, nhiệt độ 39 -  40°c, khạc đờm có mủ vàng.
Có khi có vàng da, vàng mắt, đau lưng, đi ngoài. Tuần th ứ  2 th ì sốt giảm, đổ 

mồ hôi nhiều, đi tiểu nhiều, bệnh nhân cảm thấy khoan khoái dễ chịu và bệnh 
khỏi. H ình ảnh Xquang còn tồn tạ i vài tuần.

Một sô’ trường hợp bệnh nhân sốc, tử Vong do trụy  tim mạch, phù phổi và viêm 
mủ màng ngoài tim.

4.2. Viêm phổi mắc phải ở bệnh viện

Viêm phổi mắc phải ở bệnh viện gặp ở gần 1% sô bệnh nhân  đang nằm  viện 
nói chung và khoảng 60% số bệnh nhân điều trị tạ i khoa Hồi sức tích cực.
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Bàng 3.1. Các yếu tô' làm tăng nguy cơ viêm phổi mắc phải ở bệnh viện

T u ổ i > 60 T h ở  m á y

Hôn m ê hoặc rối loạn ý thức Đ ặt ống nội kh í quản, m ỏ  khí quản

Có suy tạng Soi phế  quàn

C ác bệnh lỷ phả i nằm  điều trị lâu ngày C ó phẫu th u ậ t lổng  ngực h oặ c ổ  bụng

Chấn thương sọ  não Đ ặt Ống thống  dạ dày

Trước đó có  dùng  kháng sinh

Căn nguyên thường gập gây viêm phổi mắc phải bệnh viện bao gồm: s . aureus, 
P. aeruginosa, K. pneumoniae, Acinetobacter spp, Escherichia coli. Hầu hết các 
vi khuẩn này thường kháng nhiều kháng sinh, do vậy việc điều trị rấ t khó 
khăn. Khoảng 1/3 số bệnh nhân viêm phổi mắc phải ở bệnh viện tử vong.

Bệnh nhân đang nằm  điều trị tạ i bệnh viện > 72 giờ xuất hiện các triệu 
chứng: sốt, ho khạc đòm mủ, đờm xanh, vàng, đau ngực, khó thở. Nếu bệnh 
nhân đang thở máy thấy dịch hú t phế quản tăng lên, màu đục hoặc vàng, xanh. 
Bệnh nhân thở nhanh.

Khám phổi thấy phổi bên tổn thương gõ đục, nghe có ran ẩm, nổ, sổ ít trường 
hợp có ran  ngáy.

Chụp Xquang phổi thấy hình ảnh đám mò hoặc các nốt mò.

5. CHẨN ĐOÁN

5.1. Chẩn đoán xác định

5.1.1. Viêm p h ổ i m ắc p h ả i ở cộng dồng  

Lâm  sàn g
-  Sốt: sốt nhẹ hoặc sốt cao, có thể có sốt ré t run.
-  Ho, khạc đờm màu ri sắt, màu vàng, xanh hoặc đục như mủ.
-  Đau ngực đôi khi là triệu chứng rấ t nổi bật.
-  Khám phổi thấy ran  ẩm, ran  nổ hoặc hội chứng đông đặc phổi.
Cận lăm  sà n g
-  Xquang: hình đám mò hoặc nhiều nốt mò gợi ý viêm phổi.
-  Công thức bạch cầu: số lượng bạch cầu tăng > 10 giga/lít, hoặc giảm < 4 giga/tít 

hoặc số lượng bạch cầu non chưa trưởng thành trong máu ngoại vi > 15%.

5.1.2. Viêm p h ổ i m ắc p h ả i ở bệnh viện  

Lâm  sản g
-  Bệnh nhân  hiện đang nằm  điều trị tại bệnh viện > 72 giò.
-  Có yếu tô nguy cơ cho viêm phổi mắc phải bệnh viện.

84



-  Xuất hiện sốt, ho khạc đờm, thay đổi màu sắc của đờm, đau ngực, khó thở 
tăng. Nếu bệnh nhân đang có ống nội khí quản hoặc mở khí quản thấy thay đổi 
màu sắc và sô lượng dịch tiế t phê quản.

- Khám phổi thấy ran ẩm, ran nổ hoậc hội chứng đông đặc.
Cận lâ m  sà n g

-  Chụp Xquang phổi thấy tổn thương dạng đám mò hoặc những nốt mờ mối 
xuất hiện.

-  Thay đôi công thức bạch cầu như viêm phổi mắc phải ở cộng đồng.

5.2. Chẩn đoán phân biệt

-  Tràn dịch màng phổi: N hất là trong ca viêm phổi màng phổi. Chọc dịch 
màng phổi sẽ giúp chẩn đoán xác định.

-  Nhồi máu phổi: đau ngực dữ dội, có khi sô'c, sốt, ho ra  máu. Bệnh thường 
xảy ra ở người có bệnh tim hay phẫu thuật ở vùng hố chậu, lâm sàng có huyết 
khôi tĩnh mạch sâu chi dưới, hình ảnh điện tâm đồ SI Q3.

-  Áp xe phổi: Giai đoạn đầu của áp xe cũng khó phân biệt, cần hỏi tiền sử vê' 
phẫu thuật vùng mũi họng, nhổ răng v.v...

-  Ung thu  phổi: Có khi dấu hiệu đầu tiên của bệnh là đau ngực, sốt, ho ra 
máu và đờm, nhất là ung thư phổi gây xẹp thuỳ phổi, c ầ n  soi phế quản, chụp 
cắt lớp vi tính  lồng ngực.

-  Giãn phế quản bội nhiễm: Bệnh nhân sốt kéo dài, khạc nhiều đòm mủ. 
Xquang có đám mò không dồng đều giống như viêm phế quản phổi, c ầ n  chụp phế 
quản cản quang hay chụp cắt lớp vi tính lồng ngực lớp mỏng độ phân giải cao.

6. BIẾN CHỨNG

Ngày nay, do tiến  bộ của y học về chẩn đoán và điều trị, tiên lượng của viêm
phổi đã tốt hơn, nhung đôi khi vẫn còn gặp biến chứng.

6.1. Biến chứng tại phổi
-  Bệnh lan rộng ra  nhiều thuỳ phổi, gây hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển 

(ARDS). Tỷ lệ tử vong rấ t cao (58%).
-  Xẹp 1 thuỳ phổi do đờm gây tắc phê quản.
-  Áp xe phổi: do điều trị không đủ liều lượng kháng sinh hoặc do vi khuẩn

kháng kháng sinh. Bệnh nhân sô’t dai dẳng, khạc mủ có mùi hôi. Hình ảnh Xquang 
điển hình là hình hang, có mức nưốc, mức hơi.

-  Viêm phổi mạn tính: tiến triển kéo dài, thuỳ phổi bị tổn thương và trở nên 
xơ hoá.
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6.2. B iến  ch ứ n g  n goài phổi

-  Sốc nhiễm khuẩn, trường hợp nặng, tình trạng  sốc kéo dài có thể gây hội 
chứng suy đa phủ tạng.

-  Nhiễm khuẩn huyết: vi khuẩn vào máu, có thể gây các ổ áp xe nhỏ ở các cơ 
quan, nội tạng khác.

-  Tràn dịch màng phổi: thường do phê cầu khuẩn, viêm phổi màng phổi, 
dịch vàng chanh, điều tr ị thường nhanh khỏi.

-  Tràn mủ màng phổi: thường do viêm phổi màng phổi, bệnh nhân  sốt kéo 
dài, chọc dò màng phổi có mủ.

-  Tràn dịch màng ngoài tim: đau vùng trước tim. Nghe tiếng tim mò, có tiếng 
cọ màng tim. Thường là viêm màng ngoài tim có mủ.

6.3. B iến  ch ứ n g xa

-  Viêm khớp do phế cầu: khớp sưng, nóng, đỏ, đau, gặp ở ngưòi trẻ.
-  Viêm màng não do phê cầu: chọc dịch não tuỷ thấy nhiều phế cầu khuẩn, 

có bạch cầu đa nhân, glucose giảm.
-  Viêm phúc mạc, viêm ta i xương chũm: gặp ở trẻ  em.

6.4. B iến  ch ứ n g  tim  m ạch

-  Nhịp nhanh xoang, loạn nhịp ngoại tâm  thu, đôi khi rung nhĩ.
-  Suy tim: trong tình  trạng sốc.
-  Sốc: huyết áp hạ, nhiệt độ hạ, tím môi, tiên lương xấu.
-  Viêm nội tâm  mạc cấp do phế cầu: ít gặp, bệnh nhân sốt, ré t run, lách to.

6.5. Biến chứng tiêu  hoá

-  Biểu hiện vàng da, vàng m ắt do suy gan vì thiếu oxy và tan  máu.
-  Có khi có biểu hiện ỉa chảy, nhất là ở trẻ em.

6.6. Biến chứng thần kinh

-  Vật vã, mê sảng, lú lẫn, xảy ra  ở người già, người nghiện rượu.

7. CÁC YẾU TỐ TIÊN LƯỢNG VIÊM PH ổI

Những yếu tố  nguy cơ gây tử vong ở bệnh nhân VPMPCĐ bao gồm: tuổi, 
tiền sử nghiện rượu, bệnh lý ác tính kèm theo, suy giảm miễn dịch, bệnh thận, 
suy tim xung huyết và đái tháo đường. Tỷ lệ tử  vong cao hơn ở những bệnh 
nhân nhiễm khuẩn Gram âm, Staphylococcus aureus, viêm phổi sau tắc nghẽn 
trên  những bệnh nhân có bệnh lý ác tính, hay viêm phổi do h ít phải.

Để đánh giá mức độ nặng của VPMPCĐ, Fine và c s  (1997) đã đưa ra bảng
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19 yêu tô để đánh giá VPMPCĐ, bao gồm tuổi, giới các bệnh lý kèm theo, các 
triệu  chứng lâm sàng và xét nghiệm.

Cách phân loại theo tiêu chuẩn Fine như sau:
Bệnh nhân tuổi < 50, không có bệnh mạn tính kèm theo (bệnh ác tính, bệnh 

gan, suy tim, bệnh mạch máu não, bệnh thận), không có biến đổi ý thức, tần  sô 
mạch < 125 lần/phút, tần  sô’ thở < 30 lần/ phút, huyết áp tâm  thu > 90 mmHg, 
nhiệt độ > 35°c được xếp vào Fine I.

Với các trường hợp khác, việc xếp loại được tính  theo điểm của tiêu chuẩn 
Fine theo bảng 3.2:

Bảng 3.2. Tiêu chuẩn Fine

Thông sô’ Điểm

Nhân khẩu học
Nam Tuổi (năm)
Nữ Tuổi (năm) -  10
Sống ỏ nhà điếu dưỡng + 10

Bệnh kèm theo

Ung thư + 30
Bệnh gan + 20
Suy tim xung huyết + 10
Bênh mach máu não + 10
Bênh thân + 10

Dấu hiệu thực thể

Biến đổi ý thức + 20

Mạch ằ 125 Ư  phút + 20

Thỏ £30 u  phút + 20

Huyết áp tâm thu < 90mmHg + 15

Nhiệt độ < 35°c hay > 40°c + 10

Xét nghiệm và Xquang

pH máu động mạch < 7,35 + 30

Creatinine ỉ  145 nmol/L + 20

Natrium < 130 mmol/L + 20

Glucose ằ 14 mmol/L + 10

Hematocrit < 30% + 10
Pa02< 60 mmHg hay Sa02 < 90% + 10

Tràn dịch màng phổi + 10

Bảng 3.3. Phân loại tiêu chuẩn Fine

Tiêu chuẩn Điểm

Fine I Không có yếu tổ dự báo

Fine II í  70

Fine III 71-90

Fine IV 91- 130

Fine V > 130

Với Fine I, II, III có thể điều trị ngoại trú; Fine IV, V điều trị nội trú.
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Bảng 3.4. Tỷ lệ tử  vong theo phân độ Fine

T iê u  c h u ẩ n Đ iểm s ố  b ệ n h  n h ã n T ỷ  lệ t ử  v o n g  (% )

Fine 1 Không có  yếu tô' d ự  báo 3.034 0,1

Fine II < 7 0 5.778 0,6

Fine III 7 1 - 9 0 6.790 2,8

F ine IV 9 1 -  130 13.104 8,2

Fine V > 130 9.333 29,2

T h an g  đ iểm  đ á n h  g iá  m ức độ n ặ n g  củ a  v iêm  p h ổ i
Có nhiều thang  điểm khác nhau để đánh giá mức độ nặng của viêm phối, 

liên quan đến chỉ định nhập viện điều trị, dùng thuốc và tiên lượng bệnh nhân. 
Hội Lồng ngực Anh đã đưa ra  thang điểm CURB 65 đơn giản và dễ áp dụng, 
thường được sử dụng trên  lâm sàng.

Thang điểm CURB 65 đánh giá mức độ nặng của viêm phổi

K ý  h iệ u Chú thích Tiêu chuẩn

c C ontusion T h a y đ ổ i ý thức

u U rê m áu U rê m áu > 7 m m ol/ lít

R R esp ira to ry  rate N hịp th ỏ  > 30 lầ n / phút

B B lood p ressure H uyết áp tâm  thu  < 90m m H g hoặc 

H uyét áp tâm  trư ơ n g  < 60m m H g

65 Tuổi T uổ i > 65

Điểm của mỗi tiêu chuẩn là 0 hoặc 1 điểm, khi tổng điểm CURB 65 từ  0 -  1 
điểm th ì có thể điều trị ngoại trú ; khi tổng điểm CURB 65 s  2 th ì nên chuyển 
bệnh nhân đến bệnh viện, điều tr ị và theo dõi nội trú . Nếu tổng điểm CURB 2 4 
nên xem xét điều trị tạ i khoa Hồi sức.

Tiên lượng tỷ lệ tử vong của viêm phổi dựa vào thang  điểm CURB 65:

Số yếu tố  nguy ca Tỷ lệ tử  vong (%) Khuyến cáo noi điều trị

0 0,7 N goại trú

1 2,1

2 9.2 N ội trú  (ngắn hạn)

3 14,5 N ội trú  (khoa H ô hấp)

4 40 ICU

5 57
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8.1. V iêm  p hổi k h ôn g  đ iển  h ình

N guyên  n h â n

-  Do Mycoplasma Pneumoniae, Coxiella Burnetti (còn gọi là Rickettsia Burnetti, 
Sốt Q), do Chlamydia (Pneumoniae, Psittaci, Trachomatis.)

-  Virus vẹt (Psittacose), virus chim (Ornithose) có vật trung gian truyền bệnh 
là chim và vẹt, bồ câu, gà tây, lây truyền do tiếp xúc với phân chim, vẹt bị nhiễm 
bệnh. Sau khi thỏ hít vào phổi thì virus này lan tràn  khắp cơ thể.

-  Rickettsia là loài sông nhiều tuần, nhiều tháng trong không khí khô, nên 
là môi lây lan nguy hiếm.

Mô bệnh  học

-  Chủ yêu là thâm  nhiễm tê bào lympho ở các thành  phê quản, tiểu phê 
quản, vách phô nang. Không có bất thường ở nhu mô phổi. Bệnh nặng thì phê 
nang bị phá huỷ rộng, mô kẽ bị phù nề, xung huyết, thâm  nhiễm tế  bào viêm.

L âm  sà n g
Khỏi đầu từ  từ, thường có các triệu chứng viêm long đường hô hấp trên, ho 

khan hoặc ho có đòm. Sốt nhẹ, mệt mỏi. Nói chung, lâm sàng nghèo nàn, không 
có hội chứng đông đặc điển hình. Có thể có các dấu hiệu ngoài phổi như đau cơ, 
đau đầu, buồn nôn, ỉa chảy.

X q u a n g

0  giai đoạn sớm có thể có hình ảnh kính mò, hoặc lưối nhỏ. Giai đoạn tiến 
triển th ì có các đốm đông đặc rả i rác, chủ yếu ỏ thuỳ dưỏi.

Hình ảnh bóng mò xa rốn phổi, có khi có tràn  dịch màng phổi, sưng hạch 
rốn phổi (22%) ở viêm phổi do Mycoplasma.

8.2. Viêm phổi do phế cầu

S. pneumoniae là một trong số các nguyên nhân gây nhiễm trùng và tử vong 
hàng đầu trên th ế  giới ỏ trẻ  em, ngưòi già, người có bệnh m ạn tính. Trong 122 
nghiên cứu từ  1966 đến 1995 cho thấy s . pneumoniae chiếm 66% trong tổng số 
7000 trường hợp được chẩn đoán nguyên nhân. Hằng năm , ở Mỹ ước tính có 
khoảng 500.000 trưòng hợp viêm phổi do phê cầu.

Từ khi có penicillin viêm phổi phế cầu được điều trị khá hiệu quả. Tuy 
nhiên từ năm 1960 bắt đầu xuất hiện s. pneumoniae kháng penicillin ỏ Áo, Papua 
New Guinea, sau đó lan sang Nam Phi năm 1970, rồi lan rộng sang châu Âu, 
châu Á năm 1980. Hiện nay, ngoài kháng penicillin, s . pneumoniae còn kháng 
các thuôc khác như nhóm p-lactam , trim ethoprim -sulfam ethoxazol, macrolid 
và một sô'kháng sinh khác. Đến tháng 06 năm 1999 có tối 25 -  35% s. pneumoniae

8. MỘT SỐ THỂ VIÊM P H ổ I KHÁC
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phân lập được ở Mỹ kháng penicillin. Tại Thành phô Hồ Chí Minh có tối 61% s. 
pneumoniae kháng penicillin. Mặc dù s. pneumoniae kháng penicillin có thể vẫn 
nhạy cảm với những kháng sinh khác thuộc nhóm cephalosporin thê hệ 2 và thế 
hệ 3, tuy nhiên kháng trung gian và khống hoàn toàn với những kháng sinh 
này hiện đang gia tăng.

Điêu trị ban đầu viêm phổi phế cầu là theo kinh nghiêm. Việc dùng kháng 
sinh rộng rãi và không phù hợp làm lan nhanh tình trạng  kháng thuốc của vi 
khuẩn. Do vậy khi chọn kháng sinh trong điều trị viêm phổi nên dựa theo tình 
hình kháng và nhạy cảm thuốc tại địa phương. Trước khi dùng kháng sinh nên 
tiến hành phân lập vi khuẩn và làm kháng sinh đồ, việc dùng kháng sinh sau 
đó tuỳ theo tình trạng  lâm sàng và kết quả kháng sinh đồ.

Hiện nay đã có vaccine cho 23 typ huyết thanh của s . pneumoniae. Vaccine 
được khuyên dùng cho tấ t cả những người tuổi > 65 và những người trẻ có bệnh 
mạn tính do chúng làm giảm khả năng nhiễm s. pneumoniae.

8.3. V iêm  p hổi do tụ  cầu

Lâm sàn g
Khởi đầu đột ngột, sốt cao, ré t run, mạch nhanh, khó thở, đau ngực, toàn 

thân suy sụp nhanh. Ho khạc đờm nhầy mủ vàng. Khám phổi có ran ẩm, ran  nổ 
rải rác, gõ đục.

X quang
Có thâm  nhiễm di chuyển chỗ, có nhiều ổ áp xe nhỏ ở hai phổi. Tổn thương 

biến đổi nhanh chóng.
Chẩn đoán xác định nhò cấy đòm, cấy máu tìm thấy tụ  cầu vàng.

8.4. Viêm phổi do Klebsiella pneumoniae (trực khuẩn Friedlander Gram âm)

Bệnh xảy ra ỏ người già yếu, nghiện rượu.
Lảm  sàn g
-  Toàn thân mệt lả, có thể kèm theo nhiễm khuẩn huyết, sốc nhiễm khuẩn.
-  Sốt nhẹ, ho khạc đờm vàng hoặc xanh hoặc đờm mủ.
X quang ph ổ i
Viêm lan rộng nhiều thuỳ, có nhiều ổ áp xe nhỏ, rồi tạo nên ổ áp xe lốn, 

riềm mỏng, có mức nước. Rãnh liên thuỳ giữa phình xuông dưới. Thường có dịch 
mủ kèm theo.

T ro n g  đ iê u  t r i  nên kết hợp thuốc nhóm p-lac tam  hoặc carbapenem  vối 
aminoglycoside, ở  những bệnh nhân có tình trạng miễn dịch bình thường, không 
có nhiễm trùng huyết hoặc bệnh không nặng, có thể điều trị vổi một thuốc nhóm 
cephalosporin thê hệ 3, cefepim hoặc p-lactam + ức chê men P-lactamase. Thời 
gian điểu tr ị ít n h ấ t là 3 tuần.
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8.5. V iêm  p h ổi d o  H a em o p h ilu s in flu en zae

Tỷ lệ mắc viêm phổi do H. influenza khoảng 1,2/100.000 người/năm. H. influenzae 
thường gây viêm phổi nặng ở trẻ nhỏ và người lớn. Tỷ lệ viêm phổi do H. influenzae 
tăng liên quan đến việc xuất hiện một sô' yếu tô nguy cơ như: tuổi cao, nghiện rượu, 
suy giảm miễn dịch, ngưòi mắc các bệnh phổi mạn tính.

Do tỷ lệ cao H. influenzae kháng ampicillin, do vậy trong điều trị những bệnh 
nhân viêm phổi nghi do H. influenzae, nên chọn các thuôc nhóm cephalosporin thế 
hệ 2 hoặc 3 hoặc kết hợp của kháng sinh p lactam-acid clavulanic cho đến khi có 
kết quả kháng sinh đồ.

8.6. V iêm  p h ổi d o  L eg io n e lla  p n eu m op h ila

Lần đầu tiên được phát hiện ở Philadelphia vào năm 1976. Chiếm 7 -  10% 
các viêm phối vào nằm viện, đứng hàng thứ hai sau viêm phổi do phê cầu khuẩn. 
Có thể phát thành  dịch.

Nhìn chung bệnh gặp ở thể nặng, xuất hiện nhanh, sô’t cao, ré t run, ho khạc 
đòm, đau ngực. 50% có triệu  chứng thần kinh như nhức đầu, lú lẫn, mê sảng. 
50% có rối loạn chức năng  thận, chức năng gan.

Xquang phổi: Có h ình  ảnh đông đặc ở một thuỳ hoặc phân thuỳ, hoặc đốm mờ 
rải rác, lan toả hai phổi. Đặc biệt là không thấy ổ áp xe và hang.

8.7. Viêm  phổi do M oraxella (Branham ella) catarrhalis

M. c a ta rrh a lis  cư t r ú  bình thường ở đường hô hấp trên , tuy  nh iên  lại là 
nguyên n h ân  gây viêm  đường hô hấp-dưới; bên cạnh đó nó có liên quan  đến 
viêm ta i, viêm  xoang hàm  trên , viêm ph ế  quản  cấp và bệnh  phổi tắc  nghẽn 
m ạn tín h  nặng.

Viêm phổi do M. ca tarrhalis  điển hình hay gặp ở bệnh nhân  mắc bệnh phổi 
tắc nghẽn m ạn tính, nghiện rượu, suy dinh dưõng, tuổi cao, suy tim  và có bệnh 
ác tính.

8.8. Viêm phổi do trực khuẩn mủ xanh (Pseudomonas aeruginosa, Gram âm)

Viêm phổi này gặp 6 — 11% mắc ỏ cộng đồng, 17 — 25% là các viêm phổi bệnh viện. 
Tỷ lệ tử  vong cao: 31 — 90%.

Viêm phổi hoại tử  các vách phế nang. Thâm nhiễm  viêm thường lan toả cả 
hai bên phổi, khu trú  ỏ các thuỳ dưới, thường có tràn  dịch màng phổi và có 
nhiều ổ áp xe nhỏ ở phổi.

Pseudomonas có ngoại độc tô A là loại độc tô mạnh.
Chẩn đoán dựa vào tình  trạng  bệnh nhân nhiễm độc: vẻ m ặt lo âu, lú lẫn, 

sốt cao, ré t run, mạch chậm. Ho khạc đờm xanh hoặc vàng. Bạch cầu tăng cao. 
Rất hay gặp viêm phổi có tràn  dịch màng phổi.
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8.9. V iêm  p h ổ i ở  ngư ời su y  g iảm  m iển  d ịch

Người th iêu  gam m a globulin máu dễ bị viêm phổi do phê cầu khuẩn, do 
Hemophilus inluenza.

Khi giảm bạch cầu trung tính máu, thường bị viêm phổi do p. aeruginosa và tụ 
cầu vàng.

Khi suy giảm m iễn dịch qua trung  gian tế  bào mà số lượng CD4 < 200/mL 
hay bị viôm phôi do Pneumocystis carinii.

Người nhiễm HIV hay bị viêm phối do p. carinii, do phê cầu khuẩn và H. 
influenza.

8.10. Viêm  phổi do h ít phải'

Xảy ra  ở ngưòi hôn mê, mất ý thức, ngộ độc rượu, gây mê, cho ăn bằng ông 
thông, có lỗ rò thực quản -  khí quản, thực quản — phê quản. Dịch vị và men tiêu 
hoá từ  dạ dày sặc vào phổi gây viêm thuỳ dưói phổi. Bệnh thường nặng và điêu 
trị khó khỏi.

8.11. V iêm  p h ổ i d o  ứ  đ ọn g

Gặp ở người mắc bệnh tim, suy tim, bệnh lâu năm, nằm lâu, làm tắc phê quản 
và ứ đọng phê nang, tạo điều kiện thuận  lợi cho vi khuẩn  gây bệnh.

Nghe phổi có ran  ẩm hai đáy.
Xquang: 2 trường phổi mờ, góc siíòn hoành tù.

8.12. Viêm  phổi do sặc dầu

Gặp ở những người dùng thuốc nhỏ mũi có tin h  dầu, giọt dầu lọt vào phổi. 
Người h ít phải xăng, dầu hỏa, dầu mazút.

Sau khi bị sặc, bệnh nhân  sốt rấ t  cao 39 -  40°c kéo dài 1 — 2 tu ầ n  lễ, đau
ngực dữ dội, ho sặc sụa. Sau vài ngày ho khạc đờm có m áu và mủ.

Khám: hội chứng đông đặc phổi.
Xquang phổi: có hình mờ đều thuỳ dưói hoặc một bên phổi, có khi cả hai bên.

8.13. Viêm  phổi do bức xạ

Gặp ỏ những bệnh nhân  được điều trị bằng xạ tr ị liệu.
Sau một thòi gian bệnh nhân xuất hiện khó thở, ho, khạc đòm, có khi tràn

dịch m àng phổi.

8.14. H ội ch ứ n g  L oeffler

Là nhiễm  phổi m au bay.
Có hội chứng đông đặc, có tăng bạch cầu ái toan trong máu và trong đờm. 
Nguyên nhân: do giun đũa trong chu kỳ phát triển đi qua phổi gây viêm phổi.
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Nghe phôi: có thể thấy tiêng cọ màng phổi.
Xquang phổi: có nhiều dải mờ đa dạng và biến m ất sau một tuần  lễ.

8.15. V iêm  p h ô i do d ịch  h ạch

Thường do tiếp xúc trực tiếp, h ít phải trực khuẩn dịch hạch ở chuột bị bệnh 
dịch hạch chêt, hoặc hít phải hạt đờm của bệnh nhân ho trong vụ dịch.

Bệnh nhân sôt, khó thở, ho có đờm hoặc máu. Nêu không được điều trị, tử 
vong xảy ra sau 2 - 4  ngày.

9. ĐIỂU TRỊ VÀ PHÒNG BỆNH VIÊM P H ổI

9.1. Đ iều tr ị  v iêm  phô i m ắ c  p h ả i ở  cộng  đồng: theo Antoni Torres và c s  (2010).

9.1.1. Bênh n h ân  ngoai trú

-  Lựa chọn kháng sinh theo căn nguyên gây bệnh, nhưng ban đầu thường 
theo kinh nghiệm lâm sàng, yếu tô' dịch tễ, mức độ nặng của bệnh, tuổi bệnh 
nhân, các bệnh kèm theo và tác dụng phụ của thuôc.

-  Kháng sinh lựa chọn: Macrolide (erythromycin, clarithromycin, hay azithromycin), 
doxycyclin, hoặc fluoroquinolone (levofloxacin, moxifloxacin, gatifloxacin, hoặc 1 
fluoroquinolone có khả năng  diệt phế cầu khác).

-  Lựa chọn thay thế: Amoxicillin -  clavulanic và một sô’ cephalosporin th ế  
hệ 2 (cefaclor, cefuroxim, cepodoxim) thích hợp để diệt s .  pneum oniae hoặc
H. influenza. Các thuốc này không có hoạt tính vói những vi khuẩn  không điển 
hình. Một sô' tác giả khuyên dùng macrolide cho những bệnh n hân  < 50 tuổi, 
không có bệnh kèm theo, và fluoroquinolone cho những bệnh nhân  > 50 tuổi 
hoặc có bệnh kèm  theo.

9.1.2. Bệnh n h ân  nội trú

-  Trước điều trị cần lấy bệnh phẩm  đưòng hô hấp, m áu, và các bệnh phẩm 
khác làm chẩn đoán vi sinh  và kháng sinh đồ.

-  Kết hợp thuốc nhóm (3-lactam (cefotaxime hoặc ceftriaxone) với nhóm 
macrolide (erythromycin, clarithromycin, hay azithromycin) hoặc nhóm quinolone 
(levofloxacin, moxifloxacin, gatifloxacin, hoặc 1 fluoroquinolone có khả năng 
diệt phế cầu khác). Vối những bệnh nhân điều trị tạ i đơn vị điều tr ị tích cực, sử 
dụng 1 thuốc nhóm (3-lactam (cefotaxime, ceftriaxone, am picillin -  sulbactam , 
hay piperacillin- tazobactam), thêm  macrolide hoặc fluoroquinolone.

-  Lưu ý: Với bệnh nhân  có bất thường cấu trúc phổi như giãn phế quản, xơ 
hoá kén v.v... cần quan tâm  tỏi việc dùng những kháng sinh có hoạt tính  với 
Pseudomonas aeruginosa như: ceftazidime, cefepime, im ipenem , meropenem, 
mezocillin, piperacillin, piperacillin/tazobactam, ciprofloxacin, aminoglycoside. Khi 
dị ứng vói kháng sinh nhóm p-lactam  thì dùng kháng sinh nhóm fluoroquinolone có 
hoặc không kèm theo clindamycin. Khi nghi ngò viêm phổi h ít phải nên dùng
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fluoroquinolone, có hoặc không kèm theo (3-lactam/ức chế p-lactamase (ampicillin -  
sulbactam, hay piperacillin—tazobactam), metronidazole hay clindamycin.

Bảng 3.5. Kháng sinh ở bệnh nhân VPMPCĐ Khi có kết quả kháng sinh đồ 
theo Antoni Torres vả c s  (2010)

Chủng 1 Kháng sinh ưu tiên 1 Kháng sinh thay thế
Streptococcus pneumoniae

Nhạy penicillin Penicillin  G, am oxicilin C epha losporin  v iên hay tiêm ; m acro lide"; 
c lindam ycin ; fluo ro q u ino lon e 1“; doxycycline ; 
am picillin  ± su lbactam

Kháng penicillin Dựa theo  kháng sinh đổ: ce fo tax im e, ce ftriaxone ; fluo ro q u ino lon e 11; 
vancom ycin

Haemophylus
influenza

C ephalosporin  (th£  h6 2 hay 3); doxycyclin ; 
ß -lactam / ITC ch£’ [3-lactamase; azithrom ycin; 
co trim oxazo l.

F luo roqu ino loneb;
c la rith rom yc in

Moraxella catarrhalis Cephalosporin (th6 hS 2 hay 3); cotrimoxazol; 
ß -la c ta m / ire che  ß -lac tam a se .

F luo roqu ino lone11

Staphylococcus aereus

Nhạy m eth ic illin N afc illin /oxacillin  ± rifam pin hay 
gentam ycin

Cefazolin hay cefuroxime; vancomycin; 
clindamycin; cotrimoxazol

Kháng m eth ic illin V ancom ycin  ± rifam pin hay gentam ycin

Pseudomonas
aeruginosa

A m inoglycoside + ß -lactam  kháng 
pseudomonas; ticarcillin; piperacillin 
m ezlocillin ; ceftazid im e; cefepim ; 
Aztreonam ; carbapenem

A m in o g lyco s id e  + c ip ro floxacin ; 
c ip ro floxa c in  + ß -la c ta m  kháng 
pseudom onas

*: Erythromycin, clarithromycin; azithromycin hay dirithromycin.

*: Levofloxacin; gatifloxacin; moxifloxacln; trovafloxacln.

Điều trị viêm phổi do virus
Các thuộc chống virus:
A m antadin và dẫn chất rim antadin  200mg/ngày điều trị cúm A.
Aciclovir -  10mg/kg nặng X  3 lần/ ngày từ 5 đến 10 ngày. Điều trị Hecpet, Zona, 

thủy đậu.
Oseltamivir: Người lớn và trẻ em > 13 tuổi: 75mg X  2 lần/ngày, uống trong 7 

ngày điều trị phổi do virus cúm. Nên dùng càng sớm càng tốt.

9.2. Đ iều trị viêm  phổi m ắc phải ở  bệnh viện

Viêm phổi mắc phải ỏ bệnh viện có tỷ lệ tử vong cao. Nên tiến hành điều trị 
ngay khi có chẩn đoán xác định. Việc lựa chọn kháng sinh ban đầu dựa theo triệu 
chứng lâm sàng, mô hình vi khuẩn học của từng khoa điều trị và kinh nghiệm lâm 
sàng của người thầy thuốc. Tuy nhiên các kháng sinh lựa chọn ban đầu nên có phô 
kháng khuẩn rộng và hoạt lực mạnh, ít bị kháng thuôc. Sau đó việc điêu chỉnh 
thuốc sẽ được thực hiện sau 3 - 5  ngày dựa theo tiến triển lâm sàng và kết quả 
kháng sinh đồ.
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Bảng 3.6. Kháng sinh lựa chọn ỏ bệnh nhân viêm phổi mắc phải bệnh viện 
theo Antoni Torres và c s  (2010)

Tác n hâ n  g ã y  b ệ n h K h á ng  s in h  ưu  tiên K h á n g  s in h  th a y  th ế

S. a ureus

Nhạy cảm M ethicillin -  Oxacillin, nafcillin, hoăc cephalosporin 
thế  hệ 1

-  Dùng kèm hoặc không: R ifampin, 
gentam icin.

C efotaxim e, ceftriaxone, 
fluoroquinolone (a), 
clindamycin.

Kháng M ethicillin Vancom ycin ■ rifampin ■ gentamicin Fluoroquinolone (a)

K. pneum oniae và 
Enterobacteriaceae 
khác (trừ  E nterobacter 
sp)

-  B e ta -lac tam /ức  chế beta-lactam ase, 
cephalosporin thế  hệ 3, cefepim , 
carbapenem

-  Dùng kèm aminoglycoside hoậc không

Fluoroquinolone (a), 
aztreonam .

Enterobacter sp -  C arbapenem , B eta-lactam /ức chế 
beta-lactamase, cefepim, fluoroquinolone

-  C ó thể  dùng kèm am inoglycoside

Cephalosporin  thế  hệ 3 + 
am inoglycoside

P. aeruginosa Kháng pseudom onas (b) + 
am inoglycoside, carbapenem  + 
am inoglycoside

Fluoroquinolone (a) + 
am inoglycoside,

Kháng pseudom onas (b) + 
Fluoroquinolone (a)

Acinertobacter Am inoglycoside + piperacillin hoặc 
carbapenem. Nhũhg chủng kháng cao có 
thể nhạy cám với ampióllin/ sulbactam.

(a): levofloxacin, ofloxacin, grepafloxacin và sparfloxacin được ưu tiên cho s . pneumoniae, ciprofloxacin và 
trovafloxacin có tác dụng tốt với p. aeruginosa.

(b): ceftazidime, cefoperazone, cefepime, mezlocillin, piperacillin, ticarcillin. Lưu ý: piperacillin/tazobactam 
và ticarcillin/clavulanate không nhạy cảm vôi p. aeruginosa hơn piperacillin và ticarcillin đơn thuần.

9.3. Phòng bệnh

Viêm phổi là bệnh rấ t phổ biến, sô' bệnh nhân nằm  viện cũng như số bệnh 
nhân điều tr ị ngoại trú  rấ t nhiều, đúng hàng thứ hai sau các bệnh đường tiêu 
hoá. Mặc dù có nhiều kháng sinh hiệu nghiệm nhưng biến chứng và tử  vong vẫn 
còn rấ t cao, n h ấ t là bệnh gây nên bỏi virus vẫn chưa được giải quyết, vì vậy 
phòng bệnh là rấ t  quan trọng.

Điều trị tố t ổ nhiễm  khuẩn ở vùng tai mũi họng: n h ấ t là viêm xoang có mủ, 
viêm am iđan có mủ, viêm họng, bằng kháng sinh hay khí dung.

Điều trị tố t những đợt câ'p của viêm phê quản mạn tính: bằng kháng sinh.
Loại bỏ những yếu tô kích thích có hại: như thuôc lá, thuốc lào.
Giữ ấm cổ, ngực trong mùa lạnh.
Tiêm vaccine phòng bệnh: cần tiêm vaccine phòng phế cầu và vaccine phòng 

cúm cho những bệnh nhân có nguy cơ cao bị mắc viêm phổi.
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C hỉ đ ịn h  tiê m  v a c c in e  p h ò n g  p h ế  cầu
-  Tuổi > 65.
-  Tuôi từ  2 — 64 tuổi nếu bệnh nhân mắc một trong các bệnh mạn tính sau: 

Bệnh hồng cầu hình liềm, bệnh nhân cắt lách, suy giảm miễn dịch HIV/AIDS, 
bệnh máu ác tính, hội chứng thận hư, suy thận mạn tính, ung thư, đái tháo 
đường, xơ gan, nghiện rượu, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, hen phê quản, tâm 
phô mạn, dùng các thuốc ức chê miễn dịch, bệnh nhân  ghép tuỷ hoặc ghép tạng, 
nhân viên y tê v.v...

Chú ý:
-  Trẻ em dưới 2 tuổi: không có chông chỉ định, tuy nhiên hiệu quả của vaccine 

phòng phế cầu thường tháp do vậy không khuyến cáo tiêm cho đòi tượng này.
-  Phụ nữ có thai trong 3 tháng đầu: thiếu dữ liệu nghiên cứu về ảnh hưởng 

của vaccine đôi với thai kỳ.
C hỉ d ịn h  tiê m  v a c c in e  p h ò n g  cúm
-  Tuổi > 50.
-  Nhân viên y tê thường xuyên tiếp xúc vối bệnh nhân.
-  Tâm phê mạn, hen phê quản, COPD.
-  Bệnh rối loạn chuyển hoá: đái tháo đường, suy thận, bệnh lý màng hồng 

cầu v.v...
-  Suy giảm miễn dịch: HIV/AIDS, dùng thuôc ức chê miễn dịch, thuôc điểu 

trị ung thư, chông thả i ghép v.v...
-T rẻ  em từ  2 -  18 tuổi thường xuyên phải dùng aspirin kéo dài.
-P h ụ  nữ có tha i 3 tháng  giữa và 3 tháng cuối (nếu vào mùa cúm).
P hòng ngừa v iêm  phổi bệnh viện
-  Đảm bảo nguyên tắc vô khuẩn trong bệnh viện khi chăm sóc bệnh nhân 

và tiến hành  các th ủ  thuật.
-  Phòng ngừa viêm phổi h ít phải ở bệnh nhân sau phẫu thuật, bệnh nhân 

tai biến mạch m áu não, hôn mê.
-  Vỗ rung  dẫn lưu đòm, dịch tiết phế quản, h ú t dịch phế quản, thay đổi tư 

thế... â bệnh n hân  thở máy, tránh  ứ đọng.
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ÁP XE PHỔI

1.1. Định nghĩa

Áp xe phổi là ổ mủ trong một vùng phổi hoại tử  th àn h  hang cấp tính  hoặc 
mạn tính, nguyên phát hoặc thứ  phát không do vi khuẩn lao. Áp xe phổi có thể 
một 0 hoặc nhiều 0 . Viêm phổi hoại tử là trường hợp có nhiều ổ áp xe nhỏ có 
đưòng kính dưối 2cm ở nhiều  thuỳ phổi khác nhau.

Khi chưa có kháng sinh khoảng 1/3 bệnh nhân áp xe phổi bị tử  vong và 1/3 
bệnh nhân chuyển thành  áp xe phổi mạn tính hoặc có biến chứng như tràn  mủ 
màng phổi, giãn ph ế  quản, 0 nhiễm  trùng nung mủ m ạn tín h  v.v... chỉ khoảng 
1/3 bệnh nhân  khỏi bệnh hoàn toàn. Giai đoạn đầu, mặc dù có kháng sinh nhóm 
sulfamide, tuy nhiên hiệu quả điều trị áp xe phổi còn thấp. Cho đến khi Alexander 
Fleming nghiên cứu và tổng hợp thành  công kháng sinh penicilline đã làm thay 
đổi tiên lượng của áp xe phổi. Trưốc đây phẫu th u ậ t thường được chỉ định đối 
với bệnh nhân  áp xe phổi, tuy  nhiên ngày nay với sự tiến  bộ của y học, nhiều 
kháng sinh đã được nghiên cứu và đưa vào sử dụng m ang lạ i hiệu quả cao do 
vậy chỉ định phẫu th u ậ t th u  hẹp phạm vi, chỉ áp dụng trong trường hợp điều trị 
nội khoa không kết quả hoặc có các biến chứng.

1.2. Phân loạ i áp xe phổi

1.2.1. D ựa vào th ờ i g ia n  d iễn  biến  của bệnh

Áp xe phổi cấp tín h  nếu thò i gian diễn biến của bệnh dưới 4 - 6  tuần . Nếu 
thòi gian diễn biến sau  6 tu ầ n  ngưòi ta  gọi là  áp xe phổi m ạn tính .

1.2.2. D ựa vào cơ đ ịa  củ a  bệnh  nhăn

Áp xe phổi nguyên phát, nếu nguyên nhân gây áp xe phổi do viêm phổi hít 
phải hoặc áp xe phổi xảy ra  ỏ người hoàn toàn khoẻ m ạnh.

Áp xe phổi thứ pỉiầt, nếu áp xe phổi xảỳ ra sau tắc hẹp phế quản do u  hoặc dị 
vật đường thỏ, ổ áp xe phổi di bệnh do nhiễm trùng huyết, áp xe phổi ỏ bệnh nhân 
giãn phế quản hoặc ờ bệnh nhân  suy giảm miễn dịch, bệnh nhân  sau ghép tạng.

1.2.3. D ựa vảo căn  nguyên  vi s in h  vậ t

Dựa vào căn nguyên vi sinh vật gây bệnh, người ta  chia ra  áp xe phổi do tụ 
cầu, do vi khuẩn kỵ khí hoặc áp xe phổi do nâ'm Aspergillus.

Khoảng năm  thập  kỷ trưóc đây, nếu lâm sàng không phân  lập được vi sinh 
vật gây bệnh trong đờm của bệnh nhân  áp xe phổi người ta  xếp vào nhóm  áp 
xe phổi không điển hình. Tuy nhiên ngày nay ngưòi ta  thấy  rằng, tấ t  cả những

1. ĐẠI CƯƠNG

7-8ÉNH HÔ HẤP
97



trường hợp đó đều do vi khuẩn kỵ khí gây nên. Biểu hiện lâm sàng bệnh nhân 
thường khạc đờm, mủ thôi như mùi cóc chết. Trong một nghiên cứu phân tích 
hơn 1000 bệnh nhân  áp xe phổi thấy xấp xỉ 80% bệnh nhân  áp xe phổi nguyên 
phát; 60% bệnh nhân  áp xe phổi có khạc mủ thối; 40% áp xe phổi không phân 
lập được vi khuẩn; 40% bệnh nhân có tình trạng  áp xe phổi mạn tính.

1.3. Cơ c h ế  b ện h  s in h

Phần lởn áp xe phổi do viêm phổi h ít phải các vi khuẩn kỵ khí có trong 
khoang miệng. Bệnh thường xảy ra  ở những người hôn mê do nghiện rượu, ngộ 
dộc thuôc gây ngủ, gây mê toàn thân, ta i biến mạch máu não liệt hầu họng v.v...

Người ta  thấy rằng  những bệnh nhân áp xe phổi thường có ổ nhiễm trùng  ở 
ràng miệng, vi khuẩn  từ  đó sẽ xâm nhập xuông đường hô hấp dưới. Hậu quả sẽ 
gây ra  viêm phổi do h ít phải vi khuẩn và tiến triển  gây hoại tử tổ chức nhu mô 
phổi sau 7 - 1 4  ngày và tiến triển thành áp xe phổi. Sau đó ổ áp xe có thể võ vào 
khoang màng phổi hoặc dẫn lưu theo đường phế quản.

Hội chứng Lem ierre có biểu hiện tình  trạng  nhiễm  trùng  vùng hầu họng 
(viêm mủ, áp xe amiđan) và huyết khôi tắc tĩnh mạch cảnh trong do nhiễm khuẩn 
là một trong những nguyên nhân gây áp xe phổi nhiều ố do hoại tử tắc mạch 
nhiễm khuẩn.

Ngoài ra, áp xe phổi còn do nhiễm trùng  huyết, viêm nội tâm  mạc gây hoại 
tử phổi do tắc mạch nhiễm  khuẩn. Những trường hợp này bệnh nhân thường có 
nhiều ổ áp xe cả hai bên trường phổi.

1.4. Vi k h u ẩ n  h ọ c

-  Các nghiên cứu thấy rằng, căn nguyên vi sinh vật trong áp xe phổi chủ yếu 
gặp vi khuẩn kỵ khí. Theo Barllett và c s  nghiên cứu thấy rằng 46% phân lập được 
vi khuẩn kỵ khí, 43% phân lập được cả hai nhóm vi khuẩn kỵ khí và ái khí.

-  Vi khuẩn  kỵ khí: Tìm thấy trong răng, lợi bị viêm có 99% vi khuẩn kỵ khí. 
Chọc hú t khí quản lấy bệnh phẩm tìm vi khuẩn kỵ khí đạ t 89%.

-  Vi khuẩn ái khí: Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus. Klebsiella 
pneumoniae thường gây nhiều ổ áp xe, gặp ở ngưòi nghiện rượu, thiếu hụ t miễn 
dịch. Viêm phổi do Pseudomonas aeruginosa là viêm phổi bệnh viện. Ô áp xe nhỏ 
và nhiều th ì vi khuẩn  thường là Streptococcus milleri.

-  Áp xe phổi có th ể  do nấm  (Aspergillus spp, Cryptococcus neoformans, 
Histoplasma capsulatum ), hoặc ký sinh trùng  (amip -  Entamoeba histolytica), 
hiếm hơn là Salm onella hoặc vi khuẩn dịch hạch.

2. LÂM SÀNG

-  Bệnh nhân  sốt, m ệt mỏi, sút cân, thiếu máu, dấu hiệu của viêm phôi.
-  Triệu chứng chủ yếu: ho, khạc đòm mủ nhiều, có thể ộc mủ, đòm và hơi 

thở có thể thôi (60%) hoặc ho đờm lẫn máu. số t đôi khi có cơn ré t run. Đau ngực.
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-  Áp xe phổi m ạn tín h  có th ể  có dấu hiệu ngón tay dùi trống.
-  Khám phổi: gõ đục, nghe phổi nhiều ran  ẩm, có thể có tiếng cọ m àng phổi, 

có thê thấy tiếng thổi ống, thổi hang nếu ổ áp xe phổi lớn. Nếu có biến chứng 
tràn  mủ m àng phổi th ì có dấu hiệu tràn  dịch màng phổi hoặc trà n  dịch — tràn  
khí màng phổi.

-  o  nhiễm trùng ở răng miệng, tai mũi họng, nhiễm trùng da và mô mềm v.v...

3. CẬN LÂM  SÀNG

3.1. X q u a n g  p h ổ i c h u ẩ n

-  Mới đầu có h ình ảnh mức nưóc -  mức khí trong đám đông đặc phê nang.
-  Thông thường áp xe phổi có một thành  dày trong lòng áp xe có mức nưỏc -  

mức khí. o  áp xe thường có đường kính 4 — 6cm, đôi khi có nhiều ô áp xe với 
nhiều mức nưỏc -  mức khí khác nhau.

-  Cần chụp phim nghiêng để xác định vị trí trưâc sau  của ổ áp xe và phân 
biệt túi mủ màng phổi với ổ áp xe lớn ở ngoại vi. Nếu là tú i mủ m àng phổi thì 
mức nưốc ngang trên  phim  thẳng  ngắn hơn mức nước ngang trên  phim nghiêng, 
còn nếu là ổ áp xe lớn ở ngoại vi th ì mức nước ngang trên  phim  thẳng  và phim 
nghiêng bằng nhau.

3.2. C hụp c ắ t  lớp v i t ín h

Chụp cắt lốp vi tín h  ngực cho phép xác định rõ vị trí, số  lượng ổ ốp xe phổi. 
Ngoài ra  còn giúp đánh  giá các tổn thương khác của nhu  mô phổi, m àng phổi, 
hạch trung th ấ t v.v... Các h ình  ảnh tổn thương có thể gặp bao gồm:

-  Hình mức nước -  mức khí, với thành  dày. Trên phim  chụp cho phép xác 
định chính xác đường k ính  ổ áp xe.

-  Xác định chẩn đoán ổ áp xe phổi nhỏ không thấy trên  phim chụp phổi thẳng, 
nghiêng.

-  T ình trạng  nhu mô phổi, m àng phổi xung quanh ổ áp xe: tổn thương nhu 
mô phổi, trà n  dịch m àng phổi kèm  theo v.v...

H inh 3.4. Ổ áp xe lỏn phổ i phải
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Hlnh 3.5. Hai ổ  áp xe phổi trái

3.3. Chẩn đoán vi k h u ẩn  học

Cần lấy bệntì £hẩm  sớm ngay từ  khi mới nhập viện cho tấ t cả các bệnh 
nhân  đê nhuộm soi, nuôi cấy tìm  vi khuẩn gây bệnh. Bệnh phẩm  bao gồm:

-  Đòm, mủ của bệnh nhân  khạc ra.
-  Chọc h ú t m ủ 0 áp xe qua thành  ngực, chọc hú t dịch màng phổi hoặc mủ 

m àng phổi.
-  Chọc hú t bằng catheter lấy bệnh phẩm dịch phế quản qua màng nhẫn giáp.
-  Soi ph ế  quản  ống mềm: lấy dịch rửa phế quản làm xét nghiệm vi khuẩn 

học, h ú t mủ bơm rử a ổ áp xe, đồng thời còn giúp đánh giá nhũng tổn thương kết 
hợp: dị vật đường thỏ, khối u gây bít tắc phế quản v.v...

-  Cấy m áu nếu bệnh nhân  sốt > 38,5°c và/hoặc kèm theo ré t run.

3.4. Xét n gh iệm  khác

-  Công thức máu: Sô' lượng bạch cầu tăng cao (trên 15giga/L), tỷ lệ bạch cầu 
đa nhân  tru n g  tín h  tăn g  cao.

-  Tốc độ m áu lắng tăn g  cao.
-  Xét nghiệm đánh giá viêm nhiễm: protein c  phản úng tăng, procaldtonin tăng.
-  Nếu nghĩ đến áp xe phổi do amíp th ì làm phản ứng miễn dịch huỳnh quang 

để tìm kháng thể kháng Entamoeba histolitica và làm thêm siêu âm gan để tìm 
ổ áp xe gan do amíp.

-  Chụp X quang Blondeau -  Hirtz, chụp CLVT xoang, chụp răng toàn bộ... 
tìm  ổ nhiễm  trùng. Nội soi ta i mũi họng nếu bệnh nhân  có khàn  tiếng nghỉ liệt 
dây thanh, nội soi thực quản dạ dày nếu bệnh nhân có nghẹn, sặc, nuốt khó v.v...

4. CHẨN ĐOÁN

4.1. Chẩn đoán xác đ ịnh

-  Lâm sàng: khởi đầu đột ngột và có các triệu chứng sốt, ho, khạc đờm mủ,
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ộc mủ, đờm và hơi thở thối. Khám thực thể có hội chứng đông đặc phổi, hội chứng 
hang, hoặc chỉ nghe thấy ran  ẩm, nổ.

-  Chụp Xquang phổi: H ình ổ áp xe với thành dày. Có th ể  thấy  hình tràn  
dịch màng phổi.

-  Công thức máu có bạch cầu tăng, máu lắng tăng.

4.2. Chẩn đ o á n  p h ân  b iệt

-  Ung thư  phổi áp xe hoá: Hình hang thành dày bò ổ áp xe không đều, bên 
trong lồi lõm mấp mô, xung quanh có hình tua gai, ít khi có mức nước -  mức khí.

-  Kén hơi phổi bội nhiễm: Có hội chứng nhiễm trùng, bệnh nhân  ho khạc 
mủ, Xquang có hình ảnh mức nưóc -  mức khí vối thành  mỏng và rõ nét, có thể 
xuất hiện ở một hoặc hai bên phổi. Sau khi điểu trị hết nhiễm  khuẩn  hình kén 
hơi vẫn còn.

-  Giãn p h ế  quản hình tú i cục bộ: Bệnh nhân có tiền sử ho khạc đờm nhiều, 
lâu ngày, hoặc ho ra  máu, nghe phổi có ran ẩm tồn tạ i lâu. H ình ảnh Xquang 
phổi có nhiều ổ sáng hình mò không đều.

-  Hang lao bội nhiễm: Lâm sàng lao phổi thường tiến triển  từ  từ  có sốt về 
chiều, ho khạc đàm, ho ra  máu, gầy sút cân, khó thỏ. Trên phim  Xquang, hang 
lao thường ỏ thuỳ  trên, có thể ỏ hai bên phổi, đường k ính  của hang  từ  2 -  4cm ít 
khi lổn hơn. Dạng hang hình trá i xoan, méo mó xung quanh  có h ình  thâm  
nhiễm, có tổn thuúng xơ, vòm hoành bị co kéo. Ngoài tổn thương hang  thưòng có 
các nốt thâm  nhiễm phối hợp. Xét nghiệm: có trực khuẩn kháng cồn — toan (AFB) 
dương tính  trong đồm, phản ứng Mantoux dương tính, nuôi cấy tìm  vi khuẩn  lao 
trên môi trưòng lỏng (MGIT -  BACTEC), môi trường Low einstein có th ể  thấy 
được vi khuẩn  lao. Bạch cầu trong m áu ngoại vi không cao. Đ iều tr ị bằng thuốc 
chống lao thấy  lâm sàng tiến triển  tốt, bệnh nhân tăng cân.

5. ĐIỂU TRỊ

5.1. Đ iều trị nội khoa

K h án g  s in h
-  Nguyên tắc:
+ Cần dùng kháng sinh sớm, theo đường tĩnh mạch, liều cao ngay từ  đầu, sau 

khi lấy được bệnh phẩm  để chẩn đoán vi sinh vật.
+ Dùng phối hợp ít n h ấ t từ  2 kháng sinh trở lên.
+ Thay đổi kháng sinh dựa theo diễn biến lâm sàng và khảng sinh đồ nếu có.
+ Thời gian dùng kháng sinh ít nhất 4 tuần.
-  Các loại kháng sinh:
+ Penicillin G: 10 -  20, có thể tới 50 triệu đơn vị/ ngày tuỳ  theo tìn h  trạng
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bệnh nhân, pha truyền tĩnh  mạch chia 3 - 4  lần /ngày, kết hợp với 1 kháng sinh 
nhóm aminoglycoside:

Gentamycin 3 — 5mg/kg/ngày tiêm bắp 1 lần hoặc amikacin 15mg/kg/ngày tiêm 
báp 1 lần hoặc tobramycin.

+ Nếu nghi vi khuẩn tiết beta lactamase thì thay penicillin G bằng amoxicillin 
+ acid clavunalic (Augmentin) hoặc ampicilỉin + sulbactam, liều dùng 3 -  6g/ngày.

+ Nếu nghi ngò áp xe phổi do vi khuẩn Gram âm th ì dùng cephalosporin th ế  
hệ 3 như cefotaxime 4 — 6g/ngày, ceftazidime 3 — 4g/ngày, kết hợp với kháng sinh 
nhóm aminoglycoside nêu trên  với liều tương tự.

+ Nếu nghi ngờ áp xe phổi do vi khuẩn kỵ khí th ì kết hợp nhóm beta lactame 
+ acid clavunalic vối metronidazole 1000 -  1500mg/ngày, truyền tĩnh  mạch chia 
2 - 3  lần /ngày, hoặc penicillin G 20 -  50 triệu đơn vị kết hợp metronidazole 1000
-  1500mg/ngày truyền tĩnh mạch, hoặc penicillin G 20 -  50 triệu đơn vị kết hợp 
clindamycin 1800mg/ngày tiêm tĩnh mạch.

+ Nếu nghi ngò áp xe phổi do tụ  cầu: oxacillin (Bristopen) 6 — 12g/ngày hoặc 
vancomycin 1 -  2g/ngày, kết hợp vói amikacin khi nghi do tụ  cầu kháng thuốc.

+ Nếu áp xe phổi do a míp thì dùng metronidazole 1000 -  lõOOmg/ngày, truyền 
tĩnh mạch chia 2 - 3  lần /ngày.

D ẩn lư u  ổ  áp xe
-  Dẫn lưu tư thế, vỗ rung lồng ngực: Dựa vào phim chụp Xquang phổi thẳng 

nghiêng chọn tư  thế  bệnh nhân để dẫn lưu tư thế, vỗ rung lồng ngực. Dẫn lưu tư thế 
nhiều lần /ngày, để bệnh nhân ồ tư thế  sao cho dẫn lưu tốt nhất ổ áp xe, lúc đầu 
trong thòi gian ngắn vài phút, sau kéo dài dần thòi gian và kết hợp với vỗ rung, vỗ 
rung mỗi ngày 2 - 3  lần, mỗi lần lúc đầu 5 phút sau tăng dần đếnio -  20 phút.

-  Có thể dùng soi phế quản ống mềm để hú t mủ ỏ phế quản dẫn lưu ổ áp xe. 
Soi phế quản ống mềm còn giúp phát hiện các tổn thương tắc nghẽn phế quản 
và gắp bỏ dị vật phế quản nếu có.

-  Chọc dẫn lưu mủ qua da: Áp dụng đối với những ổ áp xe phổi ở ngoại vi, ổ 
áp xe không thông với phế quản; ổ áp xe ở sát thành ngực hoặc dính với màng 
phổi. Sử dụng ống thông cd 7 -  14F, đặt vào ổ áp xe để h ú t dẫn lưu mủ qua hệ 
thống hút liên tục.

Các đ iều  tr ị  kh ác
-  Đảm bảo chế độ dinh dưdng cho bệnh nhân.
-  Đảm bảo cân bằng nước điện giải, thảng bằng kiềm toan.
-  Giảm đau, hạ sô't.

5.2. Điều trị phẫu thuật

Chỉ định mổ cắt phân thuỳ phổi, thuỳ phổi hoặc cả một bên phổi tuỳ theo 
mức độ lan rộng của tổn thương. Áp dụng cho những trường hợp ốp xe phổi khu 
trú  một bên phổi với chức năng hô hấp cho phép, bao gồm những chỉ định sau:
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-  o  áp xe lốn, đưòng kính > 10cm.

-  Ap xe phổi mạn tính: các triệu chứng (sốt, ho khạc đờm mủ, có thể ho ra
máu, bạch cầu tâng) tồn tại dai dẳng. Dẫn lưu mủ qua đường phế quản hoặc 
chọc dẫn lưu mủ qua da kết hợp dùng kháng sinh không đạt kết quả.

-  Ap xe phổi có ho ra máu tái phát, nặng.

-  Ap xe phổi kết hợp VỚI giãn phế quản khu trú  nặng.
-  Ung thư phổi áp xe hoá nếu khối u ở giai đoạn TNM còn phẫu th u ậ t được.
-  Có biên chứng rò phê quản vào khoang màng phối điêu trị nội khoa không 

kết quả.

6. TIẾN TRIỂN VÀ TIÊN LƯỢNG

6.1. T iến  tr iể n

Nêu diêu trị có hiệu quả thì sôt giảm xuông từ  từ, các dấu hiệu lâm sàng và 
Xquang sẽ xoá dần. Nếu mủ không được dẫn lưu tố t th ì ít khi sô't dưâi hai tuần 
lễ. Khoảng 50% áp xe phổi bình phục sau 4 tuần, số còn lại sau 6 - 8  tuần. Hội
chứng đông đặc còn tồn tại 3 tháng sẽ xoá hết nếu được điểu trị khỏi. Sau 3
tháng không khỏi th i trở thành  áp xe phổi mạn tính.

6.2. Tiên lượng

-  Tỷ lệ tử  vong do áp xe phổi từ 5 -  15%.
-  Tiên lượng xấu khi:
+ Kích thước ổ áp xe trên  6cm.
+ Có nhiều ổ áp xe.
+ Bệnh nhân  đến khám  muộn sau 8 tuần.
+ Người già, yếu, suy kiệt, giảm miễn dịch.

+ Áp xe do tụ cầu vàng hoậc do vi khuẩn Gram âm (Klebsiella Pneumonia, 
Pseudomonas Aeruginosa).

+ Áp xe phổi do vi khuẩn đa kháng thuốc.

r + Áp xe phổi không có đường dẫn lưu tự nhiên.

+ Áp xe phổi vỡ vào khoang màng phổi, trung thất.

6.3. B iến  c h ứ n g

-  Tràn mủ màng phôi.
-  Ho ra  m áu từ  nhẹ đến nặng, có thể ho ra máu sét đánh gây tử vong.
-  Nấm phổi: Bệnh nhân áp xe phối được điều trị bằng kháng sinh, 0 áp xe hêt
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vi khuẩn nhưng có thể tồn tại một hang, có thể nhiễm khuẩn trở lại hoặc phát 
triển nấm Aspergillus fumigatus ở trong lòng hang tạo nên u nấm  Aspergillome.

-  Giãn phê quản: Khi áp xe nguyên phát thông với một phế quản nhỏ, thành 
phê quản bị phá huỷ, tạo nên giãn phế quản hình túi.

-  Áp xe não: Vi khuẩn đi theo đường tĩnh mạch gây áp xe não, biến chứng này 
ngày nay rấ t hiếm gặp.

-  Thoái hoá bột.

7. PHÒNG BỆNH

-  Vệ sinh răng miệng, ta i mũi họng.
-  Điều tr ị tố t các nhiễm  khuẩn răng hàm  mặt, ta i mũi họng, n h ấ t là các 

thủ  th u ậ t nhổ răng, cắt am iđan... phải trán h  các m ảnh tổ  chức rơi vào đường 
phê quản.

-  Khi cho bệnh nhân  ăn phải theo dõi chặt chẽ, tránh  sặc thức ăn.
-  Bệnh nhân  hôn mê, liệt hầu họng cần đặt ống thông dạ dày hoặc mở thông 

dạ dày cho ăn qua ống thông.
-  Phòng ngừa sặc các dị vật vào đưòng thở.
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LAO PHỔI

1. ĐẠI CƯƠNG

Bệnh lao ở người do vi khuẩn thuộc nhóm vi khuẩn kháng toan cồn (Acid fast 
bacilli -  AFB) gây ra, trong đó chủ yếu do vi khuẩn lao người (Mycobacterium 
tuberculosis hominis), sau đó đến vi khuẩn lao bò (Mycobacterrium bovis) và vi 
khuẩn lao chim (Mycobacterium avium). Ngoài ra nhóm vi khuẩn lao không điển 
hình (Mycobacterium atypique) ít gây bệnh ở phổi, chủ yếu gây tổn thương ở hạch và 
da, triệu chứng bệnh không điển hình, thường kháng lại các loại thuốc chống lao.

Bệnh lao là một trong những nguyên nhân phổ biến gây tử vong trên  toàn 
thê giới. Tổ chức Y tê  Thế giới ước tính rằng có khoảng 2 tỷ  người mắc bệnh lao 
tiềm tàng và khoảng 3.000.000 người trên  th ế  giỏi chết vì bệnh lao mỗi năm. 
Mặc dù tỷ lệ bệnh lao đang giảm ỏ Hoa Kỳ và các nước phát triển  nhưng diễn 
biến của bệnh rấ t phức tạp  ỏ các nước đang và chậm phát triển. Ngoài ra  sự 
xuất hiện của đại dịch HIV/AIDS, đồng nhiễm lao và HIV/AIDS cùng vối sự 
xuất hiện của các chủng vi khuẩn lao kháng thuốc, lưu truyền trong cộng đồng 
cũng làm cho bệnh lao ngày càng phổ biến trên  toàn th ế  giới.

Theo số liệu của Tổ chức Y tế Thế giới (TCYTTG-1999), mỗi năm có khoảng 
trên  8 triệu trưòng hợp mắc lao mới và xấp xỉ 3 triệu  ngưòi chết vì bệnh lao. 
Khoảng 95% sô' bệnh nh&n mắc mới và 99% số ngưòi chết do lao thuộc các nước 
nghèo và các nước đang phốt triển.

Việt Nam đúng thứ  12/23 nưỏc có số ỉượng bệnh nh&n lao cao trên  toàn cầu 
(TCYTTG- 2001). Trong khu vực Tây Thái Bình Dưdng, Việt Nam đứng thứ  ba 
sau  Trung Quốc và Philipines.

Lao phổi là thể bệnh thưòng gặp nhất trong các bệnh do vi khuẩn lao gây ra, 
chiếm khoảng 80% tổng số bệnh lao. Bệnh nhân lao phổi là nguổn lây vi khuẩn 
cho ngưòi lành nhiều nhất, đặc biệt là thể lao phổi có vi khuẩn lao AFB dương 
tính trong đòm. Biểu hiện lâm sàng của lao phổi rấ t đa dạng: sơ nhiễm ỉao, lao 
phổi hoạt động, lao nội phế quản, hoặc lao phổi ở vùng phổi thấp. Lao phổi nếu 
không được chẩn đoán và điều trị có thể gây nhiều biến chứng: ho ra  máu, giãn 
phế quản, tràn  khí màng phổi, xẹp phổi, trưòng hợp nặng có thể gây tử  vong.

2. SINH LY BỆNH

2.1. Vi khuẩn gây bệnh

2.1.1. H ình  th ể

Vi khuẩn lao do Robert Koch tìm ra riăm 1882, vì vậy còn được gọi là trực 
khuẩn Koch.
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Thuộc họ Mycobacteriaceae, dài từ 3 -  5(im, rộng 0,3 — 0,5nm, không có 
lông, hai đầu tròn, thân có hạt. Vi khuẩn lao đứng riêng rẽ hoặc thành đám trên 
tiêu bàn nhuộm Ziehl-Neelsen, không bị mất màu đỏ của fucsin bởi cồn và acid.

Hình 3.6a. Vi khuẩn lao qua nhuộm soi Hinh 3.6b. Vi khuẩn lao trên kinh hiển vl
trực tiếp (Ziehl-Neelsen) nén đen

2.1.2. Dặc diêm  s in h  hoc

Bền vững ỏ môi trường ngoài, trong điều kiện tự nhiên vi khuẩn có thế tồn 
tại 3 -  4 tháng. Trong phòng th í nghiệm ngưòi ta  có thể bảo quản vi khuẩn lao 
trong nhiều năm. Dưới ánh nắng mặt tròi vi khuẩn lao chết sau 1,5 giò. Khi 
chiếu tia cực tím vi khuẩn lao tồn tại được 5 phút.

Đàm của bệnh nhân lao trong phòng tôi, ẩm sau 3 tháng vi khuẩn lao vẫn 
giữ được độc lực. Cồn 90 độ vi khuẩn tồn tại được 3 phút, trong acid phenic 5% 
vi khuẩn chết ngay sau 1 phút.

Đặc điểm nuôi cấy: Để vi khuẩn phát triển thuận  lợi, đòi hỏi môi trưòng 
nuôi cấy phải giàu dinh dưông (Loeweinstein -  Jensen). Vi khuẩn phát triển tốt 
nhất ở pH từ  6,2 -  7,2, cũng có thể phát triển ỏ pH acid (5,5) và kiềm (8,0).

Nhiệt độ để vi khuẩn có thể phát triển là 29°c đến 42°c (nhiệt độ thuận  lợi 
nhất là 37°c -  38°C).

Hình thế khuẩn lạc: Đầu tiên khuẩn lạc tròn, nhẵn, sau đó sần sùi như hoa 
súp lơ (đường kính 5 -  10mm), màu kem. Các khuẩn lạc dễ lấy ra khỏi môi 
trường nuôi cấy, nhưng rấ t khó tan  trong nước.

Vi khuẩn lao là vi khuẩn ái khí, trong môi trường phát triển cần có đủ oxy, 
do đó vi khuẩn thường khu trú  ỏ phổi và sô lượng vi khuẩn nhiều nhất ở trong 
cốc hang lao có phế quản thông.

Trong điều kiện bình thường, vi khuẩn lao sinh sản chậm (20 -  24 giò/1 lần) 
nhưng có khi hằng tháng, thậm  chí "nằm vùng" rấ t lâu, mà không bị chết, khi 
gặp diều kiện thuận lợi vi khuẩn lao lại phát triển. Cách sinh sản thông thường 
là phân đôi tê bào, nhưng cũng có thế sinh sản theo kiểu bào tử giông như sự 
sinh sản của nấm.
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2.1.3. P h ă n  lo a i v i k h u ẩ n  la o

Dựa vào khả năng gây bệnh cho người và động vật, người ta  chia thành:
-  Vi khuẩn lao người (M. tuberculosis hominis).
-  Vi khuẩn lao bò (M. bovis).
-  Vi khuẩn  lao chim (M. avium).
-  Vi khuẩn gây bệnh lao ở chuột (M. microti).
-  Nhóm vi khuẩn  lao không điển hình (M. atypique).

2.2. Cơ c h ế  b ện h  s in h  củ a  lao  phổi

Ngày nay, người ta phân chia bệnh học lao thành 2 giai đoạn:
-  Giai đoạn lao nhiễm: Vi khuẩn lao xâm nhập lần đầu vào cơ thể, thường 

là ở phổi gây tổn thương sơ nhiễm, từ  đó lan tràn  theo đường bạch huyết, đường 
máu, có thể gây tổn thương một sô cđ quan khác. Đa số trường hợp không có 
biểu hiện lâm sàng, chỉ có thử phản ứng lao (Mantoux) dương tính.

-  Giai đoạn lao bệnh: Đôi với mọi lứa tuổi, khoảng 10% lao nhiễm sẽ chuyển 
sang lao bệnh và 80% sô" bệnh lao này xảy ra trong 2 năm  đầu, 50% lao bệnh là 
nguồn lây mới cho xã hội. Cơ chế chuyển từ  lao sơ nhiễm  sang lao bệnh vẫn còn 
đang được nghiên cứu. Nguy cơ này phụ thuộc vào nhiều yếu tố:

+ Số lượng, độc tính của AFB và hoàn cảnh lây bệnh. Lượng AFB càng nhiều,
truyền cho cơ th ể  ồ ạ t hoặc thường xuyên liên tục th ì càng có nguy cơ cao mắc
bệnh lao.

+ Khả năng  phản ứng bảo vệ cơ thể giảm sút, ví dụ mắc các bệnh làm suy 
giảm miễn dịch như đái tháo đưàng, cắt dạ dày, bụi phổi, cúm, HIV/AIDS, phụ 
nữ có th a i v.v...

2.3. N guồn lây

Đòm của bệnh nhân là nguồn lây quan trọng nhất. Ho khạc tạo ra những 
h ạt nưốc bọt rấ t  nhỏ chứa nhiều vi khuẩn lao lơ lửng trong không khí. Người ta  
có thể h ít phải những h ạ t này vào phổi và mắc bệnh.

Phân và rntóc tiểu cũng là nguồn truyền bệnh nhưng trên  thực tế  ít quan trọng 
vì chứa tương đối ít vi khuẩn.

2.4. Đường lây truyền

-  Chủ yếu là  đường hô hấp do hít phải những h ạ t đòm của bệnh nhân  lao 
phổi khi ho khạc.

-  Đường tiêu hoá, da và niêm mạc: ít gặp.

3. GIẢI PHẪU BỆNH

3.1. Đại th ể

Vi khuẩn lao gây viêm phế nang hoại tử, tổn thương có thể là đám thâm
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nhiễm có đưòng kính 2 — 3cm hoặc nốt 5 -  7mm thường gặp ở thuỳ trên  phổi 
phải hoặc rải rác cả hai phổi.

Bã đậu nhuyễn hoá từ trung tâm  của tổn thương làm thành  đòm thông vói 
phế quản thoát ra  ngoài tạo thành  các hang, có thể  một vài hang hoặc nhiều 
hang 2 — 3cm hoặc lổn hơn. Tổ chức xơ phát triển từ  ngoài bao bọc quanh hang 
gây biến dạng các hang lao, biến dạng phế quản và phát triển  vào các tổ chức 
lân cận như tim, vòm hoành.

Ngoài ra  có thể gặp tổn thương lao ở phế quản như loét sùi làm hẹp lòng 
hoặc tắc phế quản gây ra xẹp tiểu thuỳ phổi, giãn phế quản, giãn phế nang, 
hoặc gây viêm tắc các mao mạch phổi.

3.2. Vi th ể

Điển hình là một nang lao: trung tâm  là tổ chức hoại tử  bã đậu, xung quanh 
là các tế  bào bán liên, tế  bào khổng lồ, các tế  bào viêm, các tế  bào lympho và 
ngoài cùng là các tê bào xơ.

4. T R IỆ U  CHỨ NG LÂM SÀNG

4.1. Triệu chứng toàn thân

-  Sốt: thường là sốt nhẹ kéo dài (37 -  80% các trường hợp), sốt vê' chiều hoặc 
đêm, có thể sốt cao ré t run.

-  Gầy sút cân.
-  Mệt mỏi, chán ăn.
-  Ra mồ hôi về đêm.
-  Thiếu máu.
-  Phụ nũ bị lao có thể m ất kinh.

4.2. Triệu chứng hô hấp

-  Ho khan, ho ít, nhiều khi bệnh nhân không để ý xem m ình bị ho từ  khi 
nào. Nếu bệnh nhân  có ho khan kéo dài, sốt nhẹ kéo dài trên  ba tu ần  th ì nên 
chụp Xquang phổi và làm xét nghiệm đờm tìm trực khuẩn  lao.

-  Ho khạc đờm, thường đòm màu trắng, dùng kháng  sinh không hiệu quả.
-  Ho ra máu, sô’ lượng từ  ít (đờm lẫn máu) tói khạc máu nhiều (> 200mL/ngày). 

Đôi khi ho ra  máu nặng gây tắc phế quản.
-  Khó thở trong lao phổi thường do tổn thương lan rộng hoặc do tràn  dịch 

màng phổi.
-  Khám phổi thấy ran  ẩm, ran nổ vùng tổn thương, số  ít trường hợp có tiếng 

thở rít khu trú: nguyên nhân thường do viêm phế quản khu trú  do lao, ỉao nội 
phế quản hoặc hạch viêm chèn ép vào phế quản.
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5. T R IỆ U  CH Ứ N G  CẬN LÂM  SÀNG

5.1. Nhuộm soi trực tiếp

-  Kỹ th u ậ t nhuộm soi trực tiếp tìm thấy vi khuẩn lao là phương pháp chẩn 
đoán chắc chắn nhất. Thông thường nhuộm theo phương pháp Ziehl-Neelsen 
hoặc bằng phương pháp huỳnh quang với ánh sáng cực tím.

-  Cần làm AFB nhiều lần, ít nhất 3 lần trong 3 buổi sáng liên tiếp. Nếu bệnh 
nhân nằm điều tr ị nội trú  có thể lấy 3 mẫu đờm cách nhau mỗi 8h. Nếu bệnh 
nhân không khạc được đờm thì cho bệnh nhân khí dung nước muôi 5% ưu 
trương đế lấy bệnh phẩm . Nếu bệnh nhân là trẻ  em hoặc ngưòi già không khạc 
đờm có thể lấy bệnh phẩm  từ  dịch dạ dày buổi sáng.

-  Nhận định kết quả:
Không có AFB trên  100 vi trường: kết quả âm tính.
Có từ 1 -  9 AFB trên  100 vi trường: dương tính, ghi cụ thể số vi khuẩn.
Có 10 — 99 AFB trên  100 vi trường: dương tính 1 (+).
Có 1 -  10 AFB trên  1 vi trường: dương tính 2 (+).
Có trên 10 AFB trên  1 vi trường: dương tính 3 (+).

5.2. Nuôi cấy đờm

Làm tăng kết quả dương tính  nhưng nếu nuôi cấy bằng phương pháp cổ 
điển phải m ất 4 - 8  tu ầ n  mới có kết quả. Ngày nay người ta  tiến hành  nuôi cấy 
vi khuẩn lao bằng phương pháp MGIT Bactec cho kết quả nhanh  (sau 1 - 2  tuần). 
Vói những trường hợp bệnh  nhẹ, ít trực khuẩn, soi trực tiếp có thể kết quả âm 
tính  nhưng nuôi cấy dương tính . Trong khi chò đợi kết quả nuôi cấy cần quyết 
đinh viêc điều tr i  căn cứ vào tr iêu  chứng lâm sàng và phim Xquang.

5.3. Kháng s in h  đổ: Để theo dõi tình trạng kháng thuốc trong cộng đồng và 
góp phần điều chỉnh thuốc cho bệnh nhân.

5.4. N g o áy  h ọ n g : Đốì vói bệnh nhân  không khạc được đờm, có thể ngoáy họng 
bệnh nhân ở vị tr í gốc lưỏi hướng về khí quản bằng một que bông vô khuẩn. 
Bệnh nhân ho sẽ làm  d ính  một ít  dịch vào miếng bông ở đầu que ngoáy. Đ ặt que 
vào lọ vô trùng, gửi phòng xét nghiệm nuôi cấy.

5.5. H ú t d ịc h  d ạ  d à y  c h ẩ n  đ o á n : Tiến hành trong trưòng hợp bệnh nhân 
không ho khạc được đờm.

5.6. Soi p h ế  q u ả n : Lấy dịch phế quản xét nghiệm tìm  trực khuẩn lao, xét 
nghiệm PCR — AFB, nuôi cấy vi khuẩn lao.

5.7. D ịch  m à n g  p h ổ i (D M P ): Đôi khi có thể thấy vi khuẩn  lao trong DMP đã 
ly tâm, nhưng thường phải nuôi cấy.

5.8. S in h  t h i ế t  m à n g  p h ổ i:  Thấy tổn thương nang lao.
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5.9. S in h  th i ế t  p h ổ i: thấy tổn thương lao hoặc vi khuẩn lao trong nhu mô 
sinh thiết.

5.10. X qu ang p hổi

Các hình ảnh Xquang phổi nghi ngà lao phổi
-  Đám mờ không đồng đều ở vùng đỉnh hoặc vùng dưối xương đòn hai phổi 

(một hoặc hai bên). Trong đám mờ nếu nhìn kỹ thấy có những nốt đậm hơn và 
bờ của những đám mờ không rõ nét (lao thâm  nhiễm).

-  H ình hang: Có thế một hoặc nhiều hang (lao hang).
-  Những nốt, chấm mò nhỏ như hạt kê, đường kính lm m  lan toả cả 2 phổi 

(lao kê).
-  Bóng mờ đặc tròn hoặc bầu dục ở góc ngoài hạ dòn hoặc hạ phân thuỳ 6 

(thâm nhiễm Assman).
-  Những bóng mò ở rốn phổi và trung thấ t do hạch lympho sưng to.
-  Có một vài nôt hoặc nhiều nốt to nhỏ khác nhau đường kính 3 -  10mm 

đậm độ không dều, thưòng gặp ở hạ đòn và đỉnh phổi 1 hoặc 2 bên (lao nốt).
-  Đám mò hình thuỳ phối (tam giác) có thể ở bất kỳ vị tr í nào nhưng thông 

thường thấy ở thuỳ trên  và thuỳ giữa.

5.11. Phản ứng tuberculin

-  Loại phản ứng Tuberculin được dùng phổ biến là Mantoux.
-  Phản ứng Mantoux: Tiêm 0,lm L dung dịch có 10 đơn vị PPD vào trong da 

m ặt trước cảng tay tạo nên cục sần trên da từ  5 -  6mm đường kính. Đọc kết quả 
sau 72 giờ. Nếu phản ứng dương tính sẽ thấy một vùng "mẩn đỏ" và một cục 
cứng ở da. Đo đường kính cục theo chiều ngang cánh tay, phần quầng đỏ xung 
quanh không quan trọng. Phản ứng dương tính khi đường kính cục phản ứng > 
lOmm, âm tính  < 5mm; không có ý nghĩa từ  5 -  9mm..

-  Nếu đã có những bằng chứng rõ ràng mắc bệnh lao thì phản ứng Tuberculin 
âm tính  cũng sẽ không loại trừ  được bệnh lao.

Hinh 3.7. Phàn úng Mantoux dưong tính
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-  Nếu phản ứng Tuberculin dương tính mạnh giúp hướng tới chẩn đoán lao 
phôi nếu bệnh nhân có tổn thương Xquang nhưng AFB đờm âm tính  hoặc chẩn 
đoán lao tiềm án nếu không rõ tổn thương Xquang.

5.12. X ét n g h iệm  m áu

-  Bệnh nhân có thể có thiếu máu nhẹ.
-  Số lượng bạch cầu thường không thay đổi hoặc hơi thấp  hơn bình thường.
-  Tốc độ máu lắng có thể tăng, khi tô’c độ máu lắng bình thường cũng không 

loại trừ.
-  Rối loạn điện giải: kali và natri máu có thê giảm khi bệnh nặng  và có thể 

là nguyên nhân gây tử vong.

5.13. C ác p h ư ơ n g  p h á p  g iá n  t iế p  như dùng các kỹ th u ậ t sinh hoá miễn dịch 
(ELISA), PCR đế phát hiện những kháng nguyên hoặc những kháng thể của vi 
khuẩn lao trong huyết thanh  hoặc dịch tiết của bệnh nhân  cũng đang được áp 
dụng rộng rãi, giúp cho việc chẩn đoán ngày càng nhanh chóng và hiệu quả.

6. CHẨN ĐOÁN

6.1. Chẩn đ oán  p h ân  b iệt

6.1.1. Viêm p h ổ i:  Bệnh thường diễn biến đột ngột với sốt, ho khạc đờm mủ, 
đờm màu xanh hoặc m àu vàng. Sô' lượng bạch cầu trong m áu tăng. Dùng kháng 
sinh bệnh thuyên giảm nhanh.

6.1.2. Ung th ư  ph ổ i:  Thường gặp ỏ bệnh nhân nam  giới, tuổi > 45 có tiền sử 
h ú t thuốc lào, thuốc lá. T rên phim Xquang phổi tổn thương dạng đám  mò; cần 
tiến hành  soi phế quản, chụp cắt lớp ngực, sinh th iế t khôi u  v.v...

6.1.3. Á p  xe phổ i:  Có hội chứng nhiễm trùng, ho khạc mủ hoặc ộc mủ. Trên phim 
Xquang phổi là hình mức rníốc -  hơi.

6.1.4. G iãn p h ế  quản:  Chẩn đoán phân biệt bằng tìm AFB trong đòm nhiều lần; 
chụp cắt lớp lồng ngực lỏp mỏng lram, độ phân giải cao hoặc chụp cây phế quản 
cản quang.

6.2. Chẩn đoán xác định lao phổi

-  Lâm sàng: ho kéo dài, ho ra  máu, sốt nhẹ về chiều hoặc tối, gầy sú t cân.
-  Xquang phổi: tổn thương thâm  nhiễm xuất hiện chủ yếu ở đỉnh phổi.
-  Tìm thấy  trực khuẩn lao (nhuộm soi hoặc nuôi cấy) trong các bệnh phẩm: 

đàm, dịch phế quản, dịch màng phổi v.v...
-  Tôn thương nang lao trên sinh thiết: sinh thiết phổi, niêm mạc phê quản, hạch.
-  PCR -  AFB dương tính.
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7. THỂ LÂM SÀNG

7.1. Dựa vào sự tiến  triển

-  Lao phổi cấp tính: lao kê, phế viêm lao, phê quản phê viêm lao v.v... đây là 
những thể lao nặng, có triệu  chứng lâm sàng rầm  rộ, cấp tính, tỷ lệ tử vong cao.

— Lao phổi m ạn tính: lao hang.

7.2. Thể theo biểu hiện chính

7.2.1. Lao sa  n h iễ m  có b iểu  h iên  lă m  sà n g

Thường lây truyền trong gia đình, trẻ  em càng nhỏ tuổi tĩiì nguy cơ bị 
nhiễm càng cao và mắc thể nặng như lao màng não, do lan truyền theo đường 
máu. Các dấu hiệu lâm sàng thường không đặc hiệu. Chẩn đoán chủ yếu dựa 
vào tiền sử gia đình nhưng kh.ông dễ với trẻ  sơ sinh do phản ứng Mantoux âm 
tính, phim phổi khó đọc, không làm được AFB đòm.

Xquang phổi có thể thấy hội chứng phế nang và đốm mò do rối loạn thông 
khí hoặc xẹp phổi. Có thể thấy hạch trung thất, đôi khi lớn gây các biến chứng 
tại chỗ như chèn ép khí quản và rò vào khí quản. Để thăm  dò các hạch này dùng 
chụp CLVT để xác định vị trí.

7.2.2. L ao kê  p h ổ i

Do khuếch tán  vi khuẩn lao theo đưòng máu và là cấp cứu nội khoa. Bệnh 
thường biểu hiện rầm  rộ với các dấu hiệu không đặc h iệu  thay  đổi toàn trạng  
(sốt cao). Biểu hiện ở đường hô hấp (ho khan, khó thỏ) chẩn đoán dựa vào 
Xquang phổi với các nốt nhỏ không đậm đặc, lan toả từ  đỉnh đến đáy phổi, có 
thể kết hạp với calci hoá hạch vả trà n  dịch màng phổi.

Bệnh cảnh thưòng xuất hiện ở nhũng bệnh nhân  có nguy cơ cao (suy giảm 
miễn dịch, tuổi cao, điều kiện kinh tế  kém), thường có tiền  sử tiếp xúc rõ vdi người 
lao, phải tìm  các thưdng tổn lao phối hợp khác như ỏ thận, não gan, tuỷ xương v.v... 
thường phải soi phế quản với rửa phế quản phế nang (tăng lympho, AFB trực tiếp 
dương tính, cấy tìm AFB) sinh thiết phế quản tìm tổn thưdng nang lao. Chẩn đoán 
dựa vào loại trừ  các nguyên nhân khác gây nên bệnh cảnh Xquang tương tự.

Nếu kết quả xét nghiệm âm tính  cũng cần cân nhắc việc điều trị chống lao 
ngay, chẩn đoán được khẳng định bằng biểu hiện lâm  sàng  cải th iện  trong khi 
chờ kết quả nuôi cấy.

7.2.3. L ao  p h ổ i th ô n g  thư ờ ng

Các dấu hiệu lâm sàng hướng tới lao phổi thông thường không đặc hiệu (thay 
đổi toàn trạng, vỏi gầy sút, ăn uống kém, vã mồ hôi buổi tôĩ, ho và khạc đờm máu).

Hỏi bệnh cần chú ý tới nguồn gốc của lây nhiễm như tiếp xúc mới đây với 
người lao, lao sơ nhiễm không được điều trị. Điều kiện kinh tế  thấp kém, suy 
giảm miễn dịch.
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Xquang phổi rấ t quan trọng trong chẩn đoán.
Các tổn thương hướng tỏi lao thường ở vị trí đỉnh phổi các thuỳ trên, phân 

thuỳ đỉnh của thuỳ dưâi và phối hợp 3 đặc điểm: các đám mờ phê nang ranh giới 
không rõ ràng, trong vùng này có thể có hang, có các nô't đậm độ không đều đôi 
khi calci hoá.

Một sô trường hợp dấu hiệu Xquaitg không đặc hiệu vì chỉ có một đặc điếm 
hoặc vị tr í không điển hình (đáy phổi). Trong những trường hợp khó chụp cắt 
lốp vi tính cho phép nhìn  thấy các thương tốn trong nhu mô phổi, nhất là ở vùng 
đinh phôi và các hạch giúp cho chẩn đoán.

7.2.4. Viêm m à n g  p h ổ i do  lao

Thường dẫn đến tràn  dịch màng phôi thanh tơ huyết, chọc dịch màng phổi 
thấy dịch tiế t vàng chanh với protein trôn 30g/l và tỷ lệ protein màng phổi/ 
protein huyết thanh  > 0,5: LDH > 200UI/L; và tỷ lệ LDH dịch màng phổi/LDH 
huvết thanh  > 0,6, dịch màng phổi tự đông, lượng glucose thường thấp. Tế bào 
dịch màng phổi lúc đầu có thế nhiều bạch cầu đa nhân trung tính sau đó nhiều 
bạch cầu lympho và bạch cầu đơn nhân. Các tê bào màng biểu mô màng phổi và 
bạch cầu ái toan ít. AFB trực tiếp ít khi thấy, nuôi cấy mọc 25 -  50% các trường 
hợp; vì thường kết hợp vói lao phổi nên bát buộc tìm  AFB trong đờm. Chẩn đoán 
chính dựa vào sinh th iế t m àng phổi bằng kim, đòi khi phải sinh th iế t nhiều lần. 
Nếu sinh th iế t bàng kim  âm tính  phải soi màng phổi để sinh thiết.

7.2.5. Lao tr u n g  th ấ t

Lao là nguyên nhân  thường gặp gây viêm hạch trung thất, trong 25% các 
trường hợp lao có hạch tru n g  th ấ t to. Tổn thương thường ở hai bên hoặc chủ yếu ố 
một bên, vị tr í liên các p h ế  quản, các hạch có thể chèn ép làm tắc các phế quản, 
ống ngực, các tĩnh m ạch trong lồng ngực. Chụp cắt lớp vi tính giúp phân tích kỹ 
hơn các tổn thương, sinh th iế t giúp chẩn đoán chính xác hơn các hạch này.

7.3. Dựa theo  xét ngh iệm  đờm
-  Lao phổi AFB (+).
-  Lao phổi AFB (-).

7.4. Dựa th eo  tiên  lượng bệnh
-  Lao phổi đơn thuần .
-  Lao nặng.

8. B IẾ N  CHỨNG

8.1. T rà n  d ịc h

Thường gặp tràn  dịch m àng phối nưốc vàng chanh, dịch tiết, chứa nhiều 
protein và lympho bào, đòi khi là dịch hồng hoặc đỏ máu.

8-BÉNH HỎHÀP
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8.2. Tràn khí m àng phổi tự phát

Xảy ra  khi vd một hang lao thông vối khoang màng phổi, triệu chứng chủ 
yếu là đau ngực đột ngột bên có tràn  khí và khó thở. Chụp Xquang phổi xác 
định chẩn đoán.

8.3. Lao thanh quản

Thường biểu hiện bằng khàn tiếng, thay đổi giọng nói, nuốt đau, đau tai. 
Khám thấy loét ở dây th an h  âm hoặc những nơi khác thuộc đưòng hô hấp trên. 
Cần phải xét nghiệm đờm tìm AFB khi bệnh nhân đang bị lao phổi tiến triển.

8.4. Nấm A spergillus phổi

Có những trường hợp bệnh lao đã chữa khỏi nhưng vẫn để lại hang. Các 
hang này sau đó có thể bị nhiễm nấm Aspergillus fummigatus. Trên Xquang có 
thể nhìn thấy hình tròn  của nấm  trong lòng hang. Nhiễm nấm có thể gây ho ra 
máu nậng thậm  chí dẫn tới tử  vong.

8.5. Rò thành ngực

Lao phổi nếu không được điều trị, hoặc điều trị không đủ thuốc, không đủ 
thời gian hoặc lao kháng thuốc có thể gây rò thông phế quản và thành  ngực.

Hinh 3.8a. Tổn thương lao rò vào th in h  ngục Hinh 3.8b. Xquang phổi tương ứng
Biến chứng rò phế quản thành ngực ở bệnh nhân Đ ỗ Thị K. 54T

9. Đ IỂ U  T R Ị LAO P H ổ I

9.1. Các thuốc chống lao: Trên thục tế  có thể chia làm hai loại:

Thuốc dùng cho điều trị lao chưa kháng thuốc:
-  Streptomycin (S): ngưòi lớn 15mg/kg /ngày.
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Trẻ em (liều tối đa): 20 -  40mg/kg (lg)/ngày.
-  Izoniazid (INH): người lỏn (liều tối đa): 5mg/kg (300mg)/ngày.
Trẻ em (liều tôi đa): 10 -  15mg/kg (300mg)/ngày.
-  Rifampicin (R) người lón (liều tối đa): 10mg/kg (600mg)/ngày.
Trẻ em (liều tôi đa): 10 -  20mg/kg (300mg)/ngày.
-  Rifabutin người lớn (liều tôi đa)T5mg/kg (300rag)/ngày.
Trẻ em: không dùng cho trẻ em.
-  Rifapentine: người lớn: 10rag/kg/ngày, 
không dùng cho trẻ  em.
-  Pyrazinamid (PZA): người lớn 20 -  25mg/kg /ngày.
Trẻ em (liêu tôi đa): 15 -  30mg/kg (2g)/ngày
-  Ethambutol (EMB): người lớn 15 -  20mg/kg /ngày.
Trỏ em (liều tôi đa): 15 -  20mg/kg (2g)/ngày 
Thuốc dùng cho bệnh nhãn lao kháng thuốc"
-  Cycloserin (CYC): người lớn 15 -  20mg/kg /ngày.
Trẻ em (liều tối đa): 15 -  20mg/kg (lg)/ngày.
-  Etionamide: người lớn 20 -  25mg/kg /ngày.
Trẻ em (liều tối đa): 15 -  30mg/kg (2g)/ngày
-  Amikacine và kanamycin: người lớn 15rag/kg /ngày.
Trẻ em (liều tối đa): 15 -  30mg/kg (2g)/ngày
-  P-aminosalicylic acid (PAS): người lớn 8 -  12g/kg /ngày.
Trẻ em (liều tối đa): 200 -  300mg/kg /ngày
-  Ciprofloxacin lOOOmg/ngày hoặc fluoroquinolone 500 -  lOOOmg/ngày. 
Không dùng cho trẻ  em.

91.1. Hoá tr ị liệu  cho bệnh  n h â n  m ái dược p h á t h iện

• Phác đồ ba loại thuốc: 2R H Z/4R H  
Isoniasid (H)

, Rifampicin (R)
Pyrazinamid (Z)
-  Cho uông cả 3 loại thuốc phối hợp một lần mỗi ngày trong 2 tháng đầu tiên, 

uing vào lúc đói trước khi ăn 1 giò hoặc sau khi ăn 2 giò.
•Phác đổ 4 loại thuốc:
-  Đối vối những nước có tỷ lệ kháng thuốc cao như Việt Nam thì thêm một 

thiôc thứ 4 trong 2 tháng đầu tiên:
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Streptomycin (S) tiêm bắp ngày một lần 
Hoặc etham butol (E), uống một lần mỗi ngày.
Ch ú ý:

a) Không bao giò dùng Streptomycin 25mg/ kg quá 2 tháng. Nếu tiếp tục sau 
2 tháng th ì phải giảm liều xuôrig 15 mg/ kg.

b) Tránh dùng etham butol cho trẻ nhỏ vì trẻ không biết phát hiện rối loạn 
thị giác.

-  Các phác dồ có thể viết tắ t như sau:
2SHRZ/4RH
2ERHZ /4RH 
Phác đồ 8 tháng
-  Hai tháng đầu:
+ Isoniasid, rifampicin, và pyrazinamid.
+ Thêm một thuốc thứ tư, thuòng là ethambutol.
-  Sau hai tháng đầu, tiếp tục 6 tháng vói:
+ Isoniasid, kèm vối thiacetazon (liều 150 mg cho người lớn, 4mg/kg cho trẻ

em), gộp uống chung một lần hằng ngày.
+ Nếu gặp phản ứng phụ do thiacetazon, dùng isoniasid và ethambutol 

(15mg/kg) hoặc isoniasid đơn độc cho đủ 8 tháng.
-  Các phác đồ: 2HRZ/6HT; 2EHRZ/6HT.
■ Hoá trị liệu ngắn ngày (6 tháng).
-  Thuận lợi:
+ Dễ sử dụng, ít phiền toái cho bệnh nhân.
+ Bệnh mau thuyên giảm.
+ Âm hoá vi khuẩn nhanh hơn: 85% sau 2 tháng so với 50% ở phác đồ 12 tháng 
+ Tỷ lệ tá i phát thấp: Nếu có tái phát, vi khuẩn sẽ vẫn còn là nhạy cảm với

thuốc và vẫn có thể  dùng lại được phác đồ cũ.
-  Các phác đồ:

+ Phác đồ 1: 2HRZ/4R2H2.
+ Hai tháng đầu:

Isoniasid (H)
Rifampicin (R)
Pyrazinam id (Z)

Ba thuốc trên  uống cùng một lúc, ngày một lần khi đói.
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+ Bôn tháng sau:
Isoniasid (H)
Rifampicin (R)

Cá 2 thuốc trên uông 1 lần lúc đói, mỗi tuần 2 lần.
+ Phác đồ 2: 2E3H3R3Z3/4H3R3
+ Hai tháng đầu: uống 4 thuôc cùng 1 lúc, tuần  3 lần.

Etham butol (E)
Isoniasid (H)
Rifampicin (R)
Pyrazinamitl (Z)

+ Tiếp tục 4 tháng sau: Uông 2 thuôc cùng 1 lúc,tuần 3 lần.
Isoniasid (H)
Rifampicin (R)

Lợi ích: Khi có tình trạng  kháng thuốc, dùng 4 loại thuốc trong 2 tháng đầu 
33 dự phòng dược hiện tượng kháng thuôc.

+ Phác đồ 3: 6E3H3R3Z3
TCYTTG đề xuất phác đồ này khi có kháng thuốc phổ biến, xong đòi hỏi 

phải kiểm soát chặt chẽ. uống  cùng 1 lúc 4 thuốc, nhưng cách nhật, tuần  3 lần, 
tòng cộng 6 tháng.

9.1.2, Đ iều tr ị các trường họp th ấ t bại

• Các trường hợp nghĩ tới th ấ t bại:
-  Bệnh nhân đã điều tr ị đủ mà đờm vẫn dương tính  sau 6 tháng. Hoặc đã 

âm tính sau 2 hoặc 3 tháng, nhưng sau đó dương tính  trở lại.
-  Bệnh nhân đã hoàn thành  điều trị nhứng trở lại khám  và xét nghiệm đòm 

tiấy  dương tính.
• Tìm nguyên nhân:
-  Tìm hiểu xem bệnh nhân đã chữa lao như th ế  nào: có đúng phác đồ, loại 

tìuốc, liều lượng, nhịp độ, thời gian.
-  Nghĩ tới khả năng nhiễm HIV.
-  Điều tr ị quá ngắn ngày.
-  Kháng thuốc.
-  Tái phát.
• Các phác đồ khuvến cáo:
-  Tái phát có thể chưa kháng thuôc:

2HRZES/4RH hoặc 
2H3R3Z3E3S3/4H3R3
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-  Tái phát có thê đã kháng thuốc:
3HRZES/6HRZE hoặc 

3H3R3Z3E3S 3 / 6 H3R3Z3E3
-  Kháng vâi isoniasid (H) cộng rifampicin (R):

ZEOS từ  12 đến 18 tháng

o  (ofloxacin)

Có thê thay Streptom ycine bằng một loại kháng sinh chông lao dạng tiêm 
khác như Kanamycine

-  Kháng vối tấ t cả các thuốc chống lao thường dùng: thòi gian điều trị 24 
tháng. Phác đồ gồm 1 loại thuốc tiêm kết hợp với 3 trong 4 loại thuôc uống sau: 
Ethionamide, Cycloserin, PAS, Oflocacine.

-  Thòi gian điều tr ị các loại thuốc tiêm từ  2 đến 6 tháng, tuỳ thuộc sự dung 
nạp thuốc và sự đáp ứng điều trị. Ba loại thuốc tiêm:

+ Capreomycine.

+ Kanamycine.
+ Viomycine.

9.1.3. Đ iều tr ị các trư ờn g hợp đ ặ c  biệt

-  Đối với phụ nữ có thai: trán h  dùng streptomycine vì có thể gây điếc cho 
bào thai.

-  Đối với phụ nữ đang dùng thuốc tránh  thai: rifampicine làm cho thuốc 
tránh  thai kém hiệu quả. Tốt n h ấ t là phụ nữ nên sử dụng những hình thức 
trán h  thai khác khi uống rifampicine.

-  Bệnh nhân bị suy giảm chức năng gan: tránh  dùng pyrazinamide, dùng một 
trong các phác đồ sau:

2SHRE/6HR. 

hoặc 2SHE/10HE.

-  Bệnh nhân  bị bệnh thận: isoniazide, rifam picine và pyrazynamide có thể 
được loại bỏ hầu như hoàn toàn bởi mật, hoặc bị phá vỡ thành  các độc chất 
không độc hại. Có th ể  dùng với liều bình thường cho các bệnh nhân bị bệnh 
thận. Trong các trường hợp suy thận  nặng chỉ sử dụng pyrazynamide cùng với 
isoniazide đế tránh ảnh hưởng thần kinh ngoại biên. Streptomycine và ethambutol 
thải trừ  qua thận. Nếu kiểm soát chặt chẽ được chức năng thận thì có thê cho 
dùng streptomycine và etham butol vối liêu thấp  hơn. Tránh dùng thioacetazone 
vì cũng được thải trừ  qua thận.
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• Chỉ định

-  Điều tr ị những trường hợp phản ứng dị ứng nặng (quá mẫn) vối thuốc 
chông lao.

-  Lao mắt, lao thanh  quản, tắc niệu quản trong lao thận.
-  Lao màng não: đặc biệt những trường hợp nặng.
• Liều dùng:
-  Trường hợp bệnh nhẹ: liều ban đầu lOmg prednisolon, ngày 2 lần, trong 

4 đến 6 tuần  là đủ.
-  Trường hợp bệnh nặng, đặc biệt lao màng não, liều ban đầu nên là 60 -  80 

mg hằng ngày và giảm dần.

9.2. Điều trị ngoại khoa

Chỉ định
-  Bệnh nhân lao kháng thuốc, tổn thương khu trú  một thuỳ hoặc một bên phổi.
-  Bệnh nhân tuy đã khỏi lao nhưng thường xuyên ho ra  máu nặng do hang 

lao, hoặc giãn phế quản sau lao.
-  u  nấm  Aspergillus.
-  Bóc hạch trung  th ấ t trên  chèn ép vào khí, phế quản.
-  u  lao (tuberculome) điều trị nội khoa không kế t quả.
-  Di chứng sẹo hẹp khí p h ế  quản sau lao: phẫu  th u ậ t cắt nối, tạo hình khí 

phế quản, đốt điện đông, đặt s te n t v.v...

9.3. Theo dõi đ iểu  trị

-  Xét nghiệm trước khi điều trị: Xquang phổi, BK đòm, công thức máu, tiểu 
cầu, urê, creatinin, men gan, acid uric m áu nếu định dùng PZA, khám  chuyên 
khoa m ắt nếu định dùng etham butol.

-  Xquang phổi theo dõi 1 tháng/1 lần.
-  BK đòm trực tiếp làm ngày thứ  15 sau điều tr ị cho đến khi BK âm tính.
-  Khám m ắt hằng tháng  trong thời gian dùng etham butol, men gan làm 

1 tuần/1 lần trong tháng  đầu, sau đó là 2 tuần/1 lần hoặc 1 tháng/1 lần đến hết 
điều trị.

9. 4.  Dự  p h ò n g  l ao

Việc dự phòng có hiệu quả các nguy cơ lao ở nhiều mức, chẩn đoán và điều 
trị sớm các bệnh nhân mắc bệnh lao tuy nhiên có những biện pháp dự phòng 
khác dể hạn chê sự lan tràn  của bệnh lao:

9.1.4. C o r tic o id  tr o n g  d iề u  t r ị  la o
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-  Xác định nhóm người có nguy cơ cao.
-  Dự phòng cá nhân bằng phát hiện những người có tiếp xúc VỐI bệnh nhân 

lao đê điều trị thuốc dự phòng.
-  Miễn dịch trị liệu bằng BCG.
-  Tôn trọng các nguyên tắc vệ sinh trong nhiễm trùng bệnh viện.

9.4.1. Đôi tương có n guy  cơ m ắc bênh cao

Những nhóm có tần  suất mắc > 100 trường hỢp/100.000 dân và hơn mức tỷ 
lộ mắc chung 5 - 1 0  lần. Phải tập trung phát hiện bệnh nhân lao trong nhóm 
này. Những người có nguy cơ cao thường có 2 đặc điểm cơ bản:

-  Rối loạn hệ thông miễn dịch (trẻ em, HIV, ung thư, bệnh máu, sử dụng 
corticoid, sử dụng hoá tr ị liệu chông ung thư, đái tháo đường, tuổi trôn 65).

-  Những người có nguy có tiếp xúc cao với bệnh nhân BK dương tính (dân di 
cư, dân sông trong điều kiện kinh tê khó khăn, trong nhà tù, nghiện hút).

9.4.2. Đ iêu tr i n h ữ n g  người bị nh iễm  trực k h u â n  lao

Việc phát hiện những người có tiếp xúc với người BK dương tính  (chủ yêu 
trong gia đình và nơi làm việc) dựa vào phản ứng Mantoux, khám lâm sàng và 
chụp Xquang phối, diều trị thuôc chông lao dự phòng nhất loạt ở những trẻ mới 
đẻ và trẻ em không được tiêm phòng BCG khi trẻ có tiếp xúc với ngưòi bệnh 
BK(-). Cần cân nhắc ở trẻ  đã được tiêm phòng BCG. Khi không được tiêm phòng 
BCG, mà Mantoux >10mm thì cần điều trị dự phòng, ở  ngưòi HIV dương tính, 
khi Mantoux > 5mm cần điều trị dự phòng lao. Ớ nhân viên y tế  không nhất 
th iết điều trị dự phòng nếu chỉ có Mantoux > lOmra.

9.4.3. C h ủng  BCG  giúp cho việc dự phòng cá nhân với hiệu quả 80% thời gian 
ít nhất là 15 năm. Dự phòng tiêm chủng này tốt nhất trong phòng lao cấp nặng 
như lao kê, lao màng não. Ở Việt Nam hiện nay, việc chủng BCG bắt buộc cho 
tấ t cả trẻ em. Vì BCG có chứa mycobacterie sống nên không dùng cho ngưòi 
HIV dương tính.

9.4.4. Dự ph òn g  lan  tru yền  bệnh tron g  các tru n g  tă m  y  t ế

Cần xác định sốm và cách ly trong buồng kín, cách xa những ngưòi suy 
giảm miễn dịch tấ t cả những trường hợp bị lao rõ hoặc nghi lao. Thời gian cách 
ly trung bình là 15 ngày sau khi bắt đầu điểu trị nếu tiến triển lâm sàng tốt 
(hết ho) hoặc không nghi có kháng thuốc; thầy thuốc cần đeo khẩu trang  (tốt 
nhất là loại N95) khi tiếp xúc vỏi bệnh nhân.
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NẤM PHỔI

1.1. Tác hại của một số  loài nấm đối với đòi sống con người

Người ta  ước tính có khoảng 100.000 đến 250.000 chủng nấm. Phần lỏn các 
chủng nấm có ảnh hưởng không tô’t đến cuộc sống con ngưòi, làm hư hỏng, giảm 
pham chât lương thực, thực pham trước và sau thu  hoạch, trong chê biến, bảo 
quản. Nấm mốc có thể gây bệnh cho người (ung thư, viêm, xơ gan, bệnh vê' phổi), 
động vật và cây trồng. Nấm Aspergilus flavus và Aspergillus fumigatus phát
triển trên ngũ cốc trong điều kiện thuận lợi sinh ra độc tố  aílatoxin, có thể gây
ung thư gan cho con người. Một số loài thuộc giông Rhizopus, Mucor, Candida 
gây bệnh trên ngưòi đã được đề cập đến trong y văn.

Ngoài các chủng nấm  gây bệnh cho da có một sô lượng lớn các chủng nấm 
gây bệnh cho các cơ quan như phổi, tim, gan, thận, thần kinh, mắt, xương. Trong 
đó, phải kể tối các chủng nấm  gây bệnh cho cơ quan hô hấp gồm nhiều chủng, 
diễn biến phức tạp, thời gian điều tr ị lâu, hiệu quả không cao.

1.2. Một số  nấm gây bệnh dối với cơ quan hô hấp

Nấm phổi là do sự p h á t triển  những vi sinh vật gây bệnh trong đưòng hô 
hấp của con người và có thể gây thành  dịch do nhiều người bị nhiễm nấm, sống 
ỏ trong vùng có nhiều  nấm , khi h ít thở các bào tử, sợi nấm  xâm nhập vào phổi 
và gây bệnh. Tổn thương do nấm có thể chỉ khu trú  ở phổi nhưng cũng có thể 
lan tràn  ra  nhiểu cơ quan khác.

Những nấm  gây bệnh ở phổi thường gặp là các chủng Histoplassma capsulatum, 
Coccidioides immitis, Blastomyces dermatidis, Paracoccidioides brasiliensis.

Bệnh nấm  phổi có thể  xảy ra  trên  người khoẻ m ạnh và người bị suy giảm 
miễn dịch (bẩm sinh hoặc mắc phải).

Cơ quan hô hấp  dễ bị nhiễm  nấm  khi có các yếu tố  nguy cơ cho dù sống 
trong một môi trường rấ t ít bào tử hay sợi nấm bởi cơ quan hô hấp của người có

I một diện tích phế nang trao  đổi khí trực tiếp với bên ngoài nên dễ bị mắc bệnh.
Qua nhiều công tr ìn h  nghiên cứu trên th ế  giới cũng như ỏ Việt Nam ghi 

nhận: nhiễm nấm  hay xảy ra  trên  người có bệnh toàn thân  nặng, bệnh lý của cơ 
quan tạo huyết như leucose cấp, leucose kinh, bệnh đa u tuỷ xương, hội chứng 
thực bào máu, do điều trị các thuốc giảm miễn dịch có nhiều đợt gây giảm bạch 
cầu, suy tuỷ xương nên dễ bị nhiễm nấm phối. Điểu trị thuốc giảm miễn dịch, 
chông ung thư, cây ghép cơ quan và dùng các thuốc chông thải ghép tạo điều 
kiện cho nấm xâm nhập vào cơ quan hô hấp.

1. ĐẠI CƯƠNG
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Những bệnh cần th iế t phải điều trị corticoid dài ngày (bệnh collagenose, hội 
chứng thận hư, bệnh vê' khốp) ]à cơ sở tạo điêu kiện tốt cho nấm xám nhập.

ơ  người, những loài nấm gây bệnh có nhiều chủng tác động lên nhiều cơ quan 
từ da cho đến nội tạng. Đôi vói cơ quan hô hấp thường gặp là nấm Aspergillus 
(A. flavus, A. fumigatus). Cùng với Aspergillus còn có nấm Candida, Cryptococcus, 
Histoplasma và một sô chủng nấm khác với tỷ lệ ít hơn.

Nấm Aspergillus fumigatus, A. flavus có thê xâm nhập vào động mạch phổi 
hoặc động mạch não gây nhồi máu. Các yếu tô’ gây giảm bạch cầu hạt thường dễ 
làm nhiễm loài nấm này. Aspergillus flavus cũng sinh ra độc tố  aflatoxin, có thể 
gây viêm gan cấp, ung thư gan và gây suy giảm miễn dịch.

1.3. Một số  nghiên  cứu về nấm phổi Aspergillus trên th ế  giới

Tác nhân gây bệnh nấm phổi thường là chủng Aspergillus thuộc lớp Ascomyces 
cho nên bệnh phổi do nấm này mang tên Aspergillosis.

Năm 1729 Michelli đặt tên  nấm Aspergillus theo tiêng Latinh cho loại nấm 
môc quan sát được.

Năm 1809 Link đưa vào tên Aspergillus glaucus để đặt cho một loại nấm 
tìm thấy trong cỏ và dạng hợp tử dưói tên Eurotiura herbariorum .

Bennet và S luyter công bô vào năm 1842 và 1847 trường hợp đầu tiên bị 
bệnh phối do nấm Aspergillus.

Năm 1856, Virchow lần đầu tiên có báo cáo về giải phẫu bệnh tổn thương 
nấm Aspergillus trên  4 trường hợp mổ tử thi.

Năm 1951, M Monod, Pesle và Segretain phát triển  nghiên cứu nấm  ở bệnh 
nhân giãn phế quản. Cũng vào năm 1951, Efghougue đã nghiên cứu nhiễm  nấm 
Aspergillus thể xâm nhập và thể dị ứng.

Năm 1959, Pepys và cộng sự đã xác định những kháng thể đặc hiệu kháng 
nấm Aspergillus.

Gestyl, W ideman và cs thực hiện phẫu th u ậ t cắt u nấm  phổi đạt kết quả 
lần đầu tiên vào năm  1948.

Năm 1961, Drouhet nêu lên vai trò diệt nấm của Amphotericin B trong những 
trường hợp nhiễm nấm  ở sâu.

Năm 1973, phân loại giải phẫu bệnh -  lâm sàng đã cho phép phân biệt 3 
dạng tổn thương của nấm phổi:

- u nấm.
-  Nấm xâm nhập.
-  Nấm phổi phê quản dị ứng.

1.4. Nghiên cứu bệnh nấm phổi ở Việt Nam
Trưốc 1911, Legendre (Pháp) phân lập được 2 trường hợp nấm men Blastomyces 

gây bệnh tại miền Bắc.
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Ớ miền Nam, năm 1965 theo một điều tra trên 1362 ngưòi ở Sài Gòn -  Gia Định 
và ỏ Biên Hoà thấy có 5% số người dương tính vối Histoplasmin.

Năm 1977, Viện vệ sinh dịch tễ phối hợp với phòng vi khuẩn của Viện Lao 
bệnh phổi Trung ương xét nghiệm cho 88 bệnh nhân nghi mắc nấm, phát hiện 
12 trường hợp nấm Aspergillus íum igatus và A. niger trong đó có 2 trường hợp 
tử vong.

Tác giả Phan Trinh và cộng sự (1979) qua theo dõi trên  7360 trường hợp 
sinh thiết hoặc tử  th iế t có 552 trường hợp bị bệnh nấm, trong đó 17 trường hợp 
bị nấm phôi (12 là nấm Aspergillus và nấm Candida).

A B  c

Hình 3.9. Hinh ảnh v í  một số chủng nấm gây bậnh ỏ đường hô hấp 
A: Candida; B: Aspergillus; C: Mucor

Nhiễm nấm phổi tạ i Việt Nam cho đến thòi điểm này chưa có thống kê cụ 
thể về tỷ lệ mắc bệnh, tỷ lệ tử  vong do bệnh nấm phổi gây ra.

Gần đây, một sô' công trình  nghiên cứu vê' nấm phổi được báo cáo tạ i Hội 
nghị Hội Phổi Pháp Việt năm  2003 có ghi nhận một số trường hợp u nấm  phổi 
được phẫu th u ậ t tạ i Bệnh viện Chợ Rẫy, Bệnh viện Bình Dân.

0  miền Bắc, cũng chỉ có một vài công trình  thông báo về nhiễm  nấm  phổi do 
chủng Aspergillus fum igatus báo cáo trong Hội nghị Phổi và Phẫu th u ậ t lồng 
ngực được tổ chức năm  2008 với các nghiên cứu của các thầy thuốc Ngoại khoa 
về một vài trường hợp bị u nấm phổi do nấm Aspergillus được phẫu thuật.

2. DỊCH TỂ HỌC

2.1. S ự  p h á t  t r i ể n  n ấ m  gây  b ệ n h  th e o  đ ịa  dư

Về phương diện dịch tễ học cho thấy những trường hợp nấm phổi tiên phát như 
Histoplasmosis, Coccidiomycosis, Blastomycosis thường gặp và diễn biên nặng ở
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châu Phi và châu Mỹ. Xâm nhập của nấm vào các bộ phận dưới thanh quản do 
Aspergillus hoặc Candida ít được nghiên cứu và theo dõi ở Pháp. Những loại nấm 
khác ở phối như Cryptococcosis, Sporidiose geotrichose, Mucomycosis hoặc 
Allescheriose được xem như là các bệnh thông thường.

Nấm phát triển  ở những tổn thương hốc có sẵn hoặc do hoại tử tạo hang 
hoặc những tổn thương lan toả ở các bệnh nhân  có suy giảm miễn dịch.

2.2. Sự phát triển của nấm và cơ địa người bệnh

Nhiều nghiên cứu cho thấy những nấm  cơ hội phát triển  trên  cơ sở tổn 
thương có sẵn và một sô nguyên nhân  khiến nấm  xâm nhập  vào phổi, phát triển 
gây nên bệnh nấm phôi. Cụ thể có một sô yếu tô như sau:

- Tại chỗ: Aspergillus phát triển trong một hốc phổi có sẵn thường là có lao 
phôi trưâc đó (lao hang, giãn phế quản sau lao phổi).

-  Toàn thân: giảm khả năng chống đõ do các bệnh kéo dài (ung thư, bệnh 
về máu, bệnh toàn thể) điều tr ị corticoid kéo dài, điểu tr ị bàng thuốc giảm 
miễn dịch.

Những nấm nội tạng tiên phát xảy ra ở ngưùi khoẻ m ạnh, không có yếu tô 
thuận lợi rõ ràng. Đó là những loại nấm  gây bệnh thưòng gặp ở châu Mỹ.

Nguyên nhân nhiễm nấm là do h ít phải những bào tử  nấm  từ  đất. Trong 
một sô trường hợp nó là những vấn đề của sức khoẻ cộng đồng ví dụ như bệnh 
Histoplasmosis và Cocidiodomycosis ở Mỹ, Paracocidiodomycosis ở Brazil.

3. ĐẶC ĐIỂM SINH HỌC CỦA NẤM PH ổI

Nấm có tới 200.000 chủng, nhung chỉ có khoảng 150 chủng có khả năng gây 
bệnh cho người. Mỗi cơ quan có một số chủng nấm  đặc trưng. Ví dụ như nấm 
Candida thường gây bệnh ở da và hốc tự  nhiên , nấm  A spergillus gây bệnh ỏ 
cơ quan hô hấp hay gặp nhưng cũng có trường hợp gây bệnh cho da, nấm 
Cryptococcose thường gây bệnh ỏ người có suy giảm miễn dịch v.v...

3.1. Đặc điểm  hình  thái của nấm

Nấm là những vi sinh vật có nhân, thưòng có dạng sợi, th àn h  của tế  bào có 
cấu tạo thành  phần là glucid, phủ bởi vỏ kitin, hoặc xenlulo. Nấm nhân lên 
bằng bào tử hoặc sinh sản vô tính. Nấm không có rễ nên chúng bắt buộc phải 
sông hoại sinh hay ký sinh.

Cấu tạo của các sợi nấm
Thân của nấm là thân giả, không chia vách nhưng cũng có thế chia bởi các 

màng ngăn tạm  gọi là vách.
Những sợi nấm có những nhánh  chia ra, nó có thê luồn hoặc phủ trên bể
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n ặ t của các khôi chất dinh dưỡng hoặc xâm nhập vào sâu trong tổ chức của cơ 
Ịuan ở vật chủ ký sinh nhừ nhũng rễ giả.

Một sô nấm  thể đơn bào có hình trứng (nấm men), phần lớn còn lại có dạng 
sợi. Sợi nấm  có ngăn vách hay không có ngăn vách (đa bào hoặc đơn bào). Đường 
íính  cùa sợi nấm  thường từ  3 -  5nm, có khi đến 10(jm, thậm  chí đến lram. 
2hiêu dài sợi nấm  có thể tới vài chục cm. Một tập hợp nhiều sợi nấm  có hình 
iạng nhất định gọi là khuẩn  lạc nấm.

Tê bào nấm  không có chất diệp lục, vì vậy nấm phải sông ký sinh. Tê bào 
lấm  không nhất th iế t có một nhân  mà thường có nhiêu nhân. Nhân có hình cầu 
lay  bầu dục với m àng đôi phospholipid và protein, dày 0,02|am, bên trong màng 
nhân chứa ARN và ADN.

Ì.2. S inh trưởng, phát tr iển  của nấm
Các loài nấm  sinh  trưởng thường không cần ánh sáng. Tuy nhiên có một số 

.oài lại cần ánh sáng trong quá trìn h  tạo bào tử. Với đa số các chủng nấm, nhiệt 
iộ tôi thiểu cần cho sự phát triển  là từ  2 -  5°c, tối ưu từ  22“C đến 27°c và nhiệt 
lộ tối đa mà chúng có thể  chịu đựng được là 35°c đến 40“C. Ngoại lệ có một sô'ít 
oài có thế sông ở 0°c và ở 60°c. Nói chung, nấm có thê phát triển  tốt ở môi 
;rưàng acid nhưng pH tối ưu là 5 -  6,5, một số loài phát triển  tốt ở pH < 3 và 
một số ít phá t tr iển  ở pH > 9.

Không giống như  các nấm  khác, loài nấm Aspergillus flavus lại ưa sống 
.rong điều kiện khô. Nấm phát triển  được ỏ nhiệt độ 12 -  48°c, nhiệt độ tối ưu là 
Ỉ7°c, nhưng nấm  p h á t tr iển  nhanh  chóng ở khoảng nhiệt độ 25 -  42°c.

Nấm có th ể  p h á t tr iển  khi các điều kiện môi trường thích hợp. Một số chủng 
lấm  sống và p h á t tr iển  nhò khả năng ký sinh hay hoại sinh trên  xác, chất hũu 
:Ợ trong đất, nước, thực vật như ngũ cốc mốc, mục và trên  động vật sống hoặc

Hình 3.10. Hình ảnh đáu của nấm Aspergillus fumigatus dưới kính hiển vi điện tử  quét
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3.3. S in h  sản  củ a  n ấm  p hổi
Các sợi nấm  có thể có hai hình thức sinh sản: hữu tính hoặc vô tính
Những sclerote (hạch nấm) là những vật thề cứng, dự trữ  tạo nên bởi những 

sợi nấm dạng nốt hoặc dạng củ có vỏ giới hạn rõ. Bào tương trong, giàu chất 
dinh dưỡng.

Các sợi nấm  tự  tá i tạo lại chúng bàng cách nhân lên bằng phương pháp sinh 
sản vô tính  hoậc hũu  tính.

Sự nhân  lên của thực vật bằng phương pháp vô tính  là cách tạo ra  những 
bào tử  (spore) ngoại lai hoặc các endogen. Nó có thể tạo ra một sinh vật đơn 
giản và giống nó khi mới được sinh ra  lúc đầu.

Hlnh 3.11. Hinh ảnh một số sợi n ím  Aspergillus

a) S inh  sẩn vô tính

Là phương thức đê tạo ra  các bào tử nấm. Các bào tử này được tạo la  bằng 
cách chia cắt các sợi nấm  được gọi là đã trưỏng thành, chúng có thể kết hợp các 
sợi nấm  khác.

Trong sinh sản  vô tính , nấm  h ình  thành bàố tử  mà không qua việc giảm 
phân, trá i lại trong s inh  sản  hữu tính  nấm  hình thành  2 loại giao tử  đực và cái. 
Nấm sinh sản  vô tín h  th ể  hiện qua 2 dạng là  sinh sản dinh dưỡng bằng đoạn sợi 
nấm  phát tr iển  dài ra  hoặc phân nhánh  và sinh sản bằng các loại bào tử. Một số 
loài nấm  có những bào tử  đặc trưng: bào tỏ  tú i và bào tử đính. Các bào tử  không 
có tú i bao bọc hay gặp ở nấm  Aspergillus, Penicillium.

ở  ngưòi có bệnh toàn thân, suy giảm miễn dịch, ghép tạng chỉ cần hít một 
lượng ít bào tử cũng có thể  bị bệnh ví dụ bệnh nhân bị bệnh bạch cầu đang điều trị 
hoá chất, bạch cầu trung  tính  giảm dưới 500 tế  bào/ mm3 rấ t dễ nhiễm nấm phổi.

b) S inh  sản hữu tính

Sinh sản hữu tính  xảy ra  khi có sự kết hợp giữa hai giao tử đực và cái có qua 
giai đoạn giảm phân. Khi có sự kết hợp giữa giao tử đực và noãn sẽ tạo thành bào 
tử. Gặp điều kiện th u ận  lợi, các bào tử phát triển thành sợi nấm. Đám sợi nấm 
phát triển  sau khi phân chia tạo nên các khuẩn lạc nấm trông như bông.
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Hình 3.12. Hinh ảnh sợi nấm Aspergillus, ỏ  đầu SỢI nấm có đfnh các bào tử.
Các bào tử  đút rời từ  sợi nấm mẹ tạo thành bào tử  dộc lặp, lấn vào dất, nước, không khí.

3.4. Nơi cư  trú  củ a  n ấm  gây  b ện h

Nấm gây bệnh có thể có nguồn gốc nội tại hoặc ngoại lai. Những nấm  nội tại 
đại diện là Candida albicanss. Loại nấm  này sống chủ yếu ỏ đưòng tiêu  hoá của 
người và một số động vật. ở  da, trá i ngược vói ở niêm mạc chỉ mắc nấm  Candida 
albicanss trong những trưòng hợp bệnh lý. Nguồn gốc ngoại lai đặc trưng  bởi một 
số lớn những trưòng hợp nấm  bệnh lý hoặc có xu hướng gây bệnh. Theo cách thức 
chung, ch úng  được tìm  th ấ y  tro n g  đ ấ t (H . C apsu la tum , C. n e o fo rm an , A . fu m ig a tu s , 

Mucomycosis) và th ỉnh  thoảng thấy trong môi trưòng.

3.5. Phân tán  theo  đ ịa  dư của nâm  và những tác nhân gây bệnh của nỄũn

Một số chủng nấm  có m ặt ỏ khắp nơi như: Candidosis, Cryptococcosis, 
Aspergillosis, Dermatophyte. Bản chất tự nhiên của nấm là cùng một bệnh cảnh 
có thể gây bởi vài loại nấm , tuỳ theo vùng.

Một số loại nấm  có th ể  phát tán  theo vùng địa lý nhưng ít nh iều  bị giối 
hạn  như: Chrom oblastom ycosis, Mycetome, thấy trong nhữ ng  vùng n h iệ t đới 
và cận nh iệ t đới.

Một số loại nấm  p h á t triển  theo vùng: cocidiodomycosis p h á t tr iển  thành  
dịch ở vùng Đông N am  của nước Mỹ, Trung Mỹ, một vài nước Nam Mỹ. 
Paracoccidoidomycosis chỉ sống ở vùng Trung Mỹ và Nam  Mỹ, H istoplasm a 
duboisii chỉ thấy  ở vùng châu Phi.

Du lịch giữa các châu lục đã tạo điều kiện cho nấm xuất h iện  và phát triển  
trong những vùng mà bình thường nó không có. Chính điểu này làm cho thay 
đổi diện mạo vể chủng nấm  đặc trưng của vùng đó.
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3.6. S ự  th ích  n gh i với cu ộc  sốn g  ký sin h  và k hả n ăng gây b ện h

Các họ nấm được nhóm lại với nhau thành nhóm nhiều chủng đáng kế phố 
biến rộng rãi trong tự nhiên: đất. không khí, nưóc và thường ký sinh trên  cơ thế 
sống của động vật hay thực vật. Có một số nhóm nấm đôi khi rấ t dễ nhiễm, trở 
thành chủng có mức độ thích nghi khá cao như: Coccididoides immitis, H. capsulatum, 
B. derm atitidis, s . schenckii.

3.7. Cách lây n h iễm  và p h át tán  củ a  nấm

a) Các đường xâm nhập của nấm

Nhiều loại nấm  nội tại mắc phải ngay từ  khi sinh ra hoặc trong cuộc sông có 
một số đặc điểm ký sinh bất buộc nhưng không phải thường xuyên: c . albicanss 
xâm nhập qua niêm mạc, ống tiêu hoá nhưng cũng có thể qua con đường trung 
gian như đặt ông thông tĩnh mạch để thăm  dò, nuôi dưõng bằng đường toàn 
thân  cho người bệnh, đưa thuôc men vào cơ thể ở những trung  tâm  hồi sức 
cấp cứu.

Các chủng nấm  ngoại lai thường di chuyển bằng không khí, bụi, sau đó nó 
được người hoậc động vật hít vào: A fumigatus, H.capsulatum, c.im m itis. Nhưng 
cũng có những con đường khác đế cho nấm xâm nhập vào cơ thế.

Một sô nấm  có nhiều đưòng để xâm nhập: C. neoformans xâm nhập thường 
qua đưòng hô hấp nhưng có thể qua da. Nấm B. derm atiditis thưòng xâm nhập 
qua phổi, đường vào qua da ít gặp hơn.

b) Điều kiện xăm  nhập của nấm

Khả nâng gây bệnh của nấm  có nhiều yếu tố  tụ  nhiên. Nhiễm nấm  xảy ra 
lúc đầu từ  niêm mạc đường hô hấp, đưòng tiêu  hoá hoặc đưòng tiế t niệu, sinh 
dục. Vì da của người khoẻ m ạnh có sức đề kháng tố t và chống lạ i sự xâm nhập 
của phần lớn các loại nấm  gây bệnh nên da của ngưòi khoẻ không bị nấm  gây 
tổn thương.

Để có thể có khả năng gây bệnh đối vói các hốc tự  nhiên có lốp niêm mạc 
phủ (đưòng tiêu hoá, đường hô hấp và đường tiết niệu, sinh dục), nấm  phải gây 
được tổn thương cho bề m ặt niêm mạc.

c) Phương thức xâm nhập của nấm
Candida là một trong những chủng nấm  có khả năng tạo ra  nhũng men tiêu 

hủy protein làm thủy phân hai typ của IgA. v ấ n  đề kêt dính của chủng nấm 
nàv vào niêm mạc cũng như lớp mucin lót bề mặt của ô’ng tiêu hoá làm đổi 
hướng một loạt cốc hiện tượng lý hoá mà quá trình  đó có tham  gia của nấm  men 
ở bê mặt niêm mạc.

Trong một sô trường hợp, sự xâm nhập của nấm  chỉ giỏi hạn ở tê bào nội mô 
(Dermatophyt, Candida). Trường hợp khác, sự xâm nhập sâu hơn của nấm dần
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dần gây một nhiễm khuẩn hệ thống hoậc toàn thể (nhiễm nấm  Candida sâu, 
Cryptococcus não, màng não, Aspergillus xâm nhập).

Khả năng tăng sinh và phát triển trong cơ thể của vật bị bệnh là điều kiện 
thứ 3 cơ bản của nấm bệnh lý. Thường thường nấm tăng sinh chậm, có thể 
nhanh hơn do sự giải phóng các chất dinh dưỡng trong quá trình  phân giải tổ 
chức. Các men của nấm tiế t ra có thể thúc đẩy quá trình  này.

3.8. Xác đ ịn h  các lo ạ i nấm

Chẩn đoán xác định nấm trong bệnh phẩm bệnh lý có thể tiến hành bằng 
xét nghiệm trực tiếp, nuôi cấy, khuếch đại gen, xét nghiệm mô bệnh học từ  bệnh 
phẩm lấy được ở tổn thương do nấm là chẩn đoán chắc chắn nhất.

Một sô thể bệnh do nấm  gây ra  vối cơ quan hô hấp như nấm phổi dị ứng, 
ngưòi ta còn chỉ định các xét nghiệm khác như:

-  Phản ứng da với kháng nguyên nấm nghi ngò, điện di miễn dịch tìm và 
định lượng các phức hợp miễn dịch (IgE, IgA, IgG).

-  Định lượng các kháng thể kháng nấm.
Khi cần thiết, có thể cấy trên  động vật th í nghiệm để xác định. Một chủng 

nấm được xác định theo những tính  chất tăng trưỏng của chúng: hình ảnh đại 
thể từ môi trường nuôi cấy, hình ảnh vi thể lấy từ  bệnh phẩm bệnh lý, môi 
trưòng nuôi cấy, những yêu cẩu về sinh lý bệnh, khả năng gây bệnh.

4. SINH LÝ BỆNH HỌC CỦA NAM PH ổI

4.1. Cơ ch ế  bệnh sinh

Nấm Aspergillus thưòng ít gây bệnh. Nghiên cứu cơ chế gây bệnh của nấm dựa 
■ vào sự phòng vộ của cơ thể và nghiên cúu thực nghiệm thấy rằng các tác nhân vật 
lý, bệnh bạch cầu cấp thực nghiệm, kháng sinh, thuốc gây độc tế  bào, dùng 
co rtic o id  kéo d à i dễ dàng  là m  p h á t tr iể n  nấm  ph ổ i ỏ động v ậ t.

4.2. Yếu tố  tác động đến quá trình thâm nhập của nấm

a) Các thuốc gây độc tế  bào và tác động của corticoid đôĩ với nấm

-  Ngăn cản quá trìn h  hủy hoại nấm đã đượ.' thực bào.
-  Ngăn cản quá trình  phóng thích cốc men tiêu cốc bào tử  nấm.
-  Ngăn cản quá trình  tiêu diệt vi khuẩn, diệt nấm của bạch cầu hạt, bạch 

cầu đơn nhân  của các tác nhân gây độc tế  bào, các chất gây giảm miễn dịch, tạo 
thuận lợi cho nấm  phổi lan toả.

-  Làm giảm bạch cầu lymphocyt nhưng có khả năng hồi phục.
-  Cortison có tác động trực tiếp lên nấm Aspergillus do làm tăng chuyển hoá 

của các sợi nấm, kích thích phát triển, tàng trưởng của các sợi nấm.

9-BÉWMÔHẮP
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b) Bệnh nấm phổi dị ứng (bệnh Hinson và Pepys)

Bệnh Hinson và Pepys thường gặp trong viêm phổi dị ứng nguồn gốc do nấm. 
Vào năm 1952 bệnh đã được Hinson, Moon và Plummer phát hiện. Năm 1959 
Pepys và cộng sự mô tả  có tình trạng phản ứng miễn dịch của cơ thể thông qua 
các kháng thê kháng nấm xuất hiện trong máu của người bệnh bị nhiễm nấm  đặc 
biệt là đã phát hiện khảng thể kháng nấm Aspergillus fumigatus trong máu.

4.3. K háng n g u y ên  củ a nấm  A sp erg illu s

-  Hyphes (sợi nấm).
-  Bào tử nấm.
-  Kháng nguyên từ  sợi nấm.

4.4. K háng th ể  và t ế  bào có  th ẩm  quyền  m iễn  d ịch  ch ố n g  nấm

-  IgE đặc hiệu kháng nấm.
-  Mastocyte nhạy cảm với nấm và những IgE đậc hiệu.
-  IgA đậc hiệu chống nấm.
-  Các tê bào và các chất trung gian hoá học giải phóng ra từ phản ứng miễn dịch.
-  Histamin, leucotrien B4,C4, D4 giải phóng từ  các tê bào Mastocyte.
-  Bạch cầu ưa acid và các tê bào có hoá hưống động.
-  Phức hợp kháng nguyên -  kháng thể IgG đặc hiệu.
-  Phức hợp kháng nguyên -  IgA đặc hiệu.
-  Bạch cầu đa nhân  trung tính.

4.5. Hệ thống tế  bào bảo vệ

Có h a i ty p  tế  bào th a m  g ia  vào h a i g ia i đoạn  tiế n  tr iể n  của  n ấ m :

Đại thực bào phế nang bảo đảm cho việc thoái hoá tiêu huỷ nấm  (các bào tử) 
và ự á n h  cho sự sinh sôi nảy nở của nấm  ở trong cơ thể. Các tế  bào bạch cầu đa 
nhân và bạch cầu đơn nhân bảo đảm cho cơ thể chống lại đối vâi sự phát triển 
của nấm Aspergillus, nhấ t là các bào tử nấm.

Các tế  bào bạch cầu đa nhân gây ảnh hưởng đối vổi chuyển hoá của sợi nấm, 
làm cho sợi nấm  bị tiêu huỷ.

Khi có rối loạn vê' hệ thống bảo vệ của cơ thể, n h ấ t là suy giảm chức năng
thực bào của các đại fhực bào, bạch cầu đa nhân tạo điều kiện tố t cho nấm  xâm
nhập, đồng thòi cũng tạo ra  các chất ức chê con đường tạo ra  bồ thể.

Corticoid hình như làm giảm rõ rệ t sự nhân lôn của nấm và các bào tử. Đây 
là nguyên nhân tử vong đứng hàng thứ hai do nhiễm nấm  ở bệnh viện. Chủng 
nấm chính là A.fumigatus thường gây bệnh ở những bệnh nhân bị suy giảm 
miễn dịch, nhũng người được ghép cơ quan, điều trị thuốc chống ung thư, giảm
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bạch cầu đoạn trung  tính  kéo dài, điều trị thuốc giảm miễn dịch sau khi cấy 
ghép cơ quan, hiếm hơn nữa là ở bệnh nhân bị nhiễm vi rus HIV /AIDS.

Biêu hiện lâm sàng của bệnh là: sốt, ho, đau ngực, khó thỏ.
Vồ xét nghiệm cần: cấy dịch phế quản, dịch xoang, phát hiện các kháng nguyên 

nấm (kháng nguyên galactomannan) trong huyết thanh và hình ảnh đặc biệt về 
Xquane

Hình 3.13. Hình ảnh vi thê’ các sợi nấm Aspergillus nhuộm bằng phưong pháp Grocott 
methenamln bạc: Trong ảnh cho thấy rô các thân giả và vách của các sợl nấm cũng như 

chia nhánh của các sợi nấm.

4.6. Cơ c h ế  củ a  bảo vệ đ ặ c  h iệu  đáp ứng m iễn  d ịch  d ịch  th ể  v à  t ế  bào

Lymphocyt T và B tham  gia vào một cơ chế tiảo vệ đặc hiệu nhận  biết và ghi 
nhớ những tiểu thể  ngoại lai, khuếch đại tác dụng của nó và cho phép một đáp 
ứng miễn dịch tức th ì thể  hiện ỏ xâm nhập của kháng nguyên là sợi nấm  hoặc 
bào tù  nấm lần  thứ  hai. M iễn dịch dịch thể không có vai trò quan trọng đối với 
sự xâm nhập của nấm. Tần suấ t xảy ra  hiện tưạng nhiễm nấm  mà hệ thống 
miễn dịch qua trung  gian tế  bào bị suy giảm cho thấy vai trò  trung  tâm  của 
lymphocyt T và B của macrophage/lymphocyt T trong cơ chế bảo vệ chống lại sự 
xâm nhập của nấm  Candida bể mặt.

4.7. Yếu tố  có  sẵ n  tạ i ch ỗ  ch ố n g  lạ i dối với sự  xâm  n h ập  củ a  nấm

Hệ thống bảo vệ chung chông lại bệnh được bảo đảm bàng hệ thống miễn 
dịch tự nhiên và tự  hình thành.

Hệ thống miễn dịch tự nhiên  có trước tấ t cả những tiếp xúc với tác nhân  gây 
bệnh. Nó được thế hiện ở sự bao phủ của da niêm mạc và hệ thông bảo vệ của tê 
bào và dịch thế không đặc hiệu ở bên trong tô chức: lysozym ức chê các men, 
interferon, properdin, bố thế và kháng thế tự nhiên. M ặt khác, bạch cầu đa 
nhân, bạch cầu đơn nhân, đại thực bào được huv động đến nhờ các chất trung
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gian khác nhau và là tác giả chính của phản ứng viêm tạ i chỗ. Miễn dịch thu  
được trong suô't cuộc đòi của cá thể bị nhiễm nấm do phôi hợp chặt chẽ vói bổ 
thể trong miễn dịch tự nhiên tạo ra  miễn dịch dịch thể và miễn dịch tê bào.

4.8. N hữ n g n g h iên  cứ u  thự c n gh iệm  về k h á n g  nấm  củ a  cơ  th ể

Những dữ kiện thực nghiệm về cơ chế miễn dịch tham  gia vào sự đề kháng 
với bệnh nấm  không nhiều lắm và đôi khi lại trá i ngược nhau.

Những tế  bào bạch cầu đa nhân và tế  bào bạch cầu đơn nhân, đại thực bào 
có tác động khác nhau  đối với những chủng nấm khác nhau.

Các chất diệt nấm  thường không hoàn toàn tác dụng tô’t thể hiện trên  invitro, 
và khá phức tạp trên  in vivo. Ngưòi ta  biết rằng, để diệt nấm  Candida cần phải 
hai con đưòng nội tạ i trong monocyt, trong đó một th ì phụ thuộc hệ thông 
myeloperoxydase (MPO) và thứ hai là không độc lập. Nó cũng cần phải nhò đến 
những yếu tô trong huyết thanh  đặc hiệu và không đặc hiệu.

Tác dụng diệt nấm  tăng lên do hoạt hoá đại thực bào không đặc hiệu đối 
với Candida hoặc với cryptococcus bởi một bệnh tồn tạ i dai dẳng do Listeria 
monocytogenes.

Vai trò của miễn dịch đặc hiệu không hoàn toàn sáng tỏ. Đối với Candida, 
sự tham  gia của kháng thể kháng Candida đã được chứng minh. Theo Louria 
(1972) 98% người lốn trong huyết thanh  có chất gây ức chế phát triển  của nấm 
Candida. Yếu tố  này giảm đi trong huyết thanh  của ngưòi đái tháo đường, ung 
thư, bệnh bạch cầu và nguy cơ gây nhiễm nấm  Candida ở niêm mạc m ạn tính  ở 
những bệnh này.

4.9. Các yếu tố  thuận lợi cho bệnh nhiễm  nấm phổi

Phương tiện  bảo vệ của cơ thể  chống lại tác nhân xâm nhập là nấm  bao gồm 
hai phương thức sau:

Cơ học: lớp chất nhầy ỏ niêm mạc đóng vai trò quan trọng trong việc loại trừ  
nấm ra  khỏi đưòng hô hấp khi ngưòi ta  h ít phải các bào tử  nấm.

Khi nấm  xâm nhập vào trong đưòng hô hấp, gây nên phản ứng dây truyền, 
phản ứng này huy động các tế  bào có năng lực miễn dịch, dung giải, tiêu hủy, 
thực bào đối với các bào tử, các sợi nấm  bởi các đại thực bào, bạch cầu đa nhân 
trung tính, các lymphocyt. Khi hệ thống bị tổn thương, sự chông đõ của cơ thể 
suy yếu, dễ mắc nấm.

Những yếu tố  có sẵn cho cơ hội nhiễm nấm là yếu tố  bên trong hay còn gọi 
là những yếu tố  nội tạ i và những yếu tố  ngoại lai.

4.10. G iải p h ẫu  b ện h  tro n g  b ện h  u nấm  p hổi

u  nấm phổi được định nghĩa như một tổn thương đóng khuôn trong hang 
rỗng hoặc trong lòng phế quản bị giãn.
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v ề  đại thể  tổn thương u nấm  có hình ảnh như một u phổi. Kích thước của nó 
phụ thuộc vào hốc phổi có sẵn trước đó. Số lượng u nấm  phụ thuộc vào số lượng 
hốc phổi có sẵn. Hốc nấm  có thể thông với phê quản, màng phổi và thưòng 
không dính vào thành  của hô'c.

a) Đại thể
u  nấm Aspergillus ở phổi thuộc nhóm đứng đầu của nấm phổi. Những hình 

ảnh Xquang, phốĩ hợp thêm  những hình ảnh đại thể khá gợi ý. Sự thâm  nhiễm 
nấm trong một hang hay một hốc rỗng hoặc nhiều hốc thường thấy đối với loại 
nấm này. Vùng mà khối nấm dính vào thành hang cần được lấy cẩn thận  để xét 
nghiệm vi thể  vì từ  đó người ta  có thể đánh giá liệu có xâm nhập của các sợi 
nấm vào tổ chức xung quanh hay không.

b) Vi thể
Củ nấm  Asspergillus thường mềm, đúc trong một hay nhiều hốc. Thành 

phần củ nấm  gồm tập  hợp nhiều sợi nấm, các sợi fibrin, hồng cầu và một số 
m ảnh của tổ chức phổi hoại tử. Các sợi nấm được trộn trong đám fibrin, chất 
nhầy, mảnh tế  bào và hồng cầu đan thành lưới. Có thể quan sát thấy các sợi 
nấm tạo nên những m ắt lưới trong đó có hồng cầu trong các khôl nấm.

Có thể thấy  rõ tổn thưúng nhu mô phổi kèm theo có thể là  thứ  phát hoặo đã 
có trư ớ c  đó. V í d ụ  n h ư  xơ  sẹo sau la o , xơ p h ổ i la n  to ả  hoặc v iê m  p h ổ i do k ý  s in h  

trùng, do sarcoidose phối hợp vâi giãn phế quản, đôi khi có cả tổn thưđng ung 
thư  biểu mô tuyến phôì hợp trên  cơ sò tổn thương silicosis (bụi phổi silic) hoại tử 
tạo hang. Trên cơ sỏ có u nấm  Aspergillus xảy ra  trong một hang lao tiến triển 
đã được báo cáo. T ình huống như vậy không đặc hiệu và cũng ít  gặp.

Trong lòng hang nấm  được bọc một lâp niêm mạc dày, tổ  chức viêm h ạ t không 
nhiều, phân phối mạch máu binh thưòng.

ở  m ặt trong của hang nấm  có thể  thấy những u h ạ t có rấ t  nhiều mạch máu 
tống sinh xen với những mạch máu giãn có thể có h ình  ảnh những đốm rối 
mạch máu. Ngưòi ta  có thể thấy những phình mạch dạng như phình mạch 
Rassmussen.

5. LÂM SÀNG

' -  Sốt.
-  Sút cân.
-  Mệt nhiều.
-  Sốt cao 39 — 40°c.
-  Đau ngực.
-  Khó thỏ: tuỳ thuộc vào mức độ của tổn thương phổi trước đó và mức độ tổn 

thương gây nên do bội nhiễm.
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-  Ho ra  máu (50 — 80%): Những trường hợp có u nấm cho dù nhỏ xảy ra trên 
nhu mô phổi lành có thể có ho ra máu ở giai đoạn tiến triển  của bệnh. Ho ra 
máu không song hành với tổn thương do khôi nấm nhỏ hay lớn hoặc tình  trạng 
nhu mô phổi.

-  Ho ra máu có thể nhẹ chỉ có dây máu lẫn với đờm hoặc ho ra máu nặng, 
tái phát.

Hen phê quản dị ứng do nấm thường phôi hợp vối một sô bệnh dị ứng khác 
viêm mũi dị ứng, viêm màng bồ đào, eczema, dị ứng thức ăn. c ầ n  phải tìm các 
chất gây dị ứng như bụi, bọ nhà ở những bệnh nhân hen phê quản nghi có 
nhiễm nấm.

Chan đoán nhiễm nấm phổi dị ứng dựa trên những cơn cấp của hen phê 
quản với những cơn co th ắ t phế quản, chảy mũi, ho khạc nhiều chất nhầy, sốt, 
có tổn thương lan toả trên  Xquang ở những đợt tiến triển xen kẽ với những đợt 
ổn định của bệnh trên  lâm sàng và trên  Xquang.

Một sô” trường hợp nấm phế quản chỉ được chẩn đoán khi có đợt tiến triển, 
có rôi loạn thông khí tắc nghẽn hoặc tổn thương phổi không hổi phục.

Đôi vâi những thể mạn tính, có thể thấy cdn hen phê quản nặng và tình 
trạng phụ thuộc corticoid. Biểu hiện lâm sàng là các cơn khó thở khi gắng sức. 
Đây cũng là dấu hiệu lâm sàng đầu tiên của nhiễm nấm phê quản dị ứng. Tôn 
thương trên  Xquang có hình ảnh xơ phổi.

6. CẬN LÂM SÀNG

6.1. H ình ản h  X qu ang p hổi ch u ẩn

u  nấm (Aspergillome) là loại nấm phổi đứng hàng đầu. Hình ảnh Xquang là 
những triệu chứng gợi ý. Tổn thương u nấm phổi trên  Xquang phổi chuẩn thường 
thấy ban đầu là những đám mờ.

Hinh 3.14. Hlnh ảnh Xquang u nấm phổi Aspergillus fumigatus ở đỉnh phổi hai bên.

Bệnh nhân NG V c 47 tuổi chẩn đoán u nấm phổi, có tiền sừ lao hang đỉnh phổi hai bẽn.
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Theo dõi những ngày sau, tổn thương dạng viêm phổi dần dần xuất hiện 
quầng khí hay liềm khí trong lòng đám mờ. Tổn thương hình lục lạc hình thành  
ngày càng rõ. Hình ảnh hang nấm  gồm một hốic rỗng trong có chứa khôi nấm 
đặc, chuyển động tự do trong hang nấm, phía trên  của hang có liềm khí (hình 
ảnh lục lạc). Tuy nhiên, chụp Xquang phổi thường quy ít dùng để chẩn đoán ở 
những trường hợp u nấm  ở giai đoạn sớm vì tổn thương không đặc hiệu và thav 
dổi nhiều.

6.2. Chụp cắt lớp vi tính  (CLVT) ngực

Chụp CLVT ngực là xét nghiệm mới có giá tr ị trong những trường hợp nghi 
ngò chẩn đoán nấm phổi.

Dựa trên  hình ảnh của CLVT ngực cho thấy chi tiế t tổn thương: vị trí, h ình 
thái, tỷ trọng trong cũng như ngoài của khối nấm , sô lượng khối nấm. Chụp 
CLVT ngực có thể chỉ cho thầy thuôc lâm sàng những tổn thương nấm  tạ i chỗ, 
kích thưốc khối tổn thương nhỏ hoặc phôi hợp trên  nên tổn thương do lao cũ.

6.3. Chụp phế quản cản quang

Kỹ th u ậ t này hiện nay ít sử dụng. Thuốc cản quang vào hang nấm có thể 
cho ngưòi ta  biết kích thước của hang nhưng điều quan trọng là phát hiện thông 
thương giữa phế quản và hang nấm.

Chụp phế quản cản quang còn có thể phát h iện  được hiện tượng rò từ  hang 
nấm  vào khoang m àng phổi, đồng thời đánh giá các phê quản lân cận với 
khối nấm.

6.4. Chụp động m ạch p h ế quản

Kỹ th u ậ t này cho phép đánh giá về sự phát triển, tăng  sinh cốc mạch máu 
xung quanh khối nấm . Sự phát triển  của các mạch m áu từ  động mạch phế quản, 
động mạch liên sưòn, động mạch nách, động mạch dưới đòn. Những hình ảnh 
ghi nhận được là những hình ảnh như giả u máu hay phình mạch. Hiện tượng 
tăng sinh mạch quanh khối nấm  là lòi giải thích vê' tần  số, mức độ nặng của ho 
ra máu trong những trường hợp bị u nấm phổi và những khó khăn khi chỉ định 
ngoại khoa đối với các nhà phẫu thuật. Khi khối u nấm  có chỉ định mổ, tăng 
sinh mạch m áu quanh khối nấm là một trở ngại hay gặp đối với các nhà ngoại 
khoa do biến chứng chảy máu khi cắt khối u nấm.

6.5. Chụp cộng hưởng từ  (MRI)

Đậm độ tín  hiệu Tj giảm và nhất là ở T2 đặc trưng xuất hiện bởi khối nấm. 
Tốn thương tăng đậm xuất hiện ở T2 của các tố chức u ở xung quanh. Đây là một 
đặc điểm khá đặc biệt của u nấm bởi vì trong tố chức xung quanh khối u nấm  có 
chửa nhiêu nguyên tô kim loại nhiễm từ như sát, niagie.
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6.6. Nội so i p h ế  q uản

Trong những trường hợp đặc biệt có thể quan sá t thấy u nấm qua nội soi phê 
quản mặc dù rấ t hiếm gặp. Khó tiếp cận ống soi để sinh th iế t vì tổn thương hay 
gặp ở ngoại vi phổi, trừ  những trường hợp bệnh nhân vừa có u nấm  ở nhu mô vừa 
có tổn thương trong lòng khí phế quản. Đôi khi thấy hình ảnh u nấm  ở phế quản 
tại mỏm cắt. Có trường hợp chỉ thấy lòng phế quản chi phối thuỳ hoặc phân thuỳ 
có tổn thương u nấm (nếu bệnh nhân đang có ho ra  máu) thường có máu màu nâu 
lẫn mủ chảy ra, máu và mủ thường tạo thành dây, bít tắc lòng phế quản.

Dịch phế quản thu được khi nội soi vi phế quản. C hất rửa phế quản gửi đi xét 
nghiệm nhuộm soi trực tiếp và nuôi cấy nấm cho kết quả dương tính.

6.7. Xét nghiệm  huyết thanh chẩn đoán
Điện di miễn dịch là xét nghiệm hay được sử dụng. Kỹ th u ậ t cho phép xác 

định được những precipitin đặc hiệu trong huyết thanh. Đó là một xét nghiệm tin 
cậy đặc hiệu cho mỗi chủng Aspergillus và có thể cho kết quả dương tính  từ 
76 -  96% số trường hợp, nhưng cũng có một tỷ lệ âm tính  từ  7 đến 24%.

Trưốc khi kết luận xét nghiệm chẩn đoán huyết th an h  âm tính  cần phải làm 
đi làm lại thử nghiệm này, mở rộng xét nghiệm với nhiều kháng nguyên nấm  và 
xác định lại rằng không có nguyên nhân đặc biệt nào về suy giảm miễn dịch.

6.8. Định lượng galactom anan

Các tác giả ở Strasbourg nghiên cứu định lượng galactomanan, một thành 
phần cấu trúc vỏ của Aspergillus bằng phương pháp ELISA trên  3294 mẫu huyết 
thanh  ở 797 bệnh nhân  có sốt giảm bạch cầu, nhiễm nấm  Aspergillus phổi xâm 
nhập hoặc ngoài phổi, theo dõi sau khi cấy ghép tế  bào gốc tuỷ xương. Chẩn đoán 
nhiễm Aspergillus trên  153 trường hợp, độ đặc hiệu của te st là 94,8%, độ nhạy ỏ 
ngưòi lớn cao hơn ở trẻ  em (98% -  48%), giá trị dụ báo dưdng tính  là 57,70%.

7. CHẨN ĐOÁN

7.1. Chẩn đoán xác định

Chẩn đoán xác đ ịnh  u nấm  phổi không khó khi:
-  Có dịch tễ học hoặc có phơi nhiễm với nấm.
-  Có yếu tố  nguy cơ mắc nấm  phổi như đã trình  bày ỏ trên.
-  Có sử dụng thuốc giảm miễn dịch, corticoid, kháng sinh kéo dài.
-  Có bạch cầu đa nhân  trung  tính  giảm dưới 500 tế  bào/mm3 trên  10 ngày.
-  Có hình ảnh Xquang, chụp CLVT ngực điển hình.
-  Các xét nghiệm vi sinh học, mô bệnh học — tê bào từ  tổn thương xác nhận 

có mặt của nấm.
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7.2. Chẩn đoán phân b iệt

Những dữ kiện lâm sàng, Xquang đặc trưng có thể thấy với các tổn thương 
do chủng nấm  khác: nấm  Candida albicans, Nocardia asteroide, Coccidioides 
Lmmitis, Phycomycetes, Sporodium, Pseudallescheria boydii, Cladosporium 
Clasdosperioides.

Chẩn đoán xác định chủ yếu lấy bệnh phẩm, nuôi cấy tìm nấm. Phân lập 
được nấm Aspergillus là dữ kiện quan trọng để phân biệt các chủng nấm.

Ngoài ra, tần suất xuất hiện, biểu hiện lâm sàng, Xquang, yếu tô” địa dư và 
bệnh sản có của người bệnh cũng giúp cho các thầy thuốc có chẩn đoán phân biệt.

8. CÁC T H Ể  LÂM SÀNG

8.1. u  nấm phổi

u  nấm  do chủng nấm  Aspergillus là biểu hiện bệnh lý thường gặp và dễ 
phát hiện trên  lâm sàng, Xquang vì có hình ảnh đặc trưng.

Chủng A. fum igatus là chủng hay gặp nhất, còn chủng A. niger, A. ílavus, 
A. m dulans th ì tương đối hiếm gặp.

Có hai thể u nấm  có th ể  được phân lập tuỳ theo khối nấm  Aspergillus phát 
triển trong hai hình th á i tổn thưdng của phế quản, gồm có:

+ Nấm trong một hang  có sẵn.
+ Nấm trong phế quản  bị giãn.
Tại Hoa Kỳ (2008), u nấm  chiếm khoảng 17% trong số những ngưòi bệnh có 

. tổn thương hang sẵn  có ỏ nhu  mô phổi như lao cũ, kén hơi thông với phế quản, 
giãn phế quản.

8.1.1. D ịch  tễ  học

Nhiễm nấm  phổi ỏ th ể  u nấm  Aspergillus có thể gặp ở mọi lứa tuổi, thường 
gặp ở nam giối, tuổi tru n g  niên (vào khoảng từ  36 đến 59 tuổi).

Tỷ lệ mắc nấm  Aspergillus theo những bệnh có nguy cơ nhiễm nấm  
Theo một số  thống kê qua y  văn th ế  giới:
-  Ghép phổi, ghép tim  -  phổi: 8,4 -  26 % 7,13 -  14%
-  Ghép tuỷ: 1 1 - 2 4  1 1 - 1 5
-  Bạch cầu cấp: 7 12
-  AIDS:
-  Ghép gan:
-  Đa u tuỷ xương:

1 - 7
5 - 6

1 0 - 1 8
5 - 1 6

3,3 5,16
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-  Ghép thận-ghép  tim: 3 17
-  Ghép tuỷ tự thân: 0 - 0 ,5  6 —11
-  Lupus: 1 8
Tiêu chuẩn định hướng người bệnh có th ể  bị nhiễm nấm:
-  Giảm bạch cầu < 500 tế  bào/ mm3 kéo dài >10 ngày.

-  Sôt > 96 giờ mặc dù đã điều trị kháng sinh phổ rộng.
Sốt > 38°c hoặc có thân nhiệt < 36°c uà một trong những yếu tô sau:

-  Có sử dụng thuốc gây suy giảm miễn dịch trong 30 ngày trước đó.
-  Có nấm phổi được xác định hoặc có thể bị nấm phổi.
-  Có triệu chứng của bệnh HIV/AIDS.
-  Có phản ứng thải ghép mức độ từ  nhẹ đến nặng.

-  Dùng corticoid kéo dài > 3 tuần  từ  2 tháng trước đó.

8.1.2. S in h  lý bênh  học

Trong phần lớn các trường hợp, nấm Aspergillus phát triển trong một hôc 
rỗng giữa nhu mô phổi hoặc khoang màng phổi. Hang này khá sạch và đã được 
điều trị kháng sinh trước đó. Hang thường được thông với phế quản.

Những bào tử nấm  sau khi h ít vào, bình thường bị đẩy ra ngoài qua động 
tác vận động của lông chuyển đường hô hấp hoặc bị thực bào bởi những tế  bào 
đại thực bào hoặc bạch cầu đa nhân trung tính.

Do một cơ chế đặc biệt, nấm  Aspergillus có th ể  phát triển  trong khoang 
màng phổi nhờ có thông thương giữa khoang màng phổi với phế quản.

Hiếm hơn, nó có thể tạo thành  u  nấm  giữa phần  nhu  mô phổi nhưng nhu  mô 
phổi này bị hoại tử  do u, do nhồi máu, viêm phế nang nhiễm khuẩn.

Một số rối loạn vi môi trường của phế quản tạo nên u nấm trong lòng phế 
quản: dị dạng lòng phê quản, mỏm cắt phê quản sau cắ t phổi, giãn phế quản.

Một số thể nặng của bệnh u nấm  phổi xâm nhập có thể dẫn tới tạo một hang 
mới trong nhu mô phổi tạo điều kiện cho u nấm trong lòng phê quản hình thành 
và được đặt tên là thể nấm phế quản hoại tử mạn tính.

Nấm Aspergillus khi xâm nhập vào cơ thể người bệnh có thể biểu hiện dưới 
nhiều bệnh cảnh lâm sàng.

u  nấm là một dạng được biết đến từ  lâu. Nó thường thấy trong các hốc có 
sẵn trong nhu mô phổi hay màng phổi có thông với phế quản trên  cơ địa có hệ 
thống bảo vệ bị suy yếu, nhất là hệ thống thực bào. Tỷ lệ nhiễm nấm  giảm nếu 
như tổn thương lao phổi có tạo hang giảm.
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H inh  3.15. u nấm  A s p e rg illu s

Liềm khí (mũi tén trắng lớn) và khối nấm trong hang nấm (mũi tên nhỏ màu đen)

Nấm có thể phát triển  trên  cơ sở có hang sẵn ở phổi do bệnh có trưỏc ví dụ 
như lao hoậc sarcoidosis. Bào tử nấm thâm nhập vào hang qua đường thở và 
phát triển trong hang tạo nên hình ảnh cục như quả bóng nhỏ. Bệnh có thể tiến 
triên mà không dược phát hiện nhất là giai đoạn sớm. u  nấm  có thể phát triển 
chuyền sang một thế khác đó là nấm phổi hoại tử  mạn tính.

8.1.3. L âm  sà n g

u  nấm  phổi phát triển  âm thầm  không có biểu hiện lâm sàng trong một thòi 
gian dài (chiếm khoảng 10 — 30% số trường hợp), chỉ được phát hiện khi kiểm 
tra  chụp Xquang phổi khi khám  sức khoẻ vì một bệnh khác hoậc sau phẫu thuật 
cắt phổi ở bệnh n hân  giãn phê' quản xơ hoá kén.

Thời gian bị u nấm  rấ t  thay  đổi phụ thuộc vào bệnh kèm theo. Trong nghiên 
cứu của Voisin. c  (Pháp) thưòng từ  1 -  15 năm sau khi khỏi bệnh lao.

Theo Tomlinson và cộng sự, thời gian nhiễm u nấm  phổi trung  bình thường 
10 năm sau khi điều trị bệnh lao và 5,5 năm sau điều trị bệnh sarcoidose. Thời 
gian nhiễm nấm sau bệnh mô bào X và sau nhồi máu phổi từ  5 -  7 năm.

Khi các triệu  chứng lâm  sàng đă rõ, các triệu chứng thường muộn và thường 
bị che phủ bởi bệnh cảnh lâm  sàng đa dạng, không đặc trưng.

u  nấm  có thế có bệnh cảnh của nung mủ phế quản, ho m ạn tính  kèm theo 
khạc đòm nhiều, không đáp ứng với điều trị kháng sinh kèm theo suy giảm chức 
năng hô hấp.

u  nấm  có thể chỉ có sốt và suy sụp toàn thân, cũng có thê có khó thở trên  cơ 
sở bệnh phổi cũ bị bội nhiễm.

Triệu chứng cơ năng và toàn thân
-  Sút cân.

-  Mệt nhiều.
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-  Sốt cao 39 — 40°c.

-  Đau ngực.
-  Khó thở: Tuỳ thuộc vào mức độ của tổn thương phổi trưốc đó và mức độ 

tổn thương gây nên do bội nhiễm.
-  Ho ra  máu (50 -  80%): Những trưòng hợp có u nấm  cho dù nhỏ xảy ra  trên 

cơ sỏ nhu mô phổi lành có thể có ho ra m áu ở giai đoạn tiến triển  của bệnh. Ho 
ra máu không song hành  với tổn thương do khôi nấm  nhỏ hay lón hoặc tình 
trạng nhu mô phổi.

-  Ho ra máu có thể nhẹ chỉ có dây máu lẫn với đòm hoặc ho ra  máu nặng, 
tái phát.

Nguy cơ ho ra máu nặng gặp vào khoảng 40% đến 60% trường hợp. Nếu phát 
hiện sớm tổn thương, có thể dự phòng được. Tuy nhiên, theo nhiều tà i liệu 
nghiên cứu tỷ lệ tử vong do ho ra  máu vào khoảng từ 70 — 90%.

Có trường hợp không có các triệu chứng mô tả  ở trên  hoặc chỉ phát hiện 
nhân trường hợp có ho ra  máu nặng trên  cơ sở lao phổi cũ.

Trên lâm sàng có một số tình  huống lúc đầu chưa khẳng định là có tổn 
thương do nấm  phổi thể u nấm nhưng có biểu hiện của một sô bệnh có nguy cơ. 
ở  những trường hợp có yếu tố  dễ nhiễm nấm như đã điểu trị hoá chất vì ung 
thư một cơ quan nào đó hay vê' một bệnh vê' máu (leucose, suy tuỷ xương, Hội 
chứng thực bào máu) hoặc ghép tạng có giảm bạch cầu dưới 500 tế  bào/mm3 kéo 
dài trên  10 ngày, nghĩ đến nấm  phổi nếu xuất hiện:

-  Ho nhiều.
-  Sốt cao nhưng không đáp ứng với kháng sinh.
-  Khám lâm sàng: phổi có nhiều ran  nổ, ran  ẩm lan  toả ỏ hai bên trên  nền 

của hội chứng đông đặc.

8.1.4. Cận lâm  sàn g

Hình ảnh Xquang phổi chuẩn
u  nấm  (Aspergillome) là loại hình ảnh nấm phổi hay gặp nhất. H ình ảnh 

Xquang là những triệu  chúng gợi ý. Trên Xquang phổi chuẩn tổn thương thường 
thấy hình ảnh hang nấm: gồm một hốc rỗng trong có chứa khôi nấm đặc, chuyển động 
tự do trong hang nấm, phía trên của hang có liềm khí (hình ảnh lục lạc). Khối nấm 
trong hang nấm  thay đổi tuỳ  theo tư  th ế  của người bệnh, dù ngưòi bệnh ở tư  thế  
nào liềm khí luôn luôn ỏ phía trên  của khối nấm.

Tổn thương do nấm  trong một hang đơn độc hay gặp hơn là trong những tổn 
thưdng có nhiều hốc, nhiều hang. Tuy nhiên, hình ảnh u nấm  nhỏ rải rác ở cả 
hai trường phổi cũng có thể  gặp trong thể nấm phổi Aspergillus xâm nhập. Tổn 
thương u nấm thường thấy  ở thuỳ trên  2 phổi. Trên Xquang có thể thấy nhiêu 
tổn thương là hậu quả của tổn thương xơ co kéo hoặc thoái hoá dạng kén ở phổi.
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Hình ánh hoc nấm quan sát rõ trên phim chụp cắt lớp vi tính lồng ngực với hình 
lục lạc: trong hang có một khối nấm, thay đổi vị tr í của khối nấm  này trong hang 
rỗng theo tư thê người bệnh. Theo thống kê tổn thương u nấm  Aspergillus có 
hình ảnh lục lạc chiếm khoảng từ  32 đến 100% số bệnh nhân, s ố  lượng u nấm, 
kích thưỏc khối nấm  to nhỏ ghi nhận được cũng tuỳ theo tác giả.

Hlnh 3.16. Hinh ành Xquang u nấm phổi Aspergillus fumigatus ỎI đỉnh phổi hai bẽn.
Bệnh nhãn nam 47 tuổi có  tién s ử  lao hang đỉnh phổi hai bèn đã điều trị khỏi nay bị bội nhiễm nấm.

Hinh 3.17. Hlnh ảnh Xquang phổi chuẩn vả chụp CLVT ngực ò bệnh nhân nam 74 tuổi.

Hình ảnh u  nấm  có thể được che phủ bỏi một số triệu chứng không điển hình.
I -  H ình ảnh  giả u: Khối nấm  trong một hang có sẵn, khối tổn thưdng có thể 

chiếm hết toàn bộ hang m à không có liềm khí. Trong trường hợp này khó phân 
biệt với ung thư  phổi.

-  Có thể tổn thương do nấm  lan tràn  ra màng phổi (do phổi bị phá hủy), có 
tràn  mủ m àng phổi m ạn tín h  hoặc bội nhiễm.

-  Hình ảnh hoại tử hang hoặc hình ảnh như một ổ áp xe có hình mức hơi -  nưốc.
-  Một sô trường hợp hình ảnh u nâ'm phổi giông như một hòn bi đặt trong 

một hang rỗng.



-  Hình ảnh u nấm còn có thê gặp: trong hang rộng, sô lượng tê bào nấm  của 
khôi nấm ít, chỉ lót m ặt trong của hang.

-  Một sô’ trường hợp, khối nấm trong một hang nhỏ. Tổn thương có thể chỉ 
một bên, có thế lan toả cả hai bên.

Hinh 3.18. Hinh ành u nấm trên phim chụp CLVT ngực trên củng một bệnh nhân 
ở hai tư  thế khác nhau.

(A: tư  thế nằm ngửa, B: tư  thế nằm sấp). Liềm khí trong hang nấm luôn ở phía trên.

Hình 3.19a. u nấm Aspergillus fumigatus, Hình 3.19b. Hình ành u nấm ả trên một hang 
quẩng khi 0 cực trên của hang, tràn khí lao cũ (hinh ành lục lạc).

màng ngoài tim.

Khối u nấm  có thể nhiều, trong lòng hang và trong cục nấm có thể có hình 
ảnh calci hoá.

Nói chung nấm phổi thường phát triển theo xu hưống tạo thành khôi nấm, ít 
khi lan toả, có thể chiếm một phần của hang hoặc có thể chiếm toàn bộ hốc phổi.

Giải phẫu bệnh của hang nấm giải thích tại sao điều trị nấm tạ i chỗ không 
hiệu quả bằng phương pháp nội khoa, vì nó không giảm hay mất đi hoàn toàn, để 
lại phế quản bị giãn do hậu quả của bệnh và thường tái phát.
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8*2. N ấm  p h ổ i p h ế  q u ả n  d ị ứ n g

Nhiễm nấm  phổi phê quản dị ứng chỉ là một trong những biểu hiện tổn 
thương ở phổi của nấm  Aspergillus, bệnh đã được Hinson, Moon và Plummer 
p hát hiện năm  1952.

Năm 1959 Pepys và cộng sự mô tả  có tình trạng  phản ứng miễn dịch của cơ 
thể  thông qua các kháng thể kháng nấm xuất hiện trong máu của ngưòi bệnh bị 
nhiễm nấm, người ta  đã phát hiện ra  kháng thế kháng nấm Aspergillus fumigatus 
trong máu. Từ đó bệnh nhiễm nấm phổi dị ứng do nấm  Aspergillus còn được gọi 
là bệnh Hinson -  Pepys.

Bệnh Hinson và Pepys thường gặp trong nhiễm trùng  phổi dị ứng nguồn gôc 
do nấm và thường do nấm Aspergillus. Một sô chủng cũng có thể gây nên bệnh 
cảnh lâm sàng như nhiễm nấm  phổi dị ứng do Aspergillus fum igatus như do 
nấm  A. niger, A. Clavatus, A. Flavus, A. Nidulans, A. Orizae.

Trong bệnh nhiễm nâ'm phổi dị ứng, nấm Aspergillus đóng vai trò như một 
dị nguyên. Bệnh hay xảy ra  trên  cơ địa atopi là thường xảy ra  trong môi trường 
dễ nhiễm nấm.

Theo nghiên cứu của Eloise H H arm an tại Florida 2008, bệnh hay xảy ra  ở 
người bị bệnh hen và bệnh xơ hoá kén (bệnh mucoviscidose). Theo ước tính có 
khoảng 0,5 đến 2% số bệnh nhân  bị bệnh hen phế quản và từ  7 đến 35% sô'bệnh 
nhân  bị xơ hoá kén ở phổi dễ bị mắc bệnh nấm phổi.

8.2.1. Tần su ấ t m ắc n ấm  p h ổ i d ị ứng

Theo nghiên cứu của Eloise H H arm an tại Đại học Y khoa Florida th ì nấm  
phổi dị ứng có kết quả dương tính  25% số trường hợp bị hen ph ế  quản và 50% sô' 
trưòng hợp có tổn thương xd hoá kén ở phổi. Nấm ph ế  quản dị ứng có phụ thuộc 
corticoid phối hợp vói giãn phế quản chiếm tỷ lệ 7 -  10%.

Qua sô' liệu nghiên cứu trên  một nhóm gồm 65 ngưòi Anh có tăng bạch cầu 
ưa acid có 50% số trường hợp bị nhiễm nấm  Aspergillus dị ứng.

8.2.2. S in h  lý  bệnh  học

Gọi là bệnh dị ứng vối nấm  Aspergillus là do người bệnh h ít một lượng bào 
tử  nấm  hoặc sợi nấm  Aspergillus từ  môi trường vào phế quản làm cho cơ thể 
phản ứng lại như một phản ứng của cơ thê đối với tác nhân  gây bệnh là nấm. 
Phản ứng dị ứng này thể hiện bởi các tê bào lympho T (Th-2 và TCD 4+) tạo ra 
những kháng thể, có tăng globulin miễn dịch IgE, IgG.

Bệnh được mô tả  lần đầu từ  năm 1890, sau đó được Hinson và cộng sự tìm 
hiếu kỹ hơn vào 1952 trên  một nhóm gồm 12 bệnh nhân  bị hen phê quản có 
thâm  nhiễm  phổi, tăng  bạch cầu ưa acid ỏ máu cũng như trong đòm. Hậu quả là 
gây nên đáp ứng viêm và gây phù nề, bít tắc phê quản nặng nề có thê dẫn tỏi
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biến đổi tổ chức phổi xuất hiện giãn phê quản thậm  chí tiến triển tổn thương 
như xơ phổi.

Thủ phạm chính gây nên nhiễm nấm phổi dị ứng chủ yếu là do chủng nấm 
Aspergillus. Ngoài ra, còn một sô' chủng nấm khác cũng có thể gây nên bệnh 
phôi dị ứng như chủng nấm Aspergillus về mặt lâm sàng cũng như Xquang; 
Stemphylium lanrugilosum, Helminthosporium, Candida, Curvularia. Schizophillum 
commune, Dreschlera hawaiiensis, Fusarium  vasinfectum và một sô nấm khác 
của chủng Aspergillus.

Diễn biến của phản ứng miễn dịch trong nấm p h ế  quản phổi dị ứng
Khi người bệnh hít phải các bào tử nấm, các bào tử này được tiếp xúc với 

niêm mạc của đưòng hô hấp, lâp nhầy phủ bề mặt niêm mạc, kích thích hàng 
rào bảo vệ niêm mạc gồm các tê bào lympho T (CD4 + Th2), các tê bào có năng 
lực miễn dịch gây nên phản ứng dị ứng như đối với những trường hợp hen dị 
ứng khác.

Ngoài ra, còn một sô yêu tô' khác phôi hợp với bệnh sẵn  có trên cơ thể người 
bệnh tạo nên một phản ứng dị ứng (trên cơ sở người bệnh có bệnh hen, bệnh xơ 
hoá kén ở phổi thường hay gặp).

Biêu hiện của phản ứng dị ứng trong thê nấm p h ế  quản phổi dị ứng
Quá trình  xâm nhập của Aspergillus fumigatus vào đường hô hấp và phản 

ứng của cơ thể chống lại sự xâm nhập này có thể tóm tắ t như sau:
Biểu hiện dị ứng do nấm được thể hiện dưới 3 bệnh cảnh khác nhau tuỳ 

theo cơ chế dị ứng.
-  Dị ứng tức th ì vối các bào tử nấm mà người bệnh h ít phải (typ I của Gell và 

Coombs).
-  Nấm phế quản phổi dị ứng typ II của Hison Pepys liên quan tối tăng phản 

ứng thuộc loại hỗn hợp tức th ì và bán chậm.
-  Viêm phế nang dị ứng do nấm  hoặc viêm phổi tăng  cảm tương tự như 

bệnh phổi của những người làm ở trang  trại.
Bệnh nhiễm nấm  phổi dị ứng là một phản ứng phức tạp  do tăng nhạy cảm 

của cơ thể nguòi bệnh với nấm  Aspergillus fumigatus. Bệnh xảy ra  chủ yếu ở 
những.người không có suy giảm miễn dịch và không phải do nhiễm nấm  phổi 
xâm nhập và thường xảy ra  ở những trường hợp có hen phế quản hoặc bệnh 
mucoviscidosis.

8.2.3. G iải p h ẫ u  bệnh học

8.2.3.1. Đại thể
Tổn thương phổi trong bệnh nấm phổi dị ứng trên  đại thể thường thấy tổn 

thương của bệnh hen với hình ảnh giãn phê nang, tổn thương phế quản do giãn 
phê quản và ứ đọng phé quản bởi các nú t nhầy.
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Một số ít trường hợp, có thể thấy tổn thương nấm ỏ khí quản, phế quản, tạo 
thành các cục nấm bám ỏ thành  phê quản hoặc rải rác trong đuòng hô hấp.
8.2.3.2. Vi thê

Có hình ánh thoái hoá của các bạch cầu ưa acid. Trong các nút nhầy có các 
sợi nấm. Có thê có hình ảnh của viêm phôi tăng bạch cầu ái toan mạn tính, 
viêm tiêu phê quản hoặc có hình ánh viêm tiếu phế quản tắc nghẽn mạn tính tô 
chức hoá (BOOP).

Lòng các phô quán giãn và chứa nhiêu dịch tiết phê quản. Dịch này chửa 
nhiêu bạch cầu ưa acid và đại thực bào, tinh thè Charcot-Leyden, một sô sợi 
nấm hoặc đoạn sợi nấm . Thành của phê quán thâm  nhập nhiều tê bào viêm, 
bạch cầu ưa acid, lymphocyte, màng đáy dày. Trên cơ sở cùa tôn thương phổi do 
nấm phôi dị ứng mô tả  ở trên, một sô nghión cứu còn thây có tổn thương phôi 
trước đó biêu hiện bằng chứng của tồn thương lao cũ, cũng có thế tổn thương 
phôi do thấp khớp.

Nhu mô phôi có thô có tôn thương viêm và thâm  nhiễm bạch cầu đơn nhân, 
bạch cầu ưa acid và lymphocyt tương tự như trong bệnh viêm tiều phê quản.

8.2.4. L âm  sà n g

8.2.4.1. Biểu hiện lâm sàng của bệnh nấm phổi dị ứng
Nấm phổi dị ứng là một hội chứng gặp ở bệnh nhân hen phế quản hoậc bệnh 

nhân bị giãn phế quản do phản ứng của cơ thế chống lại vói sự xâm nhập của 
nấm Aspergillus ở cây phê quản.

8.2.4.2. Tình trạng bệnh lý  có sẩn
Có thê’ có nhiễm nấm  ở xoang với dấu hiệu viêm xoang mạn tính  chảy mủ. 
Hen phế quản dị ứng do nấm  thưòng phối hợp với một số bệnh dị ứng khác: 

viêm mũi dị ứng, viêm m àng bồ đào, eczema, dị ứng thức ăn. c ầ n  phải tìm  các 
dị nguyên gây dị ứng (bụi, bọ nhà).

8.2.4.3. Triệu chứng thường gặp 
B iểu  h iệ n  to à n  th â n
-  Mệt mỏi.
-  Sốt nhẹ.
-  Sút cân.
-  Ho nhiều.
-  Khó thở tăng dần bệnh có thể biểu hiện cấp tính.
-  Người bệnh có ho và khạc đờm, có thể có ho ra máu.
-  Khạc những cục đờm hoặc các nút đờm màu nâu, sô lượng đờm nhiều, 

trong đờm có chứa nhiều bạch cầu ưa acid và nhiều sợi nấm.
-  Đau ngực kiêu đau của màng phôi.

10 BÉNHHỎHẢP
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-  Có viêm tiếu  phê quản.
-  Có cơn hen phê quản rõ.
D ấu h iệu  th ự c  th é
-  Có tiếng thở r ít (wheezing) do co th á t phế quản như hen phê quăn.
-  Có ran  ngáy rải rác.
-  Đôi khi có tiếng ran  nô.
Phản ứng tức th ì khi hít phải bào tử nấm Aspergillus fumigatus tương đôi 

hiếm. Cần phải nghĩ dến hen phô quản dị ứng do nấm xảy ra hoặc nặng lên trong 
nhũng môi trường có nấm  Aspergillus.

8.2.5. Cận lă m  sà n g

8.2.5.1. Xquang
Có hai thể thường gặp là: Hình ảnh thay đổi và hình ảnh cô' định trên phim 

chụp phổi thường quy. Muôn xác dịnh rõ cần phải chụp CLVT ngực.
H ình  ả n h  th a y  đổi
-  Thâm nhiễm phổi đồng nhất, cạnh rốn phổi có thổ có hình ảnh hạch to ở 

rốn phổi.
-  Có thê có hình ảnh xẹp phối thuỳ hoặc phân thuỳ, một bên phổi hoặc cả 

hai phổi do cục đòm bịt tắc lòng phê quản.
-  Có thề có hình ảnh ngón tay di găng do giãn phê quản trong có chứa dịch.

8.2.5.2. Chức năng hô hấp
Ớ giai đoạn sớm, rối loạn chức năng hô hấp chỉ thấy hội chứng rối loạn 

thông khí tắc nghẽn hồi phục với thuốc giãn phế quản, ở  giai đoạn tiến triển 
tương đôiỉ nhanh, ngưòi ta  thấy tắc nghẽn phê quản tồn tạ i cô” định. Trong một 
số giai đoạn cấp cũng như trong giai đoạn m ạn tính  có phối hợp thêm  rối loạn 
thông khí hạn chế và tắc nghẽn biểu hiện giảm khả năng vận chuyển C 0 2.
8.2.5.3. Nội soi phê quản

Trong nội soi phế quản, những tổn thương được ghi nhận thấy:
-  Viêm phê quản lan toả.
-  Tăng tiế t phê quản, nhầy đặc màu vàng, trắng  nhạt có khi có những cục 

đòm khó lấy ra.
-  Phân lập nấm  Aspergillus trong dịch rửa phế quản giúp cho định hưỏng 

chẩn đoán nhưng không đặc trưng. Dịch rửa phê quản thường thấy có nhiều 
bạch cầu ưa acid (5 — 10%).
8.2.5.4. Những xét nghiệm sinh học 

Xét nghiệm tế  bào máu
Tăng bạch cầu ưa acid: Đó là dấu hiệu xét nghiệm thường thấy khi không
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điểu trị trưốc bằng corticoid (bình thường từ 1000 đến 3000/mm3). Bạch cầu ưa 
acid có thê thấy trong dịch rửa phê quản -  phế nang ngay cả không có thâm  
nhiễm phôi.

Phăn lập nấm Aspergillus fum igatus
Thường tiên hành trong dịch rửa phê quản và trong đòm có thể định hướng 

chấn đoán nhiễm nấm phổi vỏi kết quả từ 83 đến 100% số trường hợp nghi ngờ 
có nhiễm nấm  phôi trên  lâm  sàng và trên Xquang. Áp dụng nhiều xét nghiệm 
củng tìm nấm cho kết quả chẩn đoán cao hơn.

Miễn dịch học
Định lượng IgE toàn phần  nếu có tàng > 1000 nanogam /m l (bình thường 

420UI/ml) đặc trưng cho chẩn đoán nấm  Aspergillus khi bệnh nhân  không được 
điêu trị corticoid. Nó có thế giảm đi sau khi điều trị corticoid (có thể giảm đi 
dưới 50% lượng đầu tiên sau hai tháng điêu trị).

Định lượng precipitin trong máu là xét nghiêm khá đặc hiệu chẩn đoán 
nhiễm nấm Aspergillus fum igatus.

-  Xét nghiệm tìm  kháng thể  đặc hiệu: Kỹ th u ậ t mới ELISA đã được sử dụng 
đế phát hiện những IgG và IgE đậc hiệu kháng nấm  Aspergillus. Những kết 
quá đạt được, được xem như đặc hiệu vói nấm loại này khi mà lượng IgE hoặc 
IgG gấp 2 lần trong huyết th an h  của bệnh nhân bị hen phế quản không nhiễm 
nấm Aspergillus nhưng có te st da dương tính với nấm  A spergillus fum igatus.

-  Xét nghiệm tìm kháng nguyên của nấm Aspergillus fum igatus: Bệnh phẩm 
xét nghiệm là máu của bệnh nhân. IgE nhận biết vỏi kháng  nguyên của nấm 
Aspergillus có trọng lượng phân  tử  là 18kDa được m ang tên  Aspfl. Một nghiên 
cứu ghi nhận có tới 85% sô' bệnh nhân  bị nấm phế quản có IgE n hận  biết kháng 
nguyên của nấm  Aspergillus fum igatus dương tính.

8.2.6. T h ể  lâm  sàn g, tiến  tr iể n  cù a  n ấm  p h ế  qu ản  p h ổ i d ị  ứng

Theo Paterson và cộng sự, hen phế quản dị ứng do A spergillus tiến  triển  
theo 5 giai đoạn:

Giai đoạn I: Cơn cấp của hen phế quản do nấm.
Những hình ảnh Xquang quan sá t thấy thường phục hồi hoậc m ất đi nhanh 

hoặc do điều tr ị bằng corticoid. Biểu hiện bằng thâm  nhiễm  nhu  mô, đồng nhất 
ở ngoại vi rốn phổi có kèm theo hạch trung  thất to.

Hoặc hình ảnh đám mò, co kéo thuỳ phôi hay phân th u ỳ  phổi ở một bên 
hoặc cả hai bên.

Giãn phế quản với hình ảnh ngón tay đi găng thường thấy  ở trên  đỉnh phổi.
Giai đoạn II: Giai đoạn lui bệnh
Hình ảnh Xquang cố định: hình ảnh đường ray hoặc h ình  ảnh  kén có kích
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thước khác nhau chỉ vài centim et hoặc hình ảnh phối bị phá huỷ do bệnh tiến 
trien lâu không được điều trị.

ơ  giai đoạn tiến triển  nhanh của bệnh: Phổi có những bóng khí giãn phê 
nang có thê có phôi hợp vối viêm rãnh liên thuỳ, màng phối ở một bên. Giãn phế 
quản trong bệnh nấm Aspergillus phế quản thường có dạng hình trụ , túi, hay 
dạng chùm nho, hay gặp ở trung tâm  hơn là ở ngoại vi. Chẩn đoán dựa vào chụp 
CLVT ngực.

Giai đoạn III: Cơn cấp tái phát về triệu chứng.
Giai đoạn IV: Hen phụ thuộc corticoid.
Giai đoạn V: Xơ phổi.

8.2.7. C hẩn đoán

Dựa vào:
-  Có bệnh hen phế quản.
-  Phản ứng tức thì dương tính vối kháng nguyên nấm  Aspergillus.
-  Định lượng IgE huyết thanh  > 1000 nanogam/ml.
-  Tăng IgE đặc hiệu đối vỏi nấm Aspergillus.
-  Có m ật kháng thể kháng nấm Aspergillus trong huyết thanh.
-  Tăng bạch cầu ưa acid trong máu ngoại vi > 500 tế  bào/mm:!.
-  Có hình ảnh thâm  nhiễm trên  Xquang.
-  Có giãn phế quản trung  tâm.
-  Có nấm Aspergillus trong đờm.
Triệu chứng tăng bạch cầu ưa acid và thâm nhiễm phổi chỉ gặp trong cơn cấp 

của bệnh nấm phổi dị ứng cho nên nó được coi như triệu chứng không đặc hiệu.
C h ẩn  đ o á n  x ác  đ ịn h
Theo Paterson và cộng sự tiêu chuẩn chẩn đoán nấm  ph ế  quản dị ứng:
Nguyên phát
-  Có co th ắ t phế quản từng cơn như bệnh hen.
-  Nghe phổi có ran  rít, ran  ngáy lan toả.
-  Tăng bạch cầu ưa acid trong máu ngoại vi.
-  Phản ứng da với kháng nguyên nấm Aspergillus.
-  Có kháng nguyên kết tủa  chống lại kháng nguyên của nấm Aspergillus.
-  Nồng độ IgE cao (>1000 ng/mL).
-  Nồng độ kháng huyết thanh  đối với IgE, IgG đặc hiệu vỏi A.fumigatus cao.

-  Có thâm  nhiễm phổi lan toả.

-  Có tổn thương giãn phế quản.



Thứ phát

-  Tìm thấy A. fum igatus trong đờm qua soi trực tiếp, nuôi cấy.

-  Bệnh nhân có khạc đòm màu nâu, nút nhầy trong tiên sử.
-  Tiến triển.
-  Có các dợt kịch phát.

-  Có thê có đợt lui bệnh biêu hiện bằng các triệu chứng lâm sàng và Xquang.
C hân  d o án  p h â n  b iệ t

Nấm phôi dị ứng cần phân biệt vối viêm phê quản do nấm còn được gọi là viêm 
phò quán màng hoặc viêm phế quản do nấm gây tác nghẽn do xâm nhập của nấm 
Aspergillus vào khí quán và các phê quản ở gần người lành không có cơ địa dị ứng.

Trường hợp khác cũng cần phải phân biệt với nấm phế quẩn ỏ bệnh nhân 
hen phê quản do nấm. Bệnh đặc trưng với tăng IgE đặc hiệu với nấm Aspergillus 
mà không có tăng kháng thê kháng nấm.

Ngoài ra cần phản biệt với u hạt phế quản được Liebow mô tả  nám 1973 trên 
phương diện lâm sàng có ho, khó thở với tiếng thớ rít, đau ngực, dôi khi có ho ra 
máu. Bệnh tiến triển trong bệnh cảnh có sốt, suy giảm toàn thân.

Về phương diện Xquang có những nốt đơn độc hoặc nhiều nốt, hình ảnh xẹp 
phôi thậm  chí có những khôi hoại tử ở nhu mô phoi.

Sinh thiết cho phép xác định có tổn thương hoại tử, bao quanh một hàng rào 
những tê bào khổng lổ, không có tắc nếu có hoại tử mạch máu.

Phân biệt với cơn hen nặng  ở bệnh nhân có hen từ  lâu.

-  Thâm nhiễm phổi ỏ bệnh nhân có tàng bạch cầu ái toan (hội chứng Carrington, 
bệnh viêm tiểu phế quản tắc nghẽn, viêm phổi tổ chức hoá (bệnh BOOP).

-  Bệnh do ký sinh trù n g  có tổn thương ở phổi (hội chứng Loeffler)
Một số chủng nấm gây nên bệnh nấm phổi dị ứng không phải do nấm Aspergillus.

8.2.8. Đ iêu tri

C ortico id  d ư ờ n g  u ố n g

Corticoid đưòng toàn th ân  đôi với còn cấp nhàm giảm đi những triệu chứng 
hô hấp và những triệu  chứng Xquang, giảm nồng độ IgE toàn phần và giảm 
nấm Aspergillus trong đờm. Liều đầu tiên có thể bắt dầu là 0,5 mg/kg /ngày 
trong 15 ngày. Tiếp theo cho diều trị ngắt quãng hai ngày một lần trong thòi 
gian 3 tháng sau đó giảm liều 3 tháng tiếp theo.

Có thê cho corticoid đưòng uống với liêu nhỏ nhất nhưng hiệu quả đôi với 
những trường hợp hay có cơn cấp tính và có tôn thương trên  Xquang phối hoặc 
khòng hiệu quả ở những trường hợp có hen phẽ quản từ lâu.
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C orticoid  đư ờng  h ít
Theo một tài liệu thông báo: có thê dùng dipropionat budesonid với liều 

1500 microgam /ngày hoặc dipropionate.
Một tài liệu khốc cho thấy có thể dùng prednisolone vào sáng ngay sau bữa 

àn với liều 2mg/kg/ngày cho trong 2 tuần. Tiếp theo cho liều lm g/kg/ngày trong
2 tuần tiếp theo rồi giảm dần liều. Đánh giá kết quả điều trị dựa trên  các triệu 
chứng lâm sàng, Xquang, và lượng IgE. Thuôc trong thời gian từ  4 đến 6 tuần 
dựa trên lâm sàng, Xquang và IgE.

Kháng sinh chông nấm: dùng Itraconazol. Nêu tuổi người bệnh < 12 tuổi: 
5mg/kg, trên 12 tuổi: 200mg/kg. Thời gian điều trị kéo dài 1 - 2  tháng.

8.2.9. T iên triẻn  -  tiền  lương

Trong giai đoạn đầu của bệnh, có hiện tượng đáp ứng ngoạn mục vối liệu 
trinh điểu trị bằng corticoid, cơn khó thở giảm đi nhanh  chóng nhưng rồi lại 
xuất hiện. Những ngày sau đó, thậm chí nhiêu năm sau có thể tái phát và bệnh 
tiên triển không tốt mặc dù vẫn được điều trị corticoid hoậc thuyên giảm chậm, 
tôn thương phổi tiến triển gây xơ hoá phê quản và nhu mô phôi. Bệnh không 
còn đáp ứng với điều trị corticoid. Người bệnh có biểu hiện của tâm phê mạn 
tính do suy hô hấp mạn tính nặng.

8.3. Nấm  p hổi A sp erg illu s  th ê  xâm  nhập

Nấm phổi xâm nhập là một thể bệnh nặng trong các thể nhiễm nấm Aspergillus. 
Là tình trạng xâm nhập của nấm Aspergillus ở phế quản lan toả, ít hoặc nhiều có 
xâm lấn vào nhu mô phổi, có hoặc không có xâm nhập vào các tạng khác.

8.3.1. D ịch tễ  học

Theo một sô’ tác giả nấm  phổi xâm nhập thường xảy ra  ở trên  bệnh nhân có 
giảm bạch cầu ở máu ngoại vi kéo dài, truyền máu, ghép tạng, những người suy 
giảm miễn dịch cấp tính, bệnh u hạt mạn tính.

Bệnh nấm phổi Aspergillus thể xâm nhập chiếm tỷ lệ từ  5 đến 25% số bệnh 
nhân bị bệnh máu ác tính, từ  5 -  10% số bệnh nhân ghép tạng, 0,5 đến 5% số 
bệnh nhân sau khi dùng hoá trị liệu chông ung thư.

Vối những bệnh nhân ghép tạng (ghép gan, ghép tim , ghép phổi và ghép 
thận) tỷ lệ nấm phổi xâm nhập vào khoảng từ 1 -  đến 10%.

Theo nghiên cứu tại Mỹ, trong thời gian 10 năm (1980 đến 1990) nhiễm nấm 
phôi đã tăng lên gấp 4 lần dựa trên kết quả mô tử thi.

Tại Hoa Kỳ tỷ lệ tử vong do nấm phổi Aspergillus xâm nhập vào khoảng từ 
30 đến 80%. Tỷ lệ tử vong thấp hay cao phụ thuộc vào phát hiện bệnh sớm hay 
muộn, điêu trị thê nào và phụ thuộc vào bệnh mà bệnh nhân  đang mắc.
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8.3.2. S in h  lý bệnh  hoc tro n g  nh iễm  nấm  phổ i xâ m  n h â p

Bệnh nấm phối Aspergillus là một bệnh do nấm Aspergillus gây ra, đây là 
một vi nấm có mặt trong môi trường. Nó phát tán bởi những bào tử nấm hoặc 
conidic có kích thước từ  2 -  3 micromet. Nhùng bào tử nấm được người ta  hít 
vào qua đưòng hô hấp.

Trong cơ thể hình thành  hệ thông diệt nấm được bảo đảm thường xuyên bởi 
những đại thực bào, diều đó giải thích ràng do hít các bào tử nấm vào liên tục 
trong đưòng hô hấp. Ngăn cản nấm xâm nhập được tiến hành bởi hàng rào bảo 
vệ của hộ thông miễn dịch. Liên quan đến hộ thông miễn dịch, sự xuất hiện của 
nấm Aspergillus xâm nhập  chọn lọc những cơ quan cảm thụ 2 và 4 trên bê mặt 
của dại thực bào và những tê bào có năng lực miễn dịch, từ  đó tạo ra các cytokin 
như là TNF alpha và in terleukin  1-beta nó khuếch đại những đáp ứng viêm.

Nếu như có gì bất thường vê đại thực bào (do bị ức chê hoặc thiếu hụ t miễn 
dịch) các bào tử nấm  sau khi xâm nhập vào đường thở sẽ cho ra các sợi nấm, 
những bào tử nhỏ rồi sau  đó kích thước lớn dần và có khả năng gây bệnh nâ'm 
phối xâm nhập.

Bạch cầu đa nhân tru n g  tính có khả năng diệt nấm dưới dạng sợi.
Hiệu quả hoạt dộng của tế  bào lymphocyte, tế  bào có năng lực miễn dịch 

khác cũng như dịch thề ở những người lành nên không thấy  sự nhân lên của các 
bào tử nấm cho dù quá trìn h  xâm nhập của cốc bào tử  nấm  xảy ra  liên tục. 
Người ta  hiểu rằng, những ức chế về chức năng của tuỷ quan trọng, bền vững 
tạo điểu kiện cho khả năng  kiểm soát sự sinh sản của nấm.

Khi số lượng và ch ấ t lượng của các tế  bào bạch cầu đa nhân  bị giảm, hậu
• quả dẫn tối nấm dạng sợi tồn tại, phát triển và gây bệnh nấm xầm nhập.

Trong tình  huống có suy giảm miễn dịch, có sự thoái biến, tổn thương của 
lớp lót biểu mô niêm mạc ph ế  quản nhất là các lông chuyển gia tăng  làm cho sự 
xâm nhập và dính của các bào tử  nấm dễ dàng.

Sử dụng corticoid và sự nhân lên cùa nấm
Corticoid làm biến đổi rõ rệ t chức năng thực bào của đại thực bào, của bạch 

cầu đa nhân, làm giảm  chức nàng của các bạch cầu đơn nhân. M ặt khác 
corticoid còn làm giảm kh ả  năng chuyển dạng (transcription) của nhiều cytokin 
đặc biệt là TNF alpha, ILr-1 và IL 6 đáp ứng với phản ứng viêm.

Tác n h â n  gây  b ệ n h
Sau khi xâm nhập  vào cây phế quản, nấm Aspergillus xâm nhập ngay vào 

niêm mạc của phế quản, phá hủy biểu mô lót niêm mạc, xâm lấn vào các vòng 
sụn dưối niêm mạc. Các sợi nấm chiếm lĩnh các hốc phế nang của nhu mô phổi 
gây nên tổn thương viêm xơ phế nang. Các tổn thương này tăng dần xung quanh 
các phê quản là một bằng chứng chứng tỏ xâm nhập của nấm  qua đường thỏ.
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Trong quá tr in h  sinh sản và nhân lôn của nấm, tạo ra nhiêu chất độc như 
aílatoxin trong các tốn thương, tạo ra hàng rào ngăn cản tác dộng của hệ thống 
bảo vệ chông lại sự xâm nhập của nấm.

Yếu tô’ n g u y  cơ  n h iễ m  nấm  phoi th ế  xâm  n h ậ p
Theo một nghiên cứu trên  1187 trường hợp mô tử thi thực hiện trong 4 năm 

ỏ Đức (1993 — 1996) có 48 trường hợp bị nhiễm nấm xâm nhập. Trong đó 8% sô" 
bệnh nhân không có suv giảm miễn dịch rõ rệt. Nghiên cứu đưa ra một sô vếu tô 
nguv cơ của nhiễm nấm  xâm nhập.

❖ Yếu tô’ to à n  th â n

-  Bệnh thận  (suy thận).

-  Bệnh hệ thống.

-  Điêu trị corticoid dài ngày.
❖ Yếu tố  tạ i chỗ

- Bệnh phôi tác nghẽn mạn tính.

-  H út thuốc lá.

-  Tiên sử lao phổi.

-  Bệnh xơ phổi.

-  Xạ trị bệnh lý ở trung  thất.

-  Bệnh xơ hoá kén (mucoviscidose).

-  Ung thư phế quản -  phổi.

-  Nhiễm trùng  phổi do p. aeruginosa, Staphylococcus, M. pneumonia hoặc 
do Cytomegalovirus, H. influenzae.

❖ N hững yếu  tô’ toàn  thê
-  Sự suy yếu các yếu tố  miễn dịch bảo vệ phụ thuộc vào bệnh kèm theo và 

phương pháp điều trị.
-  Giảm bạch cầu đa nhân trung tính nặng khi sô' lượng giảm dưới 500 tê 

bào/mm:i sau điều tr ị hoá tr ị liệu và được xem như yếu tô rấ t quan trọng. Đây 
cũng là yếu tố  giải thích tại sao ở những bệnh nhân điều trị thuốc chống ung 
thư  trong bệnh máu ác tính  hay bị nấm phổi xâm nhập.

❖ Yếu tố  m ôi trường
-  Mật độ các bào tử  nấm trong không khí nhiều (công nhân làm việc khi phá 

dỡ nhà, sửa chữa bệnh viện có thê bị nhiễm nấm).
Tại khoa Hô hấp Bệnh viện Bạch Mai ghi nhận có một số trường hợp nhiễm 

nâ'm phôi vào điểu trị. Trong sô các trường hợp được chẩn đoán xác định qua nội
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SOI phê quân và xét nghiệm dịch phô quản thấy có nấm Aspergillus fum igatus 
qua xét nghiệm mò bệnh và tê bào học. Phần lớn những trường hợp nhiễm nấm 
thường dược chân đoán dã mắc bệnh vể máu (h'ucose cấp. thiếu sản tuý, leucose 
kinh). Những bệnh nhân này đều trải qua những đợt diều trị hoá trị liệu kéo 
dài. Trong những ngày cuối đợt điểu trị hoá trị liệu, người bệnh có giảm bạch 
cầu, nhất là bạch cầu trung  tính trầm  trọng (dưới 0.1G/L). Có trường hợp gần 
như tuyệt lạp bạch cáu trong một thời gian dài (từ 1 tuần den 2 tuần).

8.3.3. G iải p h ẫ u  bệnh

Thê nhiễm nấm này có nhiều tên gọi: nấm phô quản, nấm  phô quản giá mạc 
hoại tứ, viêm phô quán do nấm. Những tôn thương thấy dược và chân đoán được 
là dựa trên kêt quà mô tử thi.

Bệnh nguyên của nấm phế quản liên quan đôn rối loạn các phương thức 
chỏng đỡ của cơ thê nhất là hộ thống lỏng chuyến, chất lượng không tốt của lốp 
chất nhầy của níèni mạc phê quản, rôi loạn chê nhầy, dào thả i nhầv, suv giảm 
hoạt động của hệ thông đại thực bào phê nang.

Trong nấm phôi thê xâm nhập thấy có sự huý hoại của lớp biểu mô niêm 
mạc phô quản. Người ta  phân biệt 3 thê nấm khí phê quản xâm nhập vê phương 
diện giải phẫu bệnh

Nấm khí phế quản đơn thuần  đặc trưng trên lâm sàng bởi:

-  Khó thở, thở rít.

-  Ho nhiều, ho ra  máu.

-  Phản ứng ò phế quản nhẹ.

-  Tăng tiết nhầy phế quản, trong chất nhầy có chứa nhiều  sợi nấm.
Vê mô bệnh học:

-  Có hình ảnh viêm cấp của tổ chức phê quản.

-  Loạn sản vảy.

-  Một sô trường hợp thấy các sợi nấm trên bê mặt của niêm mạc phê quản.
Nấm A spergillu s gây loét p h ế quản
Nhiễm nấm gây loét phê quản do Aspergillus có triệu  chứng lâm sàng giông 

như thế nhiễm nấm  phế quản nêu trên nhưng trên xét nghiệm  giải phẫu bệnh 
người ta  thây có nhiều ỏ hoại tử do nấm ó niêm mạc phê quản.

N ấm  g iả  m ạc k h í -  p h ê  q u ản
Lâm sàng đặc trưng bởi khó thớ nặng.
Phê quản bị tắc bởi giả mạc. Giá mạc này thực ra là cốc sợi nấm quện với tố 

chức hoại tủ  của phê quản tạo nôn.
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Trên tiêu bản mô bệnh học thấy rấ t nhiều sợi nấm Aspergillus và tổn thương 
loct hoại tử lan tràn  ỏ niêm mạc phê quản.

N ấm  xâm  n h ậ p  m ạch  m áu
Đạc trưng bơi sự xâm nhập của các sợi nấm vào nhu mô phôi và các mạch 

máu nhò. Từ đó dẫn tối hình thành các cục hoại tử hay nhồi máu, chảy máu. 
Cũng từ tôn thương mạch máu, nấm có thể chu du đi nhiều cơ quan phủ tạng 
gảy nên tình trạng nhiễm nấm huyết.

8.3.4. Lâm  sà n g

Bệnh cảnh lãm sàng của nấm phổi xâm nhập
Về lâm sàng của bệnh nấm phổi xâm nhập thường có liên quan với tổn 

thương do nấm ở xoang sau đó lan toả xuống đường hô hấp dưới. Có khi là bệnh 
cảnh cúa viêm phổi cấp nhiễm trùng gây nên tổn thương 2 bên phôi. Có tác giả 
mô tá nấm phổi xâm nhập xảy ra  trên cơ sở bệnh lý nấm  đường tiêu hoá cao 
hoặc từ  tổn thương do nấm da. Tình trạng giảm bạch cầu hạt từ ngày thứ 15 
đến ngày thứ 20 ỏ bệnh nhân bị bệnh vê' máu đã được điều trị hoá trị liệu 
thường xuất hiện nấm phổi xâm nhập.

Các triệu chứng lâm sàng thường ít đặc hiệu:

-  Sốt thường gặp.
■> % *  -  *-  Ho dai dắng, có đờm hoặc không có dòm phối hợp với khó thở.

-  Đau ngực chiếm khoảng 50% số trường hợp.

-  Ho ra  máu là triệu  chứng kinh điển của nhiễm nấm  phổi nhưng ít gặp ở 
bệnh nhân bị AIDS.

-  Sốt trên  38°c thường hằng định nhưng có thể không sốt trong những ngày 
đầu của bệnh, sốt giảm khi dùng corticoid.

-  Sốt có thể tồn tạ i hoặc sốt tăng ở bệnh nhân có giảm bạch cầu, có điều trị 
corticoid và khống lại kháng sinh phổ rộng.

-  Ho nhiều, đôi khi có khạc dòm nhưng khó khăn.

-  Khó thở thường hay gặp, phụ thuộc vào mức độ lan tràn  của tổn thương.

-  Mệt mỏi, chán ăn.

-  Gầy sút.

-  Đau đầu.

-  Ngạt mũi kèm vâi viêm xoang.

-  Có khi thấy có đi tiểu ra máu.

-  Có thể có dấu hiệu viêm màng não kèm theo.
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-  Có thê có viêm nội tâm  mạc.

-  Có thê có rôi loạn th ị giác.

-  Đau vùng mặt, đau ngực, đau khớp.
-  Có thê trên  bệnh n hân  có triệu chứng nấm xâm nhập mạch máu.
Bệnh rấ t gợi ý nếu có các triệu chứng:

-  Đau ngực khu trú  hoặc lan toả, thường đau do bệnh lý của màng phổi, tăng 
lên do ho hoặc h ít vào sâu.

-  Ho ra máu hoặc đòm có lẫn máu. Ho ra  máu có thể nhiều, xuất hiện á giai 
đoạn muộn của bệnh đồng thòi với giai đoạn tạo hang nấm.

Khám lâm sàng: Các triệu  chứng thường nghèo nàn.

-  Chỉ thấy có ran  phê quản hiếm thấy có ran  no tập trung  từng ổ, thậm  chí 
chi có hội chứng 3 giảm biểu hiện viêm màng phổi.

-  Tổn thương nhiễm  nấm  lúc đầu chỉ ỏ một bên phôi sau lan nhanh có thề 
thấy cả hai phôi.

-  Có khi phát hiện có hội chứng tràn  khí màng phổi, trà n  dịch màng phổi.

-  Mặc dù là những triệu  chứng không đặc hiệu nhưng gắn vào bệnh cảnh 
lâm sàng có các yếu tô” th u ậ n  lợi dễ bị nhiễm nấm  cần phải tìm xem có nhiễm 
nấm hay không.

Theo thống kệ có tới 20 đến 30% số trường hợp có nhiễm nấm  lúc đầu khu trú  
sau lan toả nhanh  sâu ở nhiều phủ tạng khác. Biểu hiện nhiễm nấm  ở một số cơ 
quan khác như nhiễm nấm  ở xoang.

Nấm phổi thể xâm  nhập  là một thể bệnh nhiễm nấm  nặng cần phải được 
phát hiện sâm và có chiến lược điều trị cụ thể ngay từ  khi phá t hiện.

8.3.5. Cận lâm sàng

a) Xquang ngực chuẩn
Chụp phổi chuẩn có h ình  ảnh thưòng gặp:

-  Tổn thương dạng nốt trên  cd sở có hang, hốc sẵn  có.

-  Có thể có h ình ảnh  trà n  dịch màng phổi.
Cần chụp phổi khi có triệu  chứng gợi ý nhất là ở những bệnh nhân  có suy 

giảm miễn dịch. Nhiều tài liệu cho thấy có 8 đến 17% số trường hợp có bất thường 
được ghi nhận về Xquang.

b) Chụp cắt lớp vi tính ngực
Hình ảnh nấm  phổi xâm  nhập trên CLVT ngực thường thấy:

-  Hình ảnh  lục lạc.

155



-  Có thế thấy hình ảnh tổn thương mò bò không rõ xung quanh nôt mờ ỏ 
nhu mô phôi.

c) Xét nghiệm đờm

Người ta  thày tỷ lệ mắc nấm khá cao trong cộng đồng dân cư đôi vổi chủng 
nấm  A spergillus (khoảng trên  90%) số trường hợp nhiễm nấm  phổi xâm nhập ỏ 
người. Khi tìm thấy một chủng nấm khác ngoài nấm Aspergillus là một thông tin 
quan trọng vì nó phán ảnh kịp thòi vê mặt dịch tễ của bệnh nấm  phôi ở một 
vùng vi có thể ngoài nấm  Aspergillus lại có một loài nấm nữa được phát triển  
dồng thòi.

d) Nội soi p h ế  quản lấy dịch p h ế  quản xét nghiệm nấm

Soi phô quản có thê thấy được tổn thương trong lòng khí -  p h ế  quản từ  15 
đến 20% sô trường hợp nâ'm phổi xâm nhập vối những hình ảnh tổn thương khá 
đặc hiệu. Biêu hiện các tốn thương thường thấy:

-  Niêm mạc khí phê quản không đều.
-  Một sô trường hợp chỉ có tổn thương nội soi mà không có biểu hiện nào trên 

phim Xquang.

Hinh 3.20. Hlnh ảnh nấm Aspergillus thể xãm nhập ò bệnh nhân nữ 39 tuổi vào khoa Hô hấp 
Bệnh viện Bạch Mai vi khàn tiếng. Soi phê' quản chẩn đoán: n ím  phổi xâm nhập.

Hình bên trái: truớc khi điều trị chống nấm (Amphotericin B).
H inh bén phải: sau điểu trị được 50% liều ch! định.

e) Cấy máu
Thống kê cho thấy kết quả cấy máu tìm nấm thường âm tính  ngay cả khi 

nấm  lan tràn . Vì vậy, khi cấy máu có nấm mọc thường do bệnh pham bị tạp 
nhiễm nấm  từ  ngoài vào.

156



f) Cấy dịch m àng phổi
Có thô tìm  thấy nấm  gâv bệnh khi nuôi cấy ờ những trường hợp có đầy đủ 

yếu tô nguy cơ phối hợp VỚI biểu hiện lâm sàng, Xquang hướng nhiều đôn bệnh 
nấm màng phôi:

-  Sau phẫu th u ậ t u nấm.

-  Chọc hút xuyên thành ngực vào khối nấm.
-  Hoặc khôi nấm  trong nhu mô đã võ vào khoang m àng phổi.

-  Bệnh nhán có tràn  dịch khoang màng phoi, điểu tr ị tích cực bang khống 
sinh nhưng cái thiện chậm và kém hiệu quá.
g) Chăn đuún huyết thanh

ơ  nhũng bệnh nhân  khi hộ thông miễn dịch còn tôt có khả năng tạo ra các 
kháng thể. Kháng thể kháng nấm hình thành chậm. C hẩn đoán huyết thanh  
như vậy không th ậ t sự cần thiết. Tuy nhiên, xét nghiệm có thế dương tính  vê' 
sau. Trong trường hợp tiến triển  thuận  lợi do điểu trị là bằng chứng chứng tỏ có 
nấm phôi Aspergillus thề xâm nhập. Nếu sử dụng nhiều khống nguyên khác nhau 
không phải chỉ riêng nấm  Aspergillus và làm xét nghiệm lặp đi lặp lại có thê 
đóng góp cho chẩn đoán vê' nấm  phối.

Theo một nghiên cứu của Caillot trên 36 trường hợp có giảm bạch cầu, chẩn 
đoán huyết thanh  dương tính  21 trường hợp (58%) trưốc khi có biểu hiện rõ của 
nấm phổi thể xâm nhập.
h) Kỹ thuật PCR chẩn đoán nấm

Người ta  áp dụng kỹ th u ậ t khuếch đại chuỗi (polymease chaîne reaction) để 
xác định chủng nấm  đang được tiến hành nhưng chưa có công tr ìn h  nghiên cứu 
lớn nào được công bô’.
i) Xét nghiệm sinh thiết chấn đoán mô bệnh học nấm phổi

Sinh th iế t tổn thương nghi nấm phổi có thể được tiến h ành  nhưng có một số 
trường hợp khi thực hiện ở bệnh nhân có suy giảm miễn dịch thường không cần 
thiết vì khi nội soi p h ế  quản đã có đủ thông tin cần cho chẩn đoán xác định.

8.3.6. C hẩn  đ o á n  b ện h  n ấ m  p h ổ i th ể  xâ m  n h ậ p

Chẩn đoán xác đ ịnh  bệnh có th ể  dựa vào các triệu chứng
-  Hình ảnh Xquang có tính  chất gợi ý.
-  Cấy nấm  từ bệnh phẩm của tổn thương nghi nấm  phổi xâm nhập  khá 

dặc hiệu.
Chẩn đoán nấm  phổi xám nhập thường chủ yêu dựa vào kêt quả mô học 

bằng các phương pháp sinh th iế t vào tôn thương.
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Chán đoán nám học
Phán lập Aspergillus được tiến hành VỚI bệnh phẩm:

-  Đờm.

-  Dịch phê quản.

-  Dịch rửa phê quản phê nang.

-  Dịch hút phê quản có bảo vệ.

-  Bệnh phẩm sinh th iết tổn thương u nấm bao gồm: M ảnh sinh th iế t phê 
quản, xuyên thành phê quản qua nội soi phê quản ông mềm, sinh th iết tổn thương 
u nấm qua thành  ngực dưỏi sự hướng dẫn của siêu âm hay dưói sự hưống dẫn 
của chụp cát lốp vi tính, sinh th iết qua mồ mở ngực.

Chân đoán phân biệt
Những biểu hiện lâm sàng, Xquang tương đối đặc trưng. Tuy vậy, có thế gặp 

trong một sô bệnh do nấm khác gây ra, ví dụ như c. albicans, Nocardia asteroide, 
Coccidioid immitis, Phycomycete, Sproclun, Pseudallescheria boydii, Cladosporium, 
Cladosperioide.

8.4. B ệ n h  n ấ m  A sp e rg illu s  p h ổ i m ạ n  t ín h  h o ạ i tử

Gefter và cộng sự (1981) nhận định rằng th u ậ t ngữ "nấm phổi mạn tính 
hoại tử" (APCN) đế chỉ một thể của bệnh nấm  phổi thể bán xâm nhập. Bệnh ở vị 
trí trung gian giữa thế u nấm nghĩa là nấm mọc trong hốc có sẵn (Aspergillome) 
và thê nâ’m xâm nhập.

Về lâm sàng cũng như cận lâm sàng, tiến triển của bệnh tương tự như bệnh 
cành của nấm phổi xâm nhập nghĩa là tổn thương có thể gây ra  tìn h  trạng  hoại 
tử. Bệnh thường phát triển  ỏ vùng có khí hậu nóng.

8.4.1. D ịch tễ  học

Tỷ lệ mắc bệnh nấm  phổi tuỳ theo tác giả: có 1/10000 người chụp Xquang 
phổi thường quy có tổn thương phổi trước đó như lao phổi chiếm 11 -  17%. Giãn 
phế quản chiếm 0,5 -  56%, COPD chiếm 6 -  19%, sarcoidose 1 — 36%, đó là những 
bệnh hay gặp có tổn thương nấm phổi.

Ho ra máu có thể gặp ở 23 -  92%. Khó thỏ chiếm 20 -  30% sô' trường hợp bị 
nấm được phát hiện nhò chụp Xquang. Đối với trường hợp khác cần phải có xét 
nghiệm giải phẫu bệnh chứng minh bị nấm APCN và các thể khác của nấm phổi 
(nấm phổi xâm nhập, Aspergillus phức tạp, bệnh nấm phổi hoại tử).

Yousem và cộng sự nghiên cứu 10 bệnh nhân bị nấm mạn tính hoại tử (APCN) 
được phẫu thuật, phân biệt được 3 hình ảnh mô học khác nhau:
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-  Viêm phối u hạ t hoại tử xâm nhập nhiều đại thực bào, bạch cầu đa nhân 
trung  tính, bạch cầu ưa acid, hoại tử nhu mô, mạch máu, giới hạn rõ, gợi ý 
nhiều tối xâm nhập của nấm  Aspergillus vào niêm mạc.

-  Trong vùng phối bị giãn phê quản, thành dày, có phản ứng viêm dạng u hạt, 
xcl hoá, trung tâm  là khôi u nấm.

- Tôn thương u hạt ỏ phê quàn trung tâm, viêm phê quản, viêm tiểu phế quản 
hoại tứ trong lòng phế quản.

Bệnh APCN là một bệnh hiếm nên khó dưa ra tỷ lệ mắc bệnh trong quần thể 
dân cư sinh sông.

Theo Paraceno nghiên củu trên 59 trường hợp nhiễm nấm phổi APCN thấy 
78% xảy ra trên  người có bệnh phổi có sẵn COPD, bệnh phổi thâm  nhiễm lan 
toá, di chứng lao cũ, sarcoidose, mổ cắt phổi, xạ trị, tiên sử nhiễm trùng do 
Mycobacterium không điển hình, bụi phôi, viêm cột sông dính khớp.

Mặt khác, 64% sô trường hợp có giảm miễn dịch. Điều trị corticoid toàn thân 
hoặc khí dung (47%), nghiện rượu mạn tính (17%), đái tháo đường (7%).

8.4.2. S in h  lý  b ệnh  học

Có sự suy giảm tạ i chỗ hoặc toàn thân vê' khả năng bảo vệ của cơ thể chống 
lại tác nhân nhiễm khuẩn.

Bệnh lý phế quản  phổi kèm theo gây nên sự tạo hang ở nhu mô — màng phổi 
có thể do lao dang hoạt động, di chứng của lao, giãn phế quản, sarcoidose, bệnh 
phổi tắc nghẽn m ạn tính, s ử  dụng corticoid thường xuyên đưòng toàn thân.

Có tổn thưdng mạch m áu thể hiện bằng phản ứng u h ạ t và có xu hướng di 
căn. Ngoại trừ  những trường hợp nhiễm nấm  khí ph ế  quản, không có lòi 
khuyên dùng thuốc chống nấm  ò những người bị nhiễm  nấm  mà lạ i có suy 
giảm miễn dịch. Những trường hợp ho ra  máu, được n ú t mạch có thể cầm máu 
tạm  thời.

Phẫu th u ậ t ngoại khoa có thể có tỷ lệ tử vong đáng kể do cơ thể người bệnh 
bị suy kiệt, có thể do chức năng hô hấp bị suy giảm nặng. Nhiều nghiên cứu cho 
thấy hiệu quả của một số thuốc chống nấm nhóm triazol bằng đường uống, 
itraconazol và nhất là voriconazol xuất hiện trên  th ị trường đã giải quyết được 
một số trường hợp bị nhiễm  nấm  phổi -  phế quản ở bệnh nhân  có hệ thống miễn 
dịch bình thường.

-  Theo các tác giả có khoảng 30 chủng nấm Aspergillus fum igatus chiếm tới 
90% sô’ trường hợp gây bệnh sau đó đến A. flavus, A. niger.

-  Nhiễm nấm  phổi ph ế  quản có liên quan đến tổn thương ở khí phế quản, 
nhu mô phổi hoậc màng phổi.
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-  Những biếu hiện lâm sàng của bệnh nấm  phôi phế quản phụ thuộc vào 
những tính chất của vật chủ tiếp xúc và nhiễm nấm, phụ thuộc vào mức độ tôn 
thương của niêm mạc ph ế  quản, khả năng bảo vệ chống lại tác nhân  gây bệnh 
tốt hay không biểu hiện tại chỗ hav toàn thể.

-  ơ  những bệnh nhân  bị suy giảm miễn dịch, nấm  Aspergillus có thế xâm 
nhập vào niêm mạc của đưòng hô hấp gây nên nhiễm nấm  phôi phế quản hoại 
tủ  hay nhiễm nấm khí -  phế quản thể giả mạc, hoặc có thề gây nên tổn thương 
do nấm ở nhu mô phổi hay ]à nhiễm nấm phổi thế’ xâm nhập, sau đó phát tán 
nấm ra  khắp cơ thẻ.

Vì thiếu phản ứng quá mức, hoặc do thiếu hụt miễn dịch, nấm Aspergillus 
có thế gây nên bệnh nhiễm  nấm khí phế quản nhất là những người đã bị bệnh 
phối mạn tính, bệnh mucoviscidose, do hút thuôc, giãn phế quản, hoặc phát triển 
trong một hang có sẵn, ở màng phổi tạo nên u n ấ  n.

Trong trường hợp nhiễm nấm khu trú  phế quản, người ta  có th u ậ t ngữ 
nhiễm nấm khí phế quản phổi mạn tính hoại tử hay còn gọi nấm  phổi mạn tính 
u hạt mạn tính. Cuối cùng, những trường hợp nhiễm nấm  trên  cơ sở hệ miễn 
dịch khoẻ mạnh có những đặc điểm lâm sàng khác nhau nhưng cũng có những 
tính chất giông nhau.

Hình 3.21. Hinh ảnh Xquang và chụp CLVT ngục nấm phổi mạn tinh hoại tử(A . fumigatus)

C ớ  đ ịa , 1
-  Thường xảy ra  trên  cơ địa người bệnh có bệnh nặng, thê trạng  yêu, tuôi 

trên 60.

-  Có bệnh phổi m ạn tính  như viêm phê quản mạn tính , ung thư  phê quản, 
viêm phổi sau xạ trị, lao phôi, sarcoidose, bệnh bụi phổi, xơ phổi, hen phê quản.

-  Điểu tr ị corticoid dài ngày.
-  Hút thuốc, đái tháo đưòng, bệnh hệ thông (viêm khốp cùng chậu, viêm 

khớp dạng thấp) là những yếu tô sẵn có cho nấm phoi Aspergillus bán xâm nhập.
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H inh  3.22. H lnh  ảnh ổ  nấm  gây hoại tử  nhu m ô phổ i. T ổ  ch ứ c  p hổ i xu ng  quanh kh ố i nấm  b j xâm 

nhập bỏi các sợi nấm. Khác với u nếm: khếi nấm riêng biệt, ít xâm nhập vào vách hang. Vách 
hang th ư ờ n g  nhẳn.

8.4.3. G iải p h ẫ u  bệnh

Tổn thương giải phẫu bệnh của thể nhiễm nấm phổi mạn tính hoại tử do nấm 
Aspergillus được thể hiện dưỏi hai hình thái:

Xâm nhập thành  khí phế quản, nhu mô phổi gây hoại tử thiếu máu tạo nên 
một vòng chảy máu. Đường kính có thế từ 1 -  2cm. Tạo hốc nấm  ỏ thể này khá 
hiếm, trung tâm  của khối tổn thương có hoại tử. Trên hình ảnh đại thế tổn 
thương có màu ghi nhạt -  nâu.

Tổn thương ở hình thái thứ hai, quan sát thấy hiện tượng chảy máu do tổn 
thương mạch máu. Tổn thương như trên có thể thấy ở nhiều vùng của phổi, một 
hoặc 2 bèn, có thể xâm nhập vào màng phổi. Những vùng nhồi máu có thể thoái 
triển, dính vào màng phổi có thể quan sát thấy hình ảnh quầng khí. Tổn thương 
trong lòng có thế’ bị bội nhiễm. Tổn thương có thể làm tiền đê' cho nguy cơ ho ra máu.

0  những trường hợp có suy tuỷ xương, tiên triển  của bệnh có thể ảnh hưởng 
đến hệ thống miễn dịch của bệnh nhân: do tồn thương tạo hốc và thâm  nhiễm 
cục dẫn đến xuất hiện trạng  thái giảm bạch cầu.

8.4.4. L ả m  sà n g

Nhiễm nấm phổi bán xâm nhập được đặc trưng bởi tiến triển  thầm  Ir-1Ị» ' 
khá nàng xâm nhập tại chỗ. Chẩn đoán đôi khi chỉ có thế có được sau 5 -  . .láng 
tiên triển  của bệnh.

Biếu hiện lâm sàng:
-  Ho nhiều, khạc nhiêu đàm.
-  Ho ra  máu.

11BÊNHHỎHẮP
161



-  Sôt cao 38°c hoặc hơn, kéo dài.
-  Sút cân.
-  Ra mồ hôi đêm nhiều.
-  Suy sụp toàn thân.
-  Đau ngực tương tự  nhu  đau do nguyên nhân màng phổi.
-  Nghe phổi không thấy gì đặc biệt.

H o àn  c ả n h  p h á t  h iệ n
Triệu chứng toàn th ân  là triệu chứng mà người ta  dựa vào đó để định hướng 

chẩn đoán trước khi có triệu  chứng hô hấp:
-  Gầy sút: 64%.
-  Sốt 68%.
-  Ho khạc đờm 58%.
-  Ho ra  m áu 7%.
-  Đau ngực 25% sô’ trường hợp nghiên cứu.

8.4.5. C ận lả m  sà n g

a) Xquang
-  Thường có tổn thưdng dưới dạng lục lạc nấm. Ô tổn thương ở phổi không 

đồng đều, có co kéo, thuỳ  trên  73%, phế quản phân thuỳ 6 của thuỳ dưới phổi.
-  Có thể chỉ một bên, trường hợp có bệnh trước đó có thể gặp tổn thường dạng 

hốc hoại tử  cả hai phổi.
-  Dày màng phổi ở gần một tổn thương nhiễm trùng ỏ nhu mô là một triệu 

chúng sớm của nhiễm  nấm .
-  Khi có nhiễm  nấm  m àng phổi k ế  cận của tổn thương nấm  ở nhu mô là 

biểu hiện nặng  của bệnh và có tiên lượng xấu.

b) Chụp cắt lớp vi tính
H ình ảnh  ổ hoại tử  tru n g  tâm  khối mò (81%), hình ảnh u có sợi nấm  chiếm 

97%. H ình ảnh  tổn thương phế nang và hình ảnh nốt có nhưng ít đặc hiệu.
c) Phân lập nấm

Xét nghiệm
-  Trực tiếp  thấy  nấm  chiếm tỷ lệ 33 -  57%,
-  Cấy nấm  dương tín h  có tỷ lệ từ  66 -  86%.
-  Chẩn đoán huyết th an h  xác định có kháng nguyên nấm  trong máu, kết 

quả giải phẫu bệnh (5%).

8.4.6. Chẩn đoán

APCN được định nghĩa theo các tiêu chuẩn sau:
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-  Có triệu  chứng lâm sàng biểu hiện nhiễm nấm từ  hơn 30 ngày.
-  Có bất thường trên  Xquang và thường khu trú  ở thuỳ  trên , phân thuỳ 

đỉnh của thuỳ  đáy. Tổn thương tạo hốc, u gồm có nhiều sợi nấm .
-  Bệnh phẩm  có nấm  Aspergillus dương tính (bệnh phẩm  mô học, lấy sau 

phẫu thuật, sinh th iê t tổn thương u nấm thấy có sợi nấm) hoặc bệnh phẩm  từ  
hút dịch phế quản, đờm, rửa phế quản -  phế nang. Không có p h á t tán  nấm  ngay 
thời điểm chẩn đoán.

-  Không có tạp  nhiễm nấm, vi khuẩn khác, các vi khuẩn  không điển hình. 
Điều trị th ấ t bại với các loại kháng sinh chông vi khuẩn, chống lao.

-  Đáp ứng với thuốc điều trị nấm đặc hiệu.
-  Loại trừ  các trường hợp có suy giảm nặng miễn dịch (bệnh máu, ghép tạng, 

hoá trị liệu chống ung thư  gần đây).

8.4.7. T iến  tr iển

Cũng nhu  mọi thể nấm  phổi xâm nhập khác là bệnh có th ể  giải quyết được 
bàng điều trị ngoại khoa hoặc nội khoa trong trường hợp còn chỉ định. Tỷ lệ tủ  
vong xung quanh 50% tuỳ theo mức độ đáp ứng của ngưòi bệnh và sự theo dõi 
sản sóc. Tiên lượng còn phụ thuộc vào tình  trạng và khả năng  miễn dịch của cơ 
thể ngưòi bệnh, mức độ của bệnh, và khả năng điều trị sốm.

Trong trường hợp điều trị tốt, sốt có thể hết sau vài ngày, c ả i  th iện  vể lầm  
sàng phải sau vài tuần. H ình ảnh Xquang của tôn thưdng cải th iện  thường sau 
4 tuần. Những người có suy giảm miễn dịch là một yếu tố  quan  trọng tố i phát 
nhiễm nấm  vì vậy cần phải điều tr ị dự phòng.

8.4.8. B iến  chứ ng

Cũng như  th ể  nấm  phổi xâm  nhập, nhiễm nấm  A spergillus m ạn tín h  hoại 
tử có các biến chúng tưdng tự như nấm phổi xâm nhập, có nguy cơ ho ra máu do 
tổn thương xâm nhập vào mạch máu.

Biến chứng đứng hàng  thứ  2 là biến chứng xâm nhập  các sợi nấm  vào nhiều 
cơ quan, phủ tạng  khác.

Tổn thương do nấm lan tràn  vào màng phổi gây nấm phổi -  màng phổi hoại tử.

8.4.9. Đ iều  tr ị

Những đặc điểm về giải phẫu bệnh học và sinh lý bệnh  học nấm  đã hướng 
người ta  đi đến có một liệu pháp điều trị. Liệu pháp điểu tr ị  có thể  được chọn là 
điều trị nội khoa hay ngoại khoa.

Thuốc điều trị nấm  hiệu quả nếu thuốc tác động trực tiếp lên nấm  (khí dung 
thuốc, tiêm trực tiếp chất diệt nấm  vào hang có nấm. Thuôc có tác dụng hạn  chê

163



qua đưòng toàn thể mặc dù khôi nấm  biệt lập với hang nấm  không có hiện 
tượng tăng sinh mạch máu. Thuốc không tác dụng trên  những hang to, các phế 
quản dẫn lưu và cũng không ngăn cản tình trạng tái phát nấm. 
al Điều trị nấm Aspergillus 

A m p h o ric in  B -D
Là một loại kháng sinh polyene sinh ra bởi một dòng Streptomyces nodosus; 

có chức năng kìm nấm  (Fungistatic) hoặc diệt nấm (Fungicidal). Gắn kết với gôc 
sterols trong màng tê bào nấm, gây nên tình trạng các thành  phần nội bào bị 
phá hủy dẫn đôn các "lỗ thủng" rồi gây chết tê bào nấm.

Phác đồ tru y ền  A m photericin  B tĩn h  m ạch tro n g  đ iều  tr ị  bệnh  nấm  phôi
1. Trước khi dùng thuốc

Kiêm tra  công thức máu, điện giải đồ (kali máu), chức năng gan (SGOT, 
SGPT, bilirubin), chức năng thận (urê, creatinin), điện tâm  đồ.

Bù kali dường uống hoậc đường tĩnh mạch nếu thiếu.
Đường truvền: Tốt nhất đặt đường truyền tĩnh mạch trung tâm, nếu không 

được thì dùng đường truyền ngoại biên, nhưng phải theo dõi và thay đổi vị trí 
thường xuvên.
2. Ngày đầu tiên dùng thuốc

Thử test am photericin B:
Pha 10 ml dung dịch glucose 5% + 01 lọ amphotericin B 50mg 
Lấy 10 ml thuốc đã pha cho vào 500mL glucose 5%.
Truyền tĩnh mạch qua máy truyền dịch, tốc độ lOmL trong 30 phút, theo dõi 

sát diễn biến của bệnh nhân.
Nếu bệnh nhân  an toàn, không có biểu hiện dị ủng th ì tiếp tục truyền vói 

tô’c độ 50mL/giò.
3. Những ngày dùng thuốc tiếp theo

Không phải thử test.
Pha am photericin B vào 500mL dung dịch glucosse 5%, truyền vối tốc dộ 

õOmL/giò.
4. Liều lượng amphotericin B

Ngày đầu: 0,1 -  0,3mg/kg/ngày.
Nhũng ngày sau: tăng liều mỗi 5 -  lOmg/ngày cho tới khi đạt được liều 

0 , 5 - 1  mg/kg/ngày th ì duy trì liều điều trị này cho đến khi đạt tổng liều điểu 
trị. Tống liều điều trị không vượt quá 2g/đợt điểu trị.
5. Lưu ý

Trước truyền 60 phút cho bệnh nhân uống 2 viên paracetam ol 0,5g.



Trưốc truyền 30 phút tiêm bắp 01 ống dimedrol lOmg.
Trong suốt quá trình  truyền: 30 phút lắc nhẹ chai thuốc 1 lần.
Chuẩn bị sẵn solumedrol 40mg, nếu có biểu hiện sốc thì tiêm tĩnh mạch 1 — 2 lọ.
Trong quá trình  điều trị, nêu bệnh nhân không có tăng kali máu thì thường 

xuyên phải bổ sung cho bệnh nhân 2 -  4g kali/ngày, đưòng uông hoặc truyền 
tĩnh  mạch.

6. Theo dõi
Mỗi tuần kiểm tra  1 — 2 lần các xét nghiệm: công thức máu, điện giải đồ, 

chức năng gan, chức nàng thận.
Theo dõi hằng  ngày vị tr í chỗ đưòng truyền tĩnh mạch.
Tương tác thuốc: Các tác nhân chống tân sinh có thể làm tăng độc tính  trên 

thận  tiềm tàng, co th á t phê quản và hạ huyết áp; corticosteroids, digitalis và 
thiazide có thể gây hạ kali máu. Nguy cơ độc cho thận tăng khi kết hợp cyclosporine, 
aminoglycosides, tacrolimus, cisplatin, acetazolamide; trên  in vitro và mô hình 
thực nghiệm động vật thấy phát triển kháng nấm  của am photericin B đồng thòi 
khi cho kèm imidazole. Dùng amphotericin B. phối hợp vói zidovudine làm tăng 
nguy cơ gây độc cho thận  và hệ tạo máu, mặc dù chưa rõ cơ chế.

Chống chỉ định: những người đã bị quá mẫn với loại thuốc này. Thận trọng: 
phụ nữ mang thai.

Theo dõi:
-  Chức năng  thận, điện giải đồ (magiê, kali).
-  Chức năng  gan.
-  Công thức m áu và hàm  lượng Hb;
-  Điều tr ị b á t đầu lại liều thấp  nhất (0,25mg/kg) khi điều trị bị gián doạn 

trên  7 ngày.
Tác dụng phụ
Thiếu o xy máu, khó thở và thâm  nhiễm mô kẽ có thể xảy ra  trong các bệnh 

nhân giảm bạch cầu h ạ t nhận  điều tr ị truyền máu; sốt và run  lạnh là các triệu 
chứng hiếm gặp hơn sau điều tr ị đầu tiên, hiếm khi có phản ứng cấp như co th ắ t 
phê quản, hạ huyết áp, loạn nhịp và sốc.

Dạng hoà tan trong dầu của nystatin
Một nghiên cứu mỏi đây nghiên cứu sử dụng nysta tin  hoà tan  trong dầu ở 

24 bệnh nhân có tình  trạng  bệnh nặng và 2 trường hợp không dung nạp thuốc 
am photericin B. Liều thuốc là 4mg/kg/ ngày. Kết quả đáp ứng hoàn toàn là 28%.

I t r a c o n a z o l (S p o ran o x )
Itraconazol dưòng uông hấp thu tốt, tuy nhiên khả năng hâp thu qua đường
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tiêu hoá, rấ t  kém ỏ những trường hợp có triệu chứng vê tiêu hoá. Dùng thuổc 
dạng dung dịch giúp cải th iện  hấp thu  tốt hơn cho dù itraconazol có phản ứng 
với một sô thuôc, n h ấ t là nhóm cyclosporin.

Vê hoạt tính  chống nấm  của itraconazole tương tụ  thuôc thuộc nhóm triazole 
(tnazole antifungal agent), chúng tác dụng chậm lên sự phát triển  các tê bào 
nấm bằng cách ức chế quá tr ìn h  tổng hợp ergosterol lệ thuộc CYP-450. Đây là 
một phần sông còn của màng tế  bào nấm. Dưâi tác động của thuốc, tê bào nấm  
dần dần bị phá hủy.

Dạng uống của thuốc thường được chỉ định liều là 400mg/ ngày, chia 4 lần mỗi 
ngày, không vượt quá liều 400mg/ngày; cứ mỗi lần tăng liều lên lOOmg nếu không 
cải thiện bệnh (khi cho liều lớn hơn > 200mg/ngày th ì nên chia thành  nhiều lần 
trong ngày), 200mg tiêm tĩnh mạch chia thành 2 lần.

Với liều 0,6mg/kg/ngày hoặc 2g/ngày phối hợp với 0,3mg/kg/ngày Flucytozin. 
Tỷ lệ đáp ứng là 62,5% vối itraconazol so với 56,2% vối AmB -  D (p = 0,72).

Dạng tiêm  tĩn h  mạch (IV) không sẵn có, ngoài thử  nghiệm lâm sàng đó là 
chủ đề của một nghiên cứu mở mới đây trên  một nhóm nghiên cứu gồm 31 bệnh 
nhân. Sau 14 ngày, dùng với liều 400 rồi 200mg/ngày, có theo dõi xét nghiệm 
máu những bệnh nhân  dùng itrraconazol đường uông với liều 400mg/ngày. Tỷ lệ 
đáp ứng hoàn toàn hoặc một phần là 48%.

Tương tác thuốc: các thuốíc kháng acide có thể làm giảm hấp thu thuốc; phù có 
thể xảy ra khi kê đồng thòi thuộc chẹn kênh calcium (chảng hạn thuốc amlodipine, 
nifedipine); hạ đường huyết có thể xảy ra  khi cho đồng thòi sulfonylureas; có thể 
tăng nồng độ tacrolim us và cyclosporine trong huyết tưdng khi cho sử dụng liều 
cao. Hiện tượng tiêu cd vần có thể xuất hiện khi cho thuỗc cùng với các thuốc ức 
chế enzyme HMG—CoA reductase (lovastatin, sim vastatin).

Khi cho cùng cisapride có th ể  gây loạn nhịp tim  và thậm  chí tử  vong; tăng 
nồng độ digoxin trong máu; cho đổng thòi có thể tăng  nồng độ midazolam hoặc 
triazolam  trong huyết tương; phenytoin và rifam pin có thể giảm (chuyển hoá 
phenytoin có thể  thay  đổi).

Chống chỉ định: Trong trường hợp phụ nữ đang cho con bú hoặc có tiền sử 
quá m ẫn vối thuốc hoặc thành  phần của thuốc.

Thận trọng: P hụ nữ m ang thai. Cân nhắc sử dụng nếu thấy lợi ích lốn hơn 
nguy cơ cho th a i nhi. Thận trọng trên  những ngưòi suy gan.

V oricon azo l (Vfènd)
Sử dụng đầu tiên  cho các ca bị nhiễm nấm  Aspergillosis thể xâm nhập. Đây 

cũng là một trong những thuốc thuộc nhóm kháng nấm  triazole, ức chế quá 
trình  khử m ethyl của CYP450-m ediated 14 alpha—lanosterol của nấm , quá 
trình  này lại r ấ t  cần th iế t đê sinh tổng hợp nên ergosterol cho nấm.
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Voriconazol có hiệu quả tương tự vói Amphotericin B dexoxycholat trong một 
nghiên cứu mở. Nghiên cứu đã đánh giá ở 227 bệnh nhân được điều tr ị voriconazol 
6mg/kg/12 giờ ngày thứ 1 rồi 4mg/kg/ngày, amphotericin BI -  l,5mg/kg/ngày.

Đường uống: Liều 200mg/12 giò (uống trưốc hoặc sau bữa ăn 1 giờ). Có thể 
tăng  liều lên 300mg/12 giờ. Dưói 40kg cho liều duy tr ì 100mg/12 giờ (có th ể  tăng 
liêu lên 150mg/12 giờ). T rẻ em < 12 tuổi hiện không có liều thông nhất, nếu > 12 
tuổi dùng liều như người lớn.

Tương tác thuốc: đối với rifam pin cho thấy làm giảm nồng độ đỉnh trong 
huyết tương đến 93%.

Chống chỉ định: nếu quá m ẫn với bất cứ thành phần nào của thuốc; không 
được chỉ định thuôc bằng đường tĩnh  mạch nếu mức lọc cầu th ậ n  <50mL/phút. 
Không dùng phôi hợp với rifam pin, rifabutin, carbam azepine, benzodiazepines 
barb itura tes, sirolim us, pimozide, quinidine, cisapride, ergot alkaloids, thuo’c 
chẹn kênh calci.

Thận trọng:
-  Phụ nữ mang thai.
-  Giảm liều duy tr ì  nếu rối loạn chức năng gan.
-  Một số tác dụng phụ: Rọi loạn thị lực, nhìn mò, sốt, nổi ban đỏ (kể cả hội 

chứng Stevens^Johnson và độc dạng phototoxicity), buồn nôn, nôn mửa, tiêu 
chảy, nhức đầu, phù ngoại vi, đau bụng, suy hô hấp, hiếm  gặp gây độc cho tế  
bào gan nghiêm  trọng.

Khả năng  đáp ứng tố t 52,8 -  31,6%. Theo một số thông kê đã chỉ ra  rằng 
hiệu quả điều tr ị của voriconazol có ưu việt. Tính ưu việt của voriconazol thể 
hiện tốt trong nhóm ghép tạng (32,4 -  13,3%) hoặc ỏ bệnh nhân bị bệnh về máu 
có giảm bạch cầu (63 -  38,1%). Sự cải th iện  hoàn toàn về thời g ian  Bống thêm  12 
tuần (70,8 — 57,9%). Voriconazol đã được chọn ưu tiên số 1 trong điều trị chấng 
nấm  xâm nhập  có đe doạ tiên  lưdng sấng của ngưòi bệnh bị suy giảm  m iễn dịch.

Caspofungine (calcidas)
Caspofungin đã được kê đơn trong thể nấm phổi rõ ràng  hoặc thể  nghi ngờ do 

nấm phổi loại kháng hoặc không đáp ứng với điều trị khác. Ngoài ra, thuốc được 
dùng trong các trường hợp nhiễm nấm Aspergillosis thể xâm nhập khó điều trị 
với các thuốc khác. Đầy là  thuốc đầu tiên  của nhóm kháng nấm  th ế  hệ mỏi (nhóm 
ức chế tổng hợp glucan). Thuốc ức chế tổng hợp be ta-(l,3 )-D -g lucan -m ộ t thành 
phần quan trọng ỏ vách tế  bào nấm.

Một đánh giá dẫn ra  từ  nghiên cứu trên  83 người đã n h ận  được ít nhất một 
liều thuốc điều trị. 80% số trường hợp đã th ấ t bại trong điều tr ị trước đó. Chỉ có 
23% có giảm bạch cầu hạt, 25% trường hợp có ghép tạng. Tỷ lệ đáp ứng điều trị 
là 44,6% mà trong đó 39,4% sô trường hợp yêu quá và 75% đối với những trường
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hợp không dung nạp được thuốc. Đáp ứng là 41,7% đối vối những bệnh nhân bị 
bệnh máu ác tính, trá i lại với 14,3% ở những trường hợp có ghép tạng (p < 0,1), 
26,3% ỏ những người bệnh có giảm bạch cầu hạt và 50% ỏ những trường hợp 
không có giảm bạch cầu hạt.

Liều dùng: người lớn liều 70mg/ngày đường tĩnh  mạch chậm (>1 giò) vào
ngày thứ nhất; tiếp đó liều 50mg tiêm tĩnh  mạch 4 lần mỗi ngày; Với trẻ  em đến
nay chưa thông n h ấ t liều dùng.

Tương tác thuốc: dùng đồng thời với cyclosporine có thể tăng nguy cơ gây 
độc cho gan.

Khi dùng với các thuốc carbamazepine, nelfinavir, efavirenz, hoặc dexamethasone 
có thế giảm nồng dộ thuốc; lacrolimus; rifampin, caspofungin đến 30% (với liều 
chỉ 70mg/ngày).

Thận trọng: cũng như với một số thuốc chống nấm khác, có một số thận trọng 
nhất là:

-  Phụ nữ m ang thai.
-  Suy chức nâng gan (liều chỉ 35mg/ngày).
-  Suy chức năng thận  và bệnh lý có ức chế tuý xương.
-  Điều trị nhiễm nấm  A. ílavus.
Về chăm sóc cho bệnh nhân bệnh nấm cả về bệnh nấm  ở da hoậc lan toả, 

liều cao tĩnh  mạch thuốc amphotericin B là một thuốc cổ điển chống nấm  và loại 
trừ  nấm  rấ t tốt. Tuy nhiên, voriconazole cũng cho thấy hiệu quả và được chấp 
như một thuốc điều tr ị lựa chọn đầu tiên và ngày càng sử dụng nhiều hơn. Lựa 
các thuốc chông nấm  khác như itraconazole và caspofungin.

Đối với Aspergillus gây viêm móng, điều trị thuốc itraconazole đường uống vì 
thuốc bôi tại chỗ có hiệu quả rấ t giói hạn trong việc loại trừ  nấm khỏi các móng.

Thuốc thường dùng là am photericin B liều cao đường tĩnh  mạch, vê' kinh 
điển th ì thuốc này có th ể  tiêu diệt nấm gần 100%. Tuy nhiên, voriconazole cũng 
đã chứng m inh có hiệu quả và ngày càng được ưa chuộng dùng nhiều hơn đối vối 
các thế nấm  A spergillus thể xâm nhập, thuôc hiện có sẵn  dạng đưòng uống và 
ngoài đưòng uống. Một nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng, ngẫu nhiên, mỏ, tiến 
hành ở đa trung  tâm , so sánh hiệu lực thuốc voriconazole vối am photericin B 
cho thấy: thuốc voriconazole có tỷ lệ đ;íp ứng tốt hơn, ít tác dụng phụ hơn.

Itraconazole, posaconazole, caspofungin, terbinafme và micafungin cũng được 
báo cáo là nhũng thuốc có hiệu quả trong một số trường hợp. Thời gian điều trị 
dài ngán khác nhau  theo các báo cáo y văn, nhưng hầu hết đều có hiệu quả khi 
điêu trị kéo dài. Các nghiên cứu gần đây chỉ ra posaconazole có thể thay thê 
diều trị trong trường hợp nhiễm nấm aspergillus thể xâm nhập ở các bệnh nhân 
kháng thuôc trước dó hoặc không dung nạp các thuốc kháng nấm khác. Liệu
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pháp phối hợp nhiều thuốc chống nấm cũng đà được sử dụng trên  nhiều bệnh 
nhân  liên quan đến kháng thuốc.

Cơ chê tác dụng của thuốc có thê liên quan đến một sự thay  đổi chất chuyển 
hoá ARN và ADN hoặc một sự tích tụ peroxide nội bào, gây độc lên tê bào nấm.

M icafu lg in
Thuốc này là một thành viên của nhóm thuôc chông nấm mới là echinocandins, 

ức chê quá trình  sinh tống hợp vách tê bào nấm. ức chê sự tống hợp chất 1,3- 
beta-D -glucan-m ột th àn h  phần quan trọng của vách tế  bào nấm .

Liều có thê thay đôi tuỳ thuộc tác giả. Vối trẻ em hiện chưa thông n h ấ t vê 
liều dùng.

Tương tác thuốc: với nifedipine, hạ áp nhóm chẹn kênh calci.
Thận trọng: Trên phụ nữ mang thai, trẻ em < 12 tuổi.
Một số tác dụng phụ được ghi nhận
-  Nhức đầu, buồn nôn, nôn mửa và đau bụng.
-  Nổi m an dỏ, cơn cuồng sáng, viêm tĩnh mạch, sốc.
-  Giám bạch cầu, táng  bilirubin máu.
-  Hiỏm hơn táng: men gan, protein niệu và tăng creatine máu.
-  Đông máu nội quản lan toả (CIVD) xuất hiện hemoglobinc niệu.
P osacon azol (N oxafil)
Là một thuốc chông nấm  nhóm Triazole.
Tác dụng: Ngàn quá trìn h  tổng hợp ergosterol bằng cách ức chế enzyme 

. lanosterol 14-alpha-demethylase và sự tích tụ chất tiền sterol. Kết quả dẫn 
dến sự phá vỡ màng tế  bào nấm.

Chỉ định: Dự phòng trong các trưòng hợp nhiễm nấm Aspergillus thể xâm 
nhập trên  những bệnh nhân  có nguy cơ cao do suy giảm miễn dịch nặng.

Liều dùng: người lớn 200mg (5mL) đường uống, ngày 3 lần với thức ăn hoặc 
dung dịch dinh dưỡng dể tăng  hấp thu. Riêng với trẻ  em < 13 tuổi hiện chưa 
thống nhất liều; nếu trẻ  em > 13  tuổi th ì chỉ định liều dùng như  người lớn.

Tương tác thuốc: Những thuốc làm tàng pH dạ dày (cimetidine) giảm nồng độ 
thuốc trong huyết thanh. Có thể tăng nồng độ cyclosporine, tacrolimus, sirolimus, 
rifabutin, midazolam, phenytoin, thuốc chặn kênh calcium (nifedipine, bepridil), 
cốc thuốc như lovastatin, pravastatin, ergot alkaloids, terfenadine, astemizole, 
cisapride, pimozide, halofantrine, quinidine, hoặc vincristine, vinblastine.

Chống chỉ định:
-  Những trường hợp mẫn cảm vỏi thuôc.
-  Dùng phôi hợp với ergot alkaloids.
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-  Dùng đồng thòi với terfenadine, astemizole, cisapride, pimozide, halofantrine, 
quinidine.

Thận trọng: Phụ nữ mang thai như mọi thuốc chống nấm  nêu trên  đây.
Một sô'tác dụng phụ thường gặp: buồn nôn, nôn mửa, tiêu chảy, nổi mẩn, hạ 

kali máu, giảm bạch cầu trong máu, tăng men gan. Tác dụng phụ nghiêm trọng: 
rối loạn nhịp, thay đổi kéo dài khoảng QTc, tăng bilirubine máu, suy giảm chức 
năng gan, nguy cơ tim  mạch (tiền sử loạn nhịp, hạ kali máu, hạ magiê máu).
b) Điều trị nấm Candida

Đối với nấm Candida, các thuốc điều tr ị gồm A m photerricin B deoxycholat 
(AmB -  D, fungizon).

Đó là các thuốc kháng nấm còn tham  khảo. Liều lượng dùng từ  0,5 đến 
lmg/kg/ngày.

Những khuyến cáo gần đây nhất khuyên nên dùng liều nhỏ 0,6mg/kg/ngày 
ngay cả liều nhỏ có thể cũng có hiệu quả. Sự phối hợp flueytosin được khuyên 
dùng trong những thể nặng nhưng có thể gây độc cho cơ quan tạo máu.

Dạng mô của am photerricin B (AmB-L ambrisom, AmB-LC-Abeicet). í t  có 
tài liệu chứng cứ nào trong việc chỉ định dùng loại này ngoài một nghiên cứu mở 
về AmB-LC ở trẻ  em.

Fluconazon
Những nghiên cứu cho thấy rằng tỷ lệ đáp ứng giống nhau như AmB -  D 

trong nấm Candida xâm nhập cấp tính  ỏ bệnh nhân  có giảm bạch cầu chiếm 
66%. Một cuộc Hội thảo quốc tế  các chuyên gia đưa ra  khuyến cáo dùng 
fluconazol liều 400mg/ngày không có điều tr ị trước đó bỏi fluconazol và 
amphotericin B -  D ở nhũng trường hợp khác. Hơn nữa, trong những trường 
hợp nhiễm nấm  Candida đơn thuần  khác với Candida albicans, ngưòi ta  chọn 
amphotericin B -  D. Trong trưòng hợp bị nhiễm Candida mạn tính, fluconazol 
hình như đáp ứng hơn vì lý do thời gian dài của điều tr ị đã được báo trước.

Caspofungin(calcidas)
Có hai nghiên cứu gần đây nhất đánh giá với caspofungin với liểu 35-50- 

75mg/ngày trái với amphoterricin B -  D 0,5mg/kg/ngày trong điểu trị Candida 
hầu họng và nấm  thực quản. Tỷ lệ đáp ứng với caspofungin đã xác định là 
74 -  90% (50mg) 82 -  89 liều 70mg và 65% vối liều 35mg so sánh vói 57 -  63% 
đối với am photericin B -  D (không có ý nghĩa thống kê). Số lượng những trường 
hợp có tốc dụng phụ nặng phải ngừng điều trị không nhiều dưói tác dụng của 
caspofungin (2 -  7% so với 3 -  24%).

Trong thể nấm  Candida xâm nhập, một nghiên cứu mù đôi đã so sánh giữa 
caspofungin và am photerricin B -  D 224 bệnh nhân  được đánh giá bằng ITT có
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sủa đổi những bệnh nhân  phần lớn nhiễm nấm Candida huyết (83%) hoặc viêm 
phúc mạc do nấm  (10%) tỷ lệ đáp ứng thay đổi từ  73,4 với caspofungin so vói 
61,7% đôi với am photericin B -  D (IC95: 0,7 -  26).

V oriconazol
Một nghiên cứu so sánh giữa voriconazol và fluconazol trong trường hợp 

nhiễm nấm thực quản, tỷ lệ th àn h  công 98,3 và 95,1% gần tương tự nhau. Người 
ta  đã sử dụng diều trị này với những trường hợp nhiễm Candida xâm nhập.

Thời gian điều trị: điều tr ị nhiễm  nấm Candida máu ít nhất 15 ngày sau khi 
cấy máu dương tính. Dừng thuốc khi cấy máu âm tính  và hết các triệu  chứng 
lâm sàng.

Đôi với nhiễm  nấm  gan — lách th ì cần phải duy tr ì cho đến khi có hiện tượng 
tốn thương bị ngấm calci.
c) Điều trị ngoại khoa

Chỉ định
Chỉ định điều trị ngoại khoa đối vối nấm phổi xâm nhập được dành cho tổn 

thương nấm có xâm nhập  vào mạch máu lớn. Phẫu th u ậ t có thể trán h  cho một 
nguy cơ ho ra  m áu dữ dội.

Chỉ định ngoại khoa vừa điều tr ị vừa sinh th iế t phổi để xốc định ch,ẩn đoán.
Chỉ định ngoại khoa còn được áp dụng với tổn thưdng khu trú , tổn thương 

nấm  Aspergillus ỏ xoang, tổn  thưdng ở não đơn độc có thể  tiếp cận được.
Chỉ định điều trị ngoại khoa dựa trên  những đánh giá về mối nguy cơ, biến 

chứng nặng trong giai đoạn tiến  triển  của bệnh u nấm.
Những bệnh nhân nào được chỉ định phẫu thuật:
-  Những bệnh nhân tình trạng toàn thân và chức n&ng hô hấp cho phép 

chịu đựng được cuộc phẫu  th u ậ t.
-  Tổn thương khu t r ú  một bên phổi.
-  Có nguy cơ ho ra  m áu nặng.

Cách điều trị ngoại khoa
Điểu trị phụ thuộc vào kích thước vị tr í  của tổn thương. Biểu hiện ho ra  

máu là triệu chứng tiên lượng không tốt và thưòng phải đặt vấn đề phẫu thuật 
khi có thể và phải điều tr ị chống nấm .Trong một số trường hợp phải điểu trị 
chống nấm  tạ i chỗ (bơm keo có trộn  amphotericin B và gelatine đưa qua chọc 
hút xuyên thành  ngực vào hang  nấm).

-  Cắt phân thuỳ.
-  Cắt một thuỳ.
-  Cắt một phổi.
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d) Các phương pháp khác
N út m ạch
Nút mạch là phương pháp tốt để giải quyết triệu  chứng ho ra  máu trong 

thòi gian ngắn nhưng cần đề phòng ho ra  máu tá i phát do tình  trạng  mạch máu 
xung quanh hang nấm  phát triển.

Chọn bệnh nhân: cần phải chọn và đánh giá những triệu  chứng và những 
nguy cơ mức độ tổn thương ở phế quản phổi.

Diều tr ị  tạ i cho b ằng  phương  p h áp  tiêm  q u a  th à n h  ngực vào h an g  nấm
Trong phương pháp này, ngưòi ta bơm thuốc chống nấm  là am photericin B 

có trộn lipiodol phân tử lượng thấp để biết được mức độ tổn thương.
Bằng phương pháp nêu trên, Krakova đã điêu trị hiệu quả cho 66% sô bệnh 

nhân bị nấm Aspergillus, khối nấm bị tiêu hủy hoàn toàn, hạn chế được chảy 
máu và người bệnh từ đó khi ho thường khạc ra đòm chứa thuôc có amphotericin B 
và lipiodol đã bơm vào và có cả sợi nấm.

C hỉ đ ịn h : Những bệnh nhân không có chi định điều tr ị ngoại khoa.

-  Suy hô hấp.
-  Thô trạng  suy kiệt nặng.

T iêu  ch í đ ạ t  đư ợc
-  Giảm đi các triệu  chứng lâm sàng.
-  Cải thiện triệu  chứng trên  Xquang (mất đi hình ảnh lục lạc), hình ảnh 

hang nấm  bị co kéo.
-  Giảm đi kháng thể kháng nấm.
-  Không có tá i phá t nấm trong thời gian dài.
Xạ t r ị
Xạ tr ị không phải là phương pháp điều tr ị khỏi u nấm  nhưng nó có chỉ định 

trong một số trường hợp bị nấm  phổi có biến chứng ho ra  m áu khi điểu trị ngoại 
khoa không được chỉ định:

-  Thế' trạng  người bệnh không cho phép.
-  Chức năng hô hấp bị hạn chế.
-  Tăng áp lực động mạch phổi
-  Bệnh nấm  phổi phức tạp  hoặc lan rộng khi điều tr ị nấm  bằng phương 

pháp rửa hang nấm  không thực hiện được.
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Chương 4

BỆNH PHỔI TÂC NGHẼN

BỆNH PHỔI TẮC NGHẼN MẠN TÍNH

1. ĐỊNH NGHĨA

Bệnh phổi tác nghẽn mạn tính (Chronic Obstructive Pulmonary D isease- 
COPD) là tình  trạng  bệnh có hạn chế thông khí mà không có khả nàng hồi phục 
hoàn toàn. Sự hạn chê thông khí thường tiến triển từ  từ  và liên quan đến phản 
ứng viêm bất thường của phổi do các phân tử hoặc khí độc hại.

Cần nghĩ đến chẩn đoán COPD ở những bệnh nhân có các triệu chứng: ho, 
khạc đòm và/ hoặc tiền  sử phơi nhiễm với các yếu tố  nguy cơ: hú t thuốc lá, thuốc 
lào, đun bếp than, tiếp xúc khói, bụi công nghiệp v.v... Ho và khạc dòm thường 
là biểu hiện bắt đầu của sự tắc nghẽn thông khí sau nhiều nàm, mặc dù không 
phải tấ t cả các bệnh nhân  có ho và khạc đờm đều tiến triển  thành  COPD.

2. DỊCH TỄ  HỌC
Theo WHO, năm 1990 tỷ ]ệ bị mắc COPD trên  toàn th ế  giới ước tín h  khoảng 

9,34/1000 ở nam  và 7,33/1000 ỏ nữ. Tuy nhiên, những ước tính  này bao gồm ở 
mọi lứa tuổi và chưa phản ánh đúng tỷ lệ COPD thực ỏ người cao tuổi. Tỷ lệ 
mác COPD cao n h ấ t ỏ những vùng dã và đang th ịnh hành  việc h ú t thuốc trong 
khi tỷ lệ mắc COPD thấp  nhất ở những nước ít hút thuốc hơn hay có tỷ lệ tiêu 
thụ thuốc lá trên  mỗi cá thể thấp.

Trên toàn th ế  giới COPD hiện là nguyên nhân gây tử  vong hàng thứ 4 và dự 
báo còn tăng lên trong những năm  tới. ở  Mỹ tỷ lệ chết do COPD rấ t thấp ỏ tuổi 
dưới 40 nhung sau đó tăng dần theo tuổi. COPD trở thành  nguyên nhân  đúng 
hàng thứ tư  hoặc thứ năm  gây tử vong ở tuổi trên 45.

Chương trình  "Khởi động toàn cầu vô bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính — GOLD" 
được xây dựng từ  1997 với sự phối hợp của Viện Tim mạch, Phổi, Huyết học 
quốc gia Mỹ với Tổ chức Y tế  T hế giới nhàm huy động nỗ lực trên  toàn th ế  giới 
để dôi phó với căn bệnh này. Tháng 4/2001 GOLD đưa ra  hướng dẫn chẩn 
đoán, điều tr ị và dự phòng bệnh. Tháng 7 /2003 GOLD đua ra  bản cập nhật với 
nhiều điếm mói trong chẩn đoán, điều trị và dự phòng bệnh phổi tắc nghẽn 
mạn tính.
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3. YỂU TỐ NGUY c ơ

3.1. T h u ốc lá

-  Là nguyên n hân  chính của bệnh và tử vong do COPD. Ngừng hú t thuốc 
làm giảm các yếu tố  trên.

-  Người h ú t thuốc có nguy cơ bị bất thường chức năng phổi nhiều hơn. Tỷ lệ 
giảm FEV, hằng năm  ở những người hú t thuôc lân hơn ở người không hú t thuốc.

-  Theo Hiệp hội Lồng ngực Mỹ, 15% số những người h ú t thuốc có triệu 
chứng lâm sàng của COPD và 80 -  90% các bệnh nhân COPD đều có h ú t thuốc.

-  H út thuốc lố th ụ  động: trẻ em trong gia đình có người hú t thuốc lá bị các 
bệnh đường hô hấp trên  với tỷ lệ cao hơn trẻ em trong gia đình không có ngưòi 
hú t thuổc.

3.2. Ô nhiễm  m ôi trường

Khói, bụi nghề nghiệp, khói bếp than v.v... Là các yếu tô’ nguy cơ để phát 
triển  bệnh, tuy nhiên  các yếu tố  nguy cơ này nhỏ hơn so với thuốc lá.

3.3. N hiễm  trùng đường hô hấp

Nhiễm trùng  đường hô hấp ỏ trẻ  em dưói 8 tuổi gây tổn thương lốp tế  bào 
biểu mô đường hô hấp và các tế  bào lông chuyển, làm giảm khả năng chống đỡ 
của phổi. Nhiễm virus, đặc biệt virus hợp bào hô hấp có khả năng làm tăng tính 
phản ứng phế quản, tạo cơ hội cho bệnh phát triển.

3.4. Yếu tổ  cơ địa

-  Tăng tín h  phản  ứng của phế quản: là yếu tố  nguy cơ làm phát triển  bệnh 
phổi tắc nghẽn m ạn tính . Tăng tính  phản ứng phế quản thấy ỏ 8 -  14% nguòi 
b ình thường.

-  Thiếu a l -  antitrypsine: là yếu tố  di truyền được xác định chắc chắn gây 
bệnh phổi tắc nghẽn m ạn tính  và giãn phế nang.

-  Hội chứng rối loạn vận động nhung mao.
-  Tuổi: tỷ  lệ bệnh gặp cao hơn ở người già.

3.5. C hế độ d inh  dưỡng lúc còn nhỏ

Thiếu các v itam in A, D, E có liên quan tới việc tăng tỷ lệ bệnh.

4. C ơ  CHẾ BỆ N H  SINH

Đặc điểm nổi bậ t của COPD là tình  trạng  viêm nhiễm thường xuyên toàn bộ 
đường dẫn khí và nhu mô phổi. Xâm nhập đại thực bào, tế  bào lympho T (đặc 
biệt là TCDg) và bạch cầu đa nhân trung tính tăng. Các tế  bào viêm giải phóng ra 
rấ t nhiều chất tru n g  gian hoạt mạch gồm: Leucotrien B4 (LTB4), interleukin
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8 (IL—8), yêu tô hoại tử u a  (TN F- a) và các chất khác — có khả năng  phá huỷ 
cấu trúc của phổi và/hoặc duy trì tình  trạng viêm tăng bạch cầu tru n g  tính.

Hít phải khói bụi, chất độc và hút thuôc lá có thể gây ra  viêm cũng như phá 
huý cấu trúc phê quản, phổi. Mặc dù còn ít bằng chứng, nhưng dường như tấ t cả 
các yêu tô nguy cơ gây COPD đều thông qua quá trìn h  viêm. T ình trạn g  viêm 
này sẽ dẫn đến COPD sau đó.

Những thay đổi về mô bệnh học ỏ phổi dẫn đèn những thay đổi sinh lý, mà 
lúc đầu biểu hiện khi gắng sức, về sau xuất hiện cả lúc nghỉ ngơi. Các thay  đổi 
bao gồm:

-  Sự tăng tiế t nhầy và dịch rỉ viêm trong đường thở dẫn đến ho và khạc đòm 
mạn tính. Những triệu  chứng này thường biểu hiện nhiều năm  trước khi xuất 
hiện các triệu chửng khác hoậc gây ra các bất thường về chức năng  sinh  lý.

-  Tắc nghẽn dòng khí thở ra (đo bằng phê dung kê): là tiêu chuẩn thay đổi về 
sinh lý quan trọng trong COPD và là tiêu chuẩn để chẩn đoán bệnh. Tình trạng 
này đầu tiên là do tắc nghẽn cố định đường thỏ, gây tăng sức cản đường thở, phá huỷ 
các phê nang. Hậu quả cuôì cùng gây tắc nghẽn dòng khí thở ra.

-  Tiến triển  của tắc nghẽn đưòng thở, giãn phê nang  và các thay  đổi về 
mạch máu làm giảm trao  đổi khí của phổi, gây ra  tình  trạ n g  giảm oxy máu và 
sau đó là tăng C 0 2 máu. Tăng áp lục động mạch phổi x u ấ t hiện ở giai đoạn 
muộn của COPD (giai đoạn III và giai đoạn IV).

5. GIẢI PHẪU BỆNH

Các thay đổi về mô bệnh học của COPD được tìm  th ấy  ỏ đưòng dẫn  khí 
trung  tâm , ngoại vi, nhu mô phổi và hệ mạch phổi.

Đường dẫn khí trung  tâm: khí quản và phế quản có đường kính bên trong lân 
hơn 2 -  4mm, có tình trạng xâm nhập tế  bào viêm vào bề mặt lớp biểu mô. Phì đại 
tuyến tiết nhầy và tăng số lượng tế  bào hình đài có liên quan đến tăng  tiế t nhầy.

Đường dẫn kh í ngoại vi: các phế quản nhỏ và tiểu  p h ế  quản  có đường kính 
trong nhỏ hơn 2mm. Quá tr ìn h  viêm m ạn tính  dẫn đến vòng xoắn tổn thương và 
phá huỷ thành  ph ế  quản. Quá trìn h  phá huỷ này dẫn đến tá i cấu trú c  lại thành  
phế quản với tăng  thành  phần collagen và tổ chức sẹo, làm  hẹp lòng và gây tắc 
nghẽn đường thỏ vĩnh viễn.

Sự phá huỷ nhu mô phổi ỏ bệnh nhân COPD gây ra  giãn phế nang ở trung  tâm  
hoặc toàn bộ tiểu thuỳ, có liên quan đến sự giãn và phá huỷ tiểu phế quản hô hấp. 
Những tổn thương này ban đầu xảy ra ở vùng thuỳ trên  của phổi, khi bệnh tiến 
triển nặng thì chúng có thể xuất hiện ỏ toàn bộ phổi và gây phá huỷ giường mao 
mạch phổi. Sự m ất cân bằng giữa men proteinase nội sinh và antiproteinase trong 
phổi (yếu tô’ bẩm sinh) hoặc do hoạt động của các tê bào viêm và các hoá chất trung 
gian là cơ chế chính sau phá huỷ phổi do giãn phê nang.
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Dày thành mạch trong COPD thường bát đầu từ sớm của quá trình  bị bệnh. 
Dày lớp nội mạch là thay đổi đầu tiên có thể đo được, sau đó là sự dày lên của 
lỏp cơ trơn và xâm nhập tế  bào viêm vào thành  mạch. Khi tình trạng  COPD 
càng xấu đi th ì càng tàng khối lượng cơ trơn, proteoglycans và collagen do đó 
thành  mạch ngày càng dày lên.

6. LÀM SÀNG

Bệnh nhân tuổi thường trên  50, có tiền sử hút thuốc lố, thuốc lào hoặc nghê' 
nghiệp có tiếp xúc khói, bụi ô nhiễm v.v...

B ệnh n hân  thư ờng dến  kh ám  vì ho, kh ạc đờm, khó thở
-  Ho: nhiều về buổi sáng, ho cơn hoặc ho thúng thắng, có kèm khạc đòm 

hoặc không.
-  Đòm: nhầy, trong, trừ  đợt cấp có bội nhiễm thì màu vàng, xanh.
-  Khó thở: khi găng sức, xuất hiện dần dần, cùng với ho hoặc sau đó một 

thời gian, giai đoạn muộn có khó thỏ liên tục.
Tvpe A: khó thỏ nhiều, người gầy, thiếu oxy máu lúc nghỉ ít.
Type B: thiếu oxy máu và tăng carbonic nhiều, khó thở ít.
K h ám  lăm  sà n g
-  Kiểu thỏ: thở mím môi nhất là khi gắng sức.
-  Có sử dụng các cơ hô hấp phụ: cơ liên sưòn, co kéo hõm ức, hố  thượng đòn.
-  Có sử dụng cơ bụng khi thở ra; thở nghịch thưòng.
-  Đưòng kính trưỏc, sau của lồng ngực tăng lên (lồng ngực hình thùng).
-  Dấu hiệu Campbell: khí quản đi xuống ở th ì h ít vào.
-  Dấu hiệu Hoover: giảm đường kính phần dưới lồng ngực khi h ít vào.
-  Gõ: vang, nhấ t ỉà  khi có giãn phế nang.
-  Nghe: tiếng tim mò, rì rào phế nang giảm, ran  rít và ran  ngáy. Trường hợp 

bội nhiễm có thể thây có ran  am, ran  nổ.
D ấu  h iệu  tă n g  áp  dộn g  m ạch  p h ổ i và su y tim  p h ả i
-  M ắt lồi như m át ếch do tăng mạch máu màng tiếp hợp.
-  Tim nhịp nhanh, có thế’ có loạn nhịp hoàn toàn.
-  T2 đanh mạnh, tiêng click tông máu, rung tâm  thu ở ổ van động mạch phổi, 

ngựa phi phải tiền tâm  thu.
-  Dấu hiệu Carvallo: thổi lâm  thu ở dọc theo bò trá i xương ức tăng lên ỏ thì 

hít vào.
-  Tĩnh mạch cổ nổi đập theo nhịp tim, gan to đập theo nhịp tim, đau vùng gan, 

đau tăng khi làm việc, gắng sức. Đau hạ sườn phải, lan ra  sau lưng.
-  Phù chân và cồ trướng.
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7. CẬN LÂM SÀNG

7.1. Chức năng thông khí

Để giúp phát hiện bệnh nhân trong giai đoạn sớm của bệnh thì nên tiến 
hành đo chức năng thông khí cho tấ t cả bệnh nhân có ho và khạc đòm mạn tính 
mặc dù chưa có khó thở. Khi đo chức năng thông khí cần đánh giá các thông số: 
dung tích sống gắng sức (FVC), thể tích khí thở ra  tôi đa trong giây đầu tiên 
(FEV1). Tính chỉ s ố Tiffeneau (FEV1/VC) và Gaensler (FEV1/FVC). Dựa vào các 
chỉ số FEV1 và G aensler có thể đánh giá mức độ nặng của COPD

Bảng 4.1. Phân độ nặng COPD theo GOLD 2010

Giai đoan Đăc điểm

1: COPD nhẹ
-  FEV,/ FVC< 70%.
-  FEV,> 80% trị SỔ lý thuyết.
-  Có hoãc không có triéu chứng m an tinh (ho, bài tiết đởm ).

II: COPD vừa
-  FEV,/ FVC< 70%.
-  50% < FEV,< 80% trị số lý thuyết.
-  Thưởng có các triệu chứng mạn tinh (ho, bài tiốt đờm, khó thỏ).

III: COPD nặng
-  FEV,/ FVC< 70%.
-  30% <FEV, < 50% trị số lý thuyết.
-  Khó thở tâna và tái Dhát làm ảnh hưởng tới chất lưong cuôc sống.

IV: COPD rất nặng

-  FEV,/ FVC< 70%.
-  FEV, < 30% trị SỐ lý thuyết.
-  FEV, < 50% trị SỐ lý thuyết kèm theo biốn chứng tang áp lục động 
mạch phổi, suy hố háp mạn tinh.
-  Chát lượng cuộc sống bị ảnh hưòng nặng nổ thậm chí có thể tử 
vong trong đợt cáp.

Rối loạn thông khí trong COPD là rối loạn thông khí tắc nghẽn. Ỏ giai đoạn 
sớm của COPD, khi FEV1 và chỉ số Gaensler còn bình thường, để đánh giá rối 
loạn chúc năng thông khí phải dựa vào thăm dò thông khí đưòng thở nhỏ: đo lưu 
lượng thở ra tối đa ỏ đoạn giữa (V26> Vịo, V75) hoặc FEF25_7 5%. Khi có rối loạn tắc 
nghẽn đưòng thỏ nhỏ các chỉ sô' V25, VM, V75 giảm hoặc FEF26_15% giảm trong khi 
các chỉ số FEV1, Gaensler hoặc chỉ số Tiffeneau vẫn bình thường.

7.2. Đo khí máu động m ạch

Bệnh nhân COPD nên tiến hành đo khí máu động mạch khi có kết quả đo chức 
nàng không khí vối FEV, < 50% hoặc lâm sàng gợi ý có suy hô hấp hoặc suy tim 
phải. Chẩn đoán suy hô hấp với P a02 < 60mmHg có hoặc không kèm theo tăng 
PaC02 > 50mmHg khi thở khí trời. PaC 02 chỉ tăng ở giai đoạn muộn của COPD. 
P a0 2 giảm không song song với S a0 2. Khi P a0 2 > 60mmHg, S a0 2 thay đổi không 
đáng kể (dao động từ 98% -  90%). Tuy nhiên khi P a0 2 < 60mmHg, S a0 2 giảm rất
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nhanh, do vậy gây thiếu oxy cung cấp cho mô. Trong quá trình điều trị cần duy trì 
P a02 > GOmmHg hoặc S a02 > 90% là đủ.

7.3. Xquang phổi thường quy

Giai đoạn đầu đa sô’ bình thường. Trên phim chụp có thể thấy hình tăng 
đậm các nhánh phế huyết quản: "phổi bẩn". Khi bệnh tiến triển  nặng, thấy rõ 
hinh ảnh viêm phế quản mạn tính tắc nghẽn và giãn phê nang:

-  Lồng ngực giãn: Tăng khoảng sáng trước và sau tim, vòm hoành bị đẩy 
xuống, xương sườn nằm ngang. Một số ít trường hợp thấy hình ảnh vòm hoành 
phang hoặc vòm hoành đảo.

-  Hình ảnh dày thành  phế quản: Thưòng tìm thấy  ở phê quản phân thuỳ 
trước hoặc sau của thuỳ trên hoặc phế quản phân thuỳ trên  của thuỳ dưới.

-  Hình ảnh bóng khí thũng dưới màng phổi ở đáy phổi, nhiêu khi chỉ phát 
hiện được nhò chụp cắt lớp vi tính  lồng ngực.

-  Các mạch máu ngoại vi thưa thớt tạo nên vùng giảm động mạch kết hợp với 
hình ảnh căng giãn phổi.

-  Cung động mạch phổi nổi, kích thước động mạch phôi ngoại vi thon lại 
nhanh chóng. Đây là các dấu hiệu rấ t có giá trị để chẩn đoán tăng áp lực động 
mạch phối. Ngoài ra  đường kính động mạch phổi thuỳ dưới bên phải > 16mm 
cũng là dấu hiệu của tăng áp lực động mạch phổi.

-  Tim dài và thõng, giai đoạn cuối có hình ảnh tim  to toàn bộ.

7.4. Chụp cắt lớp vi tính

Thường được tiến hành khi có giãn phế nang, c ầ n  chụp vói lớp cắt mỏng 
lmm và độ phân giải cao. Nên chụp khi hít vào sâu và ngừng thở. Trên hình 
ảnh chụp cắt lớp vi tính thấy cốc vùng sáng, không có mạch máu, .các bóng khí.

7.5. Đ iện  tâm  đồ

Được tiến hành để xác định biến chứng tâm  p h ế  m ạn ở bệnh nhân COPD. 
Trên hình ảnh điện tim có thể  thấy:

p  phế ở Dn, Dm, aVF: p  cao > 2,5 mm, nhọn, đô'i xứng.
Dày thất phải: theo TCYTTG, có dày thất phải khi có ít nhất 2 trong số các 

dấu hiệu sau:
-  Trục phải a  > 110°.
-  R/S ỗ v 5, V6 < 1.
-  Sóng s  chiếm Uu th ế  ở D| hoặc block nhánh phải không hoàn toàn.
-  p > 2mm ỏ D|[.
-  T đảo ngược ở V, tới V4 hoặc V2 và V3.

7.6. S iêu  âm  D opp ler tim

Nhằm đánh giá tình trạng  tăng áp động mạch phổi, giãn th ấ t phải, suy tim 
trái phôi hợp.
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7.7. Một số  thăm  dò khác

Test p h u c  hồi với th uốc g iã n  p h ế  quản

Thường chỉ tiên hành  một lần, tại thời điểm lúc chẩn đoán. Trưốc khi làm 
test, người bệnh phải dừng thuốc giãn phế quản ít nhấ t 24 giò vối thuôc giãn 
phê quản tác dụng kéo dài và ít nhất 4 giò với thuốc giãn phê quản tác dụng 
ngắn. Bệnh nhân  được đo chức năng thông khí để có chỉ số FEV, trước test. Sau 
đó bệnh nhân được xịt 400|ig salbutamol, nghỉ 30 phút sau đó đo lại chức năng 
thông khí để có được FEV, sau test. Nếu FEVj sau test chỉ tăng được < 15%, khi 
đó được xem là test âm tính  và loại trừ  chẩn đoán hen phê quản. Ngoài ra test 
còn cho phép đánh giá khả nâng đáp ứng.vỏi thuốc giãn phế quản của bệnh 
nhân mắc bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính.

Test p h ụ c  hổi với th uốc g lu cocorticostero id

Cho bệnh nhân dùng glucocorticosteroid dạng xịt trong thời gian 6 tuần đến 
3 tháng sau đó đo lại FEV,, so sánh với FEV, trước test. Nếu FEV1 tăng > 200mL 
và/ hoặc > 12%, khi đó bệnh nhân được xem là có đáp ứng với glucocorticosteroid. 
Đây là tiêu chí để quyết định điều trị corticoid kéo dài cho bệnh nhân.

8. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

Bàng 4.2. Chẩn đoán phân b iệt vói COPO

Chẩn đoán Dấu hiệu gợi ý

Hen phế quản Thường xuất hiện khi còn trẻ.
Các triệu chứng thay đổi từng ngày.
Các triệu chứng thường xuất hiện vào ban đêm và sáng sớm. 
Cơ địa dị ứng, viôm khốp, và/ hoặc eczema.
Tiổn sử gia đinh có hen.
Test hồi phục phề quản dương tính.

Suy tim xung 
huyết.

Nghe phổi có ran ẩm ò đáy phổi.
Trôn Xquang có hlnh ảnh bóng tim to và phổi ứ huyết. 
Đo chức năng thông khí không thấy tắc nqhẽn.

Viẽm phế quản Khạc nhiều đờm.
Thường liên quan với nhiễm trùng đưởng hỏ hấp.
Nghe phổi có ran ẩm to hạt.
Xquang, chụp CLVT phổi có hinh ảnh thành phế quản dày.

Lao phổi. Ở tất cả các lứa tuổi.
Xquang ngực cho thấy hình ảnh thâm nhiễm. 
Xét nghiệm vi sinh khẳng định chẩn đoán, 

ở  khu vưc bênh lao lưu hành.
Viêm lan toả 
toàn bộ phế 
quản.

Phần lớn bệnh nhân là nam giới, không hút thuốc.
Hầu hết có viêm xoang mạn tính.
Xquang, chụp CLVT phổi có độ phân giải cao thấy có những đám thâm 
nhiễm nhò trung tâm tiểu thuỳ, các nốt càn quang.
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Điêu trị COPD theo phác đồ bậc thang  được trìn h  bày ỏ bảng 3.

9.1. Loại bỏ các yếu tố  nguy cơ

-  Thuốc lá: là yếu tố  nguy cơ hàng đầu gây COPD, bỏ h ú t thuốc lá, thuốc lào 
làm giảm đáng kể tỷ  lệ mắc COPD, giảm số cơn bùng phát và làm chậm tiến 
triển của bệnh, c ầ n  ngăn ngừa cả h ú t thuốc lá chủ động và thụ  động.

-  0  nhiễm không khí: khói, bụi nghề nghiệp, bụi nhà, khói bếp v.v... Bệnh 
nhân cần tránh  tiếp xúc với nhũng nghề có m ật độ khói bụi cao. c ầ n  sắp xếp 
môi trường trong nhà hợp lý, tránh  đun bếp than. Bếp ga và bếp điện nên để 
cạnh cửa sổ và xa bệnh nhân v.v...

-  Nhiễm khuẩn hô hấp: nên giũ ấm cẩn thận  mỗi khi đi ra  ngoài, nếu xuất 
hiện nhiễm khuẩn hô hấp, cần hỏi ý kiến bác sĩ để có điều tr ị đúng và đầy đủ 
ngay từ đầu.

9.2. Điều trị giai đoạn ổn định

9.2.1. G iáo dụ c bệnh nhân
Nhằm giúp bệnh nhân  hiểu đúng về bệnh của mình, từ  đó hợp tác với bác sĩ 

trong việc theo dõi và quản lý bệnh tốt, tránh  các yếu tô' nguy cơ, bên cạnh đó 
giáo dục còn nhằm  cung cấp cho bệnh nhân  các kỹ năng dùng thuốc đúng.

Giáo dục có thể  tiến hành  bằng rấ t nhiều cách: thầy thuốc hoặc các nhân 
viên y tế  tư  vấn, chương trình  chăm sóc tạ i nhà hoặc bên ngoài và chương trình  
phục hổi chúc năng phổi.

Chủ đề của giáo dục bao gổm:
-  Bỏ th u ố c  lá , th u ố c  lào.

-  Những thông t in  cơ bản  về CO PD.

-  Mục tiêu điều trị chung và các kỹ năng tự  quản lý; chiến lược giúp hạn 
chế tối đa khó thở (như kỹ th u ậ t thở và các bài tập); khi nào th ì cần đi khám  
bác sĩ; tự quản lý và đưa ra  quyết định trong tình  trạng  nặng.

9.2.2. Điều tr ị thuốc
-  Các thuốc giãn p h ế  quản
Các thuốc giãn phế quản chủ yếu để điều trị triệu  chứng của COPD. Trong 

khi dùng thuốc cần lưu ý tác dụng phụ cùa thuốc, nên ưu tiên dùng thuốc theo 
đường hít, dường xịt hoặc đường khí dung vì cho tốc dụng giãn phế quản cao và 
tác dụng phụ ít. Bảng 5 trình  bày các thuốc giãn phế quản chính dùng cho bệnh 
nhân ở giai đoạn ổn định và trong đợt cấp.

Phối hợp thuốc có các cơ chế và thời gian tác dụng khác nhau  có thể làm

9. ĐIỀU TRỊ
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tăng  độ giãn phế quản với cùng hoặc ít hơn tác dụng phụ. Sự kết hợp giữa một 
kích thích bêta 2 tác dụng ngán và một thuốc ức chê cholinergic (ipratropium) ỏ 
bệnh nhân COPD giai đoạn ổn định sẽ tạo ra sự cải thiện về FEVj nhiều hơn và 
ổn định hơn so với dùng một mình. Sự kết hợp của một thuốc kích thích bêta 2, 
một thuốc ức chế cholinergic và/hoặc theophylline có thể cải thiện hơn nữa chức 
năng phổi và tình trạng  sức khoẻ.

Bảng 4.3. Điểu trị COPD theo giai đoạn

Giai đoạn 1: 
BPTNMT nhẹ

Giai đoạn II: 
BPTNMT 

trung binh

Giai doạn III: 
BPTNMT nặng

Giai đoạn IV: BPTNMT 
rất nặng

-  FEV./FVC < 70%.
-  FEv'i 80% trị số 
lý thuyết.

-  Có hoãc không 
có triệu chứng ho, 
khạc dờm mạn tính.

-  FEV,/FVC < 70% 

50% < FEV,< 80% trị 
sổ lỷ thuyết.

-  Có hoặc không có 
các triệu chứng mạn 
tinh (ho, khạc đờm, 
khó thở)

-  FEV,/FVC < 70%

30% < FEV,< 50% trị số 
lý thuyết.

-  Có hoặc không có các 
triệu chứng mạn tính (ho, 
khạc dờm, khó thở)

-  FEV,/FVC < 70%

FEV, < 30% tari sổ lý thuyết 
hoặc có dấu hiệu lâm sàng 
cùa suy hô hấp hoặc suy 
tim phải.

Tránh các yếu tố nguy cơ như hút thuốc lá, bụi, hoá chất. Giảo dục về bệnh và 
cách theo dối điều trị, tiém phòng vaccine cúm 1 lẩn/ nam.___________________

Dùng các thuốc giãn phế quản tác dụng ngắn khi cán thiết (salbutamol,
terbutaline, ipratropium hoặc theophyllin)._________________________

Dùng thường xuyẻn thuốc giãn phế quản tác dụng kéo dài 
nếu có.

Phục hổi chức năng h6 hấp.__________________________

Hít corticoid nếu các triệu chúng và 
chức nâng hố hấp cải thiộn đáng kể 
khi dùng thuốc này hoặc có các đợt 
cấp tài phát a 3 lẩn/ 3 nam_______

-  Điéu trị oxy dài hạn 
tại nhà néu có suy hố 
hấp mạn tinh.

-  Xét điếu trị phẫu 
thuật

-  Glucocorticosteroid

Điều trị lâu dài bằng xịt glucocorticosteroid không làm thay đổi sự giảm 
liên tục EFV1 ỏ bệnh nhân  COPD.

Điêu trị thường xuyên bằng xịt glucocorticosteroid chỉ áp dụng cho bệnh 
nhân COPD có triệu  chứng và có chức năng hô hấp cải thiện vối thuốc xịt 
glucocorticosteroid (test phục hồi phế quản với corticoids dương tính).
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Các thuốc corticoid dạng hít hiện đang sử dụng bao gồm:
Beclometason: becotide bình xịt 50 -  250|jg.
Budesonide: pulmicort bình xịt: 200|jg; pulmicort khí dung: 500|.ig.
Một số dạng kết hợp cường beta 2 tác dụng kéo dài và glucocoticosteroids 

thành thuõc dạng hít: formoterol/ budesonide (symbicort); salmeteroi/ fluticasone 
(seretide).

-  Điều trị các thuốc khác
Vaccine: vaccine cúm có thể làm giảm tình trạng  bệnh nặng và tử vong ở 

bệnh nhân COPD khoảng 50%. Có loại vaccine sông và chết, người ta  khuyên 
nên dùng virus không hoạt động và nên tiêm một lần (vào m ùa thu) hoặc hai 
lần (vào mùa thu  và mùa hè) mỗi năm. Ngoài ra  còn có thế sử dụng vaccine 
phòng phế cầu gồm 23 type huyết thanh.

Đ iều t r ị  t&ng cư òng  a l  -  a n t itry p s in : Bệnh nhân trẻ  tuổi bị khuyết tậ t 
di truyền thiếu h ụ t a l  -  antitrypsin nặng gây ra  giãn phế nang có thể chỉ định 
điểu trị bô sung a l  -  antitrypsin. Tuy nhiên giá thành  rấ t đắt và không sẵn có ở 
nhiều nưóc.

K hánh  s inh : Chỉ nên dùng kháng sinh khi có biểu hiện của nhiễm khuẩn. 
Việc dùng kháng sinh bừa bãi nhanh dẫn đến kháng thuôc ở bệnh nhân COPD 
do bệnh kéo dài và bệnh nhân phải dùng kháng sinh nhiều đợt.

T huốc  lo ã n g  đờm : ambroxol, erdostaine, carbocisteine, iodinated glycerol.
Chỉ dùng trong đợt cấp có ho khạc dòm nhiều, ỏ giai đoạn COPD ổn định, 

việc điều trị tạ i nhà không nên dùng các thuốc loãng đòm.
T huốc g iả m  ho: Ho mặc dù đôi khi gây khó chịu cho bệnh nhân COPD, 

nhưng nó có vai trò  bảo vệ. Do vậy chống chỉ định sử dụng thường xuyên thuốc 
giảm ho trong điều tr ị COPD.

T h u ố c  a n  t h ầ n :  chống c h ỉ đ ịn h  d ù n g  m o rp h in , g a rd e n a l, d iazepam  tro n g  

COPD vì nó gầy ức chế trung  tâm  hô hấp và làm nặng thêm  tình  trạng  tăng 
C 02 máu. T ránh sử dụng codeine và các thuốc giảm đau dạng morphin khốc. 
Nếu bệnh nhân có chỉ định bát buộc dùng gardenal hoặc morphin mà không có 
thuốc thay th ế  th ì nên cân nhắc cẩn thận trước khi chỉ định điều trị.

-  Điều trị không dùng thuốc
P h ụ c  hổi ch ứ c  năng hô hấp: Mục đích chính của phục hồi chức năng hô 

hấp là để giảm các triệu chứng, cải thiện chất lượng cuộc sống tăng cường thể 
lực và tinh th ần  trong cuộc sống hằng ngày. Để hoàn thành  những mục tiêu 
này, phục hồi chức năng hô hấp cần lưu tâm đến các vấn đề ngoài hô hấp bao 
gồm: tập luyện trong hoàn cảnh thiếu tiện nghi, cô lập với xã hội, tình trạng 
buồn rầu (đậc biệt là trầm  cảm) và sút cân.
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-  Diếu trị với oxy dài hạn tại nhà
Chỉ định thở oxy kéo dài > 18  giò/ngày cho bệnh nhân có suy hô hấp mạn tính 

cho thấy có thê kéo dài đòi sông. Thở oxy làm giảm áp lực động mạch phổi, cải 
thiện khí máu, khả nâng tập luyện và trạng thái tinh thần của bệnh nhân.

Điều trị oxy dài hạn tạ i nhà được chỉ định cho các trường hợp:
- PaO, < 55mmHg hoặc SaOj < 88%. Có hoặc không có tãng C 0 2 máu hoặc:
-  55mmHg < P a 0 2 < 60mmHg hoậc S a0 2 < 89% kèm theo bằng chứng của 

tâng áp lực động mạch phổi, hoặc đa hồng cầu (hematocrit > 55%).
Mục tiêu của điều trị oxy dài hạn tại nhà là duy tr ì P a 0 2 > 60 mmHg và/ 

hoặc có S a 0 2 ít nhất là 90%. Điều này sẽ đảm bảo cung cấp đủ oxy cho các 
tồ chức.

-  Điêu trị phẫu thuật
Cắt bỏ kén khí: c ầ n  chụp phim cắt lớp vi tính  lồng ngực, đo khí m áu động 

mạch và đo chức năng hô hấp trưóc. Chỉ cắt bỏ kén khí ỏ những trường hợp thực
sự cần thiết.

Phẫu thuật làm giảm thể tích phổi: Thông thường tiến hành cắt bỏ thuỳ đáy 
phối, mục tiêu làm phục hồi lại chức năng cơ hoành, do vậy làm cải thiện rõ rệt 
FEV, sau phẫu thuật, tuy nhiên mức độ giảm FEV, trên những bệnh nhân đã cắt 
thuỳ phổi diễn ra nhanh hơn so vói những người không tiến hành  phẫu thuật.

G hép  p h ổ i: ở  những bệnh nhân COPD rấ t nặng, thấy  ghép phổi có cải 
thiện chất lượng cuộc sống, FEV, và dung tích cặn chức năng. Tiêu chuẩn để 
chọn bệnh nhân  ghép phổi gồm FEVj < 35% con số lý thuyết, P a 0 2 < 50mm Hg, 
và có tăng áp lực động mạch phổi thứ phát.

9.3. Đ iều trị trong đợt cấp

9.3.1. X ác đ ịn h  nguyên n hăn  g â y  đợt cấp

-  Nguyên nhân  trực tiếp thường gặp nhất gây đợt cấp là  nhiễm  khuẩn khí 
phê quản phổi cấp do virus (50%) hoặc vi khuẩn (các vi khuẩn  thưòng gặp là 
Streptococcus pneumoniae, Hemophilus influenzae và M oraxella catarrhalis) và 
ô nhiễm không khí.

-  Nguyên nhân  khác:
+ Nội khoa: tác mạch phổi; tràn  khí màng phổi; mệt cđ hô hấp; bỏ thuốc 

điều trị, dùng thuốc không đúng cách hoặc phác đồ; dùng thuốc an  thần, gây 
mê, thuốc chẹn bêta; suy tim trái, loạn nhịp tim; các rối loạn chuyển hoá; nhiễm 
trùng các phủ tạng  khác.

+ Ngoại khoa: gãy xương sườn, chấn thương lồng ngực, sau  mổ ngực, bụng.
-  Không rõ nguyên nhân: chiếm 1/3 các trường hợp.
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9.3.2. Đ á n h  g iá  m ứ c  độ  n ặ n g  c ủ a  đ ợ t cấ p

Bảng 4.4. Phân loại mức độ nặng của dợt cấp COPD

Các chỉ sô' Nhẹ Trung binh Nặng Rất nặng

Khó thở Khi đi nhanh, 
leo cẩu thang

Khi đi chậm ở 
trong phòng

Khi nghỉ Khó thở dữ dội, thậm chf 
thỏ ngáp

Lời nói Binh thường Từng câu Từng từ Không nói được

Tri giác Bình thường Có thể kích thích Thường kích 
thích Ngủ gà, lẫn lộn, hôn mê

Nhịp thờ (l/phút) Binh thưởng 2 0 -2 5 2 5 -3 0 > 30 Hoâc thở châm
Co kéo cơ hô hấp Không có Thưởng có Co kéo rõ Hô hấp nghịch thưởng
Thay đổi màu sắc, 
tăng số lượng đờm; 
sót; tím và/ hoặc phù

Có 1 trong 4 
điểm này

Có 2 trong 4 
điểm này

Có 3 trong 4 
điểm này

Có thể có cả 4 điểm này 
nhung thuớng bệnh nhân 
khống ho khạc đưọc nữa

Mạch (l/phút) 6 0 -100 100-120 > 120 Chậm, rổi loạn
spo2(%) >90 8 8 -9 0 8 5 -8 8 <85
Pa02(mmHg) >60 5 0 -6 0 4 0 -5 0 <40
PaC02(mmHg <45 4 5 -5 4 5 5 -6 5 >65
PH máu 7,.37- 7,42 7,31-7,36 7,25-7,30 <7,25

Chú ý: chỉ cẩn có 2 tiêu chuẩn của mức độ năng trở lên ở một mức độ là đủ xếp bệnh nhân 
vào mức độ nặng đó.

9.3.3. Đ iều tr ị đ ạ t cấp

Bảng 4.5. Hàm lượng và đường dùng của các thuốc giãn phế  quản

Tên thuốc giản phê' quản
Phun -  h it 

Oig/lán)
Khl dung 

(mg)
Uống
(mg)

Truyển
TM

CuờnaAỊ-êdnnergìc tác dụng ngán
- Fenoterol (Berotec) 100 -  200 - - -
- Salbutamol (Ventolin) 100 -  200 5 4 5mg

-  Terbutaline (Bricanyl) 250 -  500 5 - 0,5mg
- Thải chậm: Bricanyl LP, Volmax - - 5 -
Cường fil-adrenergic tác dụng dàl
Salmeterol (Serevent) 2 5 -5 0 - - -

Bambec (bambuterol) - 10 -

Kháng cholinergic ± cường ß,
Ipratropium (Atrovent) 20 0 ,2 5 -0 ,5 - -
Ipratropium + Fenoterol (Berodual) 20/50 0,25 -  0.5 - -
Ipratropium + Salbutamol (Combivent) 20/100 0,5 /  2,5 - -

Kháng cholinergic tác dụng dàl: 18
Tiotropium (Spiriva)
Nhóm methylxênthlne
Theophyllin viên tác dụng ngắn - - 100 -
Theophyllin viên thải chậm - - 1 0 0 -3 0 0 -
Aminophyllin (Diaphyllin) - - - 240mg
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• Thở oxy 1 - 3  lít/phú t sao cho S p 0 2 > 90%, nếu bệnh nhân có cơn đau thắ t 
ngục hoặc nhồi máu cơ tim  kèm theo th ì cần duy trì S p 0 2 > 95%. Thử lại khí 
máu sau 30 phút.

• Tăng số lần xịt các thuốc giãn phế quản lên 6 - 8  lần vối các thuốc giãn 
phê quản cường P2-adrenerg ic phối hợp với kháng chollinergic hoặc khí dung 
(berodual, combivent).

• Dùng salbutam ol, Bricanyl truyền tĩnh mạch với liều 0,1 -  0,8|ig/kg/phút 
(1 -  2mg/gid) nếu không đáp ứng với các thuốc giãn phế quản đưòng uống và khí 
dung, điều chỉnh liều thuốc theo đáp ứng của bệnh nhân.

• Nếu bệnh nhân chưa dùng theophylline và không có rối loạn nhịp tim thì 
có thể dùng diaphyllin 0,24g X 1 ông + lOOmL glucose 5% truyền tĩnh  mạch 
trong 30 phút, sau đó chuyển sang liều duy trì 0,4 -  0,9mg/kg/ giò. Trong quá 
trình sử dụng cần lưu ý dấu hiệu ngộ độc của thuốc: buồn nôn, nôn, rối loạn 
nhịp tim, co giật, rối loạn tri giác.

• Depersolon hoặc solumedrol liều 2mg/ kg/ ngày tiêm tĩnh mạch chia làm 2 lần.
• Kháng sinh: dùng khi có biểu hiện nhiễm trùng rõ. Thông thường phối hợp 

các thuốc kháng sinh nhóm cephalosporin th ế  hệ 3 vối kháng sinh nhóm 
aminoglycoside hoặc kháng sinh nhóm quinolone.

• Kiểm soát thăng bằng kiềm toan, nưổc điện giải, đảm bảo chế độ dinh dưdng.
• Tiêm heparin  dưối da để phòng biến chứng huyết khối tĩnh  mạch.
• Thông khí nhân tạo không xâm nhập (TKNTKXN) (CPAP, BiPAP) khi có ít 

nhất 2 tiêu chuẩn sau: (a) Khó thở vừa tói nặng có co kéo cơ hô hấp phụ và hô hấp 
nghịch thưòng. (b) Toan hô hấp nặng (pH: 7,25 -  7,30) và PaCOị 55 -  65 mmHg.

• (c) Tần sô' thỏ > 25 lần/ phút. Nếu sau 60 phút, các thông Bố PaC02 và Pa02 hoặc 
các triệu chứng lâm sàng tiếp tục xấu đi thì cần chuyển sang thông khí nhân tạo 
xâm nhập.

• Chỉ định của thông khí n h ân  tạo xâm nhập:
Ngừng thở, ngủ gà, rối loạn ý thức, không hợp tác.
Rối loạn huyết động (tụt huyết áp, loạn nhịp tim, nhồi m áu cơ tim).
Nguy cơ h ít phải dịch dạ dày, đờm nhiều, dính.
Mới phẫu th u ậ t răng  hàm m ặt hoậc mổ dạ dày.
Bỏng, chấn thương đầu, m ật, béo phì quá nhiều.
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HEN PHÊ QUẢN

1. ĐẠI CƯƠNG

1.1. Đ ịn h  n g h ĩa

Hen phê quàn là bệnh có đặc điểm là viêm niêm mạc phê quản mạn tính 
làm tăng phản ứng của phê quản thường xuyên vói nhiều tác nhân kích thích, 
dẫn dên co th ắ t cơ trơn phê quản, mức độ co th á t phế quản thay đổi nhưng có 
thê tự hồi phục hoặc hồi phục sau khi dùng thuốc giãn phế quản.

1.2. D ịch tể  học

Hen phê quản (HPQ) là bệnh rấ t thường gặp. Tại ức, nghiên cứu trong 4 năm 
1991 -  1993 trên 6394 trẻ em tuổi từ 8 -  11 nhận thấy 30,2% sô’ trẻ  em có triệu 
chứng của hen phô quản. Tại Đức, nghiên cứu trong 2 năm 1995 -  1996 trên 1887 
trẻ om tuổi từ 9 -  11 nhận thấy 7,9% sô’ trẻ em có triệu chứng hen phế quản.

Tỷ lệ hen phê quản tiếp tục gia tăng. Tại Mỹ, năm 1964 tỷ lệ hen phê quản 
là 183/100.000 dân, tuy nhiên đến năm 1983 con sô’ này đã tăng lên 284/100.000 
dân. Sự gia tăng vê tỷ lệ hen phê quản cũng xảy ra ở các quôc gia khác như Áo: 
3,4%; Phần Lan 7,9%; Pháp: 3,5%.

Tại Việt Nam hen phê quản chiêm tỷ lệ khoảng 2 -  6% dân sô nói chung, và 
khoảng 8 -  10% trẻ  em.

1.3. N guyên  n h ân  và các yếu  tố  làm  xu ất h iện  cơn h en

-  Các dị nguyên đường hô hấp: phấn hoa, bụi nhà, bọ nhà (acanen: desmatophagoide 
pteronyssimus), lông vũ, lông, móng súc vật (lông mèo v.v...), nấm  mốc trong 
môi trường (gây nhiễm Aspergillose dị ứng).

-  Các dị nguyên đường tiêu hoá: thức ăn (trứng, tôm, cua, hoa quả, các phụ 
gia, phẩm màu, dầu lạc).

-  Các dị nguyên nghề nghiệp: bọ bột mì, isocyanate v.v...
-  Thuốc: kháng sinh (penicilline v.v...), giảm đau chống viêm (aspirine)
-  Các yếu tố  khởi phát không đặc hiệu: thuốc lá, ô nhiễm môi trường (S02), 

xúc cảm mạnh.
-  Nhiễm khuẩn, virus đường hô hấp.

2. CHẨN ĐOÁN

2.1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h

Nghĩ đến HPQ khi có một trong những dấu hiệu hoặc triệu chứng chỉ điểm sau:
-  Cơn hen với các đặc điểm, dấu hiệu đặc trưng:
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+ Tiền triệu: hắ t hơi, sổ mũi, ngứa mắt, ho khan, buồn ngủ v.v...
+ Cơn khó thở: lúc bắt dầu khó thỏ chậm, ở th ì thở ra, có tiêng cò cử ngưòi 

ngoài nghe cũng thấy, khó thở tăng dần, sau có thể khó thở nhiều, vã mồ hòi, 
khó nói. Cơn khó thỏ kéo dài 5 - 1 5  phút, có khi hằng giờ, hằng ngày. Cơn khó 
thơ giảm dần và kết thúc vôi một trận  ho và khạc đờm. Đờm thường trong, 
quánh và dinh.

-  Tiêng thở rít (khò khè). Tiếng rít âm sắc cao khi thở ra -  đặc biệt ở trẻ em 
(khám ngực bình thường cũng không loại trừ  chẩn đoán HPQ).

-  Tiên sử có một trong các triệu chứng sau:
+ Ho, tàng về đêm.
+ Tiếng r ít tá i phát.
+ Khó thở tá i phát.
+ Nặng ngực nhiều lần.

Chú ý: chàm , viêm mũi dị ứng của nông dân, tiền  sử gia đình HPQ, thể 
tạng  dị ứng thường phối hợp với HPQ nhưng không phải là các yếu tố  chỉ 
điểm HPQ.

-  Các triệu  chứng xuất hiện hoặc nặng lên về đêm, làm người bệnh phải 
thức giấc.

-  Các triệu  chứng xuất hiện hoặc nặng lên khi có:
+ Gắng sức.
+ Nhiễm virus.
+ Tiếp xúc với lông th ú  (mèo, chó v.v...).
+ Mạt bụi nhà (chăn bông, gối, vật nhồi bông, thảm).
+ Khói (thuốc lá, thuốc lào, củi).
+ P hấn hoa.
+ Thay đổi nh iệ t độ.
+ Thay đổi cảm xúc m ạnh (cưòi hoặc hét to).
+ Các hoá chất bôc hơi.
+ Thuốc (aspirine, thuốc chẹn beta).
Các thăm  dò g iú p  chẩn  đoán
-  Đo chức năng thông khí bằng phế dung kế: hội chứng tắc nghẽn phục hồi 

được với thuốc giãn phê quản (FEV, < 80%, FEV,/VC < 70%).
-  Rối loạn tắc nghẽn có thể hồi phục và sự biến đổi lưu thông khí đo bằng 

lưu lượng đỉnh kế (LLĐ), một dụng cụ đơn giản, biểu hiện bằng một trong các 
trường hợp sau:
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+ LLĐ tăng hơn 15%, sau 15 -  20 phút cho hít thuốc cường p2 tác dụng ngắn,
hoặc:

+ LLĐ thay đổi hơn 20% giữa lần đo buổi sáng và chiều cách nhau  12 giò ỏ 
ngưòi bệnh dùng thuốc giãn phế quản (hoặc hơn 10% khi không dùng thuốc giãn 
phê quản), hoặc:

+ LLĐ giảm hơn 15% sau 6 phút đi bộ hoặc gắng sức.
-  Prick test da: tìm dị nguyên. Định lượng IgE toàn phần, IgE đặc hiệu 

(RAST: Radio Allergo Sorbent Test).
-  Điện tim: giúp chan đoán biến chứng tâm  phê mạn và chẩn đoán phân biệt 

HPQ.
-  Phim chụp Xquang phổi: chỉ có giá trị chẩn đoán phân biệt HPQ và đánh 

giá tình trạng  giãn phê nang, tâm  phế mạn hoặc tràn  khí m àng phổi.
-  Những trường hợp chẩn đoán khó bao gồm
+ Trẻ có triệu chứng đầu tiên là ho hoặc khò khè khi nhiễm trùng  hô hấp, 

thường được chẩn đoán nhầm  là viêm phê quản hoặc viêm phổi (nhiễm trùng hô 
hấp cấp) vì th ế  điều trị không có kết quả vởi thuốc kháng sinh và giảm ho. Điều 
trị hen có thể có lợi cho trẻ và giúp cho chẩn đoán.

+ Nhiều trẻ  sơ sinh và trẻ  nhỏ có tiếng thở rít đi kèm với nhiễm virus 
đường hô hấp sẽ không tiến triển  thành  hen kéo dài trong thời niên thiếu. 
Nhưng việc điều tr ị hen cho những trẻ  bị khò khè sẽ có lợi cho bệnh nhi. NgUỜi 
ta  không thế’ khảng định một cách chắc chắn ỏ trẻ nào hen sẽ tồn tạ i dai dẳng, 
nhưng cơ địa dị ứng, tiền sử gia đình dị ứng hoặc HPQ, hoặc h ít khói thuốc lá, 
hoặc tiếp xúc các dị nguyên trong thòi kỳ thai nghén và nhũ nhi thường phối 
hợp với HPQ tồn tại dai dăng.

+ Người nghiện thuốc lá và người lón tuổi thường viêm phế quản mạn tính 
vối triệu  chứng giống HPQ. Tuy nhiên họ cũng có thể bị hen và có lợi khi điều 
trị hen. c ả i thiện LLĐ sau điều trị là một tiêu chuẩn chẩn đoán hen.

+ Những công nhân  tiếp xúc vối các hơi hoá chất hoặc dị nguyên ở nơi làm 
việc có thể phát triển  thành  hen và thường bị chẩn đoán nhầm  là viêm phế 
quản mạn có hoặc không có co thắt, c ầ n  phát hiện sớm các trường hợp này (đo 
LLĐ nơi làm việc hoặc ỏ nhà) vì tuyệt đối tránh  tiếp xúc với các chất này và 
điểu trị sỏm là rấ t  quan trọng với họ.

2.2. C hẩn đ oán  p hân  b iệt h en  p h ế  quản

-  Hen tim: bệnh nhân có tiền sử tăng huyết áp hoặc bệnh van tim từ  trưỏc, đột 
nhiên xuất hiện khó thở, khám phổi thấy nhiều ran  rít, ran  ngáy khắp hai bên. 
Làm điện tim, chụp Xquang phổi hoặc siêu âm tim cho phép chẩn đoán phân biệt.

-  Trào ngược dạ dày thực quản.
-  Bất thường hoặc tắc đưòng hô hấp: nhũn sụn thanh, khí, phế quản, hẹp
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khí phê quản do chèn ép, xơ, ung thu, dị dạng quai động mạch chủ; dị vật khí 
phê quản, rò thực -  khí quản.

-  Bệnh xơ hoá kén: bệnh nhân có suy tuỵ ngoại tiết, ỉa chảy kéo dài, kèm 
theo triệu  chứng của bệnh phổi mạn tính vói ho, khó thở V . V  .. Chẩn đoán chắc 
chắn bằng việc làm te st clo trong mồ hôi (đọc thêm bài bệnh xơ hoá kén).

-  Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính: tiền sử ho khạc đàm kéo dài, rối loạn thông 
khí tắc nghẽn cô' định.

-  Hội chứng tàng thông khí: chóng mặt, miệng khô, thở dài, histeria.

2.3. C h ẩ n  d o á n  t h ể  b ệ n h  h e n  p h ế  q u ả n

-  Hen ngoại sinh: thưòng ở trẻ em và người trẻ, có tiền sử gia đình và bàn 
thân  về các bệnh dị ứng, cơn hen hay xảy ra có liên quan tỏi tiếp xúc vói dị 
nguyên. Test da dương tính, IgE có thể cao trong máu, IgE đặc hiệu dương tính.

- Hen nội sinh: thường ở người lớn, không có tiền sử gia đình và bản thân về 
cốc bệnh dị ứng, cơn hen hay xảy ra có liên quan tới nhiễm khuẩn đường hô hấp.

- Hen hỗn hợp: yếu tô dị ứng đóng vai trò quan trọng nhưng cơn hen xảy ra  
do nhiễm vi khuẩn hoặc virus đường hô hấp.

-  HPQ và polyp mũi: bệnh nhân bị HPQ và polyp mũi th ì cần nghĩ tới hội 
chứng VIDAL: HPQ, polyp mũi, không dung nạp aspirine. Không được cho bệnh 
phân dùng aspirine vì có thể gây nên cơn hen nặng. Nhưng cũng có trường hợp 
HPQ có polyp mũi nhưng không phải hội chứng VIDAL.

2.4. C hẩn  đ oán  m ứ c đ ộ  n ặ n g  củ a  h en  p h ế  q uản

Bảng 4.6. Phân loại múc độ nặng của bộnh hen phế quản

Bâc HPQ Triệu chứng Triệu chứng 
vế dôm

Lưu lượng đỉnh 
hoặc FẼV1

Bậc 4:
Nặng kéo dài

-  Dai dẳng thường xuyên
-  Hạn chế hoạt động thể lực

Thưởng có < 60% giá trị lý thuyết. 
Dao động > 30%

Bậc 3:
Trung bình 
kéo dài

-  Hằng ngày. Dùng thuốc cường P2
-  Cơn hen hạn chế hoạt động bình 
thường

> 1 lần/ tuần > 60% < 80% giá trị lý 
thuyết
Dao động > 30%

Bậc 2:
Nhẹ kéo dài

-  > 1 lán/ tuán, nhưng < 1 lần/ ngày
-  Cơn có thể ảnh hưỏng đến hoạt 
động

> 2 lẩn/ tháng > 80% giá trị lý thuyốt 
Dao động 20 -  30%

Bậc 1:
Thi thoảng 
từng lúc

-  < 1 lấn/ tuẩn
-  Giữa các cơn không có triệu chứng

< 2 lần/ tháng > 80% giá trị lý thuyết 
Dao động < 20%

Khi có một tính  chất nặng của bậc nào là đủ xếp bệnh nhân  vào bậc đó.
Bất kỳ bệnh nhân ở mức nào, ngay cả hen rấ t nhẹ cũng có thê có cơn hen nặng.
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Bảng 4.7. phân loại mức dộ nặng của cơn hen

Các chỉ sò Nhẹ Trung bình Nặng Sắp ngừng thở

Khó thỏ Khi đi lại
Bệnh nhân có thể 
năm ngửa được

Khi nói
Tiếng khóc của 
ừẻ sơ sinh thưởng 
ngấn hơn, khó ăn. 
Người bệnh thích 
ngồi

Khi nghi 
Trẻ bỏ ăn 
Cúi về trước

Diễn đạt miệng Đối thoại Từng câu Từng từ

Tri giác Có thể kích thích Thường kích thích Thường kích thích Ngủ gà, lãn lộn

Tấn sô' thở (lần/ phút) Tăng Tăng Thưởng > 30 lần/ phút

Co kéo cơ hô hấp 
và hõm ức

Thường khòng Thường có Thường có Vận động ngực 
bụng nghịch 
thường

Tiếng rít Trung binh, thuỡng 
ở cuối thi thở ra

Nhiều Nhiều Im lặng

Mạch (lấn/phút) < 100 100-120 > 120 Nhịp tim chậm

LLĐ sau dùng thuốc 
giãn phế quàn (% so 
với giá trị lý thuyết 
hoăc % so với giá tri 
tốt nhất)

> 80% 60 -  80% < 60% giá trị lỷ 
thuyết (1001/ phút ở 
người lón) hoặc 
đáp ứng thuốc giãn 
phế quản < 2 giờ

Pa02 Và /hoặc 
PaC02(mmHg)

Binh thường 
< 45

> 60 
<45

< 60 có thể tím 
> 45 suy hô hấp

Sp02 (%) >95 9 1 -9 5 <90

Suy hô hấp dễ xảy ra ở t r i  nhỏ hơn so với người lón và trỏ lớn
Chỉ cẩn có một vài dấu hiệu (khống cẩn thiết có tát cà) để xếp loại nặng của con hen.

3. ĐIỂU TRỊ HEN PH Ế  QUẢN

3.1. Đ iều  tr ị cắ t cơn  h en

3.1.1. L ư u  ý: Không bao giờ được đánh giá thấp hơn mức độ nặng thực sự của 
cơn hen, cơn hen nặng có thể đe doạ tính  mạng của ngưòi bệnh.

3.1.2. Người bệnh có nguy cơ tử vong cao

-  Dùng thường xuyên hoặc mối ngừng corticoid toàn thân.
-  Nhập viện hoặc khám  cấp cứu vì cơn hen trong năm  trước, hoặc tiền sử 

đặt nội khí quản vì hen.
-  Tiền sử có vấn đề về tâm  lý xã hội, bỏ điều trị hoặc không chấp nhận việc 

mình bị hen nặng.
-  Tiền sử không tuân  thủ  điều trị.

3.1.3. N gười b ệnh  cầ n  p h ả i  đến  ngay k h á m  bác s ĩ

-  Cơn hen nặng: khó thở khi nghỉ ngơi, người cúi về trước và nói từng từ
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một, kích thích, dò đẫn, lẫn lộn, nhịp chậm, hoặc tần  sô thỏ > 30 lần/ phút, ran 
rít fiảm hoặc mất, mạch > 120 lần/ phút. LLĐ < 60% giá trị lý thuyết, ngay cả sau 
diếu trị ban đầu.

- Đáp ứng với điểu trị thuõc giãn phê quản không nhanh chóng và duy trì < 3 giờ.
- Không cài thiện trong 2 - 6  giò sau khi điêu trị bằng corticoid toàn thân.

Diễn biến nậng lên.

3.1.4. D iều tr ị c ắ t cơn h en  p h ế  q u ả n

* Nẳm đầu cao, thở oxy qua ông thông mùi hoặc mask, liều 1 —6 lít/phút, 
du> tri S p02 > 90%. Với bệnh nhân có bệnh lý mạch vành kèm theo cần duy trì 
SpO, > 95%.

* Thuốc giản phế quản
Thuốc cường beta 2 adrenergic: salbutamol, terbutaline v.v... Các dạng sử 

dụrg trên lâm sàng: khi dung, xịt; viên uống; ống tiêm, truyền tĩnh mạch.
+ Khí dung salbutamol hoặc terbutaline, thường dùng là ventolin (salbutamol), 

brkanyl (terbutalin) nang 5mg, có thể nhác lại sau 15 -  30 phút. Trường hợp 
năr-g có thê khí dung liên tục liều 5 -  lOmg/ giò.

+ Salbutam ol hoặc terbutaline viên uông.
+ Truyền tĩn h  mạch: áp dụng khi dùng thuốc đưòng khí dung không hiệu 

qua hoặc dùng kết hợp với thuốc dạng khí dung. Truyền tĩnh  mạch liều 1 -  3mg/ 
giờ, điều chỉnh liều theo dáp ứng của bệnh nhân. Nếu xuất hiện tác dụng phụ 
phải giảm liều hoặc thay  thuốc khác.

-  Thuốc giãn p h ế  quản nhóm xanthin:
+ Liều dùng: không quá 10mg/kg/24 giờ.
+ Theophyllin viên 0,lg , ngày uống 4 viên chia 4 lần hoặc diaphyllin ống

0,24g, truyền tĩn h  mạch ngày 02 ống.
+ Dạng xan th in  tác dụng chậm: Theostat viên 0 ,lg  hoặc 0,2g hoặc 0,3g.
-  Kháng cholinergic: ipratropium  hoặc oxitropium
+ Dạng đơn thuần  (atrovent) hoặc kết hợp thuốc cường p2 (berodual, combivent).
+ Hiện chỉ có thuốc dưới dạng khí dung hoặc xịt. Khí dung 3 hoặc nhiều lần 

trong ngày khi bệnh n hân  có khó thở.
Adrenaline: truyền  tĩnh  mạch liều 0,05ng/kg/phút, tăng dần liều mỗi 15 

phút nếu bệnh nhân  không có đáp ứng, mỗi lần tăng  0,05ng/kg/phút. Tăng tới 
liều tối đa là 0,4ng/kg/phút. Nếu xuất hiện tác dụng phụ: nhịp tim  nhanh > 
150ck/phút, huyết áp tăng, đau ngực, phải giảm liều thuốc và phối hợp thêm 
thuốc khác hoặc ngừng thuốc và chuyển sang thuốc khác hoặc biện pháp điều 
trị khác. Trong trường hợp nguy kịch, không có phương tiện  cấp cứu có thể tiêm 
1 /3 - 1 ông adrenalin  dưới da hoặc tiêm bắp.

-  Trong điều trị cần phôi hợp các loại thuôc giãn phê quản, dùng theo nhiều 
đưòng khác nhau để đạ t được hiệu quả giãn phế quản. Phối hợp việc sử dụng 
thuốc giãn phê quản vói điểu trị cãn nguyên gây đợt cấp và corticoid.
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+ Corticosteroid: nên dùng sớm trong điều trị hen phê quản.
-  Dạng thuốc xịt hoặc khí dung: béclometason, budesonide, flunisolide, 

fluticasone, triamcinolone.
-  Dạng thuốc viên: methylprednisolon, prednisolon, prednison, liều lmg/ kg/ngày.
-  Dạng tĩnh mạch: depersolon hoặc methylprednisolon tiêm tĩnh  mạch, liêu 

1 -  2mg/kg/ngày.
-  Cách sử dụng corticosteroid:
+ Hen năng hoặc nguy kịch: bắt đầu sử dụng đường tĩnh  mạch sau đó 

chuyến sang dùng đường uống, giảm liều, rồi chuyển dùng dạng khí dung, xịt.
+ Nêu hen mức độ trung bình có thể chỉ cần dùng thuốc dạng uống rồi giảm 

dần liều, chuyển dùng đường khí dung, xịt, hoặc có thể chỉ cần dùng thuốc dưâi 
dạng khí dung hoặc xịt là đủ.

+ Kháng sinh: chỉ dùng khi có biểu hiện của nhiễm trùng  (sốt, khạc đòm 
tăng hoặc thay đôi màu sắc của đòm, bạch cầu máu tăng).

Các n h ó m  k h á n g  s in h  thư ờ n g  ha y  s ử  d ụ n g
-  Nhóm beta lactam: ampicillin, amoxicillin (kết hợp thêm acid clavulanic 

hoặc sulbactam), các cephalosporin thê hệ I, thế  hệ II hoặc thê hệ III, imipenem, 
carbapenem.

- Nhóm aminoglycoside: gentamycin, tobramycin, amikacin.
-  Quinolone: ciprofloxacin, ofloxacin, pefloxacin, levofloxacin, gatifloxacin.
-  Thưòng sử dụng một kháng sinh nhóm beta lactam  hoặc một kháng sinh 

nhóm quinolone hoặc kết hợp kháng sinh nhóm beta lactam  vâi một kháng sinh 
nhóm khác.

* Các thuốc không sử  dụng trong điều trị hen p h ế  quản
-  Morphin và cốc dẫn xuất.
-  Thuốic ngủ, thuốc an thần  nên tránh  tuyệt đối khi đang có cơn hen hoặc 

khi hen chưa được kiểm soát ẩn định.
-  Thuốc chẹn beta giao cảm, thuốc giảm ho.
* Chỉ đ ịnh thở máy trong hen p h ế  quản
-  Cơn hen không giảm raậc dù được điều tr ị như trên.
-  Cơn hen có giảm nhưng lại nặng lên trong vòng 12 -  24 giờ.
-  Bệnh nhân có biểu hiện mệt cơ.
-  Có rối loạn ý thức.
-  Có biến loạn khí máu: PaC02 > 50mmHg hoặc P a02 < 50mmHg, hoặc pH < 7,3.
* Các điều trị khác
-  Thuốc long đòm: chỉ nên dùng ngoài cơn khó thỏ và trong những trường 

hợp hen phê quản có nhiễm khuẩn.
-  Bù đủ nước và điện giải nếu bệnh nhân có biểu hiện đòm khô, quánh, dính có 

thể cần phải khí dung natriclorua 0,9% hoặc uống thêm nưóc giúp làm lỏng đòm.
-  Không dùng theophylline hoặc aminophylline nếu như đã dùng thuốc 

cường p2 liều cao vì không cải thiện tác dụng giãn phế quản mà lại tăng nguy cơ 
tác dụng phụ.
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Bảng 4.8. Phác đổ điểu trị cơn hen ỏ bệnh viện

13-BÉHHMỔHẢP.
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Có hai loại thuốc giúp cho kiểm soát được hen:
Thuốc dự phòng lảu dài (đặc b iệ t là các thuôc chông viêm steroid): ngăn 

ngừa sự xuất hiện và sự nặng lên của cơn hen.
Dùng thuốc giãn p h ế  quản tác dụng ngắn: điều trị nhanh cơn hen và làm 

nhẹ triệu chứng.
+ Các thuôc dạng phun hít là thuôc được ưa chuộng do hiệu quả điểu trị cao: 

thuôc được dưa trực tiếp vào đưòng hô hâ'p vối hiệu quả điểu trị mạnh và ít tác 
dụng phụ toàn thân.

+ Đối vói ngưòi bệnh dùng buồng đệm, buồng phải phù hợp với loại thuốc xịt. 
Kích thước buồng phải tăng lên khi đứa trẻ lớn lên và khi thể tích phôi gia táng.

+ Đôi với ngưòi bệnh > 5 tuổi có khó khăn khi sử dụng bình xịt áp lực định 
liều, dùng hệ thông bình xịt áp lực định liều được khỏi động bởi h ít vào, bình hít 
bột khô hoặc khí dung. Hít bột khô đòi hỏi phải cô' gắng hít vào, rấ t khó thực 
hiện trong cơn hen cấp và đôi vói trẻ  < 5 tuổi.

+ Dôi vâi bệnh nhân có cơn hen nặng cần phải dùng bình xịt áp lực định liều 
VỚI buồng đệm hoặc khí dung.

+ Hưống dẫn cho bệnh nhân (và bố mẹ) cách dùng thuốc phun hít. Có nhiều loại 
dụng cụ đòi hỏi kỹ thuật khác nhau, cầ n  hướng dẫn rõ ràng và dùng từ dễ hiểu.

+ Yèu cầu bệnh nhân thực hiện kỹ thuật sử dụng mỗi khi thăm  khám.

3.2. L ự a c h ọ n  b iệ n  p h á p  đ iề u  t r ị

Người ta  dùng phác đồ bậc thang  để phân loại hen tuỳ theo mức độ nặng và 
đưa ra hưống dẫn điều trị. Sô' loại và sô' lượng thuốc dùng tăng lên (tăng liều 
điều trị: bậc cao hơn) khi cần th iế t tuỳ theo mức độ nặng, giảm liều điều trị (bậc 
thấp hơn) khi hen được kiểm soát tốt.

-  Có hai cách tiếp cận để đạt được sự kiểm soát bệnh hen. Cách thứ nhất 
được lựa chọn nhiều hơn:

+ Thiết lập nhanh  chóng sự kiểm soát bằng dùng liều cao hơn so với độ nặng 
của hen (ví dụ thêm  một đợt ngắn prednisolon hoặc liều cao corticoid dạng hít), 
sau đó trở về bậc thấp hơn.

+ Hoặc bắt đầu điều trị ỏ bậc phù hợp nhất với tình  trạng  nặng của bệnh 
hen và sang bậc cao hơn nếu cần thiết.

+ Nâng bậc nếu kiểm soát không đạt được và không ổn định. Thông thường đạt 
được sự cải thiện sau 1 tháng điều trị. Nhưng trước tiên phải xem lại kỹ thuật hít 
của bệnh nhân, sự kiên trì tuân thủ điểu trị và tránh  các yếu tô khởi phát.

+ Giảm bậc: nếu kiểm soát được ổn định trong 3 tháng, sẽ giảm bậc điều trị. 
Mục đích giảm liều điểu trị đến liều cần th iết duy trì được sự kiểm soát.

+ Xem lại việc điều trị mỗi 3 - 6  tháng sau khi bệnh hen đã được kiểm soát. 
Khám chuyên khoa về hen khi có bệnh lý phôi hợp phức tạp (ví dụ như viêm 
xoang); khi người bệnh không đáp ứng vối phương pháp điểu trị tôi ưu hoặc khi 
phái điều trị ở bậc 3 và bậc 4.
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3.3. Thuốc đ iều  trị h en  p h ế  quản

Bảng 4.9. Thuốc điểu trị hen phê” quản

Thuốc
Dạng hít

(t*g)

Dạng khí 
dung 

(mg/mL)
Uống

Dạng
tiêm
(mg)

Thời gian 
tác dung 

(hj
Cương beta 2 tác dụng ngán

Fenoterol 100 -  200 (M D I) 1 0 ,05%  (S irô ) 4 - 6
Salbutamol
(albuterol)

1 00 -2 0 0(M D IÃ D P I) 5 5m g (viên) 0,5-5 4 - 6

T e nu ta line 250 -  400 -  500 (DPI) 2 .5 - 5 2,5  -  5 (v iên) 0.5 4 - 6
Cương beta 2 tác dụng kéo dài
Fom otero l 4,5 -  12 (MDI & DPI) 12+

Salnetero l 25 -  50 (MDI & DPI) 12+

Khing cholinergic
Tác dụng ngắn
Ipraropium
bronide

2 0 - 4 0  (M D I) 0 ,2 5 - 0 , 5 6 - 8

O xiropium
bronide

100 (MDI) 1,5 7 - 9

Tác dụng dài
Tiotopium 18 (DPI) 24+
Kết hợp cường beta 2 tác dụng ngán và kháng cholinergic thành thuốc dạng hit
Feroterol/
Ipraropium

50/ 20 (MDI) 0,5/ 0,25 (mL) 6 - 8

Saltutamol/
Ipraropium

100/ 20 (MDI) 2,5/0,5 (2,5 mL) 6 - 8
t

Nhem Methylxanthlne
Amiiophylline

II

240mg Thay đổi, tới
Theiphylline 100-300mg (viên)

24h với dạng 
viôn thài châm

Glu'.ocorticosteroid dạng hít
Becomethasone 100 -  250 -  400 

(MDI & DPI)
Butfesonide 100 -  200 -  400 (DPI) 0 ,2 5 -0 ,5
Flutcasone 50 -  500 (MDI & DPI)
Kếthợp cường beta 2 tác dụng kéo dài và glucocoticosteroid thành thuốc dạng hít
Fornoterol+
Budtsonide
(Synbicort)

4,5/80, 160 (DPI) 
(9/320) (DPI)

Salneterol+
Flutcasone
(SeBtide)

50/100, 250, 500 (DPI) 
25/50,125,250 (MDI)

Gluiocorticosteroid dường toàn thân
Preơiisone
Metlylprednisolon

5-20m g(v iên) 
4 ,8 ,16mg (viên)

40mg
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3.4. P h á c  đồ  b ậ c  th a n g  đ iề u  t r ị  h e n  lâ u  d à i 
M ục tiê u  đ iề u  tr ị  là  k iểm  so á t được hen
-  Giảm tôi thiểu (tôt nhất là không có) các triệu chứng mạn tính, kể cả các 

triệu chứng về đêm.
-  Giảm tối th iểu  số cơn hen.
-  Không (hoặc hiếm khi) phải đi cấp cứu.
-  Giảm tôi thiểu nhu cầu dùng thuốc cường P2.
-  Không giới hạn hoạt động thể lực kể cả gắng sức.
-  Thay đổi LLĐ < 20%.
-  LLĐ gần như bình thường.
-  Rất ít (hoặc không) có tác dụng phụ của thuốc.
Đ iều trị ưa ch u ộng là  phần được in đậm
Giáo dục người bệnh là đ iều  cốt yếu cho m ỗi bậc đ iều  trị

Bảng 4.10. Điễu trị hen phế quản theo múrc độ nặng của bệnh

Điểu tri dự  phòng lâu dài Điểu tri cắt can hen
Bậc 4
Nặng kéo dài

Điều trị hằng ngày:
-  Cortícoid hit. 800-2000ng
-  Thuốc giãn phé quản tác dụng kéo 
dài: hoặc thuốc cưòng P; dang h ít tác 
dụng itéo dài, và/ hoặc theophylline 
phóng thich chậm và/ hoặc viên hoặc siro 
thuốc cường p2 tác dụng kéo đài
-  Viên hoăc siro corticòid dùnq lâu dài.

Thuốc giãn phế quản tác dụng nhanh: 
thuốc cường p2 dạng hft khi cẩn để 
điều trí triệu chưng

Bậc 3 
Trung binh 
kéo dài

Điếu trị hằng ngày:
-  Corticoides hit: 500ng đến 800ng và 
nếu cẩn:
-  Thuốc giãn phế quản tác dụng dài: 
hoặc thuấc cưởng p2 dạng h ĩt tác
dụtig kéo dài, và/ hoặc theophylline 
phóng thích chậm và/ lioặc viên hoặc 
siro thuốc cường p2 tác dụng kéo dài. 
(thuốc cường ff2 tác dụng kéo dài khi 
phối hợp với córticoid liều thấp đem lại 
sự kiểm soát trìêu chúng hiêu quả hòn 
só VỚI chi tang lieu corticoid đon thuần).
-  Viên hoãc sĩro corticoid dùng lâu dài.

Thuốc giãn phế quản tác dụng nhanh: 
thuốc cường p2 dạng hít khi cấn để 
diều trj triệu chứng, không nên dùng quá 
3 -  4 lằn trong mọt ngày.

Bậc 2
Nhẹ kéo dài

Điổu trị hằng ngày:
Corticóid h ĩt 200 -  500|ig.
Có thể dùng kèm theophỳíin phóng thích 
chậm

Thuốc giãn phế quản tác dung nhanh: 
thuốc cường p2 dạng hlt khi cẩn để 
điểu trí triôu chứng, không nên dùng 
quá 3 -  4 lân trong một ngày.

Bậc 1
Tlii thoảng 
từng lúc

Khống cán điéu trị. Thuốc giãn phổ quản tác dụng nhanh:
-  Thuốc cuởng p2 dạng hít khi ẩ n  dể diéu 
trị triệu chúng nhũng’ < 1 lần/1 tuẩn.
-  cứờng độ điều tri phụ thuộc mút độ 
nặng của cán (xem bắng).
-  Thuốc cuởrra p2 dạng hít khi hoạt động 
thể lue hoăc dép xúc vé« di nguyên.

0  bậc :
Cứ 3 -  6 tháng xem lại bậc điều trị.
Nếu kiểm soát Ổn định trong 3 tháng thl có thể giảm bậc.

ữ bậc:
Nếu không kiểm soát đuọc hen thì phải 
xem xét nâng bậc. Nhung truớc tiên cần 
xem lại kỹ thuật dùng thuốc của ngiiời 
bệnh, sự túân thủ điều trị và kiểm soát môi 
tniởng (tránh di ứng và yếu tố khởi phát).
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3.5. X ác đ ịn h  v à  t r á n h  c á c  y ế u  tố  k ích  p h á t

Khi ngưòi bệnh trán h  được các yếu tố kích phát (dị nguyên và các chất kích 
thích làm nặng bệnh) th ì có thể ngăn ngừa được triệu  chứng và cơn hen xuất 
hiện, do đó giảm được việc dùng thuốc.

Bảng 4.11. Yếu tô' kích phát hen và chiến lược d ự  phòng

Yếu tô' klch phát Phương pháp dự phóng

Dị nguyên mạt bụi nhà (không nhìn 
thấy bằng mắt thường)

Giặt ga và chăn màn 1 lần/ tuần bằng nưóc nóng và sấy 
hoặc phơi khô. Bọc gối và nệm bằng vài chống mạt bụi 
nhà, khổng dùng thảm lát nhà, đặc biệt là trong buổng 
ngủ. Dùng đổ đạc bằng nhựa vinyl, da hoặc gỗ thay thế 
vật dụng nhồi bỗng. Nếu có thể dùng máy hút bụi có 
màng lọc

Khối thuốc lá (bệnh nhân hút thuổc 
hoặc hlt phải khói thuốc lá từ 
người khác)

Tránh khói thuốc lá

Người bệnh và bố mẹ, người thân phải bò thuốc

Dị nguyên lông súc vật Không nuôi các con vặt à nhà

Dị nguyên từ con gián Lau nhà thường xuyên, phun chất diệt côn trùng nhưng 
phải đảm bảo bệnh nhân khống ỏ nhà trong khi xịt

Phấn hoa và nấm mốc bén ngoài Đóng cửa sổ và cửa ra vào, ở trong nhà khi có phấn hoa 
và nấm mốc

Nấm mỗc trong nhà Giảm độ ẩm trong nhà. Thưởng xuyôn lau chùi nhũng vùng 
ẩm ướt

Hoạt động thể lực Khống tránh hoạt động thể lực. Các triệu chứng có thể dự 
phòng bầng thuốc cường p2 hít tác dụng ngắn hoặc kéo 
dài hoặc cromoglycat sodium trước khi hoạt động thổ lực

Thuổc Khống sử dụng aspirine hoặc thuốc chẹn beta, nếu các 
thuốc này gây cơn hen

Khi bệnh nhân giảm tiếp xúc với khói thuốc lá và các dị nguyên bên trong nhà, 
đặc biệt là mạt bụi nhà, họ cũng sẽ giúp đd được cho các thành  viên khác trong gia 
đình, đặc biệt là ở trẻ  sơ sinh có thể tránh  được sự hình thành hen ban đầu.

3.6. Đ iều trị m iễn d ịch  đặc hiệu

Có thể cân nhắc điều tr ị  giải mẫn cảm đối vối phấn hoa, cỏ, m ạt bụi nhà, 
lông móng súc vật khi không thể tránh  được các dị nguyên hoặc dùng thuốc 
thích hợp không kiểm soát được triệu chứng hen. Liệu pháp miễn dịch đặc 
hiệu cần phải thực hiện bởi các chuyên gia y tế  có kinh nghiệm  khi xác định 
được bệnh nhân bị dị ứng với một hoặc hai dị nguyên hoặc với một sô’ dị nguyên 
cùng nhóm.
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3.7. G iáo d ụ c người bệnh

-  Với sự giúp đỡ của các nhân viên y tế, người bệnh có thể:
+ Dùng đúng thuôc.
+ Hiếu sự khác nhau giữa thuốc giãn phê quản đê giảm nhanh  các triệu 

chứng và thuốc "điều trị dự phòng lâu dài".
+ Tránh các yếu tô kích phát.
+ Theo dõi tình trạng  sức khoẻ của chính mình thông qua các triệu  chứng 

lâm sàng và đo LLĐ nếu có.
+ Biết các triệu chứng nặng của hen và cách xử trí.
+ Tìm kiếm sự giúp đỡ của bác sĩ khi cần thiết.
-  Người bệnh và nhân viên y tế  phôi hợp soạn thảo kê hoạch quản lý hen 

sao cho các Ihuôc điều trị được dùng một cách hợp lý và có hiệu quả.
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GIÃN PHẾ QUẢN

1.1. Đ ịn h  n g h ĩa

T huật ngữ "giãn phê quàn" tạo thành từ tiêng Hy Lạp, bởi các từ: Bronkos 
(hình ông) và ektasis (giãn dài hoặc giãn rộng).

Giãn phê quản là bệnh khá thường gặp trong lâm sàng, ưóc tính tỷ lệ bệnh 
vào khoảng 4/10.000 ở cư dân Mỹ. Việt Nam chưa có thông kê đầy đủ, tuy nhiên 
trong sô 3606 bệnh nhân  vào điểu trị tại khoa Hô hấp Bệnh viện Bạch Mai từ 
năm  1996 -  2000 có 67 bệnh nhân giãn phê quản, chiếm tỷ lệ 1,86%.

Giãn phế quản được định nghĩa là giãn không hồi phục một phần của căy 
phế quản, có thể giãn ở phế quản lớn trong khi phế quản nhỏ vẫn bình thường 
hoặc giãn ở phế quản nhỏ trong khi phế quản lớn binh thường.

Giãn phế quản gây ra  do phá huỷ lớp cỡ và tổ chức liên kết thành  phế quản, 
thường liên quan tới nhiễm khuẩn phế quản và ho khạc nhiều đòm (đòm thường 
có 3 lóp). Tuy nhiên giãn phế quản thuỳ trên  thường không gây khạc đòm nhiều 
nên được gọi là giãn phế quản thể khô.

1.2. Phân loại giãn p h ế  quản

-  Giãn phế quản do viêm, do thành  phế quản bị phá huỷ.
-  Giãn phế quản thể xẹp phổi (thường xẹp ở thuỳ dưỏi trái).
-  Giãn phế quản do nhu  mô phổi bị co kéo.
-  Giãn phế quản bẩm sinh.
-  Giãn phế quản vô căn.

1.3. P h â n  lo ạ i g iâ n  p h ế  q u ả n  th e o  g iả i p h ẫ u  b ệ n h  lý

1.3.1. Nhóm I: G iãn p h ế  qu ản  h ình  trụ

Đường viền ngoài các phế quản đều đặn và đưòng kính của các phế quản xa 
không tăng lên nhiều, lòng của chúng thưòng có xu hưóng kết thúc đột ngột và 
không nhỏ lại. Các phế quản nhỏ hơn và tiểu phế quản bị lấp đầy mủ đặc. số  
lần phân chia từ  phế quản gốc tối ngoại vi giảm đi một chút (còn 16 lần so với 
bình thường 17 -  20 lần).

1.3.2. N hóm  II: G iãn  p h ê  q u ả n  h ỉn h  búi

Nhóm này số lần phân chia phế quản giảm nhiều hơn nhóm I, có những nơi 
co hẹp tại chỗ làm cho đưòng viển ngoài phê quản không đểu giông như các tĩnh

1. ĐẠI CƯƠNG
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mạch bị giãn. Các phê quản ngoại vi cũng bị tắc nhiêu hơn so với nhóm I, sô lần
phân chia trung  bình phê quản thấy được qua chụp phê quản là 4, đại thể là
6 -  5 và vi thể là 8 lần so với bình thường 17 — 20 lần.

1.3.3. N hóm  III: G iãn p h ế  q u à n  h ìn h  tú i

Các phê quản tăng dần đưòng kính về phần ngoại vi, với hình giống quả 
bóng. Sô lần phân chia phê quản tôi đa là 5. ở  một sô trường hợp hiếm, một 
giãn phế quản hình tú i tạ i chỗ có thể bị lấp đầy bởi mủ đặc, dẫn đến hình thành  
một nang nhầy.

1.4. Cơ ch ế bệnh sinh

Giãn phế quản có thể bẩm sinh do nhân tố  di truyền  nhưng cũng có thể do 
mắc phải, hậu quả cuối cùng là giãn không hồi phục phế quản. Có 3 cơ chế quan 
trọng nhất gây giãn phê quản là: nhiễm khuẩn, tắc phê quản và xơ hoá quanh 
phê quản.

Bình thường vi khuẩn rấ t khó kết dính vào biểu mô phê quản nhưng khi 
biểu mô phế quản bị tổn thương do độc tố  vi khuẩn th ì vi khuẩn lại dễ kết dính 
vào biểu mô, gây viêm thành  phế quản, dần dần làm cho thành  phế quản bị phá 
huỷ và bị giãn ra. Các vi khuẩn thường gặp trong dịch phê quản của các bệnh 
nhân giãn phế quản là Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, và 
Haemophylus influenzae.

Bất thường chức năng thường gặp nhất ở các bệnh nhân  giân phế quản là 
suy giảm khả năng bài xuất chất nhầy của biểu mô p h ế  quản. Chất nhầy ứ đọng 
lại tạo điều kiện thuận  lợi cho nhiễm  khuẩn và phá huỷ th àn h  phế quản.

Giãn phế quản ò các phân thuỳ đỉnh thường liên quan  tói viêm lao thành  
phế quản, viêm phế quản phổi dị ứng do Aspergillus, xơ hoá kén.

1.5. N gu yên  n h ân

1.5.1. DỊ tậ t  bẩm  sin h  ở  cấu  trú c p h ế  quản

-  Hội chứng K artagener mô tả  năm  1933: giãn p h ế  quản lan toả kèm viêm 
xoang và đảo ngược phủ tạng (vị tr í của tim  chuyển sang bên phải).

-  Hội chúng Williams -  Campbell: khuyết tậ t  hoặc không có ở sụn phế quản 
nên phế quản phình ra  khi thỏ vào, xẹp xuống khi thỏ ra.

-  Hội chứng M ounier -  Kuhn: khí phế quản phì đại do khuyết tậ t cấu trúc 
tổ chức liên kết ở thành  phế quản kèm theo giãn phế quản.

1.5.2. Do viêm  h oai tủ  à  th àn h  p h ế  quản

Giãn phế quản sau nhiễm khuẩn phổi như lao, viêm phổi do vi khuẩn, 
virus, sởi, ho gà, do dịch dạ dày hoặc máu bị hít xuống phổi, hít phải khói hơi 
độc (khí ammoniac), do nhiễm khuẩn phế quản tá i diễn.
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1.5.3. Do b ệnh  xơ  hoá  ké n  (C ystic Fibrosis)

Giãn phế quản gặp trong 50% các trường hợp xơ hoá kén, thường gặp nhất ở 
châu Au và Bắc Mỹ. G iãn phê quản thường xuất hiện vào giai đoạn muộn của 
bệnh xơ hoá kén.

1.5.4. Do p h ế  q u ả n  lớn bị tắc nghẽn

Lao hạch phế quản, hoặc dị vật rơi vào phế quản ở trẻ em, u phế quản hoặc sẹo 
xơ gây chít hẹp phế quản sau khi bị dập vỡ ở phế quản lốn do chấn thương lồng 
ngực. Dưới chỗ phế quản chít hẹp, áp lực nội phế quản tăng lên và dịch tiết phế 
quản ứ đọng gây nên nhiễm khuẩn mạn tính tại chỗ rồi phát triển thành giãn phế 
quản.

1.5.5. Do tổn  thương xơ hoặc u h ạ t co kéo th àn h  p h ế  qu ản

Lao xơ phổi, lao xơ hang, áp xe phổi mạn tính, bệnh phê nang viêm xơ hoá. 
G iãn phê quản ở lao hậu  tiên phát có thể phát triển  theo hai cơ chê sau: (1) phổ 
biến nhất do nhu mô phổi bị phá huỷ và xơ hoá dẫn đến co kéo và giãn phế quản 
không hồi phục, (2) chít hẹp phê quản do xơ sẹo sau lao nội phê quản cục bộ. Vì 
đa sô trường hợp lao hậu  tiên phát, tổn thương lao ở các phân thuỳ đỉnh và 
phân thuỳ sau của thuỳ  trên  nên giãn phế quản thường gặp ở cốc vị tr í này là vị 
tr í dẫn lưu p h ế  quản tố t nên các triệu  chứng thường nghèo nàn. Thể khô ra  máu 
thường gặp ỏ thể giãn p h ế  quản này.

1.5.6. R ối loạn  th a n h  lọc n h ầy nhung mao

Giãn ph ế  quản có th ể  phát triển  trong:
-  Hội chứng rô'i loạn vận động nhung mao.
-  Rối loạn vận động nhung mao thứ phát của hen ph ế  quản. Các trưòng hợp 

này vi k huẩn  p h á t tr iể n  ỏ đưòng hô hấp dưôi.

2.5.7. R ối lo ạ n  cơ  c h ế  bảo  vệ p h ổ i

-  Suy giảm miễn dịch bẩm sinh hoặc mắc phải như giảm gam ma globulin 
máu, giảm chọn lọc IgA, IgM, IgG.

-  Suy giảm miễn dịch mắc phải (thứ phát): do dùng thuốc gây độc tế  bào, 
nhiễm HIV/AIDS, đa u tuỷ  xương, bệnh bạch cầu m ạn tính.

1.5.8. Do đ á p  ứng m iễn  d ịch  qu á  mức ở tron g  bệnh A sp erg illu s  p h ổ i p h ế  
q u ả n  d i ứ ng

Đây là phản ứng miễn dịch bán chậm với sự lắng đọng kháng thể kết tủa 
(IgM, IgG) ở thành  ph ế  quản, mà hậu quả của phản ứng miễn dịch type III này 
(theo Gell-Coombs) là phát triển  giãn phế quản. Đáp ứng miễn dịch quá mức 
cùng có thê xảy ra  sau ghép phổi.
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Giãn phê quản vô căn có the do rối loạn thanh  lọc phôi phê quản, nhưng bị 
bó qua, thường gặp ở thuỳ dưới của người lốn.

2. LẢM SÀNG

2.1. T iề n  sử: bệnh nhân có ho, khạc đờm, ho ra  máu tái phát nhiều đợt, trong 
nhiêu năm.

2.2. T r iệ u  c h ứ n g  cơ  n ă n g

-  Ho dai dang, khạc dòm mủ hằng ngày, đây ]à triệu  chửng rấ t quan trọng. 
Theo Ellis và cộng sự (1981) theo dõi sô lượng đòm hàng ngày có thế đánh giá 
dược mức độ nặng của giãn phê quản: nhẹ < lOmL; vừa 10 -  150mL; nặng > 
150mL. Khạc đờm thường tăng lôn khi có bội nhiễm phế quản. Có một sô' trường 
hợp ho khan hoặc không ho (GPQ thê khô ỏ các thuỳ trên, thường sau lao phổi). 
Một sô trường hợp có dấu hiệu của viêm đa xoang gây ra  hội chứng xoang phê 
quản,

-  Đàm có 3 lớp: lóp trên là bọt, lốp dưâi là mủ, lỏp đáy là nhầy. Đàm có thể 
có mùi thôi.

-  Ho ra máu (từ ít đến nhiều). Thể khô ho khạc ra  máu là chính mà khòng 
khạc dòm. Trẻ em ít gập ho ra  máu. Ho ra máu tái phát nhiều lần, có thế kéo 
dài nhiều năm. Mức độ ho ra  máu có thể ít hoậc nhiều  từ  ho ra  máu nhẹ: 
< 50mL/ngày; trung bình: 50 -  200mL/ngày, nhiều: > 200mL/ngày, đến ho ra máu 
rấ t nặng: > 200mL/ ngày. Ho ra  máu có thể là triệu  chứng duy n h ấ t của bệnh.

-  Khó thở là biểu hiện thường thấy, triệu  chứng này thường gặp ở những 
bệnh nhân có viêm phế quản hoặc giãn phế nang kèm  theo.

-  Đau ngực: có thế là dấu hiệu sớm của nhiễm  khuẩn phê quản ở vùng giãn 
phê quản.

2.3. K h ám  b ệ n h

-  Sút cân, thiếu máu, yếu sức.
-  Có thể tím, khó thở nhiều nếu giãn phế quản lan toả cả hai bên phổi.
-  80% có triệu chứng đường hô hấp trên  kèm theo như (viêm mũi, xoang 

chảy mủ).
-  Ngón tay dùi trống (gặp 1/3 số trường hợp).
-  Nghe phổi: thường xuyên có ran  khu trú  ở vùng có giãn phê quản, thường 

là hai đáy thổi. Nếu có tắc nghẽn phê quản kèm theo th ì nghe có ran  ngáy lan 
toả cả hai phổi hoặc có tiếng thở rít (Wheezing). Khi có ran  ẩm hoặc ran nổ khu

1.5.9. G iã n  p h ê  q u ả n  vô că n
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trú  thường xuyên ỏ đáy phổi trong khi Xquang phổi lại bình thường, th ì phải 
nghĩ đến giãn phê quản.

- Một vài triệu  chứng ít gặp là: viêm mạch có ban xuất huyết ở ngoài da, 
dấu hiệu móng tay  vỏ hến. Giãn phê quản có thế kèm theo một vài bệnh sau: 
viêm xoang, viêm khớp dạng thấp, viêm đại tràng mạn tính, vô sinh (vô sinh là 
một triệu chứng của bệnh xơ hoá kén, hội chứng rối loạn vận động rung mao 
tiên  phát) thiếu hụ t a l-a n tip ro te a se , hội chửng móng tay vàng, bệnh tổ chức 
liên kết (lupus ban đỏ hệ thông).

3. CẬN LÂM SÀNG

3.1. X ét n g h iệ m  đờ m : tìm  tế  bào, vi khuẩn trong đàm. Cấy đòm, làm kháng 
sinh đồ đế lựa chọn kháng sinh.

3.2. T h ăm  d ò  c h ứ c  n ă n g  h ô  h â p

Hầu hết các bệnh nhân  giãn phê quản đều có rối loạn chức năng hô hấp 
kiểu tác nghẽn ở các mức độ khác nhau. Sô ít truòng hợp có thế có ròi loạn chức 
năng hô hấp kiểu hạn chế nhẹ. Khả năng khuếch tốn của khí c o  cũng có thể bị 
giảm nhẹ.

Làm khí m áu ỏ những bệnh nhân  giãn phế quản nặng thấy có biểu hiện 
giảm oxy máu, C 0 2 m áu có thể  rối loạn ồ các mức độ khác nhau.

3.3. Chụp X quang phổi chuẩn

Nói chung khoảng 7% bệnh nhân  giãn phế quản có hình ảnh Xquang phổi 
bình thường, số còn lại có th ể  thấy  một số hình ảnh tổn thương trên  phim. Kết 
hợp lâm sồng và Xquang phổi chuẩn  có th ể  định hưóng chẩn đoán và chẩn đoán 
thể bệnh của g iãn  phế quản. Các h ình  ảnh  Xquang phổi thường gặp;

-  Thành ph ế  quản tạo th à n h  các đường song song (đường ray).
-  Thể tích thuỳ  phổi có giãn ph ế  quản nhỏ lại, thuỳ phổi lành giãn ra  (giãn 

phổi bù).
-  Vùng phổi bị giãn ph ế  quản, bị viêm phổi tá i diễn nhiều lần, hằng năm  về 

mùa lạnh.
-  Có các ổ sáng nhỏ ỏ đáy phổi, giống hình ảnh tổ ong, có thể có ổ sáng có mực 

nước ngang, kích thước thường không quá 2cm, gặp ở giãn phế quản hình túi.
-  Xẹp phổi thuỳ  dưới trái: bóng mờ tam  giác bị bóng tim  che lấp.
-  Hình ảnh viêm phổi tái diễn xung quanh ổ giãn gặp nhiều nhất ở type giãn 

phê quản phối hợp và ở thuỳ dưới. Hình ảnh mực nưỏc ngang gặp ít và nếu có chủ 
yếu ở giãn phê quản hình túi. Hình ảnh ngón tay di găng hay gặp ở giãn phế quản 
hình ông ỏ thuỳ trên  trái. Các type giãn phê quản đều hay gặp hội chứng phê nang
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(trên 70%). Hội chứng hang ít gặp nhưng độ đặc hiệu cao và chỉ thấy ở giãn phế 
quản hình túi, thường là hang tròn đơn độc ở thuỳ trên phải với mực nưốc ngang ít. 
Hội chứng phế quản cũng gặp nhiều (87,3%) nhưng không đặc hiệu.

+ Các đám mờ hình ống biểu hiện của các phế quản bị lấp đầy chất nhầy.
+ Hình ảnh các đường mờ mạch máu phổi co tập  trung  lại do xẹp phổi gây 

nên với tắc các phế quản nhỏ do dịch nhầy.
+ Giảm tưới m áu phổi, có ở các trường hợp nặng.

3.4. Chụp p h ế quản cản quang

Thực hiện qua nội soi phê quản ống mềm hoặc bằng ống thông M êtras hoặc 
tiêm cản quang qua sụn giáp nhẫn, thường dùng thuốc cản quang tan  trong 
nước. Chụp phế quản mới có thể chẩn đoán được type giãn và độ lan rộng của 
giãn phế quản nhưng độ nhạy chỉ đạt được khoảng 80%. Mỗi lần chỉ chụp một 
bên, sau 2 tuần  mới chụp tiếp bên còn lại.

Các hình ảnh thường gặp khi chụp phế quản cản quang bao gồm:
+ Giãn phế quản hình trụ: thành  phế quản hai bên đều đặn, đưòng kính các 

phế quản xa không tăng lên nhiều, chúng thường kết thúc đột ngột.
+ Giãn phế quản hình túi: phế quản phía dưỏi to hơn phế quản phía trên, 

giãn rộng tạo thành  các túi; có khi hình một chùm nho, hình tổ ong.
+ Giãn phế quản hình tràng  hạt: chỗ giãn chỗ th ắ t lại xen kẽ trông như 

tràng  hạt. Có thể giãn phế quản ở một bên thuỳ, một thuỳ, một bên phổi hoặc 
hai bên phổi.

Từ khi có chụp cắt lớp vi tính độ phân giải cao (HRCT Scan) người ta  ít chụp 
phế quản và chỉ thực hiện khi có chỉ định phẫu thuật cắt bỏ ổ giãn phế quản.

3.5. Chụp cắt lởp v i tính

-  Chụp cắt lốp vi tính  độ phân giải cao, mỗi lớp cắ t dày lm m , th ì có thể 
phát hiện được giãn phế quàn từ  trung  bình đến nặng. Đối với giãn thể kén và 
thể dạng giãn tĩnh  mạch th ì độ nhạy cao hơn so với giãn phế quản hình trụ.

-  Kỹ th u ậ t chụp cắt lớp vi tính  xoắn ốc lớp mỏng lm m , các lớp cách nhau 
lOmm có độ nhạy cao hơn kỹ th u ậ t thông thường.

-  Các dấu hiệu giãn phế quản:
1. Đường kính trong của ph ế  quản lớn hơn động mạch đi kèm.
2. Các phế quản không nhỏ dần: phế quản trên  một đoạn dài 2cm có đường 

kính tương tự phế quản đã phân chia ra  phế quản đó.
3. Thấy phế quản ở cách màng phổi thành  ngực dưới lcm.
4. Thấy phế quản đi sát vào trung thất.
5. Thành phế quản dày.
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Hình 4.1. Giãn phế quàn hinh túi

Hlnh 4.2. Giãn phế quản hinh túi lan toả hai phổi

3.6. Soi p h ế  quản ống mềm

Chỉ định để tìm  nguyên nhân  chít hẹp phế quản do u hoặc do dị vật, để lấy 
bệnh phẩm  như dòm, dịch tiế t phế quản, để tìm  vi khuẩn  gây bội nhiễm  phế 
quản, còn có thể chỉ định để chẩn đoán vị tr í hoặc điều tr ị ho ra  máu.

3.7. X ét n gh iệm  khác

Chụp Xquang xoang Blondeau và Hirtz hoặc chụp cắt lốp vi tính hệ thông xoang 
nhằm xác định tổn thương viêm, polyp xoang trong hội chửng xoang -  phế quản.

Điện tâm  đồ, siêu âm tim: nhằm  phát hiện biến chứng tăng áp lực động 
mạch phổi, tâm  phế mạn.

4. CHẨN ĐOÁN

4.1. Chẩn đoán định  hướng: dựa vào lâm sàng và Xquang phổi chuẩn.
-  Lâm sàng: ho khạc đờm mủ kéo dài hoặc ho ra  máu, đau ngực khu trú, 

móng tay khum , khám  phổi thấy ran  ẩm, nổ ở vùng giãn phế quản. Có thể thấy 
hình ảnh xẹp phổi nếu giãn phế quản rộng.

-  Xquang phổi chuẩn: bình thường hoặc có h ình ảnh m ạng lưới mạch máu 
dày lên sít lại nhau, thể tích vùng giãn phế quản nhỏ lại, h ình ảnh viêm phổi
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xung quanh ổ giãn, tái diễn nhiều lần, các ồ’ sáng tròn có mực nưốc ngang, hình 
ảnh ngón tay đi găng, xẹp phổi và giãn phổi bù, hội chứng phế quản. Bệnh nhân 
có một hoặc nhiều hình ảnh nói trên.

4.2. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h

-  Chụp cắt lỏp vi tính độ phân giải cao.
-  Chụp phê quản: dùng thuốc cản quang tan  trong nước.

4.3. C h ẩ n  đ o á n  th ể  b ệ n h

-  Giãn phê quản thể khô ra máu.
-  Giãn phê quản thể cục bộ.
-  Giãn phê quản thể lan toả cả hai bên phổi.
-  Giãn phê quản thể xẹp phổi (xẹp phổi thuỳ dưới trái).
-  Ngoài thế điển hình (57,7%); thể xẹp phổi (33,8%) còn gặp thể áp xe hoá 

(18,3%); thế giả lao phổi (11,3%); thể viêm phổi m ạn tính  (7%) và thể giả u phối 
(5,6%).

5. Đ IỂU  TR Ị

5.1. Đ iểu  t r ị  n ộ i k h o a

-  Phục hồi chức nàng hô hấp: cần làm thường xuyên với tập  thở, ho có điều
khiến, vỗ rung lồng ngực cho đờm dễ dàng dẫn lưu ra  ngoài, nằm  đầu thấp với
các tư th ế  khác nhau tuỳ theo vùng phế quản giãn, c ầ n  làm nhiều lần trong 
ngày, mồi iần kéo dài 1 0 - 1 5  phút hoặc lâu hơn tuỳ  theo khả năng chịu đựng 
của bệnh nhân.

-  Điều trị dợt nhiễm khuẩn phê quản:
Khi bệnh nhân sốt, khạc nhiều đờm, đờm mủ, biến chứng nhiễm khuẩn nhu 

mô, màng phổi. Lưu ý chọn kháng sinh có tác dụng tố t vói trực khuẩn mủ xanh 
(Pseudomonas aeruginosa). Các kháng sinh thường dùng trong giãn phế quản là 
cephalosporin th ế  hệ 3 kết hợp thuốc nhóm aminoglycoside. Một số phác đồ 
thường dùng:

+ Cefotaxime 4 -  6g/ngày, ceftazidime 3 -  4g/ngày, cefoperazone 3 -  4g/ngày, 
cefepime 3 -  4g/ngày, piperacillin, ticarcillin, carbapenem. Kết hợp vói các kháng 
sinh nhóm aminoglycoside:

-  Gentamycin 3 -  5mg/kg/ngày tiêm bắp 1 lần hoặc
-  Amikacin 15mg/kg/ngày tiêm bắp 1 lần.
-  Hoặc kết hợp với các kháng sinh nhóm quinolone: ciprofloxacin, levofloxacin, 

ofloxacin, grepaíloxacin, sparfloxacin

206



-  Một sô phác đồ có thể dùng thay thế:
+ Fluoroquinolone (ciprofloxacin, levofloxacin, ofloxacin, grepafloxacin, sparfloxacm) 

+ aminoglycoside.
-  Penicillin G 10 -  20 -  30 triệu  đơn vị /ngày, pha truyền tĩnh  mạch, kết 

hợp 1 kháng sinh nhóm aminoglycoside nêu trôn vỏi liều tương tự.
+ Nêu nghi vi khuan tiết beta lactamase thì thay penicillin G bằng amoxicillin 

acid clavunalic (augmentin) hoặc ampicillin + sulbactam, liều dùng 3 -  6g/ngày.
+ Nêu bệnh nhân khạc đòm mủ thôi thì kết hợp nhóm beta-lactam e vói 

metronidazole 1000 -  1500mg/ngày, truyền tĩnh mạch (penicillin G 20 -  40 triệu 
đdn vị/ngày kết hợp metronidazole 1000- 1500mg/ngày truyền tĩnh mạch).

+ Thay đối kháng sinh dựa theo đáp ứng lâm sàng và kết quả kháng sinh đồ.
+ Khí dung gentam ycin hoậc tobramycin giúp cải th iện  tiế t đòm và chông 

viêm niêm mạc đưòng thở.
-  Khi bệnh nhân  có khó thỏ, nghe phối có ran  rít, ran  ngáy, cần th iết cho 

thêm các thuôc giãn phê quản:
+ Thuốc cường beta 2 adrenergic: salbutamol, terbutaline.
+ Thuốc kháng cholinergic: ipratropium bromide (atrovent), oxitropium bromide.
+ Thuốc kháng cholinergic kết hợp thuốc cưòng beta 2 adrenergic: berodual, 

combivent.
+ Thuốc giãn phế quản tác dụng kéo dài: bam buterol (bambec)...

* + Nhóm xanthine: theophylline, diaphylline.

5.2. Đ iều trị qua nội so i p h ế  quản

-  Bơm rửa phế quản, lấy dịch rửa phế quản cấy tìm vi khuẩn và làm kháng 
sinh đồ.

-  Xác định vị tr í chảy m áu, tạo điều kiện th u ận  lợi kh i gây tác động mạch 
phê quản hoặc phẫu th u ậ t cá l phần  thuỳ phổi.

-  Bơm thuôc co mạch giúp cầm máu tạm thời: dung dịch adrenalin pha loãng 0,1%.
-  Giải phóng m áu đọng trong đường thâ.

5.3. Đ iều trị ho ra m áu do g iãn  p h ế quản

-  Ho ra  m áu nhẹ: lượng m áu ho khạc < 50mL/ ngày.
+ Nằm  nghỉ, ăn lỏng, dùng thuốc giảm ho, an thần, thuốc ngủ.
-  Ho ra  m áu mức độ tru n g  bình: lượng máu ho khạc 50 — 200mL/ngày.
+ Chăm sóc chung: như trên.
+ T ran sam in  250m g X 4 ống/ngày tiêm  tĩn h  m ạch.
+ Morphin 0,01g tiêm dưối da hoặc tĩnh mạch (thận trọng khi có suy hô hấp mạn).
+ Dùng kháng sinh cho tấ t  cả các trường hợp ho ra  máu từ  mức độ trung 

bình trở lên đế’ phòng nhiễm  khuẩn.
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+ Các thuôc co mạch như nội tiế t tô’ thuỳ sau tuyến yên: hypantin  pha 
truyền tĩnh mạch 0,004mg/kg/già.

-  Ho ra máu nặng: lượng máu ho khạc > 200mL/ngày.
+ Chăm sóc chung, morphine, các thuôc co mạch: như trên.
+ Truyền dịch, truyền máu bồi phụ khối lượng tuần  hoàn.
-  Ho ra máu tắc nghẽn:
+ Các biện pháp điều trị như ho ra máu mức độ nặng.
+ H út đờm máu, đặt nội khí quản, hoặc mở khí quản để hút loại bỏ các cục 

máu đông gây bít tắc phế quản.

5.4. Đ iều  t r ị  n g o ạ i k h o a

-  Chỉ định phẫu th u ậ t cắt phổi, cắt thuỳ phổi: khi điều trị nội khoa th ấ t bại 
(nhiễm khuẩn tái diễn liên tục, ho ra  máu nặng hoặc dai dẳng). G iãn phê quản 
cục bộ một bên phổi hoặc một thuỳ, phân thuỳ phổi. Phẫu th u ậ t chỉ tiến hành 
trên  những trường hợp có chức năng phổi cho phép phẫu thuật.

-  Trước phẫu thuật: soi phê quản ông mềm kiếm tra, chụp phê quản toàn bộ 
hệ thông phê quản lần lượt hai phổi.

-  Phẫu th u ậ t ghép phổi: trên  thê giới, hiện nay người ta  đã áp dụng phẫu 
th u ậ t ghép phổi để điêu trị giãn phế quản.

6. T IÊ N  LƯỢNG VÀ PH Ò N G  BỆNH

6.1. Tiên lượng

-  Tốt: nhờ có nhiều loại thuốc kháng sinh và nhiều th ế  hệ kháng sinh mối.
-  Xấu: khi bệnh nhân có biến chứng tâm  phê mạn, thoái hoá amylose, vi 

khuẩn đa kháng thuốc, giãn phế quản nặng, tổn thương lan  toả diện rộng.

6.2. P h ò n g  b ệ n h

-  Điều trị tích cực nhiễm khuẩn phế quản cho trẻ  nhỏ và điều trị triệ t để ổ 
nhiễm trùng ở mũi, xoang.

-  Loại trừ  mọi kích thích phế quản: thuốc lá, thuốc lào, khói bụi công nghiệp, 
vệ sinh môi trường sông, không nuôi chó, mèo, gia cầm v.v...

-  Tiêm vaccine phòng cúm, chống phế cầu.
-  Điều trị sớm lao sơ nhiễm ở trẻ em.
-  Đề phòng dị vật phế quản, tránh  sặc khi ăn uống. Nếu bị dị vật phế quản 

cần nội soi lấy dị vật phê quản càng sốm càng tốt.
-  Rèn luyện thân  thể thường xuyên để tăng sức đề kháng của cơ thể (thể 

dục liệu pháp, tập thở). Giữ ấm cổ ngực, đề phòng các đợt bội nhiễm khi đã bị 
giãn phê quản.
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BỆNH Xơ HOÁ KÉN
(Cystic fibrosis -  M ucoviscidose)

1. ĐẠI CƯƠNG

Bệnh xơ hoá kén (Cystic fibrosis -  Mucoviscidose) hay còn gọi là bệnh xơ 
nang, bệnh nhầy nhỏt, là bệnh có tổn thương đa cơ quan. Bệnh gặp chủ yếu ở 
trẻ em, tuy nhiên ngày càng được phát hiện nhiều ở người lón. Đặc trưng của 
bệnh là tình trạng  nhiễm  khuẩn hô hấp tái phát nhiều lần, tắc nghẽn đường thỏ 
mạn tính và suy giảm chức năng ngoại tiế t của tuyến tuỵ, do đó gây giảm hấp 
thu, suy dinh dưỡng và chậm phát triển. Bệnh gập chủ yếu ở người da trắng do 
đột biến gen mã hoá protein màng gây nên.

Xơ hoá kén là bệnh nội khoa nặng do gây bệnh phổi m ạn tính  nặng ở trẻ  em 
và cả người lớn. cầ n  nghĩ tới bệnh ỏ những trường hợp thanh  thiếu niên có bệnh 
suy tuỵ ngoại tiết, polyp mũi, viêm xoang, tăng đường m áu phụ thuộc insulin, 
xơ gan đường mật.

2. LỊCH SỬ BỆNH

Bệnh được mô tả lần đầu tiên trong y văn vào năm 1650, những bệnh nhân 
này được mô tả có mắc bệnh tuỵ và bệnh phổi cùng lúc. Năm 1938, Dorothy 
Andersen (Bệnh viện nhi khoa New York) lần đầu tiên gọi là bệnh xơ hoá 
kén tuỵ tạng. Nôm 1945, Farber cho rằng xơ hoá kén  (cystic fibrosis) là bệnh 
được đặc trưng bởi suy giảm khả n&ng bài tiết nhầy. Ông đưa ra thuật ngữ 
Mucoviscidose, th u ậ t ngữ này sau  đó được sử dụng trong nhiều năm. Năm 1953, 
Sant' Agnese và cộng sự nghiên cứu tình trạng mất muôi ỏ trè em có bệnh xơ 
hoá kén thông qua việc theo dõi mồ hôi của trẻ trong mùa hè và kết luận: tình 
trạng giảm natri máu trong bệnh xơ hoá kén là do mất qua mổ hôi. Năm 1985- 
1987, các nhà gene học đã xác định gene gây bệnh (CFTR) nằm trên đoạn nhiễm 
sắc thể số 7. Ngay sau  đó các đột biến chính của gene này gây bệnh xơ hoá kén 
cũng được xác định.

3. D ỊC H  TỄ  HỌC

ở  Hoa Kỳ, tỷ lệ mắc ước tính  khoảng 1/2.500 và 1/17.000 ở trẻ  sơ sinh da 
trắng và da đen. Tỷ lệ bệnh thay đổi theo các nghiên cứu, dao động từ  1/569 đối 
với dân Ohio Amish cho tói 1/90.000 â dân Hawaii gốc châu Á.

Nhìn chung bệnh gặp nhiều ở các nước Bắc Âu và Trung Âu, tỷ lệ bệnh có 
xu hưống thấp hơn ỏ những người da trắng không có nguồn gốc châu Âu. Bệnh

U - B É N H H Ô H Ấ P .
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tương đối hiếm gặp ở những người Mỹ bản xứ, châu Á và châu Phi. Bệnh ít gặp 
ở những vùng khí hậu nhiệt đổi và ôn đới. Đối với chủng tộc da tráng, ưốc tính 
khoảng 2 -  5% có mang gene gây bệnh xơ hoá kén.

4. DI TRUYỀN HỌC

Gene gây bệnh nằm  trên  nhiễm sắc thế sô 7, mã hoá cho một loại protein 
CFTR (yếu tố  điều hoà qua màng của bệnh xơ hoá kén) nó chứa các kênh ion, 
trong đó có kênh clo. Hơn 500 đột biến vê' gene này đã được xác định, ở  Bắc Âu 
đột biến thường gặp nhất chiếm 70% bệnh nhân là hiện tương mất 3 nucleotide 
tạo cặp làm thiếu  phenylam ine ỏ vị trí acid amin 508 (AF 508). Sự có hoặc 
không có suy giảm chức năng tuỵ tạng có liên quan đến một vài đột biến.

5. SINH LÝ BỆNH HỌC

CFTR là một chuỗi peptide đơn chứa 1480 acid amin, trọng lượng phân tử 
170 kd. Có nồng độ vừa phải ở tuỵ, tuyến nước bọt, tuyến mổ hôi và ruột non. 
CFTR có nồng độ khá cao ở niêm mạc đường thở.

CFTR có rấ t  nhiều chức năng, chúng hoạt động như một kênh clo, hoạt hoá 
các kênh khác ở m àng tế  bào và có lẽ đóng vai trò điều hoà hoạt động của tuyến 
nội tiết cũng như ngoại tiết. Chức năng bài tiết clo của CFTR chịu sự điều hoà 
của AMPc và pro tein -k inase c.

5.1. C huyển  rởi ion  b ấ t thường và vai trò củ a  CFTR

Bất thường chính là các rối loạn tính  thấm  màng của clo và mất bài tiế t clo 
khi đáp ứng với AMPc hoặc với Protein -  kinase c .

Sự bất thường vận chuyển ion, rốĩ loạn vận chuyển clo qua màng, gia tăng 
hấp thu muối là m  giảm sự chứa nước trong các chất tiết, điều này giải thích một 
phần triệu chứng của bệnh. Hiện tượng viêm phế quản, cơ chế chưa được làm 
sáng tỏ và có thể xảy ra  trước khi bội nhiễm vi khuẩn, đóng vai trò quan trọng 
trong tiến triển  của bệnh.

Na- Na'

Hinh 4.3. Người binh thường Hình 4.4. Bệnh xơ hoá kén
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Người bình thường (hình 4.3), sự gia tăng AMP vòng nội bào hoạt hoá 
protein kinase A (PKA), có tác dụng phosphoryl hoá yếu tố  điểu tiế t vận chuyên 
lon qua màng (CFTR). Yếu tố  này gắn cùng ATP giúp mở kênh clo, cho phép clo 
thoát qua màng tê bào.

Bệnh nhân  xơ hoá kén (hình 4.4) CFTR không đáp ứng với AMP vòng nên 
clo không được bài tiết. Bên cạnh đó tình trạng tá i hấp thu  n a tri tăng mạnh 
thông qua việc hoạt hoá kênh natri biểu mò (ENaC).

5.2. Hậu q uả củ a  rố i lo a n  ch u y ên  ròi ion

-  Đường thở: Dịch tiế t quánh đặc, khó khạc ra ngoài gây rối loạn thanh  thải 
nhung mao. Đây là yếu tô' thuận lợi gây nhiễm khuẩn ph ế  quản và giãn phê 
quản. Nhiễm khuẩn làm cho nhu mô phôi và niêm mạc phê quản  càng nhanh bị 
phá huỷ.

-  Tuỵ: Dịch tiế t quánh làm cho ống tuỵ bị tắc, do vậy men tuỵ bị ứ đọng lại 
gây viêm tuỵ tái diễn nhiều lần. Men tuỵ thiếu, không tiêu  hoá, hấp thu  được 
thức ăn gây ỉa chảy m ạn tính, phân có hạt mỡ. Nhu mô tuỵ dần xơ hoá, có thể 
xơ hoá cả các đảo Langherhans. Nếu xơ hoá đảo L angherhans trước sẽ gây đái 
tháo đường do không bài tiế t được insulin.

-  Ông tiêu hoá: C hất nhầy làm quánh gây tắc ruột do phân, quá trìn h  này 
thường xảy ra  ở tuổi sơ sinh. Giai đoạn sau do kèm theo tìn h  trạng  giảm hấp 
thu do thiếu men tiêu hoá nên thưòng gây ỉa chảy.

-  Tắc đưòng m ật gây sỏi mật, có thể xơ gan đưòng mật.

-  Tắc ống dẫn tinh: ố n g  tinh hẹp và teo lại do vậy bệnh n h ân  thường vô sinh 
do thiếu tinh  trùng.

-  Tuyến mồ hôi: Do ảnh hưỏng trên kênh natri và kênh clo, nên mồ hôi của 
bệnh nhân  có nổng độ n a tr i  và clo cao.

Tóm lại bệnh gây rối loạn bài tiết nhầy của các tuyến ngoại tiết, làm chất 
nhầy quánh, dính, và gây rôì loạn bài tiết mồ hôi.

6. TRIỆU CHỨNG

Bệnh gây ảnh hưỏng nhiều cơ quan khác nhau trong cơ thể. Trường hợp 
điển hình, bệnh nhân có giãn phế quản, co thắt phế quản mạn tính và giảm 
chức năng của tuỵ ngoại tiết. Tiên lượng của bệnh phụ thuộc vào mức độ tổn 
thương đường hô hấp.

6.1. Tổn thương hô hấp

6.1.1. L ăm  sà n g

-  Tổn thương hô hấp chiếm khoảng 75% các trường hợp trong những năm 
đầu sau khi sinh và tăng  lên 95% ỏ tuổi trưởng thành.
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-  Triệu chứng lâm sàng không đặc hiệu: ho khan, ho th àn h  từng cơn, ho 
khạc đòm, đòm có thể đục, đờm xanh hoặc màu vàng. Một sô' ít các trường hợp 
có ho khạc đờm lẫn máu. Viêm phê quản tái phát có hoặc không kèm theo dấu 
hiệu thỏ khò khè, cò cử do tắc nghẽn phế quản. Ngoài đợt cấp do bội nhiễm, 
bệnh nhân vẫn ho khạc đòm dai dảng. Triệu chứng ho ra  m áu thường gập ở 
bệnh nhân tuổi trưởng thành.

-  Khám phổi: lồng ngực hình thùng do tình  trạn g  ứ khí, rì rào phê nang 
giảm. Ran rít, ran  ngáy, ran  ẩm, ran  nổ tương ứng với vùng phổi tổn thương. 
Một sô ít trường hợp, bệnh nhân  có biến dạng lồng ngực, gù vẹo cột sông hoặc 
lồng ngực xẹp khi có giãn phê quản nặng.

-  Dấu hiệu ngón tay dùi trống, tím  đầu chi xuất hiện đồng thòi với suy hô 
hấp mạn tính, thường gặp ở thiếu niên và người lốn.

-  Triệu chứng hô hấp nặng lên khi có các tác nhân kích thích như: bội nhiễm, 
hít phải khói thuôc lá, thuốc lào, bụi môi trường v.v...

6.1.2. C hẩn đo á n  h ìn h  ả n h

Hình ảnh tổn thương Xquang phổi mặc dù xuất hiện sớm nhưng không đặc 
hiệu và thường thay đổi.

-  Dấu hiệu sớm nhất thường là tình  trạng  ứ khí của phổi phản ánh tắc 
nghẽn đường thở nhỏ, mức độ ứ khí tăng  dần theo tuổi của bệnh nhân.

-  Giai đoạn sau  có hình ảnh gợi ý viêm p h ế  quản và giãn ph ế  quản như: 
thành  phế quản dày, hình đưòng ray, giãn phế quản h ình  ống hoặc h ình túi, xẹp 
thuỳ phổi hoặc dưới phân thuỳ, hình nốt dạng nhầy  lớn hoặc nhỏ, các ổ sáng 
phế nang không hệ thống, đôi khi có hình dạng kén.

-  Chụp cắt lớp vi tính  ngực lớp mỏng lm m , độ phân  giải cao xác định được 
vị trí và mức độ tổn thưdng, xác định vị tr í các bóng khí, kén khí dưới màng 
phổi. Có thể thấy được những tổn thương dày th à n h  p h ế  quản, giãn phế quản, 
tổn thương kết hợp khác mà trên  phim chụp Xquang không phát hiện được.

6.1.3. T hăm  dò chứ c n ă n g  hồ  h ấ p

-  Bất thường chức năng hô hấp xuất hiện sớm ngay ỏ thời kỳ sơ sinh, ứ  khí 
trong lồng ngực và co th ắ t ph ế  quản cần phải kiểm tra  bằng đo chức năng thông 
khí sớm, ngay từ  khi có triệu  chứng ho khạc đòm. c ầ n  theo dõi biến đổi của 
chức năng thông khí theo thòi gian. Biến đổi thường gặp là hội chứng rối loạn 
thông khí tắc nghẽn khu trú, sau đó gây hội chứng rối loạn thông khí hạn chế. 
Ban đầu chỉ giảm đơn thuần  FEV), FEV,/FVC, sau đó khi bệnh tiến triển, xuất 
hiện giảm cả v c  và TLC.

-  Nghiên cứu về độ bão hoà oxy lúc nghỉ, gắng sức và trong giấc ngủ cho phép 
xác định tốt hơn tiến triển tổn thương phổi của bệnh. Tình trạng  giảm độ bão hoà
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oxy máu động mạch tăng dần theo tuổi. Khi P a 0 2 giảm xuống < 55mmHg, thường 
kèm theo tăng áp lực động mạch phổi, tâm phê mạn tính.

-  Khi FEV, < 30%; P a 0 2 < 55mmHg, P aC 02 > 50mmHg, nếu không được 
ghép phối th ì bệnh nhân  chỉ có thể sống thêm được khoảng 24 tháng.

6.1.4. Vi k h u ấ n  học

-  Các chủng vi khuẩn gây bệnh thường gặp bao gồm: tụ cầu vàng (Staphylococcus 
aureus), trực khuẩn mủ xanh (Pseudomonas aeruginosa), Haemophylus influenzae. 
Tình trạng nhiễm trùng bệnh viện do Pseudomonas aeruginosa ở các bệnh nhân 
xơ hoá kén ngày càng được phát hiện nhiều hơn. Sự tiêu diệt vi khuẩn này chỉ có 
thế thực hiện được â 30% người bệnh.

-  Các chủng vi khuẩn  khác cũng được phát hiện vối tỷ lệ thấp hơn bao gồm: 
Burkhoderia cepacia, Stenotrophom onas maltophilia, Alcaligenes xylosoxidans, 
Klebsiella và Proteus.

-  Các nhiễm  trùng  do virus và cốc vi khuẩn không đặc hiệu cũng được phát 
hiện ngày càng nhiều.

-  Nấm: Đã tìm  thấy  Aspergillus trong đồm, nhiễm Aspergillus phế quản 
phổi dị ứng ngày nay xuất hiện thường xuyên hơn.

6.1.5. T iến  tr iển

Được thể h iện  bởi nhiễm  trù n g  tiềm tàng mà sốt rấ t  hiếm khi xuất hiện vối 
sự nặng lên của triệu chứng chức năng: khó thở, chán ăn, gầy sút.

Bệnh được làm nặng thêm bài cốc biến chúng trong đó một vài biến chúng 
có thể ảnh hưỏng đến tiên lượng sông: tràn khí màng phổi tụ do tái phát, ho ra 
máu đôi khi rất nặng đòi hỏi phải nút động mạch phế quản, suy hô hấp cấp 
(thưòng gặp ỏ người lớn).

6.2. B iểu  h iệ n  x o a n g  m ũ i

Viêm xoang hàm  hầu  như luôn có, chiếm > 90%. Bệnh polyp mũi tá i phát 
gập trong 20% bệnh, đôi khi gây tàn  phế.

6.3. Biểu h iện  tiêu  hoá

Thể hiện bởi suy tuỵ  ngoại tiế t và thay đổi tính chất của phân.

6.3.1. Tổn th ư ơ n g  tu ỵ

-  Suy tuỵ ngoại tiế t gập khoảng 90% ngưòi bệnh, thể hiện bằng ỉa chảy mạn 
tính với sô lượng phân nhiều, phân  mõ, đau bụng, nôn mửa, và suy dinh dưỡng 
nặng. Phân tích mỏ trong các mẫu phân, và đánh giá hệ sô hấp thu  m3 của 
đưòng tiêu hoá trên  các m ẫu phân trong 3 ngày là đánh giá quan trọng rối loạn
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dịch tiêu hoá. Bệnh nhân "suy tụỵ tạng" có khoảng 10% các trường hạp cần phải 
lượng giá một cách đều đặn. Ngược lại, người lán và thiếu niên thường thấy có 
sự cải thiện các triệu  chứng khác, trong khi triệu chứng phân mõ tăng lên.

-  Sự rối loạn tiêu hoá đưa đến sự thiếu hụt thứ phát: vitam in tan trong mỡ 
(chủ yếu A và E), sắt, thiếu các yếu tố  vi lượng (Zn, Sélénium), acid amin 
(taurine), acid béo th iế t yếu, biểu hiện sinh học bởi sự giảm acid linoleic trong 
huyết thanh và màng tê bào hồng cầu và tiểu cầu. Cũng thường thấy giảm 
triglycerid và cholesterol.

-  Suy dinh dưỡng nặng do sự tổn thương trầm  trọng của tuỵ tạng và đưòng 
hô hấp.

-  Xơ tuỵ tạng có thể tổn thương đảo Langherhans gây đái tháo đường phụ 
thuộc insulin, thường gặp ở thiêu niên và ngưòi lớn.

6.3.2. Tổn thư ơ ng  ỏng  tiêu  hoá

Tắc ruột phân su rấ t thưòng gặp ở thòi kỳ thai khoảng 1 8 - 2 0  tuần biểu lộ 
rõ bệnh lý ở 10% trẻ sơ sinh. Trong một nửa các trường hợp, sự tắc nghẽn này có 
thể chấm dứt bởi sự rửa chất tiế t và tăng áp lực thẩm  thấu  trong lòng ruột. Giai 
đoạn sau, sự tắc ruột xảy ra  đột ngột có thể do phân, có thể do biến chứng của 
lồng ruột. Sa trực tràng  cũng có thể gặp ở trẻ  sd sinh.

6.3.3. Tổn thư ơ ng  g a n  m ậ t

-  Tổn thương gan thường gặp nhưng đưa đến xơ gan chỉ 10 -  15% các
trường hợp. Vàng da tăng dần bởi "hội chứng đường m ật xẹp" có thể tăng lên
trong thòi kỳ sơ sinh. Gan to đơn độc có thể là hậu quả của gan thoái hoá mỡ 
hoặc do xơ hoá đường mật. Xơ hoá khoảng cửa và xung quanh tiểu thuỳ đưa đến 
bất thường các thăm  dò chức năng gan và có thể tăng áp lực tĩn h  mạch của, suy 
giảm chức năng tế  bào gan với các nguy cơ chảy máu tiêu hoá, cổ trướng. Sự tiến 
triển đến xơ gan thường là chậm.

-  Túi m ật thường teo, sỏi m ật là biến chứng thường gặp và tăng lên trong 
suốt cuộc đòi, thường không có triệu  chứng.

6.4. B iểu  h iện  h ệ s in h  d ụ c

Chậm dậy th ì ở cả hai giới nam  và nữ.
-  Hơn 95% nam  giói mắc bệnh này không có tinh  trùng do tắc ống dẫn tinh.

Biểu hiện là vô sinh hoặc m ất điều hoà ông dẫn tinh, tú i tinh, mào tinh. Trong 
khi tiền liệt tuyến hoàn toàn bình thường.

-  ở  nữ không có sự bất thường vê' giải phẫu bộ máy sinh dục. Khả năng thụ
tinh bị giảm do sự biến đổi chất nhầy cổ tử cung, nhiều trường hợp mang thai 
đã được ghi nhận, bệnh nhân vẫn có thể có thai và sinh con được.
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6.5. Suy tu y ến  m ồ hôi

Nồng độ clo tảng trong hầu hết các bệnh nhân xơ hoá kén do bất thường về 
tái hấp thu NaCl của ống tuyến mồ hôi. Tình trạng m ất muối gây m ất nước 
nặng thêm, đặc biệt khi có nôn, mửa kèm theo. Những đứa trẻ  thường có biểu 
hiện rối loạn tinh thần, biếng ăn, kiểm hoá máu giảm clo. Tình trạng  kiểm hoá 
máu giảm clo ít gặp hơn ở thanh niên và người lớn tuổi.

6.6. B iếu  h iệ n  k h á c

-  Diếu h iện  d ị ứng: thường gặp, vì vậy sẽ khó khãn trong điêu trị những 
trường hợp dị ứng với kháng sinh.

-  Tôn th ư ơ n g  tim  m ach: bệnh cơ tim biểu lộ rõ trong bệnh lý này là do 
nguồn gôc chuyển hoá. Sự tổn thương tim mạch hiếm khi biết rõ vì phụ thuộc 
vào hậu quả của suy hô hấp mạn tính nặng.

-  B iểu  h iê n  vê khớp: đau khớp thường gặp trong trường hợp bệnh lý xương 
khốp phì đại. Viêm khớp có thể do cơ chê miễn dịch. Cuối cùng trong một vài 
trường hợp là do dùng kháng sinh quinolone.

-  B iểu h iện  khác: hội chứng mất muối và mất nước cấp, phù vỏi giảm protid 
máu, thiếu máu.

7. CHẨN ĐOÁN

Chẩn đoán được gợi ý khi lâm sàng có sự phôi hợp triệu chứng hô hấp và tiêu 
hoá; nhưng cũng cần nghĩ đến ỏ những thể trung gian hoặc nghèo triệu chứng.

-  Chẩn đoán dựa trên  tiền sủ gia đình, triệu chứng lâm sàng và hai test mồ 
. hôi cho thấy tỷ lệ clo cao 60mEq/L ở trẻ em và 70mEq/L ỏ người lớn vối lượng

mồ hôi > lOOmg, thực hiện bằng phương pháp sắc ký. Test này cần phải thực 
hiện trong phòng thí nghiệm. Test nhạy, dương tính ngay trong tháng đầu tiên 
của cuộc sống ở khoảng 98% các trường hợp. cầ n  phải làm lại trong trưòng hợp 
nghi ngờ. Tuy vậy có trường hợp bệnh xơ hoá kén với te s t mồ hôi âm tính  đă 
dược ghi nhận. Trong trường hợp này, xét nghiệm biến dị gen CFTR cho phép 
chẩn đoán chắc chắn.

-  Phân tích vê' gen bằng tìm kiếm 2 biến dị cần được thực hiện trước tấ t  cả 
trường hợp nghi ngờ bệnh xơ hoá kén. Sự nhận dạng về gen không phải lúc nào 
cũng thực hiện được.

-  Đánh giá sự biến đổi của biểu mô niêm mạc mũi có thể có ích cho lâm 
sàng. Nó hỗ trợ cho những trường hợp nghi ngờ chẩn đoán.

Tiêu ch u ẩn  ch ẩ n  đ oán  bệnh

Đặc điếm lâm sàng điên hình:
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B ện h  x o a n g  p h ế  q u ả n  m a n  tin h
Ho và khạc đờm mạn tính.
Nhiễm trùng  hô hấp dai dẳng với s. aureus hoặc p. aeruginosa.
Tắc nghẽn đuòng thở.
Bất thường mạn tính  trên  phim Xquang phổi.
Viêm xoang, polyp mũi.
B ên h  tiê u  hoá  và su y  d in h  dư ỡng

Suy tuỵ ngoại tiết: viêm tuỵ tái phát nhiều lần.
Tắc ruột phân su: hội chứng tắc ruột thấp.
Tắc n g h ẽn  ổng  t in h  ở  n a m
Xét n g h iệ m  c h ứ n g  tỏ  su y  g iả m  CFTR

Tăng clo trong mồ hôi.
Đột biến gene CF.
Bất thưòng vê điện sinh học ỏ biểu mô niêm mạc mũi trên in vivo.
Loại trừ các bệnh có tăng clo trong dịch mổ hôi, không phải xớ hoá kén: 
Suy thượng thận.
Biếng ăn do nguyên nhân  thần  kinh.
Viêm da dị ứng.
Suy tuyến giáp.
Suy tuyến cận giáp.
Thiểu sản thượng bì.
Đái tháo đưòng nguyên nhân  thận.
Fucosidosis.
Hội chúng M auriac.
Giảm gamma globulin máu.

8. ĐIỂU TRỊ

8.1. Theo dõi

Theo dõi định kỳ, hợp tác giữa các bác sĩ ở bệnh viện, bác sĩ điều tr ị gia 
đình, kỹ th u ậ t viên vật lý tr ị liệu, y tá  chăm sóc tạ i nhà cho phép chăm sóc với 
chất lượng tốt nhất.

Khám lại hằng tháng  hoặc mỗi 3 tháng tuỳ theo độ nặng của bệnh và tuổi 
bệnh nhân. Khi thăm  khám  cần hỏi kỹ bệnh nhân vể vệ sinh ăn uông, xét 
nghiệm vi khuẩn trong đờm, đo chức nàng hô hấp nếu bệnh nhân  > 6 tuổi, đo độ 
bão hoà oxy máu, nếu cần có thể cho làm khí máu và chụp Xquang phổi.
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Điêu trị nhằm  3 mục đích:
-  Đảm bảo dẫn lưu chất tiế t và thực hiện luyện tập  gắng sức.
-  Điêu trị nhiễm trùng.
-  Điều chỉnh suy tuỵ ngoại tiế t và đảm bảo duy tr ì d inh dưỡng đúng.

8.2.1. Vật lý tr ị  liêu  -  p h ụ c  hồi chức năng hô hấp

Thực hiện hằng ngày, cần phải thực hiện ngay khi được chẩn đoán, c ầ n  áp 
dụng kết hợp tấ t cả các kỹ th u ậ t theo tuổi và tinh trạng  lâm sàng. Vật lý liệu 
pháp để dẫn lưu đòm.

Tập thể thao cần được khuyến khích, có thể thay th ế  vật lý trị liệu.

8.2.2. K háng  s in h

Dùng kháng sinh diệt khuẩn, liều cao trong 2 - 3  tuần , thông thường đưòng 
uông trong nhiễm trùng  s . aureus và H. influenzae và đường tĩnh  mạch trong 
nhiễm trùng p. aeruginosa. Nhiễm p. aeruginosa thông thường phải dùng phối 
hợp hai loại kháng sinh: nhóm (3-lactamin và nhóm aminoglycoside. Quinolone 
là thuốc được dùng xen kẽ.

Liệu trình kháng sinh phải thực hiện hoặc một cách có hệ thống mỗi 3 
tháng khi có nhiễm trùng p. aeruginosa mạn tính, hoặc khi có cơn kịch phát 
được đánh dấu bdi sự nặng ỉên của cdn ho, đa tiết phế quản, 8ự biến đổi tình 
trạng chung, chán ăn, gầy sút, sốt không cắt nghĩa được. Liệu trình điều trị 
hiệu quả biểu hiện bằng sự cải thiện tình trạng lâm sàng, dấu hiệu Xquang và 

, chức nống hô hấp. Hiệu quả điều trị có thể bảo vệ ngưòi bệnh 1 - 3  tháng sau 
điều trị.

Lợi ích của điều trị kháng sinh bằng đưòng tĩnh mạch có thể được củng cố 
bằng một loại kháng sinh theo đưòng khí dung. Hay dùng nhất là colistin, 
aminoglycosid và lincomycin.

8.2.3. Chăm  sóc tiêu  h oá và  d in h  dưởng

Điều trị căn bàn dựa trên:
-  Chế độ ồn giàu calo, protein, muối.
-  Bổ sung tinh  chất tuỵ, bảo vệ dạ dày, vitamin tan  trong dầu, trán h  dùng 

liều quá mạnh.
-  Bổ sung yếu tố  vi lượng, sắt.
-  Bổ sung muối trong thời gian mùa hè.
-  Điều trị biến chứng suy dinh dưõng: hỗ trợ thêm dinh dưỡng bằng đường 

miệng, ông thông dạ dày hoặc mở thông dạ dày.

8.2. C hiến lược đ iều  trị
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-  Trường hợp bệnh gan dùng acid ursodesoxycholic khi test sinh học bị rối 
loạn; gây xơ búi giãn tĩnh mạch thực quản trong trường hợp tăng áp lực tĩnh 
mạch cửa.

8.3. M ột số  đ iều  trị k hác

-Bệnh phôi tác nghẽn mạn tính kèm theo: thuôc giãn phê quản, corticoid, 
thuốc long đờm.

- Ho ra máu nhiều: nút động mạch phê quản hoặc cắt phân thuỳ phổi nếu cần.
-  Tràn khí màng phổi: dẫn lưu khoang màng phổi và/ hoặc gây dính màng 

phôi khi tràn  khí màng phổi tái phát.
-  Oxy liệu pháp có lợi cho suy hô hấp mạn tính, thông khí không xâm nhập 

qua mặt nạ trong khi chờ chuẩn bị ghép phổi.

8.4. Một số  đ iều  tr ị mới

-  Amiloride: không có bằng chửng có hiệu quả lâm sàng.
-  Nucleotide (ATP và UTP) sẽ có lợi khi dùng phôi hợp với amyloride.
-  rhDNase (Pulmozyme) dược dùng cho những bệnh nhân > 5 tuổi đôi với thể 

trung gian, giúp làm giảm nhiễm trùng hô hấp và giảm độ nhớt trong chất tiết.
-  Ghép phổi được đặt ra  khi tình trạng suy hô hấp nặng mặc dù đã điều trị 

nội khoa tối đa phôi hợp vối tấ t cả phương pháp trị liệu khác. Phương án quản 
lý và giám sát người bệnh và tình trạng dinh dưõng là những yếu tô quan trọng. 
Ghép gan nếu bệnh nhân có tổn thương gan nặng, có thể thực hiện đồng thời 
hoặc riêng lẻ.

-  Liệu pháp gen có thể thực hiện được về m ặt lý thuyết. Hai dạng vec tơ đã 
được dùng có hiệu quả để chuyển gen CFTR trong tê bào biểu mô đường hô hấp: 
virus (adenovirus) và liposome.

9. T IẾN  T R IỂ N  VÀ T IÊ N  LƯỢNG

Bệnh tiến triển rấ t khác nhau, tiên lượng phụ thuộc chính vào tình trạng  hô 
hấp và dinh dưỡng, các biến chứng như tràn  khí màng phổi tá i phát, tăng áp 
tĩnh mạch cửa, nhiễm trùng mạn tính, vi khuẩn đa kháng thuôc và sự tuân  thủ 
điểu trị của bệnh nhân.
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Chương 5

BỆNH LÝ u PHỔI-KHÍ PHÊ QUẢN

UNG THƯ PHỔI TIÊN PHÁT

1. ĐẠI CƯƠNG

1.1. Đ ịnh  n gh ĩa

Ung thư  phê quản hay ung thư phổi (UTP) là bệnh ác tính  phát triển  từ 
biêu mô phê quản, tiểu phê quản, phế nang hoặc từ các tuyến của phê quản.

1.2. D ịch t ễ  h ọc

1.2.1. Tình h ỉn h  ung th ư  ph ổ i trên  th ế  giới

Ung thư  phổi được mô tả  lần đầu tiên năm 1850. Khoảng 150 năm  trước, 
UTPQ là bệnh rấ t hiếm gặp. Năm 1878, ung thư phổi chỉ chiếm khoảng 1% 
trong tổng sô' ca ung thư  được phát hiện qua mổ tử th i tạ i Viện Giải phẫu bệnh 
Dresden ở Đức. Năm 1910 Alton Ochner (Đại học W ashington) ghi nhận  1 
trường hợp ung thư  phổi qua mổ tử thi, 17 năm sau ghi nhận trường hợp thứ 2 tại 
Bệnh viện Charity ở New Orleans (Mỹ), 6 tháng sau đó tác giả phát hiện thêm  8 
trường hợp khác, tấ t  cả dều là nam  giỏi nghiện thuốc lá  khi đó tác giả gọi đây là 
một bệnh dịch.

Nàm 1985, ước tính  có 921.000 trường hợp tử vong do ung thư phổi trên  
toàn th ế  giới, tăng  17% so với năm  1980. Theo cơ quan nghiên cứu ung thư quốc 
tế  của Pháp tỷ  lệ ung thư  phổi ở châu Phi năm 1994 tương tự  như ở Mỹ năm 
1930, khoảng 5/100.000. Năm 1999, tỷ lệ UTPQ ỏ nam giới tạ i các quốc gia đang 
phát triển  là 14,1/100.000 so vối 71,5/100.000 dân tạ i cốc quốc gia phát triển, ở  
nữ giới ung thư phổi tỷ lệ lần lượt là 5,1/100.000 và 21,2/100.000 dân. Tuy 
nhiên, tại các quốc gia đang phát triển  ước tính thấp hơn so với con sô thực tê vì 
nhiều trường hợp ung thư phổi không được chẩn đoán do những hạn chế.

Mặc dù có nhiều tiến bộ trong chẩn đoán, điều tr ị nhung chỉ có 25 -  35% 
bệnh nhân lúc được chẩn đoán còn khả năng phẫu thuật, tỷ lệ sống thêm  5 năm 
sau chẩn đoán chỉ khoảng 10 -  15%.
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Theo WHO (1999) ung thư phổi đứng hàng đầu ở nam (17,6%), đứng hàng 
thứ năm ở nữ (5,8%) trong tổng số các bệnh ung thư. UTP chiếm 30% ở nam  và 
20% ở nữ, bệnh có xu hướng ngày càng tăng, mỗi năm có khoảng 660.000 trường 
hợp ung thư phổi được phát hiện thêm.

T ai H oa Kỳ

Ung thư phổi là nguyên nhân hàng đầu gây tử vong cho cả hai giỏi ỏ Hoa 
Kỹ, chiếm khoảng 28% tổng số các trường hợp tử vong do ung thư  hằng năm. 
Năm 1994, tỷ lệ tử  vong do ung thư phổi trên 100.000 dân là 70,9 đối với nam 
và 33,8 đôi vói nữ. Năm 1999, có 171.600 trường hợp ung thư phổi mới mắc, 
158.800 trường hợp tử vong trong đó 90.800 nam và 68.000 nữ, 86% trong số 
này tử vong trong vòng 5 năm sau khi được chẩn đoán. Năm 2007, ưâc tính  có 
213.380 trường hợp mới phát hiện, 114.760 nam và 98.620 nữ, 160.390 ngưòi tử 
vong (nam 89.510, nữ 70.880). Năm 2008 ưóc tính  có 215.020 trường hợp: 
114.690 nam chiếm 15% và 100.330 nữ, chiếm 14% trong tổng sô' 10 loại ung 
thư thường gặp.

Tại T ru n g  Quốc

Năm 2000, ò Thượng Hải, tử vong do ung thư phổi gia tăng hằng năm là 
1,79%, tỷ lệ mắc ở nam là 72,8/100.000, ở nữ là 30/100.000 và sông thêm  5 năm 
sau chẩn đoán là 7,1% [16].

Theo Liu và cộng sự (1998), ước tính có 800.000 nam giối Trung Quốc tử vong 
do ung thư phổi và con số  này sẽ tàng trên 1 triệu ngưòi vào giữa thê kỷ XXI.

T ạ i N h ậ t B ả n  (2003) số trường hợp tử vong do ung thư  phổi ở nam là 
41.615, ở nữ là 15.086, chiếm 22% ở nam  và 12% ở nữ trong tổng số các trường 
hợp tử vong do ung thư.

1.2.2. Tình h ình  ung th ư  p h ổ i tạ i V iệt N am

ở  Việt Nam, tạ i Hà Nội giai đoạn 1967-1971 ung thư  phổi chiếm 5,9% tổng 
số ung thư nói chung. Năm 1993: 15,8/100.000 dân. Giai đoạn 1991-1995, ung 
thư phổi thường gặp nhất ỏ nam  giới, chiếm 21,9% ung thư các loại. Tỷ lệ hiện 
mắc là 34,9/100.000 dân.

ở  nũ, ung thư  phổi chiếm 7,1%, đúng hàng thứ ba tổng số ung thư. Phạm 
Hoàng Anh (1991-1992) thấy ung thư phổi ở nam và nũ /100.000 dân là 13,7 và
2,7. Tại Thành phố Hồ Chí Minh, ung thư phổi chiếm 16,5% tổng số  ung thư ở 
nam, đứng hàng thứ  hai sau ung thư gan; ở nữ ung thư phổi đứng hàng thứ sáu, 
chiếm tỷ lệ 5,4%.

Năm 2000, ước tính cả nước có 36.201 nam, 32.786 nữ bị UTP, mỗi nảm sẽ 
có thêm 6.905 ca mắc mới. Trong một nghiên cứu thấy 62,55% bệnh nhân khi 
vào viện không còn khả năng phẫu thuật.
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Tại khoa Hô hấp Bệnh viện Bạch Mai, giai đoạn 1969 — 1972 có 89 trường 
hợp ung thư  phổi, từ  1974 — 1978 có 186 trường hợp, 1981 — 1985 có 285 trường 
hợp, giai đoạn 1996 -  1997 ung thư phổi chiếm 7,5% các bệnh phổi vào điều trị 
nội trú . Gần đây UTP chiếm 16% số bệnh nhân điều trị nội trú , đứng hàng thứ 
hai. Thuốc lá được chứng minh là một yếu tô nguy cơ quan trọng nhất gây ung 
thư phổi, tỷ lệ ung thư phổi gia tăng vỏi thời gian hút, số điếu h ú t trong ngày.

1.3. N gu yên  n h â n  gây  b ện h

1.3.1. Thuốc lá

Là yếu tố  nguy cơ quan trọng gây UTP, mối liên quan giữa thuốc lá và UTP 
đã được các nhà lâm sàng nghi ngò vào những năm 1930 khi thông báo sự gia 
tăng  xuất hiện của một bệnh hiếm gặp.

Năm 1950, R ichard Doll và Austin Hill ở Anh đã chỉ ra  môi liên quan giũa 
khói thuốc và gia tăng nguy cơ mắc bệnh, tử vong do ung thư  phổi trên  British 
Medical Journal, được chứng minh bởi Cuyer Hammond, G ardner và Ernest 
W ynder (1951) ở Mỹ.

H út thuốc lá làm  tăng  nguy cơ UTP lên 22 lần ở nam , 12 lần ở nữ, mức độ 
gia tăng nguy cơ phụ thuộc vào tuổi bắt đầu hút, số bao trong năm, thời gian 
hút, số điếu hú t trong ngày.

H út thuốc lá th ụ  động được chú ý lần đầu tiên vào năm  1981 khi hai công 
trình  nghiên cứu của H irayam a (Nhật Bản), Tricopoulos và cs tạ i A thens (Hy 
Lạp) công bô'. Ưóc tín h  h ú t thuốc lá thụ  động gây ra  3000 trường hợp tử  vong 
hằng năm  do ung thư  phổi tạ i Hoa Kỳ.

1.3.2. Ô nhiễm  m ôi trường

M ột số chất như  am ian tte  (asbestos), niken, crom, thạch  tín , nhựa, khí đốt, 
dầu mỏ được ghi nhận  làm tăng  nguy cơ ung thư phổi. Những chú ý đầu tiên 
vào năm  1879 được H arting  và Hesse ghi nhận  tại 2 vùng mỏ Schneeberg của 
Đức và Joachim sthal của Czechoslovakia, nơi đây có các mỏ bạc, nikel, cobalt, 
bismuth và arsenic, giai đoạn 1876 -  1938 có khoảng 60 -  80% những trưòng hợp 
tử  vong của công nhân  tạ i 2 mỏ này được cho là ung thư  phổi.

Năm 1943, các nhà khoa học Đức xác nhận amiant là một nguyên nhân gây ung 
thư phổi. Năm 1955 Doll cũng đưa ra nhận xét tương tự về mối liên quan chặt chẽ 
giữa am iantte và ung thư phổi. Tiếp xúc vối am iantte làm tăng nguy cơ ung thư phổi 
lên 10 lần và nếu kết hdp với hút thuốc lá sẽ làm tăng nguy cơ lên 100 lần.

1.3.3. B ứ c xạ  ion  hoá

Randon là sản phẩm phân hủy dạng khí của Uranium 238 và Radium 226 hủy 
hoại mô của phổi do phát ra  những hạt alpha làm tâng nguy cơ ung thư phổi.
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Người bị bệnh do tiếp xúc với nguồn bức xạ, bụi phóng xạ hoặc nhũng công 
nhân làm việc trong những mỏ đâ't hiếm, mỏ phóng xạ, vận hành  các cơ sỏ hạt 
nhân bị bệnh do rò rỉ phóng xạ.

1.3.4. B ênh  p h ế  q u ả n  p h o i là n h  tín h

Khí phế thũng, viêm phế quản mạn, xơ hoá phổi, bệnh phổi tắc nghẽn mạn 
tính (COPD), lao phổi đã được chứng minh làm tăng nguy cơ ung thư phổi, ở 
những bệnh nhân bị xơ hoá phối kẽ nguy cơ ung thư phổi 14 lần cao hơn so vối 
nhóm chứng sau khi điêu chỉnh theo tuổi, giới và tiền sử hú t thuốc, những bệnh 
nhân bị COPD làm tăng nguy cơ ung thư phổi gấp 2 - 4  lần.

1.3.5. C h ế  độ ăn

Hơn 100 nghiên cứu cho thấy chê độ ăn nhiều rau  xanh, trá i cây làm giảm 
rõ rệt nguy cơ ung thư phôi. Vitamin A và E liên quan vỏi sự gia tăng xuất hiện 
ung thư phổi. Những người ăn thức ăn giàu beta-caroten  thường có nguy cơ mắc 
ung thư phổi.

1.3.6. Vấn đê d i tru y ền  tro n g  bênh  s in h  hoc kh ô i u

Các gen chính liên quan đến phát sinh UTP (myc, ras, p53, Rb, HER-2/neu, 
Bcl-2) có thể hoạt hoá hoặc m ất hoạt hoá ở các týp ung thư phổi, đột biến của 
họ gen C -K -ras 2 hay gặp trong ung thui biểu mô (UTBM) tuyến, đột biến gen 
Rb thường xuất hiện trong ung thư tê bào nhỏ (UTTB), đột biến gen p53 có thể 
xảy ra  ở các týp mô bệnh. Dị thường nhiễm sắc thể 3 gặp ở đa sô UTTB nhỏ, cấu 
trúc bất thường của gen Rb khu trú  ở nhiễm sác thể 13 (13ql4) cũng có thể gặp 
ỏ ung thư tế  bào nhỏ, gen p53 nằm  trên  nhiễm sắc thể 17 tham  gia vào biệt hoá 
tế  bào.

2. T R IỆ U  CHỨ N G LÂM SÀNG

70% số bệnh nhân  vào viện là nam  giói trên  50 tuổi, nghiện thuốc lá. Tại 
thời điểm chẩn đoán chỉ có 37,5% còn chỉ định phẫu thuật, khoảng 5 -1 5 %  bệnh 
nhân được phát hiện khi chua có triệu  chứng lâm sàng, thường là tình  cờ khi 
kiểm tra  sức khoẻ định kỳ hay đi khám  vì một bệnh khác. N ghiên cứu trên 
1.539 bệnh nhân  bị ung thư  phổi tạ i New Ham pshire và Vermont, chỉ có 2% 
không có triệu chứng, hầu hết những bệnh nhân này được phát hiện khi chụp 
Xquang phổi vì những lý do khác nhau.

Nhiều tác giả trong và ngoài nước chia triệu chứng lâm  sàng thành  ba nhóm 
chung: triệu chứng hô hấp, triệu  chứng lan rộng và di căn, các hội chứng cận 
ung thư.
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2.1. Triệu ch ứ n g  cơ  n ăng

-  Ho k h an : Ho khan thường biểu hiện

+ Ho kéo dài nhiều tuần (>2 tuần).

+ Chỉ giảm tạm  thời hoặc không đõ với các thuốc giảm ho thông thường.

Ho là triệu  chứng phổ biến nhất ở bệnh nhân bị ung thư phổi, chiếm 
45 -  75%. 15% bệnh nhân ung thư týp tiểu phế quản -  phế nang có khạc nhiều 
đòm, ho kéo dài, thay đổi tính châ't, tuy nhiên ho là triệu chứng không đặc hiệu.

-  Ho ra  m á u  với đ ặc  đ iểm

+ Máu ít lẫn với đòm.

+ Lúc đầu ít sau tàng dần, lúc đầu máu còn đỏ sau chuyển màu đen.

+ Ho ra máu do ung thư  gây tổn thương loét và hoại tử trong lòng phê quản. 
Mỗi khi ho làm võ mạch máu nhỏ, chảy máu.

+ Có khi thấy bệnh nhân khạc máu tươi hoặc máu đen lẫn vối mủ thành 
màu nâu xám, chứng tỏ khối u đã lan toả (hay xâm nhập) gây tổn thương niêm 
mạc và cả thành  phê quản.

Ung thư gây hẹp phế quản thường ứ đọng các chất tiế t của phế quản ở dưới 
chỗ hẹp. Các chất hoại tử, bội nhiễm dịch tiết ở phế quản gây viêm mủ phế quản 
và ho khạc đòm mủ máu lẫn lộn. Triệu chứng khạc đàm hay ộc mủ có thể gặp 
trong lâm sàng của ung thư phế quản nguyên phát.

Khoảng 27 — 57% các trường hợp có ho ra máu ít lẫn vỏi đờm, ho ra  máu dai 
dăng. Có 19 — 29% được chẩn đoản ung thư phổi trong tổng số các bệnh nhân ho 
ra  máu.

-  Đau ngực
Đau ngực là triệu  chứng thưòng đứng hàng thứ ba sau ho khan và ho ra 

máu. Đau thường ở vị tr í tương ứng với khối u dưới nhiều hình thức:
+ Cảm giác căng tức nặng ngực.
+ Có khi dau giống như đau thần  kinh liên sườn dễ chẩn đoán nhầm  và điều 

trị như đau thần  kinh liên sưòn.
Đau thần  kinh liên sườn: do khối u xâm lấn vào vùng sưòn-cột sống, chèn 

ép vào một số nhánh  của thần  kinh liên sườn gây đau từ  phía sau, dọc theo bò 
dưới xương sườn lan ra phía trước tối xương ức.

Đôi vối ung thư  ở ngoại vi, đau ngực là do khối u xâm lấn thành  ngực.
Đau ngực còn có thể là dấu hiệu di căn của ung thư  vào xương sườn, cột 

sống. Những trường hợp u xâm lấn thành ngực, xương sưòn, trung th ấ t thường
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đau trầm  trọng, dai dăng. Có khi đau kiểu dây thần kinh liên sườn, u đỉnh phổi 
thưòng đau quanh bả vai, mặt trong cánh tay (HC. Pancoast-Tobias) làm thầy 
thuốc ít chú ý và dễ bỏ sót.

-  Khó th ở
Khó thở thưòng hay gặp ở bệnh nhân ung thư phế quản.
+ Do u trong lòng khí phê quản chèn ép, xâm lấn gây tắc nghẽn khí phê quản.
+ Do u quá to ở ngoài đè ép vào hoặc do tràn  dịch màng phổi nhiều gây nên.
+ Các tiếng rít thanh khí phế quản mạnh và rõ nhất khi bệnh nhân hít vào, 

một sô” tác giả mô tả  như tiếng rít ỏ khí quản, phê quản lớn (Wheezing) do khí 
phê quản lớn bị chèn ép bởi khôi u từ bên trong hay khối hạch, khối u đè ép từ 
bên ngoài vào.

+ Khó thở nhanh, có thể có co kéo các cơ hô hấp, các khoang liên sườn.
+ Khôi u to chèn ép trung thấ t hoặc gây xẹp phổi trên  diện rộng (một phổi, 

hay một thuỳ phổi phối hợp với tràn  dịch màng phổi nhiều, tái phát nhanh).
Ran rít, ran  ngáy thường phối hợp trong viêm phổi tắc nghẽn ngay dưới 

khối u, khi tổn thương ò các phế quản lớn.
Khoảng 30% sô' trường hợp khó thở do tắc nghẽn cơ học, do tràn  dịch màng 

phổi, tràn  dịch màng tim khi u di căn vào màng phổi, màng tim, đôi khi khó thở 
do các bệnh phổi mạn tính  khác đi kèm.

-  Hội chửng nhiễm  trùng p h ế quản -  phổi cấp
Viêm phổi, áp xe phổi có thể xuất hiện sau chỗ hẹp phế quản do u chèn ép, 

bệnh nhân thưòng có sốt, đau ngực, ho khạc đờm, khám  lâm sàng thấy hội 
chúng đông đặc, chụp Xquang có hình ảnh viêm phổi, xét nghiệm thấy máu lắng 
tăng, bạch cầu tăng.

2.2. Triệu chứng toàn thân

Bệnh cảnh lâm sàng rấ t đa dạng, có thể không có triệu chứng cho đến khi 
tình cờ phát hiện kiểm tra  sức khoẻ hoặc đi khám bệnh vì một bệnh khác.

Các biểu hiện toàn thân có thể gặp:
-  Gầy sút không xác định được nguyên nhân.
-  Sốt dao động xung quanh nhiệt độ 38°c hoặc hơn.
-  Mệt mỏi toàn thân.
-  Khó thở gây cho bệnh nhân cảm giác bị xuông sức.
Có thể lúc đầu bệnh cảnh như: Bệnh viêm phổi cấp tính, tá i phát nhiều lần.

Khạc đòm nhầy mủ, có khi lẫn máu như sợi chỉ hồng nên dễ nhầm  vâi áp xe
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phôi hay lao phổi. Các triệu chứng xuất hiện ở phổi với mức độ rõ rệ t liên quan 
đến phát triển của khối u trong lồng ngực. Gầy sút cân gặp 8 -  68% các bệnh nhân 
bị ung thư phê quản, là triệu chứng của giai đoạn muộn khi đã có di căn.

2.3. T riệ u  c h ứ n g  th ự c  th ể

Hội chứng đông đặc, hội chứng ba giảm hay hội chứng hang, hội chứng do 
xẹp phổi trên lâm sàng có khi chỉ thấy hội chửng tràn  dịch màng phổi khi dịch 
nhiêu, dịch máu, tá i phát nhanh.

-  Hội ch ứ n g  đô n g  đặc
Hội chứng đông đặc biểu hiện ở một vùng phổi do khối u phát triển gây kết 

đặc nhu mô phổi. Hội chứng đông đặc phối hợp vỏi sốt kéo dài, ho ra máu, đau 
ngực rất dễ nhầm với viêm phổi.

-  Hội ch ứ n g  ba g iảm
Trong ung thư phê quản, nhiều trường hợp biểu hiện có hội chứng ba giảm:

+ Xẹp phôi.
+ u  phổi lỏn.
Trên phim Xquang phổi có đám mờ đồng đêu, m ất góc sưòn hoành. Chọc dò 

khoang màng phổi không có dịch.
Những trường hợp:
+ Có hội chứng ba giảm khá cao chiếm gần hết một phổi.
+ Không thấy tim  bị kéo về bên bệnh, không đẩy tim  về bên đôi diện.
+ Không tương xứng về lâm sàng và Xquang của tràn  dịch màng phổi.
+ Chọc dò khoang màng phổi có thể lấy được dịch nhưng không nhiều.

Trường họp này phải nghĩ đến tràn  dịch phối hợp vãi xẹp phổi do khối u.
Nên chọc tháo dịch một lượng cần thiết, sau đó chụp lại phổi hai tư  thế  

thẳng và nghiêng trá i có thể phát hiện u phổi.
Để phân biệt giữa tràn  dịch màng phổi hay xẹp phổi, chủ yếu dựa vào hình 

ảnh Xquang phổi thảng và nghiêng. Chụp phổi cắt lỏp vi .tính lồng ngực để giúp 
chẩn đoán xác định kích thước u, xâm nhập của ung thư đối vối các tạng xung 
quanh, và hạch trung thất.

2.4. Triệu ch ứ n g  u n g  t h ư  lan  rộng tạ i chỗ

2.4.1. T ràn  d ịch  m à n g  phổ i, m à n g  tim

Do khối u di căn hoặc xâm lấn trực tiếp, người bệnh có khó thở, đau ngực, có 
tiếng thở rít và triệu chứng như suy tim phải. Siêu âm tim  và siêu âm màng 
phổi có hình ảnh tràn  dịch màng phôi-màng tim. Chọc dò khoang màng phổi có

15-BỂNH Hổ HẢP
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dịch. Màu dịch thường là máu đen, số lượng nhiêu, tá i phát nhanh. Sinh thiết 
màng phôi làm xét nghiệm giải phẫu bệnh có tổn thương ung thư.

2.4.2. H ôi ch ứ n g  ch èn  ép tĩn h  m ach  ch ủ  trên

Biếu hiện nhức đầu, khó ngủ, làm việc tr í óc chóng mệt, tím mặt, phù áo 
khoác, tĩnh  mạch cổ nổi to. Tuần hoàn bàng hệ rõ ở ngực, rõ hơn khi ngưòi bệnh 
hít sâu và nín thở do tăng  áp lực trong lồng ngực. Tuần hoàn bằng hệ chỉ rõ và 
giới hạn từ mũi ức trở lên.

Hội chứng chèn ép tĩnh  mạch chủ trên gặp trong trường hợp khối u thuỳ 
trên  phổi phải xâm lấn trực tiếp vào tĩnh mạch chủ trên  hoậc các hạch di căn ở 
trung  th ấ t bên phải, đè ép vào tĩnh mạch chủ. Có hiện tượng chèn ép, cản trỏ 
dòng máu từ  tĩnh  m ạch chủ trên về tim phải.

Hội chứng chèn ép tĩnh  mạch chủ trên biểu hiện:
-  X anh  tím  ở môi, mũi, có khi ở đầu ngón tay, các đầu ngón tay tím do tĩnh 

mạch đầu m ặt cổ bị chèn ép nhiều.
-  Phù nề ở đầu  m ặt cổ
+ Lúc đầu m ặt nề, mí mắt hơi mọng khi bệnh nhân  ngủ dậy.
+ Dần dần phù to, tím, cứng, lan xuống cổ, ngực, mũi ức, gây nên phù áo khoác.

Ân lõm khi phù nhiều do chèn ép gần hoàn toàn tĩnh mạch chủ trên  ngay 
dưới chỗ đổ vào của tĩnh  mạch đơn.

-  Tĩnh mạch nổi
+ Tĩnh mạch th á i dương nông nổi hẳn lên.
+ Tĩnh mạch dưới lưõi, tĩnh mạch cảnh ngoài nổi rõ.
+ Tình mạch dưới da ngực ngoằn ngoèo, lan tới vùng thượng vị do tĩnh  mạch 

đơn bị chèn ép.
+ Xuất hiện các đám  màu tím  dưới da ngực, bụng, bà vai, lưng khi có chèn 

ép nhiều. H iện tượng này là do tăng áp lực các tĩnh  mạch dưới da ngực, do tăng 
áp lực các tĩnh  mạch liên sườn làm cho các mao tĩnh  mạch nổi.

+ Thử làm động tác căng da ở vùng có mao tĩn h  mạch giãn, màu tím mất. 
Khi bỏ tay, không căng da nữa, màu tím trở lại nhanh  chứng tỏ áp lực tĩnh mạch 
rấ t tăng.

+ Chèn ép tĩnh  mạch chủ trên  thường gặp trong hội chứng trung th ấ t trước 
trên  bên phải. Hội chứng này dễ nhận biết và hay gặp trên  lâm sàng.

+ Chèn ép động mạch chủ, chèn ép động mạch dưới đòn hiếm gặp. Nếu có, 
thường phôi hợp với hội chứng chèn ép tĩnh mạch chủ trên.

+ Động tác đo huyết áp hai chi trên là động tác đơn giản có thể phát hiện được 
triệu chứng này, biểu hiện: không có sự song hành của huyết áp giữa hai chi, động 
mạch quay bên bị chèn ép mạch yếu hơn, huyết áp thấp hơn so vỏi bên lành.
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-  C hèn  ép  th ầ n  k in h  q u ặ t  ngược
+ Dấu hiệu chèn ép th ần  kinh quặt ngược X trên  lâm sàng với biểu hiện: 

khàn tiếng, giọng đôi tăng dần đến mức bệnh nhân không nói thành  tiếng.
+ Có thê thấy dấu hiệu chèn ép thần kinh quặt ngược "bằng cách bảo bệnh 

nhân đêm rồi thầy thuốc nghe từng câu đê phát hiện giọng khàn  trong trường 
hợp kin đáo.

+ Liệt thần  kinh quặt ngược bên trá i hay gặp do dây th ần  kinh X nằm  ở sâu 
(vùng cửa sổ chủ phổi). Dây quặt ngược X trái dài hơn so với dây X bên phải nên 
dễ bị chèn ép.

+ Đồng thời, do vị tr í giải phẫu đặc biệt của dây X trái, các ung thư  của lồng 
ngực và các cơ quan lân cận và hạch trung th ấ t dễ chèn ép vào dây quặt ngược 
X trá i hơn so vối bên phải. Tuy nhiên, khi có khàn tiếng phôi hợp với hội chứng 
chèn ép tĩnh  mạch chủ trên  thường có chèn ép thần  kinh quặt ngược X bên phải, 
khối u ỏ phía trung  th ấ t trước, trên, bên phải, nhưng hiếm gặp hơn.

-  H ội c h ứ n g  P a n c o a s t  -  T ob ias do chèn ép đám rổì th ầ n  kinh cánh tay 
(từ rễ thần  kinh C7-D1-D2) gây đau lan ra m ặt trong cánh tay, rối loạn cảm 
giác. Ớ bệnh n hân  có u đỉnh phổi:

+ Thường có đau dữ dội vùng gáy và bả vai bên bệnh.
+ Khi dùng các thuốc giảm đau thông thường không đõ.
+ Thoạt đầu đau vùng trên  xương đòn và bả vai, về sau  lan  ra  trước ngực và 

mặt trong cánh tay.
+ Khi khôi u xâm lấn  vào thành  ngực phía sau: bệnh nhân  đau nhiéu, liên 

tục không chịu đựng nổi.
+ Để giảm đau cần phải sử dụng các chế phẩm có opium như morphin.
-  H ội ch ứ n g  C laude-B ernard-H orner: do chèn ép thần kinh giao cảm cổ 

(đồng tử  co nhỏ, khe m ắt hẹp, nhãn  cầu lõm, gò má đỏ bên tổn thương).
-  N g o à i ra  còn  th ấ y
+ Chèn ép th ần  kinh giao cảm lưng gây tăng tiế t mồ hôi.
+ Chèn ép dây phế vị gây hồi hộp đánh trống ngực- tim  đập nhanh.
+ Chèn ép dây th ần  kinh hoành gây nấc và khó thỏ do liệt cơ hoành.

2.4.4* C hèn ép th ự c  q u ả n

Khi thực quản bị khối u phế quản xâm lấn, bệnh n hân  có thể có biểu hiện 
khó nuốt, nuốt đau và cảm giác vướng khi ăn. Nếu cho bệnh nhân  uống baryt 
khi chụp thực quản có thể  biết mức độ chèn ép của khối u vào thực quản. Khó 
nuốt hoặc nuốt đau thường ở sau xương ức.

2.4.3. C h èn  ép  th ầ n  k in h
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2.4.5. C hèn ép óng  ngực: gây tràn  dưỡng chấp màng phôi.

2.5. T r iệ u  c h ứ n g  d i c ă n  c ủ a  u n g  th ư

Di căn là biếu hiện bệnh lý hay gặp và là triệu  chứng thường xảy ra vào giai 
đoạn muộn của ung thư nói chung cũng như ung thư phê quản nói riêng. Đây là 
những dấu hiệu cho tiên lượng xấu. Di càn có thể xảy ra  sớm hay muộn phụ 
thuộc vào loại tê bào ung thư. Một sô tác giả thấy di căn ung thư  phong phú và 
biếu hiện trên lâm sàng dưâi nhiều hình thức:

2.5.1. Di căn  não

Di căn não là di căn hay gặp, xảy ra  sâm vói các biểu hiện như nhức đầu, 
buồn nôn, nôn, tính  tình  thay đổi, liệt khu trú, tr i giác chậm chạp, có thể có cơn 
dộng kinh mối xuất hiện. Có khi di căn biểu hiện tổn thương dây thần  kinh sọ 
não, liệt nửa người giông như trong tai biến mạch não. Di căn não: Gặp khoảng 
7,4 đến 29% sô trường hợp nghiên cứu.

2.5.2. Di cân  g a n

Gan to, đau hoặc không, bề m ặt gan lổn nhổn.
Trên Xquang phổi chuẩn có thế thấy được cơ hoành nâng lên cao, xuất dịch 

góc suòn hoành (hiếm gặp).
Phát hiện di càn gan dựa vào chụp cắt lớp vi tính  lồng ngực có cắt sâu xuống ổ 

bụng. Hình ảnh di căn gan:
-  Có một số bóng mờ tỷ trọng thấp.
-  Thường có nhiều bóng mò ít khi chỉ một bóng mờ.

2.5.3. D i cá n  xư ơ ng

Di căn xương thường thấy ở xương dẹt như xương chậu, xương sưòn và di căn 
cột sống. Khám lâm sàng, chụp Xquang, chụp nhấp nháy xương bằng phương 
pháp phóng xạ với phosphatechnitium 99 có thể thấy  hình ảnh m ất vôi, khuyết 
xương ở đầu xương dài hoặc các hốc ở xương dẹt.

Các xét nghiệm sinh hoá không th ậ t sự đặc hiệu trong chẩn đoán xác định 
ung thư phế quản có di căn xương.

Khi bệnh nhân  có di căn cột sống thưòng có chèn ép thần  kinh gây giảm 
cảm giác hoặc m ất vận động, thậm  chí liệt nửa người giống như viêm tuỷ cắt 
ngang. Hậu quả là loét ỏ phần dưới cơ thể, đại tiểu tiện  không tụ  chủ, viêm phổi 
do nằm lâu, tiên lượng xấu.

Di căn xương: Có thể gặp ở bất kỳ xương nào, tuy  nhiên hay gặp tổn thương
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ớ xương cột sống, xương chậu, xương sườn, biểu hiện đau nhức dữ dội, Mathevv 
MJ. thấy 29,4% có di căn xương.

Dối với d i că n  xương, các xé t ngh iệm  th ư ờ n g  dược ch ỉ đ ịn h
-  Chụp xương dài, xương dẹt.

-  Chụp cắt lớp vi tính  sọ.

-  Nêu nghi ngò có di căn cột sống: chụp Xquang cột sống tư thê thảng, nghiêng.

-  Chụp cát lớp vi tính  cột sống.

-  Chụp xạ hình xương.

N g o à i ra, còn  cầ n  là m  xé t n g h iệm  m áu:
-  Định lượng calci máu.
-  Calci niệu, phospho niệu.

2.5.4. D i că n  h a c h

Di căn hạch là thể di căn theo đường bạch mạch. Biểu hiện là di căn vào hạch.

-  Các hạch bạch huyết ở ngã ba khí phê quản.

-  Hạch vùng cựa phê quản  thuỳ, phân thuỳ.

-  Di căn hạch thượng đòn có thể thấy ỏ một bên hoặc hai bên.

Khám lâm sàng thường gặp các hạch ỏ chân của cơ ức đòn chũm, hố thượng đòn.
H ạch  to với đ ặ c  đ iềm
-  Chắc, căng.

-  Có thể  di động hay không, dính với nhau hoặc với tổ  chức dưới da.

-  Kích thưóc của hạch không có ý nghĩa trong việc định hướng đến hạch là 
ác tính  hay không mà quan trọng ở tính  chất và đặc điểm của các hạch.

-  Sinh th iế t hoặc chọc h ú t hạch th ậ t chuẩn làm xét nghiệm giải phẫu bệnh 
có vai trò quyết định cho chẩn đoán.

-  Dựa vào chụp cắt lớp vi tính để quyết định khi soi phế quản, chọc hút 
xuyên thành  khí phế quản.

-  Gần đây, người ta  sử dụng nội soi phế quản bằng hệ thống máy siêu âm 
nội soi, nhằm  p h á t hiện hạch quanh kh í-phế  quản. Qua hệ thống nội soi, người 
ta  có th ể  chọc h ú t vào hạch trung  th ấ t để lấy bệnh phẩm  chẩn đoán tế  bào học.

-  Một kỹ th u ậ t khác tương tự được áp dụng nhiều trên  th ế  giới đó là soi 
thực quản bằng máy siêu âm nội soi, phát hiện các hạch trung  thấ t, các hạch 
quanh thực quàn. Dựa trên  hình ảnh nội soi ngưòi ta  chọc h ú t qua thành  thực 
quàn vào tổ chức hạch để lấy bệnh phẩm chan đoán.

229



2.5.5. D i că n  tu y ế n  th ư ợ n g  th ậ n

Di căn thượng th ậ n  ít khi có biểu hiện lâm sàng mà chủ yếu dựa vào kết 
quả chụp CLVT ngực với những lớp cắt thêm xuông phần 0 bụng. Trong các 
thống kê, tỷ lệ di càn vào khoảng từ  14 -  18%.

2.5.6. Các b iểu  h iê n  d i că n  kh á c

-  Di căn vào tĩnh mạch phổi, động mạch phổi, màng phổi, màng ngoài tim.

-  Tổn thương cơ th à n h  ngực, xương sưòn, cơ hoành, ra  ngoài da.
-  Xâm lấn và di căn vào hạch thượng đòn, hạch cựa khí phế quản, cựa phê 

quản phân thuỳ  có tỷ lệ từ  4,9 -  70%.

2.6. H ội c h ứ n g  c ậ n  u n g  th ư

2.6.1. H ội c h ủ n g  C u sh in g

Những bệnh nhân  bị ung thư phê quản có hội chứng (HC) Cushing, có tăng 
ACTH và tăng  lượng 17 — OHCS trong nước tiểu, có phù kèm theo, tăng huyết 
áp và nhiễm  kiềm.

Hội chứng Cushing do H urst Brown mô tả  lần đầu tiên năm  1928, chiếm 
khoảng 10 -  30% các bệnh nhân ung thư do tiết ACTH lạc chỗ và phần lớn do 
ung thư  phê quản. Biểu hiện lâm sàng giống hội chứng Cushing kinh điển như 
mệt mỏi, sú t cân, rạn  da, béo trung tâm, m ặt tròn, tăng  huyết áp, trầm  cảm, rối 
loạn tâm  thần , tăng  glucose máu, hạ kali, nhiễm kiềm, tăng nồng độ cortisol 
niệu 24h, tăng  nồng độ cortisol máu, nồng độ ACTH không giảm sau khi làm 
nghiệm pháp ức chế bằng dexam ethason liều cao, có tác giả cho rằng  hội chứng 
tiế t ACTH lạc chỗ làm  giảm  tỷ lệ sống sót ở bệnh n hân  ung thư  phổi.

2.6.2. H ội c h ứ n g  tă n g  tiế t A D H  k h ô n g  th ỏ a  đ á n g  (SIADH: S yn d ro m e o f  
in a p p ro p r ia te  a n tid iu re tic  horm one secretion)

ADH là một loại hormon có tác dụng chống bài niệu, trên  lâm sàng có thể 
thấy hội chứng ngộ độc nưâc. Người bệnh chán ăn, buồn nôn, nôn tăng và có biến 
chứng nặng về th ần  kinh. Các triệu chứng khác như áp lực thẩm  thấu  máu giảm 
do giảm n atri, m ất n a tri qua đường tiểu kéo dài dẫn đến nồng độ n a tri niệu 
tăng, áp lực thẩm  th ấ u  niệu tăng trong khi đó chức năng của th ận  và thượng 
thận  bình thường.

Hội chứng Cushing Do W inker và Crankshan mô tả  lần đầu tiên năm  1938 
khi nhận  thấy ở một sô bệnh nhân bị ung thư phổi có hiện tượng hạ na tri máu. 
Năm 1970 Schw artz — B artte r nghiên cứu 120 trường hợp ung thư  phổi thây 
ung thư loại tê  bào nhỏ thường hay gây hội chứng tăng tiế t ADH. Biểu hiện lâm
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sàng có hạ na tri máu, giảm áp xuất thẩm  thấu máu, n a tr i niệu bình thường, 
trường hợp nặng có thể biểu hiện rối loạn tâm thần, lẫn lộn, co giật, thò ơ hoặc 
hôn mê.

2.6.3. Hội ch ứ n g  tă n g  ca lc i m á u

Chiếm khoảng 1% tổng số ung thư phổi và thường gặp týp UTBM dạng biểu 
bì (squamous cell). Lâm sàng có thể gặp các biểu hiện về th ần  k inh và dạ dày, 
ruột như đau đầu, chóng mặt, mệt mỏi, chán ăn, đau bụng, ỉa chảy, nôn, hạ kali 
máu, calci máu trên  3,5mmol/L.

2.6.4. B iểu  h iện  củ a  nôi tiế t chuyển  hoá

Phần lớn biêu hiện về nội tiế t chuyển hoá là kết quả của sự tăng  tiế t các 
chất có vai trò tương tụ  như các hormon của cơ thể ở người bình thường. Các 
triệu  chứng lâm sàng của hội chứng cận ung thư rấ t  phong phú. Chúng m ất đi 
khi phẫu th u ậ t cắt bỏ khối u hoặc xuất hiện trở lại khi khối u tá i phát. P hần lớn 
các biểu hiện lâm sàng của hội chứng nội tiế t chuyển hoá là do ung thư  tế  bào 
nhỏ gây ra chiếm 80%.

-  Hội c h ứ n g  E a to n -L a m b e r t
Hội chứng Eaton-L am bert là hội chứng giả nhược cơ nặng  trên  lâm sàng. 

Biểu hiện yếu cơ gốc chi, đôi khi teo cơ và m ất phản xạ, tăng  trương lực cơ 
thoáng qua, khô miệng, khô da và liệt dương, v ề  xét nghiệm  người ta  thấy có 
liên quan đến kháng thể kháng IgG phản ứng chéo với kênh  calci ỏ vị tr í  tiển 
synap thần  kinh tận  cùng của bản vận động.

-  H ạ đường m áu
Đây là hậu  quả của tăng insulin hoặc insulin -  like hoạt tính , có liên quan 

tới ung thư  tế  bào vảy. Đưòng máu cùa bệnh nhân  trỏ  về b ìn h  thường sau  khi
khối u đã được cắt bỏ hoặc điều tr ị bàng xạ trị.

-  T ăng ca lci m áu
Tăng calci máu trong ung thư  phế quản có thể do di căn ung thư  vào xương 

hoặc các tế  bào của khối ung thư  chế tiế t một polypeptid giống như hormon của
tuyến cận giáp. Giảm phospho ra  máu rấ t hay gặp.

Về lâm sàng, bệnh nhân có biểu hiện ngủ gà, thay đổi tín h  tìn h  kèm theo 
chán ăn, buồn nôn, nôn và giảm cân. Trong những trường hợp phẫu th u ậ t lấy đi 
khối u sẽ làm cho calci máu trở về bình thường. Trong số các tác nhân  gây tăng 
calci máu ngưòi ta  thấy một sô' chất như: neu tra l phosphat, thuốc lợi tiểu, 
corticosteroide và mitramycin.

-  B iểu h iện  thần  k inh  cơ
Biểu hiện của bệnh lý thần  kinh cơ gặp trong ung thư  theo thứ  tự  tế  bào
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nhỏ, ung thư tê  bào vảy, ung thư tê bào lón, ung thư biểu mô tuyến. Lâm sàng 
thường thấy đau, dị cảm, giảm hoặc m ất phản xạ gân xương, thoái hoá tiểu não, 
chóng mặt hoặc các triệu  chứng tổn thương của vỏ não, bệnh lý tiểu não.

2.6.5. Hội chứng C arcin oid

u  c a rc in o id  chiếm từ  85 đến 95% tấ t cả những adenoma của phế quản, u  
carcinoid chủ yếu tiến triển tạ i chỗ, di căn hiếm và chậm nên được xếp vào 
những u phế quản ác tính  chậm bắt nguồn từ  tế  bào ưa bạc týp Kultchitzki của 
niêm mạc phê quản.

Biểu hiện lâm sàng của hội chứng Carcinoid
Hội chứng Carcinoid được xác định rõ trên lâm sàng đặc trưng bởi các biểu hiện 

là các cơn giãn tiểu động mạch, mao mạch tật độ ở trên mặt và phần trên ngực.
Hội chứng Carcinoid có thể để lại các vết tích dưới dạng giãn mạch ở mặt 

hay dạng ban xuất huyết kèm theo đi lỏng, những đợt sốt và những cơn hen phế 
quản. Biểu hiện về tim  mạch: thường xuất hiện các cơn nhịp nhanh có thể có cả 
bệnh van tim mắc phải.

Hội chứng Carcinoid thường phát sinh từ  ruột nhưng đã có những ghi nhận 
do nguồn gôc phê quản, hay gặp týp tê bào nhỏ hoặc không định týp. Lâm sàng 
biểu hiện tăng tiế t Serotonin, 5-oxy-tryptophan như da đỏ từng cơn (flushing), 
mạch nhanh, có những cơn bốc hỏa, phù, khó thở, huyết áp dao động, ỉa lỏng.

2.6.6. M ột s ố  hội ch ứ n g  cậ n  u kh á c

-  Hội c h ứ n g  th ẩ n  k in h  cậ n  u n g  th ư : hay gặp ở ung thư phổi týp tế  bào 
nhỏ, cơ chế qua trung  gian tự miễn dịch.

-  Hội chứng h u yết học cận  ung thư: tảng bạch cầu hạt, tăng tiểu cầu, 
tăng bạch cầu ái toan, huyết khối tĩnh  mạch lan  rộng và tá i phát.

-  Vú to  n am  giới: To một hoặc cả hai bên, giọng cao, teo tinh  hoàn, gặp 
khoảng 3% ung thư phổi týp tế  bào lớn, do khối u bài tiết một peptid có hoạt 
tính hormone giông gonadotropin. Hầu hết các khối u là loại tế  bào lớn. Bệnh 
nhân thường có phì đại xương.

-  Hội ch ứ n g  P ie r re  -  M arie -  B am b erg e r (HC xương khớp Rhổi phì đại thứ 
phát: hypertrophic pulmonary osteoarthropathy):

Biểu hiện lâm sàng thường gặp là ngón tay, ngón chân hình dùi trống, sưng 
đau khớp, viêm khâp và phì đại khớp cổ tay và cổ chân, khóp gối, dày màng 
xương.

Biểu hiện hội chứng Pierre — Marie trong ung thư phế quản thường thấy các 
triệu chứng ở xương, hay còn gọi là bệnh đau xương khớp phì đại do phổi.

Hội chứng này có các triệu chứng:
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+ Ngón tay, ngón chân hình dùi trống phôi hợp với móng tay khum.
+ Các đầu chi trên  và chi dưới to, nhất lã cô tay, cổ chân.
+ Cang chân có khi gần như thẳng hình trụ  giông như chân voi.
+ Xương sọ, xương m ặt nói chung bình thường.
+ Đau các khốp ở chi như khớp cổ tay, cô chân, gối. Đau có thể một khớp, có 

khi nhiều khóp, tiến triển  vói những đợt khốp bị sưng không đáp ứng vối các 
thuốc giảm đau thông thường.

+ Màng xương dày không đểu, bên ngoài sù sì giông như vết nến chảy ở 
thán cây nến đang cháy. M ặt trong của màng xương có thể bong khỏi thân 
xương. Đây là đặc trưng của hội chứng cận ung thư. Tăng sinh màng xương chủ 
yếu thấy ở các xương dài.

Ngoài các biểu hiện đầy đủ của hội chứng P ierre -  Marie, ngưòi ta gặp ở 
một số ít bệnh nhân chỉ có triệu chứng đau khớp đơn thuần, biến dạng, dày 
nhiều màng xương, ở 1/3 dưỏi xương chày phì đại, to ra, quá sản phần mềm. 
Những bệnh nhân  có hội chứng thấp khớp và hội chứng P ierre -  M arie đầy đủ 
khoảng 40% số trường hợp có căn nguyên là các khối u ác tính  ở lồng ngực, phần 
lớn do u phế quản. Hội chứng Pierre Marie thường gặp ở ung thư  phổi dạng biểu 
bì, đôi khi gặp týp tế  bào nhỏ.

-  HC dạng thấp cận ung thư (Paraneoplastic rheumatic Syndromes): 
Biểu hiện viêm da cơ, viêm đa cơ, viêm mạch, viêm đa khớp, các triệu  chứng này 
có th ể  x u ấ t h iệ n  trư ớ c , t ro n g  hoặc sau k h i chẩn  đoán  u n g  th ư  phổ i, có th ể  là  dấu 

hiệu báo trước tình  trạn g  tá i phát.
-  B iểu h iện  c ậ n  u da: rậm lông, sạm da, bệnh Bazex (đỏ da, dày sừng, 

bong vảy ở lòng bàn tay và bàn chán), ancathosis nigricans hay bệnh gai đen 
(dày sừng đối xứng hai bên, lắng đọng sác tố da).

3. TRIỆU CHỨNG CẬN LÂM SÀNG

3.1. X qu ang p h ổ i ch u ẩ n

Xquang phổi chuẩn: Cùng với lâm sàng, chụp Xquang phổi chuẩn có vai trò 
quan trọng trong chẩn đoán cũng như phân biệt tính  chất ác tính  hay lành tính 
của một tổn thương. Một số tác giả như Felson, Kerley, Fraser, Legman, Mounnier 
nhấn mạnh một số triệu  chứng Xquang có giá trị trong việc phân biệt tính chất 
lành tính hay ốc tính, theo đó các triệu chứng như: Vị trí, h ình thể, bò, đặc điểm 
vôi hoá, hang hoá, thời gian nhân đôi u, tiến triển của tổn thương trong 2 năm có 
vai trò lỏn nhất. Biểu hiện trên  Xquang của ung thư phổi rấ t đa dạng, thường là 
khôi mò ở phổi, bờ không đều, có hình ảnh chân cua, có khi kèm theo hình ảnh 
hạch di căn, đông đặc phế nang, hình ảnh tràn dịch màng phổi, xâm lấn phố hủy 
xương sưòn. trên  Xquang phổi chuẩn, tổn thương ung thư có thể thấy:
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-  Khôi mờ ở phổi không đều dưới dạng u đặc có khi hoại tủ  ỏ trung  tâm, bờ
không đều, có hình chân cua, kèm theo bóng mò của tru n g  thất, của khối hạch
di căn.

-  Rôn phổi to.
-  Hình ảnh xẹp phôi hoặc viêm phổi tắc nghẽn.
-  Khối mờ tròn đều, dạng như một nang, ranh  giới rõ.
-  Khôi mò nhu mô không đểu lan rộng ở bệnh nhân  có sô't kéo dài.
-  Khôi rỗng, vách đặc, bò ngoài không đểu.
-  Cộ khi hình ảnh chỉ là một chuỗi hạch ở rốn phổi, có khi có hình ảnh tràn  

dịch và một khôi mờ có đường cong vồng lên ngược chiểu với đường cong 
Damoiseau của tràn  dịch màng phôi. Hiện tượng trên  thấy được ở những trường 
hợp vừa có u trong nhu mô phối lại có tràn  dịch m àng phổi. Sau khi rú t một 
lượng dịch nhiều đế lộ ra  khôi u.

3.1.1. M ột sô tôn  thư ơ ng  thư ờ ng  g ă p  trên  X q u a n g

-  Khôi u chiếu lẻn vùng rôn phổi hay cạnh rốn phổi có tỷ lệ như sau:
+ u  ỏ vùng rốn phôi chiếm 65%.
+ u  ỏ cạnh rôYi phổi chiếm 23%.
+ u  ỏ ngoại vi 12%.
-  Hình ảnh bóng mò nửa hình cầu, giới hạn bên ngoài rõ rệ t hoặc không 

đều, nham nhở rồi toả ra ngoại vi của phổi (hình càng cua) hay mò thành  dải 
xuống phía đáy. Một số trường hdp phía trên  hay phía dưối rốn phổi nở rộng.

-  Hình ảnh mò có hệ thống theo vùng phân bố phế quản gợi ý đến xẹp phổi:
+ Đám mò co kéo.
+ Đám mò lan toả hình quạt.
-  Đám mò trong nhu mô phổi hình tròn, có khi thấy  hình ảnh nhiều múi. 

Mật ngoài khôi u có hình ảnh tổn thương lan ra  ngoài m àng phôi.
-  Hình dạng: có khi là một khối mờ mà vùng ngoại vi cách biệt với rốn phổi.

Có thế thấy hình dạng như lưỡi liềm ở rìa  của khối u, hoậc hình hang ở giữa
khối u (hiếm gặp trong ung thư  tế  bào lớn, ung thư  tuyến).

3.1.2. Một số  thể bệnh dựa vào hình ảnh Xquang

-  T h ể  u  t r ò n  d ơ n  đ ộ c  có tỷ lệ từ  59 đến 74% (54% là u tròn ngoại vi).
-  T h ể  u t rò n  ở đ ỉn h  p h ổ i (u Pancoast-Tobias) chiếm tỷ lệ 8,5%.
-  T h ể  n h iề u  u trò n  chiếm 3,1 % trong đó kích thưốc các chiểu không chênh 

lệch nhau quá nhiều.
-  T h ể  v iêm  ph ổ i k h ô i u có hình ảnh trên  Xquang là đám mờ không thuần
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có co kéo các cơ quan xung quanh (khoang liên sườn hẹp, lồng ngực lép, tim 
trung th ấ t bị kéo về bên tổn thương, vòm hoành bị kéo lên, khí quản bị kéo sang 
bên bệnh).

-  T hế xẹp  ph ổ i biểu hiện xẹp một phân thuỳ hay một thuỳ, một phổi chiếm 
10,5 đến 14,2 %.

-  T h ể  t r à n  d ịc h  m à n g  p h ổ i chỉ gặp ỏ nhóm không còn chỉ định phẫu 
thuật, dịch m àng phổi nhiều che phủ toàn bộ khối u. Trên hình ảnh Xquang nếu 
thây mò đậm, đồng đều, một bên phổi nhưng không thấy trung  th ấ t bị đẩy sang 
bên đối diện hoặc không tương xứng với mức độ tràn  dịch (vừa có tràn  dịch lại 
vừa có xẹp phổi).

-  T h ể  t r u n g  th ấ t  h ình  ảnh trung  thất giãn rộng, bò của trung th ấ t có 
nhiều vòng giao nhau (hình ảnh đa cung). Khối u lớn ở đỉnh phổi phải phía 
trưâc có triệu chứng lâm sàng chèn ép tĩnh  mạch chủ trên.

-  T h ể  rô’n p h ổ i hay là khôi u nằm  vùng rôn phổi ở tư  thê thẳng nhưng 
phim nghiêng thuộc phân  thuỳ  6, ở phía sau chỉ chiếm 3,1%.

-  Ngoài ra  phim X quang còn cho thấy các triệu chứng gián tiếp gặp trong 
ung thư phê quản:

+ Thành phế quản dày trên  phim phổi chuẩn.
+ Viêm rãnh  liên thuỳ  và ứ trệ  tu ần  hoàn bạch mạch.
+ Rãnh liên thuỳ bị co kéo, bị đẩy lệch khỏi vị trí bình thường.
+ Một số trường hợp ung thư  trên  cơ sở lao phổi cũ, chấn thương ngực cũ, có 

bệnh phổi m ạn tính  kèm theo.
+ Hình ảnh ung th ư  áp xe hoá có hoại tử trung tâm  khối u.

3.1.3. Tổn thư ơng th à n h  ngực củ a  ung th ư  p h ế  q u ản  trên  X qu an g

Khi cố u  ỏ dỉnh phổi kèm  theo phá huỷ xương sưòn, cột sống gây nên trên  
lâm sàng hội chúng Pancoast—Tobias. Để xác định chẩn đoán người ta  có thể 
chụp với chùm tia  chếch (Lordotic) để bộc lộ u.

Một số nghiên cứu của Việt Nam  cho thấy khối u  ở phổi phải gặp nhiều hơn 
phổi trối, thuỳ  trên  gặp nhiều  hơn thuỳ  dưói, đa số các trường hợp u có đưòng 
kính trên 3cm, ung thư phổi ở thuỳ giữa có hình ảnh giống quả xoài hoặc hình 
t r ố i  xoan, có th ể  gặp u  t r ò n  đơn  độc n h ư n g  có k h i n h iề u  k h ố i, u  v ù n g  rố n  p h o i 

chiếm 65%, u ỏ cạnh rốn phổi chiếm  23%, u ở ngoại vi 12%.
Theo một số tác giả đặc điểm của ung thư phổi thường gặp là:
-  Có múi, tua  gai ở bờ khối u, dấu hiệu khe nứt Rigler do mạch máu đi vào 

khối u, xâm lấn phá hủy các cấu trúc  liền kề, dày th àn h  phế quản, biến dạng 
vòm hoành.

-  Hình ảnh bẫy khí: thuỳ phổi tăng  sáng do u gây chít hẹp phế quản không 
hoàn toàn.

235



-  Hạch cạnh k h í-p hê  quản, rốn phổi.
-  Hang ung thư hay gặp trong ung thư dạng biểu bì bị hoại tử, bờ ngoài rõ, 

bờ trong không đều, nham nhở, thường là hang lệch tâm.
-  Viêm phổi tắc nghẽn sau chỗ tắc hẹp phê quản do u chèn ép, là đám mờ 

không thuần  nhất, không giảm thể tích vùng tổn thương.
-  Hình ảnh xẹp phổi: gặp 16,7% trong ung thư dạng biểu bì, 8% gặp các týp 

khác nhau, theo Fraser (1974), Felson B (1973), Kerley (1986) chẩn đoán xẹp 
phổi dựa vào các triệu chứng như tăng đậm độ cục bộ, di chuyên các rãnh  liên 
thuỳ, vòm hoành một bên nâng cao, di chuyển trung thấ t, rốn phổi, hẹp khe 
gian sưòn, các mạch máu quy tụ.

- Hình ảnh tràn  dịch màng phổi, di căn xương sườn.
-  u  tròn đơn độc: bò xung quanh không đều, lồi lõm, có múi, tua gai, nếu 

khối u khu trú  ở phân thuỳ trước th ì khả năng ung thư gấp 5 lần lao phổi 
nhưng ở phân thuỳ sau gặp tỷ lệ ngang nhau, những khối u được cho là lành 
tính khi không thay đổi kích thước trên Xquang sau 2 năm  liên tiếp hoặc thòi 
gian u to gấp đôi nhỏ hơn 28 ngày hoặc trên 480 ngày.

-  Góc động tĩnh mạch phổi bên phải vồng ra hoặc bị che mờ khi khối u ở rôn 
phổi phải.

-  Dấu hiệu hình chữ s  của Golden ("S" sign of Golden) hay còn gọi là đường 
cong Morton: thường gặp u trung tâm, ở thuỳ trên  phải gây xẹp phổi làm cho 
rãnh liên thuỳ giữa vồng lên từ trong ra  ngoài trông giống hình chữ s.

Viêm bạch mạch ung thư: sự lan rộng của ung thư theo đường bạch huyết 
gây phù, ứ trệ, dày mạch bạch huyết, biểu hiện trên  Xquang là các đường 
Kerley A, B, c , D, trong ung thư phổi hay gặp đường A và B hơn, đôi khi sự xâm 
lấn hoặc chèn ép của khối u vào tĩn h  mạch phổi cũng có thể  gây nên các đường 
Kerley.

3.2. Hình ảnh cắt lớp vi tính (CT: Computed Tomography)

Trên phim chụp CLVT có thế’ xác định được vị trí, mật độ, cấu trúc, sự phát 
t r iể n , xâm  lấ n , m ức độ la n  trà n  của tê  bào ung  th ư  vào hạch  t ru n g  th ấ t,  d i căn 

xa và góp phần xếp loại giai đoạn bệnh (TNM) với độ nhạy 70 -  90%, độ đặc 
hiệu 60 -  90%

Ung thư phổi điển hình trên  phim chụp CLVT là tổn thương có tỷ trọng mô 
mềm giông nhu mô phổi, đôi khi xuất hiện hình ảnh kính mờ (ground-glass 
opacities) hay gặp ở ung thư biểu mô tuyến.

Một số hình ảnh khác bao gồm:
-  H ình ảnh phế quản hơi: Trên phim chụp CLVT lóp mỏng, ung thư phổi 

gặp phổ biến hơn những tổn thương lành tính.
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-  Một nghiên cứu trên  132 bệnh nhân thấy dấu hiệu phế quản hơi gặp ở 
33/115 tổn thương ác tính  (29%), trong khi đó chỉ gặp ở 1/17 tổn thương lành 
tính (6%). T rên m ặt cắt ngang chúng có dạng bóng khí hoặc giả hang, có đưòng 
kinh thường < 5mm. Thường gặp trên  bệnh nhân adenocarcinoma đậc biệt týp 
tiêu phê quản — phê nang.

-  Calci hoá tại u: Là đặc điểm quan trọng để xác định tổn thương ác tính  hay 
lành tính, với biểu hiện lan toả, dát mỏng, trung tâm  hầu như chắc chắn là lành 
tính. Rất hiếm gặp trên Xquang, gặp khoảng 10% trên  phim chụp CLVT ngực, 
hay gặp ở những khối u có đưòng kính trên 5cm nhưng không có hình dạng nhất 
định, trông giống hình ảnh đám mây có thê’ nhìn thấy ở ung thư phổi ngoại vi, đôi 
khi ung thư phổi phát triển trên  nền một tổn thương lao cũ đã vôi hoá

-  Hình ảnh  hang: gặp khoảng 10%, có thê gặp trên  khôi u vỏi bất kỳ kích 
thước nào nhưng thường gặp u có đường kính > 3cm, ỏ ung thư  biểu mô vảy, 
xuất hiện ở b ấ t kỳ vị tr í nào của phôi, hang thường lệch tâm . T hành hang 
thường dày, đôi khi chứa dịch và nhũng mảnh u hoại tử, ở một số trường hợp 
hiếm có thể nh ìn  thấy viền khí hình trăng lưỡi liềm ở nơi tiếp giáp giữa bờ ngoài 
hang và khối u, đuờng kính hang từ  1 -  lOcm. Một nghiên cứu trên  600 bệnh 
nhân thấy hang  hoá gặp ở 22% của 263 ung thư biểu mô vảy, 6% của 97 ung thư 
biểu mô tế  bào lớn, 2% của 126 ung thư biểu mô tuyến, 1% của 114 ung thư  biểu 
mô tế  bào nhỏ.

-  Những khối u nhỏ hơn 3cm mang hỗn hợp tỷ trọng mô mềm và kính mò có 
nguy cơ ác tính cao hơn những u đặc đơn thuần và hay gặp ở týp ung thư phổi 
tiểu phế quản phế nang (bronchioalveolar cell carcinoma).

-  Bò khối u: thường gặp bờ không đểu, tua  gai gặp khoảng 65%. Tổn thưdng 
dạng  n à y  có th ể  do xơ  hoá n h u  mô p h ổ i q u a n h  u  hoặc th â m  n h iễ m  t rự c  t iế p  của 
khôi u vào nhu mô liền kề hoặc do các tế bào u lan vào hệ bạch mạch khu vực.

-  Đuôi màng phổi: là nhũng đường mờ đi từ ngoại vi của khôi u đến màng 
phổi lá tạng, đuôi màng phổi được ghi nhận trên phim chụp CLVT lớp mỏng từ 
60%-80% những trưòng hợp ung thu phổi ngoại vi và hay gặp týp ung thư biểu 
mô tuyến, tuy nhiên dấu hiệu đuôi màng phổi cũng có thể gặp trong trường hợp 
ung thư di căn đến phổi, u hạt, do vậy dấu hiệu này ít có giá trị trong việc phân 
biệt tổn thương lành tính hay ác tính.

Tỷ trọng khỗì u: thường tăng > 1 5  HU trước và sau khi tiêm thuốc cản quang 
tĩnh mạch với độ nhạy 98% và độ đặc hiệu 58 -  73%. cắ t  lóp vi tính cho biết vị 
trí, mật độ khối u, tỷ trọng của khối u ngoại vi cũng như trong lòng của khối u. 
Giá trị của chụp cắt lớp vi tính ngực có thể tóm tắt sơ lược như sau:

+ Chỉ ra được sự phát triển, xâm lấn của các hạch trong trung thất.
+ Vị trí, mức độ lan tràn của các hạch.
+ Xác định vị trí, mức độ di căn: u thượng thận , não, xương, m àng ngoài 

tim, gan thành  ngực xương sưòn.
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+ Dựa trên  tỷ trọng của tổn thương trưốc và sau tiêm cản quang có thể 
nhận định được tổn thương lành tính hay ác tính.

-  Hội c h ứ n g  n h u  m ô cục  bộ: hình ảnh khôi u dưới các dạng khôi u tròn, 
hình ảnh giống viêm phổi, đông đặc nhu mô phổi, ung thư áp xe hoá.

-  Hội c h ứ n g  p h ế  n a n g  cục bộ: bao gồm hình ảnh khối u nguyên phát của 
ung thư tiểu phê quản — phế nang, viêm phổi tắc nghẽn.

-  Hội chứng kẽ bao gồm:
+ Hội chứng kẽ cục bộ: viêm bạch mạch do ung thư.
+ Hội chứng kẽ lan toả: hình ảnh hạt kê, nốt, hình ảnh thả bóng trong ung 

thư di cán theo đường máu.
-  Hội chứ ng p h ế  quản:
+ Hội chứng phê quản cục bộ: hiện tượng xẹp phổi, tăng sáng cục bộ, hội 

chứng khí cạm do khối u gây tắc nghẽn phế quàn hoàn toàn.
+ Hội chứng phế quản lan toả: hình ảnh viêm phế quản mạn tính.
+ Hội chứng mạch m áu cục bộ: mạch máu bị khôi ung thư xâm lấn, hoặc gây 

nhồi máu.
-  H ội c h ứ n g  t r u n g  th ấ t  do hạch to, khối u xâm lấn trung  thấ t.
-  H ội c h ứ n g  m à n g  p h ổ i do khối u to, xâm lấn màng phổi gây tràn  dịch 

màng phổi.
-  Hội c h ứ n g  th à n h  ngực m àn g  ph ổ i ung thư di căn vào thành  ngực và 

các cấu trúc như xương sưòn, cột sống.
-  T ổ n  t h ư ơ n g  t h à n h  n g ự c : B iể u  h iệ n  phố h ủ y  xư ơ n g  sườn hoặc k h ố i u  ở

thành ngực, trên hình ảnh chụp CLVT ngực chỉ phát hiện được 20 -  40%, những
biểu hiện khác như góc tù  giữa khối và thành  ngực, diện tiếp xúc giữa khôi u và 
thành  ngực > 3cm và dày màng phổi cục bộ được chỉ ra  là  không dáng tin  cậy.

3.3. Chụp p h ế  quản cản  quang

Thòi kỳ trước khi có chụp cắt lớp vi tính  để chẩn đoán ung thư  phế quản 
chụp phế quản cản quang có lipiodol để phát hiện các tổn thương có chèn ép phế 
quản hay không.

H ình ảnh đ ặc trư n g
-  Phế quản bị cắt cụt.
-  P hế quản bị chít hẹp một phần.
-  Phê quản bị đẩy lệch vị tr í bình thưòng của nó.
-  H ình ảnh ph ế  quản  bị chít hẹp phối hợp với giãn ph ế  quản.
-  Tổn thương tru n g  thất: do sự di căn hoặc xâm lấn trực tiếp của khôi u vào 

trung thất.
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3.4. H in h  ả n h  c ộ n g  h ư ở n g  từ  h ạ t  n h â n  (M ag n e tic  R e s o n a n c e  Im ag in g )

Chạp cộng hưởng từ chí định khi có di căn xa, tổn thương ở đỉnh phổi, ống 
sống, thành ngực hay mạch máu lón có độ nhạy và độ đặc hiệu cao hơn chụp 
CLVT ngực. Một sô nghiên  cứu cho thấy MRI không tỏ r a  vượt trội hơn chụp 
CLVT trong việc đ án h  giá đường kính khối u t ru n g  tâ m  và th u a  kém chụp 
CLVT khi xác định những khôi u ngoại vi. Tuy nhiên có 3 vùng mà MRI tỏ ra 
vượt trội chụp CLVT (trước khi xuất hiện chụp CLVT đa dãy đầu dò) đó là: 
Đánh giá khôi u vùng đ ỉnh phổi: với việc xác định t ình  t r ạ n g  xâm  lấn thàn h  
ngực, xương sườn, mạch m áu lân, đám rôi cánh tay và ông tu ỷ  với độ nhạy  94% 
so với 63% của chụp CLVT; Đánh giá xâm lấn thành ngực vượt trội chụp CLVT 
t r o n g  v i ệ c  x á c  đ ị n h  m ô  m õ  n g o à i  m à n g  p h ô i  VỐI n h ữ n g  t h â m  n h i ễ m  k h ó  t h ấ y ;  

Đánh giá xâm lấn màng ngoài tim biểu hiện là hình ảnh tín  hiệu thấp trên  cổng 
diện tim không cản quang  của MRI.

3.5. C hụp cắ t lớp b ằng  p h á t xạ Positron  (PET: P ositron  E m isson  Tom ography)

PET có thể’ phân biệt u lành vối u ác đạt hiệu quả cao hơn các phương pháp 
khác nhò ứng dụng nguyên lý chuyển hoá của tế  bào ung thư, các tế  bào ung 
thư chuyển hoá glucose cao hơn bình thường và hấp th ụ  18F- Fluorodeoxy 
Glucose (FDG) và chuyển hoá thành FDG-6-PO., giũ lại trong tế  bào, chất này 
giúp cho ghi hình dễ dàng, nồng* độ FDG trong tế  bào u được xác định bởi sự 
phân rã 18F được ghi hình ảnh bởi sử dụng PET camera, việc xác định chủ yếu 
sử dụng phương phốp bán dịnh lượng bởi trị số hấp thụ  chuẩn điều chỉnh theo 
trọng lượng cơ thể, nồng độ glucose trong máu và so sánh  vối giá tr ị nền, nếu 
tổn thương có s u v  > 2,5 được xem là ác tính. PET rấ t có giá tr ị trong đánh giá 
di căn hạch, theo F rager (2000) độ nhạy và độ đặc hiệu của PET đạt 85%. Một 
số nghiên cứu cho thấy  PET có độ nhạy 95% trong chẩn đoán ung thư  phổi loại 
tế  bào không nhỏ vái nhũng khối u có đường kính trên  3cm, với những tổn 
thương < lcm, PET có độ nhạy thấp hơn.

PET rấ t hạn chế trong trường hợp bệnh nhân có đái tháo đường và khi nghi 
ngò có ung thư  phổi di căn não rấ t khó nhận định vì tê bào não bắ t FDG cao hơn 
các nơi khác.

3.6. N ội so i p h ế  q uản

3.6.1. L ich  sử  n g h iê n  cứu và ứ ng  d ụ n g

a) Soi phê quản ống cứng
Những bước sơ khai của soi phê quản trên thê giới bắt đầu từ  năm  1928.
Năm 1895, Joseph OD dùng ống kim loại để lấy dị vật ỏ bệnh nhân bị bạch hầu.
Năm 1897, Gustave K dùng ống soi phế quản để gắp một m ảnh xương lợn ở 

phê quản gốc phải của một bệnh nhân nam 63 tuối.
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Năm 1912, kỹ th u ậ t soi phế quản của Chevalier -  Jackson là phương tiện 
chủ yếu để thăm khám bên trong khí phê quản, cùng năm  Adler mô tả  UTPQ 
qua nội soi phế quản.

Năm 1950, Lemoine, Brouer (Pháp) công bố một sô công trình  về soi phê 
quản ống cứng và kỹ th u ậ t lấy bệnh phẩm cho xét nghiệm mô học.

Hơn 100 năm qua nội soi phế quản ống cứng góp phần tích cực vào chẩn 
đoán các bệnh lý ở phổi — phế quản, ngày nay chỉ sử dụng cho một số trường 
hợp đặc biệt.
b) Soi phê quản ống mềm

Song song với sự ra  đòi của nội soi ống cứng, ống soi phế quản mềm thô sơ 
đả xuất hiện từ năm 1870 do Jonh Tyndal chê tạo.

Giai đoạn 1927-1930, Baird và Hanelle C.W dùng ống soi kiểu Jonh Tyndal 
quan sát khí quản, năm 1928 Winson và cs soi phê quản và tiến hành sinh thiết 
phế quản để chẩn đoán xác định UTPQ cho 29 bệnh nhân.

Năm 1964, Ikeda (Nhật Bản) phát minh mẫu ông soi mềm đầu tiên và được 
hãng Olympus hoàn thiện vào năm 1966, tháng 6 -  1967 ống soi mềm của Ikeda 
được chính thức đưa vào sử dụng, được chỉ định thăm  dò bên trong khí phế 
quản khá rộng rãi, năm  1974 Ikeda đưa ra hệ thống phân loại và gọi tên cho 
toàn bộ cây phê quản và ngày nay được áp dụng rộng rã i trên  toàn th ế  giới.

Cõ ống soi khác nhau tuỳ theo ngưòi bệnh, ở người lớn ống có đường kính 
4,9mm, kênh làm việc 2,2mm là thông dụng nhất hiện nay, ống có đưòng kính 
1,8 -  2,2mm khả năng tiếp cận phế quản cấp 5 - 6  thường dùng cho trẻ  em.
c) Siêu âm nội soi (Endobronchial Ultrasound: EBUS)

Là một kỹ th u ậ t mới trong nội soi phế quản, cho hình ảnh rõ nét cấu trúc 
của trung thất, rốn phổi, tình  trạng xâm lấn mạch máu, tổn thương ở các lớp 
khác nhau của niêm mạc phế quản từ  lóp dưói niêm mạc đến mạng mạch máu 
phế quản, được chứng m inh cải thiện độ nhạy trong chẩn đoán những tổn 
thương phổi ở ngoại vi trong đó có UTPQ, thành  phần gồm một đầu dò siêu âm 
mạch máu thu  nhỏ 20 mHz cùng với dây dẫn đường được nối với màn huỳnh 
quang, 2 bộ phận này sẽ được cho qua kênh làm việc của ống nội soi phế quản, 
phổi người bình thưòng không tạo ra  hình ảnh siêu âm nhưng khi đầu dò siêu 
âm tiếp xúc với khối u sẽ cho tín  hiệu là một tổn thương đặc, người ta  rú t nhẹ 
đầu dò ra  ngoài và cố định vị tr í dây dẫn đường, từ  đây có thể tiến hành  sinh 
th iết hoặc chọc h ú t tổn thương bằng kim nhỏ để lấy bệnh phẩm, một nghiên cứu 
gần đây trên 150 bệnh nhân  với tổn thương ngoại vi, chẩn đoán xác định đạt 
được ở 116 bệnh nhân, độ nhạy 77%, khả năng chẩn đoán sẽ cao hơn đối với 
những tổn thương có đưòng kính > 30mm.

Annema JT  và c s  (2008) phối hợp chọc hú t kim nhỏ xuyên thành  phế quản 
với siêu âm nội soi trong chẩn đoán ung thư phổi đôi với những khối u không 
nhìn thấy qua nội soi phế quản quy ước, tỷ lệ chẩn đoán đạt 82%, trị sô dự báo 
âm tính là 23%.
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d) Soi phế quản định vị điện từ  (Electromagnetic navigation bronchoscopy: ENB)
Tâng độ nhạy trong chẩn đoán ung thư phổi ngoại vi, th iế t bị gồm catheter 

gắn rảnh từ, máy chụp CLVT xoắn ốc, catheter được luồn qua kênh làm việc của 
ống nội soi phế quản, đ ỉnh của ca the ter sẽ được định vị dưối chụp CLVT và hệ 
thông này sẽ hướng dẫn ca the ter và th iết bị rãnh  từ đến được tổn thương đích 
đê lấy bệnh phẩm. Theo E berhard t R và cs (2007), giá tr ị chẩn đoán của ENB 
đạt 59%, nhưng nếu phôi hợp vói nội soi có đầu rò siêu ảm thì giá tr ị chẩn đoán 
đạ t  88%.

e) Soi ohếquản huỳnh quang (Fluorescence bronchoscopy)
Nguyên lý của kỹ th u ậ t được phát triển và ứng dụng bởi nhóm của Dr 

Steven Lam liên kết với Xillix Technologies Corporation of Vancouver.
Cáy phế quản được chiếu sáng bởi ánh sáng xanh với bước sóng 442nm của 

heliưm-cadmium laser, hình ảnh phát sáng được thu qua ống nội soi phế quản, 
được lọc ở những bước sóng khác nhau, được đo từ đỏ đến xanh, sử dụng camera 
ghi hình kết hợp với thuậ t toán xử lý qua máy vi tính. Kỹ th u ậ t cho phép khái quát 
những vùng bất thường và hiện lên trên màn theo dõi. Kỹ th u ậ t này cho phép chẩn 
đoán những tổn thương loạn sản (dysplasia) và ung thư tạ i chỗ carcinoma in situ 
khoảng 50%, một nghiên cứu trên  173 bệnh nhân tại 7 bệnh viện của Mỹ và 
Canada thấy khả năng chẩn đoán loạn sản từ vừa đến nặng và carcinoma in situ 
gấp 6,3 lần so với nội soi ánh  sáng trắng  (white light bronchoscopy). 
ft Nội soi p h ế  quản tự  ph á t huỳnh quang (Autofluorescence bronchoscopy)

Một phương pháp nội soi ph ế  quản Ịiìởi cho phép tạo hình ảnh tối ưu, cải 
thiện khả năng chẩn đoán những tổn thương tiền xâm nhập, những tổn thương 
nhỏ không nhìn  thấy trê n  hình ảnh  nội soi ánh sáng trắng. Kỹ th u ậ t này chiếu 

•sáng bề m ặt phế quản băng ánh sống tím  (violet) hoặc xanh  (blue) vối bước sóng 
400 -  440nm cho phép phân  biệt vùng phế quản bình thưòng và bệnh lý. 
g) Nội soi p h ế  quản ảo (Virtual bronchoscopy)

Là một phương pháp thăm  dò khí phế quản mối không xâm nhập, là sự kết 
hợp giữa máy chụp CLVT xoắn ốc (helical CT) và máy vi tín h  thực tế  ảo (virtual 
reality computing) để tạo ra  h ình  ảnh không gian 3 chiều mô phỏng cây khí phế 
quản. Theo Sum m er và c s ,  nội soi ảo có độ nhạy > 90% trong việc đánh giá 
những tổn thương > 5mm nhưng độ đặc hiệu thấp.

3.6.2. Các h ìn h  ả n h  u n g  th ư  p h ổ i thư ờng  g ặ p  k h i  so i p h ế  q u ả n

Nhiều nghiên cứu trong nước đã ghi nhận những tổn thương khí phế quản 
của ung thư phổi khi soi phê quản thường gặp:

-  Thâm  nhiễm niêm mạc: 13 -  42%.
-  u sùi trong lòng phê quản: 22 -  55%.
-  Chít hẹp: 24 -  30%.

16-BÊNH HỎHẢP
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-  Bít tắc lòng phế quản: 9,5%.
-  Đè ép từ ngoài vào: 3 -  21%.
-  Cựa khí phế quản nể -  giãn rộng: 5,02% -  52,53%, viêm cấp: 8,61%, loét chây 

máu: 9,79%.
-  u  lồi vào lòng phế quản: 3,86%, viêm mủ-viêm mạn: 7%, chảy máu đơn 

thuần: 0,98%.
-  Không thấy tổn thương: 3 — 20%.

3.6.3. Các kỹ  th u ậ t lấy bệnh  p h ẩ m  k h i soi p h ê  qu ả n

a) Sinh thiết p h ế  quản
Khi thấy được tồn thương trong lòng khí phê quản người ta có thể tiến hành 

sinh thiết u bàng kìm sinh thiết. Đây là phương pháp được đánh giá cao để chẩn 
đoán ung thư  ph ế  quản. Tuy vậy, sinh th iết không phải lúc nào cũng cho được 
kêt quả mong muốn vì trong một số trường hợp sinh th iế t không với tới tốn 
thương, không có bệnh phẩm nên không có chẩn đoán.

Một sô’ trường hợp:
-  Khi khôi u ở ngoài phê quản đè ép vào p h ế  quản  làm hẹp khẩu  kính của 

phế quản sinh th iết không được.
-  Khi khôi u hoại tử bề mặt nhiều sinh thiết chỉ lây được tổ chức hoại tử 

nên không có chẩn đoán giải phẫu bệnh.
-  Khi tổn thương phù nề chít hẹp hoặc thâm  nhiễm, nhiều khi sinh thiết bị 

trượt không lấy được trúng tổn thương cũng không có chẩn đoán.

b) Sinh thiết xuyên thành p h ế  quản
Dùng kìm sinh th iết phê quản mềm để lấy bệnh phẩm ở ngoại vi trong những 

trường hợp có tổn thương trên  Xquang rõ những sinh th iế t phế quản không tiến 
hành được vì không thấy tổn thương hoặc tổn thương ỏ ngoại vi, sinh th iết bằng 
phương pháp thông thường không giải quyết được.

Khi tổn thương ở ngoại vi, vì ống soi chỉ vào tỏi phê quản cấp IV hoặc V 
nhưng tôn thương cũng khó thấy. Hơn nữa, đây là phương pháp sinh thiết xuyên 
thành phê quản "mù", ít nhiều có những hạn chế nhất định.

c) Chải ph ế  quản
Dùng một bàn chải bằng nylon luồn qua kênh ông soi vào nơi tôn thương 

chải đi chải lại ba, bôn lần. Bệnh phẩm được dàn lên lam kính, cô định bằng cồn 
tuyệt dôi, đê khô và nhuộm (thường nhuộm Giêm sa) soi dưới kính hiên vi thường 
tìm tê bào ung thư.
d) Rửa p h ế  quản

Đây là phương pháp đơn giản ít nguy hiểm, bằng cách đưa ông soi vào vùng
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phê quản nghi ngờ rồi bơm huyết thanh mặn đẳng trương (khoảng 50 -  lOOml) sau 
đó hút ra, ly tâm  lấy cặn, dàn lam kính, để khô, và nhuộm tìm tế  bào ung thư.

Rửa phê quản rấ t có giá tr ị cho chẩn đoán ung thư phổi -  phê quản nhất là 
ỏ nhũng bệnh nhân có tổn thương ở ngoại vi mà các kỹ th u ậ t khác không tiếp 
cặn được.
e) Chọc hút xuyên thành p h ế  quản

Là một kỷ th u ậ t lấy bệnh phẩm  chẩn đoán có sử dụng một kim (có thể là 
kim cứng dùng trong nội soi phê quản ông cứng hoặc kim mềm trong khi nội soi 
phế quản ông mềm).

Chi định của kỹ th u ậ t chọc hú t bằng kim trong những trường hợp:
-  Có tổn thương ở ngoài th àn h  khí phê quản, u đè ép từ ngoài vào khí quản 

phê quản, hạch vùng ngã ba khí phê quản, trong trung thất.
-  Những tổn thương phù nề thâm  nhiễm niêm mạc khí phê quản mà sinh 

th iết dễ trơn trượt.
-  Những tổn thưdng hoại tử  bê' m ặt khối u, sinh th iế t có thể âm tính  do lấy 

phải tô chức hoại tử.
-  Những tổn thương u có tăng  sinh mạch máu, nguy cơ chảy máu nhiều nếu 

sinh thiết bằng kìm.
f) Nội soi p h ế  quản có đầu dò siêu ăm phôi hợp với kỹ thuật chọc hút bằng kim  nhỏ '

Kỹ th u ậ t được áp dụng để lấy bệnh phẩm ở trung th ấ t dưối và trung  thấ t 
sau, vùng cửa sổ chủ -  phổi và vùng cựa khí phế quản. Độ nhạy của phương 
pháp đạt được là 90%, độ đặc hiệu từ  83% đến 100%.

3.7. S in h  th iế t  p h ổ i x u y ên  th à n h  ngực

Với những tổn thương ở sá t thành  ngực, trong trung  th ấ t khồng tiếp cận 
đưdc vỏi những kỹ th u ậ t áp dụng khi nội soi phế quản, ngưòi ta  dùng một kỹ 
th u ậ t khác lấy bệnh phẩm  qua th à n h  ngực nhò vào một dụng cụ đó là kim sinh 
thiết qua th àn h  ngực. Kỹ th u ậ t cho kết quả khá cao vói các khối u nhỏ dưới 2cra 
tỷ lệ chẩn đoán đạt tới 80 -  90%.

3.8. N ội so i t r u n g  t h ấ t  -  lồ n g  n g ự c

3.8.1. N ội so i tru n g  th ấ t

Trong kỹ th u ậ t nội soi trung  thấ t, chủ yếu lấy bệnh phẩm  từ  hạch hoặc khôi 
u đế xét nghiệm mô bệnh học. Thường thường, các mẫu bệnh phẩm được tiến 
hành xét nghiệm bằng kỹ th u ậ t chẩn đoán nhanh.

C hỉ đ ịnh :
-  Nội soi phê quản và tiến hành một sô kỹ thuật chẩn đoán không có kết quả.
-  Có tổn thương ung thư nghi có xâm nhập hạch trung thấ t trên chụp cắt lớp 

vi tính ngực.
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Kỹ th u ậ t được áp dụng khi nghi ngờ ung thư  phổi có xâm nhập vào màng 
phổi, tràn  dịch m àng phổi.

Qua nội soi, sinh th iế t màng phôi lá thành  ở những vị tr í nghi ngò làm xét 
nghiệm mô b ện h -tê  bào học (thông thường lấy từ  4 -  6 m ẫu ở nhiều vị trí nhằm  
nâng cao hiệu quả chẩn đoán).

3.9. Các k ỹ  th u ậ t  k h á c

-  Chọc hú t, sinh th iế t hạch thượng đòn.
-  Sinh th iế t Daniel.
-  Chọc h ú t dịch m àng phoi tìm tế  bào ung thư.
-  Định lượng men LDH trong dịch màng phổi.
-  Sinh th iế t m àng phổi ở bệnh nhân ung thư có tràn  dịch màng phổi.
-  Chụp động mạch phê quản, động mạch phổi.
-  Scintigraphie phổi bằng Tc 99, hoặc I '31 cho thấy hiện tượng m ất phân bô 

máu trong vùng có khôi u.

3.10. Đ ịn h  lư ợ n g  c á c  k h á n g  n gu yên  u n g  th ư

-  Định lượng kháng  nguyên bào thai (CEA), bình thường < 6 nanogam/mL).
-  Định lượng CEA,CYFRA 21—1, giúp tiên lượng sau mổ.
-  Định lượng kháng nguyên bào thai: alpha foeto-protein (trong KPQ > 40 

nanogam/mL). Đ ịnh lương CA 125, CA:15.3, CA 19.9, HCG, PSA.

4. CHẨN ĐOÁN

4.1. Chẩn đoán xác đ ịnh

-  Các triệu  chứng lâm  sàng như mô tả  ở trên: ho khan, ho có máu, khó thở, 
đau ngực, gầy sú t cân nhanh , hạch thượng đòn.

-  Có triệu  chứng chèn ép trung  thấ t, tràn  dịch m àng phổi có tế  bào ung thư.
-  Các triệu  chứng Xquang điển hình: u tròn, rõ, h ình  ảnh xẹp phổi.
-  Các thăm  dò cận lâm  sàng khác như nội soi phê quản  (có u trong lòng khí 

phê quản hoặc thâm  nhiễm  niêm mạc khí phê quản).
-  Kết quả mô bệnh học của bệnh phẩm  lấy từ  khôi u có tế  bào ung thư.

4.2. Chẩn đoán qu yết định

Có tê bào ung thư  trong các bệnh phẩm lấy được từ  khôi u.

4.3. C h ẩ n  đ o á n  sớ m  d ự a  v ào

-  Tuổi > 40.
-  H út thuôc lá, thuôc lào.

3.8.2. N ô i so i lồ n g  n g ư c
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-  Ho kéo dài không đáp ứng vối điểu trị.
-  Gầy không rõ nguyên nhân ở những người có tiền  sử h ú t thuốc, nghê' 

nghiệp có nguy cơ ung thư  cao (tiếp xúc với hoá chất độc hại v.v..).
-  Những trường hợp này cần: xét nghiệm đờm, chụp X quang phổi, chụp 

CLVT ngực, tìm  BK trong đàm, soi phế quản và làm các xét nghiệm mô bệnh — tế 
bào, tìm tế  bào ung thư.

4.4. Chẩn đ oán  p h ân  b iệ t

4.4.1. Viêm p h ô i

Bệnh nhân có sốt, ho, đau ngực, thậm chí ho ra máu nên điểu trị với kháng 
sinh m ạnh từ  1 -  2 tuần, sau đó chụp phim phổi lại. Nếu: đám mờ rộng ra, có hiện 
tượng xâm lấn, chèn ép xung quanh nên soi phê quản ngay để tìm tổn thương.

4.4.2. Á p xe  p h ô i

Khác vối áp xe phổi, ung thư phổi áp xe hoá trên Xquang có h ình  ảnh  hang. 
Tuy nhiên, hang  cũng có những đặc điểm khác có tính chất gợi ý:

-  Thành hang dày nham  nhở cả bên trong và bên ngoài.
-  Xâm lấn chèn ép tổ  chức xung quanh, vào các tạng của tru n g  thấ t.
-  Tiến triển  của tổn thương ngày càng rộng ra, có xâm  nhập, chèn ép các 

tạng xung quanh.
- Xét nghiệm đòm có thể  thấy tế  bào ung thư.
- Sau khi đã điều tr ị kháng sinh một thòi gian không k ế t quả, soi ph ế  quản 

có thể thấy  tổn thương trong lòng khí phế quản. Khẳng đ ịnh  chẩn  đoán qua xét 
nghiệm mô học và tế  bào học trong bệnh phẩm lấy được khi soi p h ế  quản.

4.4.3. T rà n  d ịc h  m à n g  p h ổ i
Tràn dịch m àng phổi thường là dịch máu, không đông, tá i p h á t n h an h  dịch 

nhiều, h ú t hế t dịch chụp lại xem có u ở trong nhu mô hay không. Xét nghiệm 
dịch m àng phổi, sinh th iế t màng phổi có tế  bào ung thư. Chỉ đ ịnh  chụp cắt lớp 
vi tính ngực thấy  được khối u trong lớp dịch.

4.4.4. H en  p h ế  q u ả n

Ung thư  phổi thường có ran  rít, ran  ngáy, liên tục ngày càng tăn g  dần. Cho 
các thuốc điều tr ị đối với hen ở bệnh nhân bị ung thư, các triệu  chứng khó thở 
thuyên giảm không rõ rệ t  như ỏ bệnh nhân có bệnh hen thực sự. Có thể  soi phế 
quản nếu sức khoẻ của bệnh nhân  cho phép, có thể thấy  đừợc nguyên nhân.

4.5. C hẩn d oán  m ô b ện h

4.5.1. U ng th ư  b iểu  m ô  d ạ n g  vảy và biến th ể

Cốc tế  bào u có kích thưốc lớn, tê bào hình tròn hay đa diện, bào tương rộng 
ưa toan hay ưa kiêm nhẹ, nhân to nhỏ không đều, màng n h ân  dày, chấ t nhiễm 
sắc thô, hạ t nhân  to và rõ, có thể thấy hình nhân quái và n hân  chia không điển
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hình. Các tế  bào u cho thấy sự sừng hoá và hoặc các cầu nối gian bào, xếp thành 
đám, mảng kiểu lát tầng, xâm nhập sâu và phá hủy nhu mô phôi.

Các b iến  thể:

-  Dạng nhú.
-  Tê bào sáng.
-  Tê bào nhỏ.
-  Tê bào dạng đáy.

4.5.2. Ung th ư  b iếu  m ô tê 'bào n h ỏ  và b iến  th ể

Là một týp mô học không dễ chẩn đoán, đặc biệt nếu mô sinh th iế t nhỏ, 
nhiều mô hoại tử  hoặc thuộc biến thể ung thư biểu mô tế  bào nhỏ (UTBMTBN) 
tồ hợp. Các tê bào u nhỏ (bằng 3 - 4  lần kích thước lympho bào), bào tương ít, 
nhân tế  bào lớn, chất nhiễm sắc mịn, không thấy hạt nhân nhưng có nhiều 
nhân chia. Trong đa sô cốc trường hợp, tê bào u phát triển  thành  dải hoặc dây 
bám vào nền liên võng hoặc bao quanh các mạch máu có thành  mỏng, sự liên 
kết giữa các tê bào lỏng lẻo, tê  bào thường phân tán, xâm nhập m ạnh vào nhu 
mô phổi, đặc điểm này giải thích tính chất ác tinh  của UTBMTBN. Nhuộm hoá 
mô miễn dịch các tế  bào u dương tính  với các dấu ấn biểu mô (CK) và đặc biệt là 
các dấu ấn thần  kinh nội tiế t (chromogranin, synaptophysin).

B iên  thể: Ung thư biểu mô tế  bào nhỏ phôi hợp.

4.5.3. Ung th ư  biêu  m ô tuyến

Các tế  bào u gợi lại hình ảnh cấu trúc tuyến, tế  bào hình khôi vuông, trụ  
hay dạng trụ , nhân  tế  bào có xu hướng lệch vê' đáy, chất nhiễm sắc mịn, ít nhân 
chia và có sản sinh chất nhầy, các tế  bào u có thể tạo thành  các mẫu nhú, chùm 
nang, tiểu phế quản phế nang, xâm nhập và phá hủy nhu mô phổi, nhuộm hoá 
mô miễn dịch các tế  bào u dương tín h  vối CK7, âm tính  với CK20.

4.5.4. Ung th ư  b iểu  m ô t ế  bào lớn và b iến  th ể

Các tế  bào có nhân  to, hạt nhản nổi rõ và một lượng bào tương vừa phải, 
không có biểu hiện chế tiết nhầy và cầu nối gian bào, tập trung thành  đám, đôi 
khi xuất hiện hoại tử trung tâm. Người ta thường chẩn đoán ung thư biểu mô tế  
bào lớn (UTBMTBL) như một chẩn đoán loại trừ  sau khi bác bỏ sự hiện diện của 
một thành phần ung thư  biểu mô tế  bào vảy, ung thư biểu mô tuyến, UTBMTBN.

4.5.5. u  ca rc in o id

Thường hạn chế ở nội phế quản, ít khi ỏ ngoại vi phổi, trên  chụp CLVT là 
một khối u ở trung  tâm , tăng tỷ trọng mạnh sau khi tiêm thuốc cản quang do 
tăng phân bố mạch, bò không đểu, có múi, ít phá hủy các cấu trúc liền kể.

Theo Trần Văn Sáu (2001), phim chụp CLVT ngực có thể định hướng tính chất 
ác tính của khôi u đặc biệt những khôi u có đưòng kính trên 6cm (Se: 25%, Sp: 
96,29%, Ts+: 90,91%), bờ khối u không đều, có tua gai, khe nứt, đa cung, có múi vỏi

246



Sp từ  85,19 -  96,29%, Ts+: 89,74 -  97,44%. Tỷ trọng khối u tăng trung bình sau 
tiêm thuốc cản quang là 27 ± 7.95HU so vối 16 ± 6,67HU của nhóm không phải 
UTPQ, cũng theo tác giả chụp CLVT ngực có giá trị chẩn đoán giai đoạn bệnh tốt 
hơn Xquang phổi chuẩn và khi chụp CLVT, sô bệnh nhân ở giai đoạn IIIB và IV 
tăng từ 7,5% lên 30%, sô" bệnh nhân ở các giai đoạn từ IA đến IIIA giảm từ 92,5% 
xuống 70%.

4.5.6. Ung th ư  biểu  m ô (UTBM) không  xếp loai

Một số UTBM của phổi vẫn còn chưa xếp loại được, chúng thuộc về loại 
UTBM tê bào không nhỏ hoặc là ở đó các bệnh phẩm sinh th iết nhỏ hoặc tê  bào 
học làm cho không thê định týp mô học dứt khoát được.

Theo Minna JD  (2005), có bôn týp tê bào chính hay gặp là: UTBM tê bào 
vảy: 29%, UTBM tê bào nhỏ: 18%, UTBM tuyên: 32%, UTBM tế  bào lớn: 9%, 
bốn týp này chiếm 88% tổng sô các u nguvên phát ở phổi.

4.6. C h ẩ n  đ o á n  g ia i đ o ạ n : theo xếp loại giai đoạn ung thư phổi 2009 của 
UICC/AJCC

Hệ thông xếp giai đoạn chỉ dựa trên một yếu tô duy nhất đó là phạm vi giải 
phẫu của bệnh, những yếu tố  khác như triệu chứng lâm sàng, đặc điểm sinh học 
phân tử của u không được tính đến, sự gia tăng mức độ T phản ánh u lân hoặc 
sự xâm lấn nhiều hơn ỏ ngoại vi (màng phổi tạng, thành  ngực) hoặc nhiều hơn ở 
trung tâm (phế quản gốc hoặc phế quản thuỳ, trung thất). Trong UTP, giai đoạn 
hạch tuỳ thuộc vào vị tr í  hạch có di căn (tương phản vói số lượng của hạch). Giai 
đoạn lâm sàng được biểu th ị bởi tiền tố  "c", giai đoạn tổ  chức học được biểu thị 
bởi tiền tố  "p", ngoài ra, UICC còn định nghĩa hệ thống phân loại cho sự xuất 
hiện hoặc vắng m ặt phần tồn dư của u sau điều trị.

Bảng 5.1. xếp loại của đánh giá giai đoạn

T iề n  tô' Tên Định nghĩa

c Lâm  sàng (C lin ica l)
T hực hiện trước điéu trị. s ử  dụng tấ t cả  thông tin lâm  
sàng hiện có (kể  cả nội so i tru n g  thấ t).

p TỔ chứủ học (Pathology) Sau khi cắt bỏ, dựa trên  đánh  g iá  tổ  ch ứ c  học.

y
X ếp lại g ia i đoạn 

(restag ing)
Sau m ột phẩn hoặc tấ t cả  các  b iện  pháp đ iều trị được 
ghi nhận.

r Tá i phát (R ecu rre nce ) X ếp giai đoạn tạ i thờ i đ iểm  tá i phát.

a M ổ tử  th i (A u topsy) X ếp giai đoạn được x á c  đ ịnh b ỏ i m ổ tử  thi.

Bảng 5.2. Phẩn còn lại của u sau điều trị

B iê u  tư ợ n g Tên Đ ịn h  n g h ĩa

Ro Không còn u Không thể xác định được u còn lại, bờ phẫu thuật âm tính.

R, Còn u dạng vi thể
Bờ phẫu thuật dương tính  về  v i thể  nhưng không nhin 
thấy u còn lại bằng m ắt thường.

r2 Còn u dạng đại thể u còn lại to (nhìn thấy hoặc sớ thấy).
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Bảng 5.3. Định nghĩa ký hiệu T, N, M theo A JC C  và UICC 2009

Ký hiệu Định nghĩa D ướ i n hó m  121

T: u tiên p h á t (Primary tumor)

To Không có u tiẽn phát.

T, u  > 3cm, được bao bọc bãi phổi hoặc màng phổi tạng, không gần 
hơn phế quàn thuỳ.

T„ u  > 2cm. T,.
T,„ u  > 2cm nhưng > 3cm. T ,b

t 2

u  > 3cm nhưng > 7cm hoặc u có bất kỳ đặc đ iể m :111 
Xâm lấn vào m àng phổi tạng, tổn thương tại phế quản gốc nhưnạ 
cách carina > 2cm, xẹp phổi/ viêm phổi tac nghẽn lán đen rốn phoi 
nhưng không tổn thương toàn bộ phổi.

t 2. u  > 3cm nhưng > 5cm. T „

Tỉb u  > 5cm nhưng > 7cm. Ta

T,

u  > 7cm.
Hoặc xâm lấn trực tiếp vào thành ngực, vòm hoành, thần kinh 
hoành, màng phổi trung thất, hoặc màng ngoài tim.
Hoặc u ở phé quản gốc cách carina < 2 c m .141 
Hoặc xẹp phổi/ viém phổi tắc nghẽn toàn bộ phổi.
Hoặc có những u khác ỏ cùng thuỳ.

T , >7 
T j xâm lẵn

T3 trung tâm 
T3 trung tâm 
T3 vệ tinh

ĩ .
u có đuỡng kính bất kỳ xâm lấn vào tim, mạch máu lớn, khí quàn, thắn 
kinh thanh quàn quặt ngưọc, thực quàn, thân đốt sống, hoặc carina. 
Hoặc có những u khác à thuỳ phổi khác cùng bên.

T4 xâm lấn 

T4 khác thuỳ, cùng bên

N: Hạch Lympho vùng
N . Không di căn vào hạch vùng.

N,
Di căn vào hạch lym pho quanh phế quản và/hoặc hạch quanh rốn 
phổi cùng bên và nhưng hạch trong phổi, kể cả tắn thuung xâm lấn 
trực tiếp.

Na Di cãn vào hạch lympho trung thất và/hoặc dưới carina.

Na
Di căn vào hạch lympho trung thất đối bên, hạch rốn phổi đối bên, 
hạch cơ bậc thang cùng hoặc đối bén, hoặc hạch lympho thuọng đòn.

M: Di c ỉn  xa (Distant metastasis)
M Khống có d¡ căn xa.

M ,.
Có u khác ỏ thuỳ phổi đối bên.
Hoăc u với nhửng nốt (nodes) ở màng phổi hoặc sự  lan tràn màng 
phổi ác tính (dissem ination).151

M „  nốt đối bên 
M „ lan tràn

Di căn xa Mu,

Những tinh huống đặc biệt
TX.NX.MX Trạng thái T, M, N không có khả năng đánh giá.

T„ Ung th ư  khu trú tại chổ. T,
T „ .

Những u với bất kỳ kích thước lan đến bể mặt nhưng tiếp g iáp với 
thành kh í quàn hoặc phế quản gốc.

T , „

1. u vởi dường kinh lởn nhất.
2. Tiẻu để dưởi nhóm khỗng được xác định trong ấn bàn của IASLC nhưng được thêm vào đây để thuận 

tiện cho việc bàn luận rõ ràng.
3. Những u T¡ vỡi những đặc điểm này cũng được phán loại như Tu nếu u > 5cm.
4. Những u lan đến bé mặt khững phổ biến, ỏ đường thò trung tám được phân loại như T,.
5. Tràn dịch màng phổi được loại trừ nếu tễ bào học âm linh, khõng có máu, dịch thăm và đánh giá lâm 

sàng không phải do ung thư.
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Bảng 5.4. Phàn nhóm giai đoạn theo kỷ hiệu TNM và dưái nhóm

Phân nhóm Ký hiệu

giai doạn T N M

la T,..„ No M„

Ib t 2. No Mo

lla T „ 0 N, M0

t 2. N, Mo

Ta No M0

llb Ta N, M0

Ta No Mo

llla T , - 3 n 2 M0

t 3 N, Mo

T. No-, M0

lllb T, n 2 M„

n 3 Mo

IV T bất kỳ N bất kỳ

Bảng 5.5. Phân nhóm  giai đoạn theo kỷ hiệu TNM và dướ i nhóm

T/M Dưới nhóm N. N, N, N,

T „ la lla »la lllb
T,

Tlb la lla llla lllb

t 2. Ib lla llla lllb
T,

Ta lla llb llla lllb

T3 >7 llb llla 11 ta lllb

T, T3 xâm lấn llb llla llla lllb

T3 vệ tinh llb llla llla lllb

T„ xâm lấn 11 la llla lllb lllb
t 4

T4 nốt khác thuỳ, cùng bẻn llla 11 la lllb lllb

M „ nốt đối bẽn IV IV iậ ặ IV IV

M, Mla lan tràn màng phổi IV IV .IV IV '  I,

M,b IV IV IV IV
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Giai đoạn 0 Giai doqn la Giai đoạn Ib
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Giai đoạn llla

Giai doạn lllb

Qiai đoan IV

Hình 5.1. Hình ảnh u phôi qua các giai đoạn
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10 hạch vùng rón phải

11 hạch vùng Hén thuỳ

12 hạch ttiuỳ

13 hạch phân thuỷ

14 hạch hy phân thuỳ

HẠCH N1

Hình 5.2. Bản đồ hạch vùng đánh giá giai doạn hạch theo IASLC
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HẠCH VÙNG THƯỢNG ĐÒN

■ 1 hạch cổ tháp, hạch thượng đòn, hạch
đẩu trôn xương ú t

HẠCH TRUNG THẤT TRÊN

■ 2R hạch cạnh khí quản cao (bén phải)

■ 2L hạch cạnh khí quản cao (bén trái)

í 3a hạch trước mạch máu

■ 3p hạch sau khí quản

■ 4R hạch cạnh khí quản tháp (bén phải)

■ 4L hạch cạnh khỉ quản tháp (bén trái)

HẠCH QUANH ĐỘNG MẠCH CHỦ

10 hạch dưới động mạch chỏ

11 hạch cạnh động mạch chủ

HẠCH TRUNG THẤT DƠỚI

ịẳ!jp 7 hạch dưới carina 

I  8 hạch cạnh thực quin 

I  9 hạch dày chằng phổi



Hlnh 5.3. Di căn xa trong ung thư phổi

5. Đ IỂ U  TR Ị

5.1. Tổng k ê  trư ớ c đ iều  tr ị

Trước khi điểu trị một số vấn đề cần chuẩn bị chu đáo. Kết quả của các xét 
nghiệm tổng kê có thể được phân tích kỹ, cân nhắc trước khi bắt tay vào điều trị.

-  Cần được xếp loại theo hệ thống TNM.
-  Cần làm siêu âm: ổ bụng, chụp cắt lớp vi tính  não, xạ hình xương, chụp 

cộng hưởng từ  toàn thân  hay chỉ cột sống để xem có xâm lấn của ung thư  vào 
tuỷ  xương hay không.

-  Tuỷ đồ nếu nghi ngò ung thư  xâm nhập vào tuỷ xương.
-  Định lượng các chỉ th ị u (NSE, LDH) lựa chọn khi th ậ t cần th iế t không 

phải là xét nghiệm  thường quy, vì có thể nó là yếu tố  tiên  lượng nhưng trong 
ung thư tế  bào nhỏ th ì không thay  đổi.

Điều trị ung thư  phổi phụ thuộc vào nhiều yếu tố, bao gồm loại ung thư  phổi 
(ung thư  phổi không phải t ế  bào nhỏ hay ung thư  phổi tế  bào nhỏ), kích thước, 
vị tr í và phạm vi của khối u, tình  trạng  sức khoẻ chung của bệnh nhân. Có thể 
áp dụng nhiều phương pháp điều tr ị khác nhau hoặc kết hợp các biện pháp để 
kiểm soát bệnh ung thư  phổi, và/hoặc là cải th iện  chất lượng cuộc sống bằng 
cách làm giảm các triệu  chứng.

5.2. Đ iểu trị u ng thư  không thuộc tế  bào nhỏ

-  T ừ  g ia i đ o ạ n  I đ ế n  g ia i đ o ạ n  I lla :  Phẫu th u ậ t 

+ Cắt phân thuỳ  phổi
+ Cắt thuỳ phổi.
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+ c ắ t  toàn bộ một phối.
+ Lấy hạch trung th ấ t nếu có.
+ Tuy nhiên ở giai đoạn I lla  một số trưòng hợp đã có hạch trước khí quản, 

cựa khí quản(N2) phẫu th u ậ t rấ t hạn chế kết quả.
-  Từ giai đoạn Illb  trở đi thường được chỉ định hoá tr ị liệu phôi hợp với xạ 

trị, nhưng kết quả rấ t hạn chế.
Trên thực tế  lâm sàng người ta nêu ra m ột số  hướng dẫn về nguyên  

tắc diều trị đơn giản sau:
-  Nếu ở giai đoạn I: phẫu thuật, nếu bệnh nhân không mổ: Xạ trị.
-  Nếu ở giai đoạn II: phẫu thuật, Xạ trị, Hoá trị hỗ trợ.
-  Nếu ở giai đoạn Illa: Xạ trị, Hoá trị hỗ trợ hoặc P hẫu th u ậ t phối hợp với 

hoá trị.
-  Nếu ở giai đoạn Illb: Xạ trị, Hoá trị hỗ trợ.
-  Nếu ở giai đoạn IV: Hoá trị + Điều trị triệu  chứng.
Phẫu thuật
Phẫu thuật là phương pháp điều trị hiệu quả nhằm  loại bỏ u ở những trường 

hợp có chỉ định bảo đảm cho người bệnh có cuộc sông bình thường > 5 năm. 
Nhưng theo thông kê, chỉ có khoảng 20% sô trường hợp sông được trên 5 năm qua 
nhiều nghiên cứu, trong sô’ đó có khoảng 50% sô còn lại có một cuộc sông dài hơn.

C hí đ ịn h  p h ẫ u  th u ậ t  kh i:
Tất cả những trường hợp ở giai đoạn I, II, giai đoạn III chỉ có 20% vói tiêu 

chí là phẫu th u ậ t cắt rộng. Ngưòi ta  cũng thấy một số ít ở giai đoạn IV có thê 
mổ được nếu có di căn chỉ một nơi và có thể cắt được khối di căn hay điều trị 
bằng phương pháp khác hiệu quả đối với di căn này.

Thêm vào đó ngưòi ta  có thể điều trị hoá tr ị liệu trước khi phẫu th u ậ t để 
bảo đảm kết quả cao nhất có thể đạt được (thường thấy ỏ một số trường hợp của 
giai đoạn I, II. Hoá tr ị liệu trưỏc mổ chỉ định chọn lọc đối với một số trường hợp 
ở giai đoạn III. Xạ tr ị sau mổ có thể đặt ra  khi có tổn thương màng phổi và có 
xâm nhập hạch vùng trước khí quản (N2). Phẫu th u ậ t là  mổ để cắt bỏ khối u. 
Loại phẫu th u ậ t mà bác sĩ tiến hành phụ thuộc vào vị tr í  của khối u trong phổi. 
Mồ’ để cắt bỏ chỉ một phần nhỏ của phổi được gọi là thủ  th u ậ t cắt bỏ phân thuỳ 
hay cắt hình nêm. Có thể phẫu th u ậ t cắt bỏ toàn bộ một thuỳ. c ắ t  bỏ phổi là lấy 
đi toàn bộ một lá phổi. Một số khối u không thể mổ được (không thể loại bỏ bằng 
phẫu thuật) do kích thước hoặc vị tr í của khối u và một sô bệnh nhân không thể 
tiến hành phẫu th u ậ t vì những lý do về sức khoẻ khác.

Thế không phẫu thuật được
Nhóm này chiếm hơn 80% số trường hợp.
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Giai đoạn III, phát triển  nhanh tại chỗ nhưng không có di căn, hoá trị liệu 
có thể chi' định với thời gian sông thêm 10 -  15 tháng.

Giai đoạn IV chi điêu trị tạm  thời, chủ vếu điều trị triệu  chứng.
Hoá trị liệu có nhiều phác đồ điểu trị nhưng thường có 2 loại thuôc hay được 

sú dụng: cisplatin phôi hợp với taxan, vinorelbin, gemcitabin, hiếm hơn là phôi 
hợp với etoposid.

Khi chỉ định hoá trị liệu phải căn cứ vào cơ địa của người bệnh. Nếu người 
bệnh có suy giảm the trạng  trầm  trọng không cho cisplatin.

Nhiều công trìn h  nghiên cứu thấy ở giai đoạn IV chỉ định điều trị hoá trị 
liệu thường có tiên lượng xấu thời gian sống thêm chỉ được 7 đến 9 tháng. Tính 
chung, thời gian sông thêm 1 năm vào khoảng 35 -  40%. Cá biệt có những trường 
hợp, mặc dù ó giai đoạn muộn, điểu trị hoá trị liệu nhiều đợt nhưng thời gian 
sông thêm dài hdn.

Hoá trị liệu là phương pháp sử dụng thuôc chông ung thư đê diệt các tế  bào 
ung thư trên  toàn cơ thể. Thậm chí sau khi ung thư được loại bỏ khỏi phổi thì 
các tê bào ung thư vẫn có thể xuất hiện ở những mô lân cận hoặc ở một vùng 
nào đó trong cơ thề. Có thể áp dụng hoá trị liệu đe kiêm soát sự phát triên của 
tê bào ung thư hoặc là để giảm nhẹ triệu chứng. Hầu hết các loại thuốc chống 
ung thư được đưa vào cơ thể bằng đưòng tiêm tĩnh  mạch trực tiếp hoặc qua một 
catheter (porte cath) được đưa vào một tĩnh mạch lớn và được lưu lại cho đến 
khi không cần nữa. Một số loại thuốc điều trị ung thư  ỏ dạng viên.

-  Những phương pháp đ iều  trị đặc biệt
Tuổi tác ngày nay được dần ít xem xét như một yếu tố  để hạn chế chỉ định 

hoá trị liệu. Nếu ngưòi bệnh có tuổi trên  70 mà thể trạng  còn khá tố t có thể chỉ 
định dùng liệu pháp hoá trị liệu. Một số tác giả đề xuất cần phải xem lại thời 
gian điểu trị cho liệu pháp dùng thuốc chống ung thư  nhất là dùng liều duy trì, 
vì nó không m ang lại lợi ích nhiều lắm.

Cụ thể về hoá trị liệu trong điều trị ung thư phổi thường được chỉ định tốt 
cho nhóm ung thư tế  bào nhỏ, ít hoặc không đáp ứng vối nhóm ung thư phổi loại 
tế  bào không nhỏ.

Điều trị hoá trị liệu cho ung thư phổi có rấ t nhiều phác đồ, phối hợp nhiều 
hoá chất, ỏ đây chỉ nêu một số phác đồ điều trị ung thư  phế quản loại tế  bào nhỏ 
được sử dụng.

5.3. Đ iều  tr ị u n g  th ư  t ế  bào nhỏ

Nhóm ung thư  tê bào nhỏ chiếm tới gần 20% sô’ trường hợp bị ung thư 
phổi.Nguồn gốc thường là những tê bào thần kinh chế tiết. Thòi gian nhân đôi 

c ấ t  nhanh, tiến triển  nhanh và thường có di căn sâm, xa có đợt kịch phát. Trên 
lâm sàng hav gặp là triệu chứng chồn ép tĩnh mạch chủ trên  xâm lấn trung
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thất, vào các hạch rốn phổi, di căn vào não sớm, hội chứng Schwartz -  Barter. 
Nhóm này thường nhạy  cảm tốt với xạ trị và hoá trị

Tỷ lệ sống thêm  5 năm  sau điều trị vào khoảng 5 -  10%. Mặc dù có đáp ứng 
tốt vối hoá trị liệu thời gian đầu nhưng không hoàn toàn triệ t để.

Ung thư  tê bào nhỏ có thể lan rấ t nhanh. Trong nhiều trường hợp, tế  bào 
ung thư  có thể đã lan  sang các bộ phận khác của cơ thể khi bệnh được chẩn 
đoán. Đê tiếp cận tê  bào ung thư trên  toàn bộ cơ thể hầu như các bác sĩ luôn 
luôn sử dụng hoá tr ị liệu. Quá trình  điều tr ị còn có thể bao gồm việc áp dụng tia 
phóng xạ chiếu vào khôi u trong phổi hoặc những khôi u ở những bộ phận khác 
trong cơ thể  (chẳng hạn như ở trong não). Một số bệnh nhân được điều trị bằng 
tia  phóng xạ ở não ngay cả khi không tìm  thấy ung thư  ở vùng này. Phương 
pháp điều tr ị này còn được gọi là liệu pháp chiếu xạ sọ não dự phòng, được ốp 
dụng đế ngăn ngừa sự h ình thành  khối u trong não. Phẫu th u ậ t là một phần 
trong kê hoạch điều tr ị đối với một sô' ít bệnh nhân  bị ung thư  phổi tế  bào nhỏ.

-  Đ iều trị hoá tr ị liệu  tron g ung thư  phổi loạ i t ế  bào nhỏ
Ung thư  phổi loại tế  bào nhỏ chiếm khoảng 16% tổng số các type ung thư, 

thường thấy ở những bệnh nhân có nguy cơ cao (hút thuốc).
Lâm sàng: ung th u  phổi loại tế  bào nhỏ phân biệt với một số typ thuộc nhóm 

không tế  bào nhỏ bởi thòi gian nhân đôi của nhóm này rấ t nhanh, tốc độ phân 
chia cao, thường có di căn sớm và nhiều nơi.

Đối với type tế  bào ung thư thần kinh nội tiế t tế  bào lân có hơi khác và 
thường được điều tr ị  như đối với nhóm ung thư  tế  bào nhỏ.

Ung thư  tế  bào nhỏ đáp ứng tốt vối hoá trị liệu và xạ trị. Vì có di căn nhiều 
nơi và di căn sớm nên phải điều trị bệnh một cách hệ thống.

Một số biểu hiện trong nhóm ung thư tế  bào nhỏ còn đang thảo luận.
-  Về phân loại giai đoạn.
-  Xquang.
-  Xạ tr ị sọ não dự phòng.
Lợi ích  củ a  đ iều  trị hoá trị liệu  đối với b ện h  ung th ư  p h ế  quản loại 

tê' bào nhỏ
Khi đã được chẩn đoán ung thư phổi loại tế  bào nhỏ, điều phân vân của thầy 

thuốc là chỉ định phẫu  th u ậ t không được đặt ra  vì khó biết được có di căn chưa 
và di căn ở đâu. Nhưng những trường hợp như vậy lại có may m ắn là ung thư tế  
bào nhỏ đáp ứng với điểu tr ị xạ trị và hoá trị. Nhờ xạ tr ị và hoá tr ị mà người 
bệnh còn hy vọng sống thêm  được vài tháng ngay cả ỏ những trường hợp có thể 
có rốỉ loạn chức năng  ở một số cơ quan.

Khả năng đáp ứng của bệnh với điều trị hoá trị liệu giai đoạn đầu chưa có biểu 
hiện lan tràn  của ung thư  có thể lên tới 80 -  90% khi phối hợp điều trị cả hoá trị 
liệu và xạ trị, trong đó có khoảng 50 -  60% sô trường hợp đáp ứng hoàn toàn.

Ó giai đoạn bệnh lan tràn , có khoảng 60 — 80% số bệnh nhân  đáp ứng với 
điêu trị phôi hợp trong đó có 15 -  20% sô trường hợp đáp ứng hoàn toàn.
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Một thống kê cho thấy: một sô' trường hợp khi đã đáp ứng tố t với điều trị 
thường thời gian đáp ứng ổn định từ  6 -  8 tháng. Một khi có dấu hiệu tá i phát 
thời gian sống thêm  trung  bình khoảng 4 tháng. Một thống kê cho thấy  đối với 
ung thư phổi loại tế  bào nhỏ từ  khi chẩn đoán đến khi tử  vong khoảng 1 4 - 2 0  
tháng. Nhưng khi ung thư  đã có dấu hiệu lan tràn  th ì thời gian sống thêm  chỉ 
dao động từ 8 -  13 tháng.

Vào khoảng 20 -  40% ung th u  tế  bào nhỏ ở giai đoạn còn khu trú , thời gian 
sông thêm là 2 năm, trong khi đó chỉ có 5% sô' trường hợp sông được 2 năm 
trong sô” các trường hợp đã có tổn thương lan tràn.

Một số hoá tr ị liệu được sử dụng trong điều trị ung thư  tế  bào nhỏ:
+ Nhóm P latin  (cisplatin, carboplatin).
+ Podophyllotoxin (etoposid, teniposid).
+ Camtothecin (Irinotecan, Topotecan).
+ Alkylant (Ifosphamid, cyclophosphamid).
+ Vincritin, Vinorenbin.
-  Tác dụng phụ
Tác dụng phụ của việc điều trị ung thư phụ thuộc vào phương pháp điều trị 

và có thể khác nhau  đối với mỗi cá thể. Tác dụng phụ thưòng là tạm  thòi. Bác 81 
và y tá  có thể giải thích những tác dụng phụ có thể xuất hiện trong quá tr ìn h  
điều trị, và họ cũng có thể gợi ý nhũng cách thức giúp làm giảm triệu chúng có 
thể phát sinh trong hoặc sau  khi điều trị.

Phẫu thuật ung thư phổi là một đại phẫu thuật. Sau khi phẫu thuật phổi, 
không khí và dịch có xu hướng tụ  lại trong lồng ngực. Bệnh nh&n thường cần 
phải có người giúp đõ khi trỏ  mình, ho và thở sầu. N hũng hoạt động này đóng 
vai trò quan trọng trong quá trình hồi phục bỏi vì chúng giúp mỏ rộng mô phổi 
còn lại và loại bỏ khí và dịch thừa.

Đau hoặc thấy  khó chịu ở ngực và tay cũng như khó thỏ  là những tác dụng 
phụ thường gặp trong phẫu  th u ậ t ung thư phổi. Bệnh n hân  có thể  cần vài tuần  
hoặc vài tháng  để lấy lại năng  lượng và sức mạnh của cơ thể. Hoá tr ị liệu tác 
dụng lên cả tế  bào thường và tế  bào ung thư. Tác dụng phụ phụ  thuộc chủ yếu 
vào loại thuốc và liều lượng cụ thể. Tác dụng phụ thưòng gặp của hoá tr ị liệu 
bao gồm buồn nôn và nôn, rụng tóc, đau miệng và mệt mỏi.

Điều trị tia  phóng xạ, cũng giông như hoá trị liệu, ảnh  hưởng tới cả tế  bào 
thường và tế  bào ung thư. Tác dụng phụ của tia phóng xạ chủ yếu phụ thuộc 
vào bộ phận được chiếu tia  và liều chiếu. Tác dụng phụ thường gặp của tia  
phóng xạ là khô và đau họng, khó nuốt, mệt mỏi, thay đổi da ỏ vùng điều trị, 
mất cảm giác ăn  ngon. Bệnh nhân  được chiếu xạ vào năo có thể  bị đau đầu, thay 
đôi ngoài da, m ệt mỏi, buồn nôn và nôn, rụng tóc, hoặc là có vấn đề với tr í  nhó
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và quá trình  tư duy. Liệu pháp quang động học làm cho da và m ắt trở nên nhạy 
cảm vái ánh sáng trong vòng sáu tuần hoặc là lâu hơn sau khi điêu trị. Bệnh 
nhân nên tránh  tiếp xúc vái ánh nắng mặt trời trực tiếp và ánh đèn quá sáng ỏ 
trong nhà ít n h ấ t trong vòng 6 tuần. Nếu bệnh nhân phải đi ra ngoài th ì họ cần 
phải mặc quần áo bảo vệ và mang kính râm. Những tác dụng phụ tạm  thòi khác 
của phương pháp điều tr ị quang dộng học có thể bao gồm hiện tượng ho, khó 
nuôt, đau khi thở hoặc khó thỏ. Bệnh nhân nên thảo luận với bác sĩ vê' những 
việc cần phải làm khi da bị phồng rộp, tấy đỏ hoặc sưng lên.

-  Phôi hợp th u ôc với nhóm  Platin
Thường thường người ta phôi hợp platin với một hoá chất khác. Qua một 

công trình  nghiên cứu phân tích về điểu trị trên  4000 trường hợp bị ung thư tê 
bào nhỏ cho thấy hiệu quả của platin. Tỷ lệ đáp ứng tốt từ  62 % đến 69% khi 
dùng cisplatin hay carboplatin. Thòi gian sông thêm từ  6 -  12 tháng kể từ  khi 
phát hiện được bệnh.

Phối hợp cisplatin và etoposid thường hay phôi hợp nhất vì rấ t có hiệu quả 
trôn lâm sàng.

Ngoài ra, người ta  còn đưa ra một sô’ phác đồ như CAV(cyclophosphamid, 
Doxorubicine, vincristin hoặc cyclophosphamid, epirubicine và vincristin thì thấy 
mức độ độc tính có thấp hơn. Có công trình nghiên cứu thấy nếu phối hợp hai thứ 
Cisplatine và etoposid rấ t ít độc vối niêm mạc, cũng như ít gây tổn thương cho tổ 
chức kẽ của phổi, ít độc hơn cho cơ quan tạo máu. Phác đồ kết hợp hai thứ thuôc 
trên  là phác đồ được sử dụng thường thấy nhất, song song với kiểm tra  tình trạng 
phổi trên chụp CLVT ngực ở những trưòng hợp ung thư phổi loại tế  bào nhỏ.

Carboplatin ít độc hơn so với cisplatin. Để hạn chế độc tính  và tăng hiệu 
quả điều tr ị có tác giả phối hợp carboplatin với etoposid.

-  L iều  d ù n g
Cisplatin: 50mg/m2 da cơ thể cho ngày thứ 1 và ngày thứ  2, carboplatin 

300mg/m2 da cơ thể  cho ngày thứ nhất phôi hợp với etoposid 100mg/m2 da, cho 
ngày thứ nhất, thứ  2 và ngày thứ 3.

Một số thầy thuốc ở Hoa Kỳ dùng phối hdp carboplatin và etoposid ở bệnh 
nhân bị ung thư  phổi tế  bào nhỏ đã có tổn thương lan trà n  thấy ít độc hơn 
nhưng đáp ứng không tố t bằng phối hợp giữa cisplatin với etoposid.

Một sô' tác giả N hật Bản phôi hợp cisplatin và irinotecan cho thấy hiệu quả 
diều trị cao hđn là cisplatin  phối hợp với etoposid. Các tác giả này sử dụng liều 
cisplatin SOmg/m2 da cơ thể ngày thứ nhất vỏi etoposid 100mg/m2 da cơ thể cho 
bằng đường tĩnh  mạch vào ngày thứ nhất đến ngày thứ ba, 3 tuần  một đợt hoặc 
cisplatin 60mg/m2 da ngày thứ nhất, ngày thứ tám  và ngày thứ mười lăm.

Mỗi đợt điều tr ị cách nhau 4 tuần. Người ta  thấy rằng nếu sử dụng phương
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pháp phối hợp vối cisplatin irinotecan các thuốc như trê n  khả năng  đáp ứng 
điều trị tố t hơn rõ rệ t nếu chỉ điều trị etoposid đơn th u ần  (84%/68%).

Thòi gian sông thêm  trung bình 12,8 so vâi 9,4 tháng  và thòi gian sống 
thôm 2 năm là 19,5% so với 5,2% nếu chỉ điều trị etoposid đơn thuần .

-  V ấn đ ề  th ờ i g ia n  d iề u  t r ị

Điều trị kéo dài bao lâu để đạt thòi gian tôi ưu cho điều tr ị hoá trị liệu 
không được xác định rõ lắm. Lợi ích mong muôn đạt được để có thòi gian sống 
thêm dài hơn là tiêu chí đế' kéo dài thòi gian điều tr ị hoá trị liệu.

Vấn đề phôi hợp điều trị xạ trị song song với điều tr ị hoá tr ị liệu được nhiều 
tác giả khuyên là nên tiến hành ngay từ  khi điều trị hoá tr ị liệu hoặc cùng lắm 
là từ đợt điểu trị hoá trị liệu đợt 2.

Nên phôi hợp tôt nhấ t là etoposid với cisplatin.
Sau đây là kết quả điều trị tham  khảo từ tài liệu nưốc ngoài.

Bàng 5.6. So sánh đơn trị liệu vã i đa tr ị liệu có  p la tium

Tác giả Thuốc
Tỷ lệ 

đáp ứng

Thời gian 
sông thêm 
trung binh

Sống 
thêm trôn 

1 năm
p

Lilenbaum Paclitaxel 225 mg/m2 X 

3 tuần (n = 277) so với 
paclitaxel 225 mg/m2 và 
carboplatin 
AUC 6 x 3  tuẳn 
(n = 284)

17% 
SO với 
30%

6,7, tháng so 
với 8,8 tháng

33% 
so với 
37%

0,12

Sederholm Gemcitabine 1250 
mg/m2ngày 1,8, và 15 
(n = 170) 80 với 
gemcitabine 1250 
mg/m2 và cisplatin 80 
mg/m2 ngàyl X 3 wks (n 
= 164)

1 2 %  

so với 
30%

9 tháng 
SO VỚI 

11 tháng

32% 
so với 
41%

0,016

Georgouiias Docetaxel 100 mg/m2 q 
3 tuần (n = 148) so với 
docetaxel 100 mg/m2 và 
ásplatin 80 mg/m2 X 3 tuần 
(n = 160)

20% 
so với 
36%

8 tháng 
so với 

10 tháng

40% 
so VỚI 
45%

>0,05

Groen Docetaxel 35 mg/m2 
/tuần X 6 q 8 wks (n = 114) 
so với
docetaxel 75 mg/m2 và 
carboplatin 
AUC 6 x 3  tuần 
(n = 115)

16% 
so với 
39%

27 tuần so 
với 

40 tuần

NR 0,21
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Liều x ạ  trị thường bắt đầu là 45 Gy liều 1,5 Gy/lần X 2 lần/ngày. Nên giải 
thích cho bệnh nhân sự cần th iế t phải xạ trị năo dự phòng và những nguy cơ cũng 
như tai biến, lợi ích có thể của phương pháp điều trị xạ tr ị não dự phòng này.

Điểu trị bằng tia phóng xạ là phương pháp sử dụng tia  có năng lượng lớn để 
tiêu diệt tế  bào ung thư. Tia phóng xạ hướng vào một vùng giói hạn và chỉ tác 
dụng lên tế  bào ung thư  ở vùng đó. Có thể sử dụng tia  phóng xạ trước khi phẫu 
thuật để làm co khối u lại, hoặc là sau khi phẫu th u ậ t để tiêu diệt tấ t  cả những 
tế  bào ung thư còn sót lại ở vùng phẫu thuật. Bác sĩ còn có thể sử dụng tia 
phóng xạ, thường là kết hợp với hoá trị liệu để điều tr ị ban đầu thay cho phẫu 
thuật. Tia phóng xạ còn có thể được áp dụng để làm giảm triệu  chứng như khó 
thở. Trong điều trị ung thư  phổi thường sử dụng xạ ngoài. Ngoài ra  còn có thể 
đưa nguồn phóng xạ (hộp nhỏ chứa chất phóng xạ) trực tiếp vào khối u hoặc gần 
khôi u (xạ áp sát). Liệu pháp quang động học (PDT), một phương pháp điều trị 
bằng tia lazer, sử dụng một hoố chất đặc biệt tiêm trực tiếp vào mạch máu và 
được các tế  bào trên  toàn cơ thể hấp thụ. Chất này n hanh  chóng rời khỏi tế  bào 
thường nhưng tồn tại trong tế  bào ung thư trong khoảng thời gian lâu hơn. Ánh 
sáng lazer chiếu vào vị trí ung thư sẽ kích thích hoá chất này để tiêu  diệt những 
tế  bào ung thư đã hấp thụ  nó. Có thể sử dụng liệu pháp quang động học để điều 
trị triệu chứng ung thư  phổi ví dụ để kiểm soát hiện tượng chảy m áu hoặc giảm 
nhẹ những triệu  chứng về hô hấp do tắc nghẽn đường dẫn khí khi không thể cắt 
bỏ khối u được nữa. Liệu pháp quang động học còn có thể  được sử dụng để điều 
trị những khối u rấ t nhỏ ở những bệnh nhân mà những phương pháp diều trị 
ung thư phổi thông thưòng không phù hợp. Thử nghiệm  lâm sàng để đánh giá 
những phương pháp điều trị ung thư mới là một sự lựa chọn dành cho nhiều 
bệnh nhân  ung thư  phổi. Trong một số nghiên cứu tấ t  cả các bệnh nhân  đều 
được điều trị bằng phương pháp mới. Trong những nghiên cứu khác, bác sĩ 80 
sánh các phưdng pháp điều tr ị khốc nhau bằng cách áp dụng phương pháp mới 
cho một nhóm bệnh nhân  và áp dụng phương pháp điều tr ị thông thường cho 
một nhóm khác. Bệnh nhân bị ung thư  không phải tế  bào nhỏ có thể được điều 
trị theo một vài phương pháp. Lựa chọn phương pháp nào phụ thuộc chủ yếu 
vào kích thước, vị tr í và phạm  vi của khối u. P hẫu  th u ậ t là phương pháp phổ 
biến nhất để điểu trị loại ung thư này. Phẫu th u ậ t lạnh, phương pháp điều trị 
gây đông và phá huỷ mô ung thư, có thể được sử dụng để kiểm soát triệu  chứng 
ở những giai đoạn muộn của ung thư  không phải tế  bào nhỏ. Điều trị bàng tia 
phóng xạ và hoá tr ị liệu có thể được sử dụng để làm  chậm quá trìn h  phát triển  
của bệnh và kiểm soát triệu chứng.

T ác d ụ n g  p h ụ
Tác dụng phụ của việc điều trị ung thư phụ thuộc vào phương pháp điều trị 

và có thể khác nhau đối với mỗi cá thể. Tác dụng phụ thường là tạm  thời. Bác sĩ 
và y tá  có thể giải thích những tác dụng phụ có th ể  xuất hiện trong quá trình
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điều trị, và họ cũng có th ể  gợi ý những cách thức giúp làm giảm triệu  chứng có 
thể phát sinh trong hoặc sau khi điều trị.

Phẫu th u ậ t ung th ư  phổi là một đại phẫu thuật. Sau khi phẫu th u ậ t phổi, 
không khí và dịch có xu hưống tụ  lại trong lồng ngực. Bệnh nhân  thường cần 
phải có người giúp đõ khi trở  mình, ho và thỏ sâu. Những hoạt động này đóng 
vai trò  quan trọng trong quá trình  hồi phục bởi vì chúng giúp mở rộng mô phổi 
còn lại và loại bỏ khí và dịch thừa. Đau hoặc thấy khó chịu ở ngực và tay cũng 
như khó thở là những tác dụng phụ thường gặp trong phẫu th u ậ t ung thư  phổi. 
Bệnh nhân có thể cần vài tuần  hoặc vài tháng để lấy lại năng lượng và sức 
m ạnh của cơ thể.

Hoá trị liệu tác dụng lên cả tế  bào thường và tế  bào ung thư. Tác dụng phụ 
phụ thuộc chủ yếu vào loại thuốc và liều lượng cụ thể. Tác dụng phụ thường gặp 
của hoá trị liệu bao gồm buồn nôn và nôn, rụng tóc, đau miệng và m ệt mỏi. Điều 
trị tia  phóng xạ, cũng giống như hoá trị liệu, ảnh hưỏng tới cả tế  bào thưòng và 
tế  bào ung thư. Tác dụng phụ của tia phóng xạ chủ yếu phụ thuộc vào bộ phận 
được chiếu tia  và liều chiếu. Tác dụng phụ thưòng gặp của tia  phóng xạ là  khô
và đau họng, khó nuốt, m ệt mỏi, thay đổi da ỏ vùng điều trị, m ất cảm giác ăn
ngon. Bệnh nhân  được chiếu xạ vào não có thể bị đau đầu, thay  đổi ngoài da, 
mệt mỏi, buồn nôn và nôn, rụng  tóc, hoặc là có vấn đề với tr í nhớ và quá trinh  
tư  duy.

-  Đ iều  trị b ằng q u a n g  động học
Liệu pháp quang động học làm cho da và mắt trỏ nên nhạy cảm với ánh 

sáng trong vòng sáu tuẩn hoặc là lâu hơn sau khi điều trị. Bệnh nhân nên tránh 
tiếp xúc với ánh nắng mặt tròi trực tiếp và ánh đèn quá sáng ỏ trong nhà ít 
nhất trong vồng 6 tuần. Nếu bộnh nhân phải đi ra ngoài thì bọ cần phải mẶc 
quần áo bảo vệ và mang kính rầm. Những tác dụng phụ tạm thòi khác của 
phương pháp điều trị quang động học có thể bao gồm hiện tượng ho, khó nuốt, 
đau khi thỏ hoặc khó thỏ. Bệnh nhân nên thảo luận với bác sĩ về những việc cần 
phải làm khi da bị phổng rộp, tấy đỏ hoặc sưng lên.

5.4. Một sấ  b iện  pháp đ iều  trị cụ th ể

-  Ho: cho Terpin codein 4 viên/ngày chia 2 lần uống sau ăn, hoặc silomat 
2 - 4  viên /ngày chia 2 lần, hoặc sinecod 2 viên/ngày chia 2 lần  (uống).

-  Đ au n g ự c : cho các loại giảm đau không phải corticoid (Diclophenac 50mg/v; 
2 - 4  viên/ngày). Hoặc: Feldene 20mg/viên ngày 2 - 3  viên chia 3 lần.

Dạng tiêm: Feldène 20 mg/ống; ngày có thể cho 2 - 3  ống tiêm  bắp, mỗi lần 
1 ống (tuỳ theo mức độ đau). Khi cho íeldène nên lưu ý cho thuốc bọc dạ dày để 
đề phòng loét dạ dày, chảy m áu dạ dày. Thường thường người ta  khuyên dùng 3 
ngày liên tục, theo dõi diễn biến các triệu chứng của dạ dày và cần phối hợp
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thêm  các thuôc băng  dạ dày: gastropu lg it X 2 gói/ngày (uôYig sáng, chiều) trong  
những ngày dùng fendene.

Hoặc giảm đau bàng cách cho nhóm paracetamol (EíTeralgan) viên 0,5g, 2 - 3  
viên/ngày.

Hoặc nhóm Salixylé: Aspirin (aspegic) tiêm bắp mỗi lần 1 ống, 2 ống /ngày.
Trên thị trường có loại giảm đau phối hợp có tên thương mại là diantalvic có 

một chút chế phẩm của morphin.
Liều dùng: 2 - 3  viên /ngày chia làm 3 lần khi bệnh nhân  đau nhiêu.
Có thế cho an thần: Seduxen viên 5mg, ông lOmg/ngày (tiêm bắp).
-  Khó thở
+ Oxy qua ông thông mũi 2 - 4  lít/phút.
+ Cho corticoid (Solumedrol) lọ 40mg ngày tiêm từ  1 đến 2 lọ vào tĩnh mạch.
+ Có thế cho 1 -  2 lọ /tĩnh  mạch nếu không có chông chỉ định tuyệt đối của 

thuôc. Một dạng ông tiêm như Solucortef lọ lOOmg/ngày tiêm tĩnh mạch.
+ Có thế cho các thuốc giãn phế quản (bricanyl, salbutamol) dưâi dạng hít, 

khí dung tạm  thòi.
-  Ho ra m á u
+ Cho tinh chất thuỳ sau tuyến yên 5đv/ô'ng X 1 -  2 ốhg tiêm bắp. Có tác giả 

khuyên: nếu ở bệnh nhân có ho ra máu lại có huyết áp cao khi chỉ định các chê 
phẩm tinh  chất thuỳ sau tuyến yên phải kiểm tra  huyết áp nếu HA cao nên 
chọn morphin. Hiện nay tinh chất thuỳ sau tuyến yên không còn được chỉ định 
vì không còn chế phẩm nào trên  th ị trường.

+ Nếu cần có thể cho morphin ống lOmg cho 1 — 2 ống (tiêm dưới da hoặc tiêm 
bắp hoặc tĩnh  mạch).

+ Hoặc cho transam in  5 đơn vị /ống X 5 ống pha trong gluccose 5% 250ml 
nhỏ giọt tĩnh mạch XX giọt -  XXX giọt /phút (tác dụng cũng chậm nếu ho ra máu 
nặng hiệu quả không cao).

+ Nếu â gần các trung  tâm  y tế  có phương tiện kỹ th u ậ t cho phép có thể đặt 
ông thông có bóng trong những trường hợp ho ra  máu có dấu hiệu đe doạ nặng.

-  Cho k h á n g  s in h  n ếu  có n h iễm  trù n g
-  B ảo đ ả m  d in h  dưỡng, tr á n h  cho hợp c h ấ t có v i ta m in  B I2.
-  Đ iều tr ị  b ằ n g  th u ố c
+ Dùng các hợp chất chống phân bào (etoposid, cysplatin).
+ Dùng các hợp chất chống chuyển hoá tê bào.
+ Chống tổng hợp acid nucleic: 5FU (5 Auouracine) 750mg pha trong dung 

dịch natri clorua 0,9% 500ml truyền tĩnh mạch.
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+ Kháng sinh chống ung thư chiết xuất từ nấm, phá vỡ ADN của virus: 
bleomycine, actinomycine, mitomycine. Cụ thể: bleomycine lọ 15mg/ngày tiêm 
TM chậm. Thời gian 15 -  20 ngày (có tác dụng với ung thư biểu mô).

+ Cyclophosphamide (Endoxan) 200mg/ngày cho 1 lần /tuần  truyền TM.
+ M ethotrexat viên 50mg 4 viên/ngày. Thời gian 1 tuần.
+ Thuốc được nhiều thầy thuốc các nước châu Âu ưa dùng:

• Muối của P latin  (Cisplatine) õOmg/m2 da.
• Etoposid (Vepeside, VP 16; 50mg/viên) thường liều dùng là 50mg/m2 da của 

cơ thế/ ngày (thường ngưòi Việt Nam 1 viên cho trong 3 ngày, nghỉ 3 tuần sau đó 
làm lại các xét nghiệm vê chức năng thận, gan. tim, máu để có chỉ định tiếp).

+ Nêu bạch cầu < 3000/mmJ thì phải ngừng thuôc.
• Corticoid (solumedrol, solucorteí) tiêm TM mỗi ngày 1 -  2 lọ.
• Bù nước đủ, thường là dung dịch kiểm 1,4%.
• Chông nôn: plitican, prim peran ông lOmg 1 - 2  ông/ngày tiêm bắp.
+ Tác dụng phụ của thuốc chống ung thư: buồn nôn, chán ãn, loét miệng, nạng 

tóc, giảm bạch cầu hạt, hoại tử tế  bào gan, suy thận, rôì loạn dẫn truyền ở tim.
-  T ia  p h ó n g  xạ:

+ Coban 60 (tia bêta) 300 -  350 rad/ngày.
+ Tổng liều 4000 — 7000 rad /đợt (40 -  70 Gry).
+ Chỉ định: khối u <5cm, khôi u ở rìa phổi, ung thư  biểu mô
-  M iến  d ịc h  tr ị  liệu :
+ Mục đích là tăng  cường số lượng, chất lượng của cốc tế  bào miễn dịch 

chống lại tế  bào ung thư.
+ BCG kích thích chức năng thực bào.
+ DNCB, LH 1, Levamisol.
-  M ột s ố  lự a  c h ọ n  đ iề u  tr ị  ch ủ  yếu:

+ Ung thư  biểu mô: phẫu  th u ậ t + tia  phóng xạ.
+ Ung thư  tê  bào nhỏ: hoá trị liệu + xạ trị.
+ Ung thư  biểu mô tuyển: phẫu th u ậ t + xạ trị + hoá trị liệu.

6. T IÊ N  LƯ Ợ NG  VÀ P H Ò N G  BỆNH

-  Ung thư  biểu mô tuyến (Adenocarcinoma): khoảng 50% biểu hiện là một 
khối (mass) hoặc nốt (nodule) khu trú  ở ngoại vi của phổi, kích thước thường < 
4cm, 15% khu trú  ở rốn phổi hoặc cạnh rốn phổi, 35% biểu hiện dưới dạng tổn 
thương phối hợp ở nhu mô, rốn phổi và hạch trung thất. Thường biểu hiện là
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một khôi tròn hoặc hình oval ở ngoại vi của phổi nhưng hơn 35% các trường hợp 
biếu hiện một khôi ở phổi kèm theo hạch to trung thất, ung thư tiểu phê quản 
phê nang là một phân  nhóm dưới týp của adenocarcinoma có thể biểu hiện dưới 
dạng một tổn thương đơn độc hoặc nhiều tổn thương nhưng hơn 65% các trường 
hợp là một khôi có giói hạn  rõ ở ngoại vi của phổi, tỷ trọng thấp  dạng nang hoặc 
hình ảnh phế quản hdi (air bronchograms), một số trường hợp ran h  giới không 
rõ hoặc tỷ trọng giống hình ảnh kính mờ tạo thành  một khôi giông viêm phổi, có 
thế gặp một sô h ình  ảnh  khác như tràn  dịch màng phổi (pleural effusion), xẹp 
phôi (atelectasis), trà n  khí màng phổi (pneumothorax).

-  Ung thư  biểu mô tế  bào vảy (squamous cell carcinoma): chiếm khoảng 
25 -  30% trong các týp mô bệnh học của UTPQ, liên quan m ạnh vỏi tình trạng  
hút thuốc lá, tỷ lệ đã giảm so vói các thập niên trước do số người hú t thuốc lá 
ngày càng giảm dần. Khôi u phát triển chậm, phổ biến phát triển  từ  phê quản 
thuỳ hoặc phân thuỳ  gây tắc nghẽn lòng phế quản và gây xẹp phổi đoạn xa bởi 
vậy trên  h ình  ảnh  chụp CLVT và lâm sàng thường thấy những đợt viêm phổi, 
ho ra  máu, liệt dây th ần  kinh thanh  quản quặt ngược, một số u ở ngoại vi có thể 
không biểu hiện triệu  chứng lâm sàng cho đến khi u phát triển  th àn h  một khối 
lỏn, thường > 4cm, khoảng 20% gặp tình trạng  hang hoá, trong một nghiên cứu 
98 bệnh nhân  Ung thư  biểu mô vảy thấy 43% có viêm phổi và/hoặc xẹp phổi.

-  Ung thư  biểu mô tế  bào lớn (large cell carcinoma): hầu hế t tổn thương ở 
ngoại vi của phổi, điển h ình  là một tổn thương có kích thưóc lón, ranh  giới không 
rõ ràng, hiếm gặp dạng hang và calci hoá, chiếm tỷ lệ cao nhất trong những tổn 
thương có dường k ính  trên  4cm ỏ ngoại vi của phổi, hay gặp dạng viêm phổi đi 
kèm, thòi gian nhân  đôi u khoảng 80 ngày, 30% có hạch rốn phổi, 10% biểu hiện 
tổn thương hạch tru n g  th ấ t.

-  Ung thư  biểu mô tế  bào nhỏ (small cell lung cancer): hầu  h ế t phá t triển từ 
đưòng thỏ lớn, < 5% là các tổn thương ở ngoại vi, xâm lấn nhanh  vào các mạch 
máu lớn và mô lympho, di căn vào hạch lympho với tỷ lệ cao ngay ỏ giai đoạn 
sớm, nhiều khi không nh ìn  thấy khối u nguyên phát ngoại trừ  hạch rốn phổi và 
trung th ấ t phì đại, ở giai đoạn sớm, khối u thường khó phân định ranh  giới 
(poorly delimited) vì gây tổn thương ỏ dưới niêm mạc và mô liên kết quanh 
mạch ph ế  quản, tần  su ấ t gặp khối u trong lòng phế quản thấp hơn týp ung thư 
biểu mô vảy, gây tắc nghẽn phế quản chủ yếu do khối u to gây chèn ép.
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u PHỔI LÀNH TÍNH

u  phổi lành tính  được thống kê chiếm 1 -  2/1000 trường hợp chụp Xquang. 
Có khoảng 30% sô trường hợp này là ung thư. Phần còn lạ i th ì u lành tính 
chiếm 1 -5 %  số u phổi tiên  phát.

u  phổi lành tính  thường đồng nhất. Những u này thường là những u dạng 
tuyến, ham artom e và một sô’ tổn thương như u sụn, u xơ, u mỡ, u cơ, u máu, u 
quái, và u giả u lympho, u nội mạc tử cung, u nội phê quản.

Phần lân u lành ở phổi không gây ảnh hưởng đến sức khoẻ.
Một sô biên chứng có thể do u lành gây ra  là gây tắc phê quản, viêm phổi. 

Cụ thế là u lành có thể gây ra  xẹp phổi, ho ra  máu. Một số u lúc đầu có thể lành 
tính nhưng có th ể  ác tín h  hoá những nám tháng về sau nhưng vói tỷ lệ thấp.

1.1. Tần su ất

u  phổi lành tính  chiếm tỷ lệ 2 -  5% tổng số u nguyên p h á t ở phổi và khoảng 
15% các nốt mờ ỏ phổi. Tỷ lệ chính xác số người mắc u phổi lành  tín h  khó xác 
định bởi vì phần lón những bệnh nhân này đều không có tr iệ u  chứng lâm  sàng 
và chỉ phát hiện khi mổ tử  thi. Những nghiên cứu trên  tử  th i cho th ấy  tỷ  lệ nam 
gặp nhiều hơn nữ  (adenom hay hamartome).

Tuổi thưòng thấy từ  17 đến 77 tuổi. Tuổi trung bình là 56,2 tuổi cho cả hai giới

'1.2. N guyên nhân

Nguyên nhân  gây nên u phổi lành tính không thể biết được cho đến hiện nay.

1.3. S inh lý bệnh

Sinh lý bệnh học của nhiều trường hợp u phổi lành tín h  r ấ t  nghèo nàn. 
T huật ngữ u phổi lành tín h  là dựa trên  kết quả mô bệnh học. Một số  u  phổi có 
tính  chất lành tín h  đặc biệt trong số đó phải kể đó là u  ham artom a. Tổn thương 
quá sản đặc trưng  bởi tăng  sản độc lập của các tế  bào không chịu sự điều khiển 
của cơ chế kìm hãm  hay phát triển  chung của cơ thể. Một đặc điểm của khối u 
lành tính  là phát triển  tạ i chỗ không xâm lấn các tổ chức lân  cận hay phát triển 
sang chỗ khác.

Đôì với u ham artoma bao gồm những tế  bào và tổ chức thành thục, u  hamartoma 
được tạo thành  bao gồm các khối tơ huyết, sụn và tổ chức nâng đõ, các tế  bào 
mỡ, các tế  bào bọt và các tế  bào của nội mô phế quản tách ra.

Về phương diện bệnh lý u lành tính của phổi được xếp vào nhóm bệnh. Tuy

1. ĐẠI CƯƠNG
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nhiên người ta thường sử dụng các thuật ngữ vể giải phẫu để chỉ các tổn thương 
bệnh lý những u lành tính này (ví dụ: u nội phê quản hay u ở nhu mô phổi), u đơn 
độc hav nhiêu u.

u  lành tính còn dược xếp trong nhóm bệnh lý theo nguồn gốc của tê bào sinh 
ra nó và một nhóm các u lành tính không rõ nguồn gôc như hamartoma, u tê bào 
sáng, u quái, u nhú (papiloma, polyp) u trung bì (fibroma, lipoma, u cơ nhẵn, u 
sụn, u hạt, u xơ mạch máu) và một vài nhóm khác như u xơ cơ (myofibroblastic, u 
xanh biểu mô (xanthoma), u dạng tinh bột (amyloid), u niêm mạc phôi hợp với u 
lympho.

u  adenome và u ham artom a tạo nên một nhórp lớn nhất trong các u lành 
tính ở phoi.

1.4. C ác lo ạ i u  p h ổ i là n h  t ín h

-  u  tuvến niêm mạc.
-  u  nhú dạng vay.
-  u  mạch máu cavernous.
-  u sụn.
-  u  xơ ở nhu mô phôi.
-  u  cơ vân tê bào hạt.
-  Hamartoma.
-  u  cơ nhẵn.
Theo F ish m a n ’s (2009) các u là n h  tín h  của p h ổ i được xếp th à n h  3 nhóm

-  Nhóm u phổi lành tính  đơn độc 
+ u  tế  bào n ộ i mô.

+ u  tuyến vối tế  bào Clara.
+ u  tế  bào chế nhầy.
+ Oncocytoma.
+ u  nhú dạng vảy.
+ u  tồ’ chức mềm.
+ Cavermous hemangioma.
+ u  sụn.
+ Polype xơ.
+ u  xơ cd.
+ Viêm dạng giả u.
+ u  xơ tổ chức bào.
+ u  xơ xanthoma.
+ u  hạt tương bào.
+ u  cơ.
+ Hamartoma.

266



+ u  cơ nhẵn.
+ u  mỡ.
+ u  xơ thần  kinh.
+ u  vỏ thần  kinh (u tế  bào Schwann).
+ u  hạt hyaline hoá (Pulmonary hyalinizing Granuloma).
+ u  tuyến phê nang.
+ Nhiễm bột dạng nốt (Nodula amyloid), u  tê bào màng não ở phổi.
+ Sclerosing hemangioma.
+ Pseudocvtoma.
+ Sugar tumor.
+ u  lành tê bào sáng.
+ u  quái.
+ Nhiều u lành tính ở phổi.
+ Di căn lành tính  của u cơ nhẵn.
Một s ố  tác g iả  P háp lạ i thêm  vảo một sô' u lành  tín h  ở ph ổ i khác, bao gồm
-  Nhiễm nấm: u nấm Aspergillus, cryptococcus, cocidioidomycosis, histoplasma).
-  Do lao (trong trường hợp u lao: tuberculoma).
-  Thấp khớp.
-  Bệnh u hạ t Wergener.
-  Bệnh sarcoidosis.
-  Bệnh bẩm sinh của trung  thất, nhu mô phổi.
-  Kén màng phổi -  màng tim.
-  Phổi biệt lặp.
-  Kén nước.
-  Một số tổn thương khác.
-  Nhồi m áu phổi.
-  Xẹp phổi cuộn.
-  ứ  đọng đòm.
-  Xơ phổi dạng khối tiến triển.

2. M Ộ T  SỐ  u  P H Ổ I L À N H  T ÍN H  T H Ư Ờ N G  G Ặ P

2.1. H am artom a

u  ham artoma (chondroadenoma) hay còn gọi là u sụn lành tính  là một nhóm 
gồm những u nói chung, u  loại này thường thấy ở người lớn, cũng thấy ở trẻ  em. 
u  ham artom a thường ở ngoại vi. Nó có dạng như đố cẩm thạch, chắc.

Vê phương diện mô bệnh học, nó bao gồm tổ chức thượng bì và một sô tổ 
chức khác như mỡ, sụn.
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Ham artom a thường thành  phần chỉ một loại tế  bào phát triển  quá mức của 
một tổ chức, một cơ quan. Ham artom a thường là lành tính. Arrigoni và cộng sự 
nhóm được 130 trường hợp u lành tính  trong đó H am artom a chiếm tới 77%. 
Trong sô' này có 3% khu trú  trong lòng khí phê quản.

Trong một nhóm gồm nhiều u ỏ đường dẫn khí người ta  vẫn ghi nhận 
Ham artom a chiếm tới 70% số trường hợp u nội khí quản. H am artom a của khí 
quản là một thể đặc biệt của H am artom a của khí -  phế quản thường gặp, nhất 
là ỏ các phê quản lớn. H am artom a thường phát triển  trong lòng khí phê quản 
gây bít tắc lòng khí phế quản.

-  v ề  phương d iện  mô bệnh học
Trong phổi và trong lòng phế quản, H am artom a chứa tổ chức sụn, mỡ, tổ 

chức xơ và tế  bào biểu mô. Tổn thương trong lòng khí ph ế  quản thường chứa 
nhiều tổ chức md hơn ở nhu mô. Tổn thương ở nhu mô thường có triệu  chứng 
lâm sàng trầm  lặng hơn tổn thương trong lòng khí phê quản vì không có biểu 
hiện gây tắc khí phế quản.

-  v ề  lâm  sàn g
Vối khối ham artom a trong lòng khí phế quản thường gây ra:
+ Ho khan, ho ra  máu, khó thỏ và viêm phổi sau chỗ hẹp.
+ Có thể có triệu  chứng của giãn phế quản.
+ Có khi có biểu hiện xẹp phổi.

-  Trên phim Xquang phổi: có thể thấy hình ảnh viêm phổi, xẹp phổi do khối 
Ham artom a gây bít tắc lòng k h í-p h ế  quản.

-  Trên phim  chụp  CLVT ngực
Có thể  phát hiện được cấu trúc của Ham artom a; ví dụ khối mò có tỷ trọng 

thấp bằng với tỷ  trọng của tổ  chức md. Ngược lại trên  phim  chụp CLVT của một 
số tổn thưdng H am artom a lại tăng  tỷ trọng nhưng không th u ần  nhất. Nguyên 
nhân có thể trong khốỉ H am artom a có chứa tổ chức sụn, xương, calci hoá. Ngưòi 
ta  thấy có khoảng 1/3 số trường hợp H am artom a có tỷ  trọng như tổ  chức cơ. Một
số H am artom a trong lòng khí phế quản lại rấ t  cứng, có khi mềm như tổ chức
mỏ. H am artom a dễ dàng loại bỏ được bằng phẫu thuật.

2.2. L eiom yom a

Leiomyoma tiên phát của phổi hiếm gặp, chiếm khoảng 2% khôiì u lành tính 
của phổi. Có khoảng 45% leiomyoma là tổn thương trong lòng của khí phê' quản, 
phần còn lại th ì ở trong nhu mô phổi và ỏ khí quản.

u  leiomyoma thường ỏ khí quản, xuất phát từ  cơ của th àn h  khí quản, theo 
phần màng của 1/3 dưới khí quản bởi vì vùng này có nhiều cơ trơn.

Phần lớn bệnh nhân  có bệnh này thường ở lứa tuổi từ  15 đến 72 tuổi, không
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có sự khác biệt giữa hai giới. Tuy là khối u lành tính  nhưng có thể gây ngạt thở 
do lòng khí quản bị chèn ép, gây tắc.

Trên phim chụp CLVT ngực người ta phát hiện ra  khôi u leiomyoma vì trong 
lòng khí quản có tổ  chức xôp mềm chỉ giới hạn trong thành  của khí quản.

Chẩn đoán xác đ ịnh  dựa vào sinh thiết tổn thương, c ầ n  th ận  trọng sinh 
th iế t vì có thể có nguy cơ tử vong do tắc nghẽn đường dẫn khí và chảy máu.

2.3. u  m ỡ k h í q uản

Chỉ chiếm một phần  rấ t nhỏ (khoảng 0,1%) u khí quản.
Trong lồng ngực, khối u mõ được xếp thành 5 nhóm:
-  Nhóm u m3 khí — phê quản.
-  Nhóm à nhu mô phổi.
-  Nhóm ở màng phổi.
-  Nhóm ở trung  th ấ t.
-  Nhóm ở tim.
Nhóm có nguy cơ ác tính  là nhóm tổn thường ở trong phế quản.
u  mô k h í quản tương đối hiếm. Một báo cáo cho thấy  rằng  chỉ có 3/50 trưòng 

hợp là u mô khí quản, u  md k h í-p h ế  quản xuất phá t từ  tổ  chức mõ dưới niêm 
mạc của cây phế quản. Tổ chức này phát triển ỏ giữa các vòng sụn, xâm nhập 
vào vùng ngoài th à n h  ngoài khí quản. Ngưòi bệnh bị u mỡ khí quản thường â 
tuểi trung  niên, thường là  nam  giâi (90%).

Cũng như u hamartoma của phổi -  khí phế quản, khôi lypoma của khí quản 
cũng thường gây cho người bệnh khó thỏ, ho nhiều, ho ra  máu, thỏ rít, viêm 
phổi tá i đi tá i lại có th ể  có xẹp phổi. Cũng tương tự  như ham artom a, lipoma có 
thể phát h iện  trên  X quang thưòng qua hình ảnh đặc trưng  là  tắc nghẽn đưòng 
thỏ. Nội soi phế quản thuòng không thể có đù thồng tin cho chẩn đoán bôi 1S 
khối lipoma thường được bao bọc một vỏ dày. Hơn nữa, xét nghiệm giai phẫu 
bệnh lý người ta  có th ể  phát hiện đồng thời một số t ế  bào không đặc trưng, 
không điển h ình  phôi hợp với một số  tế  bào viêm, tế  bào kích thích m ạn tính  và 
nhiễm  khuẩn  dẫn đến chẩn đoán không chính xác vãi ung thư  ph ế  quản.

Chụp CLVT ngực có độ đặc hiệu và độ nhạy cao trong việc phát hiện tổn 
thương là tổ  chức mõ. Vì vậy phim chụp CLVT rấ t có giá tr ị trong chẩn đoán 
lipoma khí ph ế  quản.

Tuy nhiên, trên phim chụp CLVT ngực nhiều khi người ta  lẫn giữa Hamartoma 
và lipoma khí phế quản, v ề  điều trị có thể dùng laser hay điện đông cao tần  để 
loại bỏ u trong lòng khí phế quản cho dù là Hamartoma hay lipoma.

2.4. u  th ầ n  k in h

u  thần  k inh trong lồng ngực bao gồm u tế  bào Schwann (Schwannoma) và
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neurofibroma. Những tổn thương này hay gặp và vị tr í thường ở trung  th ấ t sau 
và rấ t hiếm ỏ trong phối. Trong nhóm các bệnh ác tính  ngưòi ta  thấy tỷ lệ u 
thần kinh chỉ chiếm có 0,2%.

Neurinoma hay gặp hơn Schwannoma (tỷ lệ 3/1). Những tổn thương do u 
thần  kinh ở nhu mô thường ít có triệu  chứng. Cũng như tổn thương phổi do 
ham artom a và lipoma, u thần kinh nội khí phế quản thường gây nên triệu 
chứng lâm sàng giông nhau khi có chèn ép gây hẹp đường thở người ta  mới đi 
tìm  nguyên nhân. Phần lổn khối u thần  kinh thường đơn độc không có phối hợp 
với bệnh Recklinghausen.

Trên lâm sàng, biểu hiện của bệnh phụ thuộc vào mức dộ chèn ép khẩu kính 
của khối u ỏ trong lòng khí phế quản.

Về phương diện giải phẫu bệnh gồm hai loại tổn thương do neurofibroma và 
Schwannoma.

Trên Xquang hình ảnh đặc trưng của u thần  kinh liên quan đến tắc nghẽn 
khí — phê quản. Một sô nhà phẫu thuật mô tả  khôi u thần  kinh nội khí phê quản 
có thê tròn, oval, có thể có nhiều thuỳ, đồng nhất trên  phim chụp CLVT ngực.

Cũng như do ham artom a và lipoma, u th ần  kinh có chỉ định phẫu th u ậ t là 
cơ bản nhất. TÍ£n lượng của u thần  kinh thường tốt.

2.5. A m yloidom a

Amyloidoma bao gồm một số bệnh đặc trưng  bởi m àng ngoài tế  bào có lắng 
đọng một loại protein -  tơ huyết dạng tinh  bột không hoà tan , nhuộm hoá mô 
miễn dịch phát hiện với đỏ Côngo. Theo phân loại của Spencer.

Tổn thương thường khu trú , do lắng đọng ở ph ế  quản, lắng đọng lan toả ở 
trong nhu mô. Trong phế quản, u amyloid có thể  thể hiện th àn h  khối hoặc thâm  
nhiễm  ỏ thành  phê' quản. Tổn thương dạng lan  toả trong lòng k h í-p h ế  quản 
thường gặp nhất và là thể tiên phát của amyloid ở phổi.

Trên Xquang người ta  có thể phát hiện tổn thương khí phế quản do bệnh 
amyloid và nó có thể thấy dưới dạng các u đơn độc trong nhu  mô phổi.

Trên phim chụp CLVT ngực thường thấy  tổn thương nốt, mảng, hình ảnh 
thành  khí phế quản dày nham nhở. Tổn thương như dạng nêu trên  có thể lan 
toả từ  khí quản cho tới cốc phế quản nhỏ hơn. Người ta  có thể thấy  rõ các hình 
ảnh trên  nếu tổn thương có ngấm calci.

2.6. u  tu y ến  làn h  t ín h  củ a  p h ế  quản

u  tuyến lành tính  của phế quản chiếm 50% tấ t cả các u lành tính  của phổi, u  
lành tính của phổi được kể ra  bao gồm u carcinoid, u tuyến dạng kén u thượng bì 
chế nhầy nhưng với độ ác tính  thấp. T huật ngữ u tuyến lành tính  của phế quản 
bởi vì nó có một số trường hợp u lành tính  phối hợp với u ác tính  vỏi độ thấp.

270



-  u tu y ến  c h ế  n h ầ y
+ Đây là một trong những u lành tính của phê quản. Nó còn có tên gọi là 

cystadenomas của phê quản.
+ u  lành  ở trong  p h ế  qu ản  thường thấy ở phê q u ản  gôc hay  ở các phê quản  

nhó hơn. Vê phương diện mô bệnh học nó gồm một quần thê tê bào dạng kén với 
các tê bào nhú.

-  N hiều  u ở n h u  m ô
+ Các u này nguyên ủy từ  nhiều cơ quan khác. Trong sô’ đó phải ke u 

ham artom a, u h ạ t dạng keo, u cơ nhẵn, u xơ mạch.
+ Tam chứng Carney là một hội chứng cúa bệnh sarcoma cơ nhẵn của niêm 

mạc dạ dày. u sụn phổi, u phó hạch giao cảm. u  loại này hay gặp ở nữ.
+ Một loại u lành tính  của phổi khác là u thần kinh nội tiết, hay gặp ỏ phụ 

nữ trẻ tuổi.
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u KHÍ QUẢN

Chẩn đoán được u khí quản thường rấ t khó. Lúc đầu chưa có gì đặc biệt bởi 
lẽ đường kính của khí quản khá rộng nên khả năng đáp ứng và chịu đựng của 
người bệnh còn tốt. Những khối u của khí quản thường được phát hiện ở giai 
đoạn khá muộn.

Bệnh lý khí quản ác tính so với ung thư phê quản nói chung th ì ít gặp hơn. 
u  khí quản nguyên phát rấ t hiếm, chiếm 0,1/100.000 người, trong đó 80 — 90% 
là ác tính. So với ung thư  thanh  quản hoặc ung thư phê quản, ung thư khí quản 
nguyên phát có tỷ lệ mắc thấp hơn. Ung thư phổi có tỷ lệ mác gấp tới 180 lần 
ung thư khí quản. Tỷ lệ nam mắc nhiều gấp 3 lần nữ và tuổi thường gặp từ  tuổi 
40 -  60 tuổi.

Ung thư biểu mô vảy chiếm 50% sô’ trường hợp, tiến triển  tạ i chỗ. u  dạng 
tuyến chiếm 35%, thường tại chỗ và lành tính. Dạng hay gặp nhất là u kén dạng 
tuyến, u  tê bào trụ  chỉ chiếm 25% và tiến triển  chậm nhất so vói các u khác ở 
khí quản, u  tế  bào trụ  thường khu trú  ở 1/3 dưới của khí quản.

Sự phối hợp tổn thương ỏ phế quản và tổn thương khí quản gặp vào khoảng 
30% sô’ trường hợp có u ở khí quản. Những dạng tổn thương u ở khí quản khác 
hiếm gặp.

Ung thư khí quản chỉ định đầu tiên và hiệu quả là chỉ định phẫu th u ậ t (cắt 
nối tận -  tận), khi không còn chỉ định ngoại khoa, người ta  có thể xử lý các tổn 
thương gây chít hẹp khí quản bằng phương pháp nội soi phế quản can thiệp 
hoặc đặt giá đỡ khí quản.

u  lành tính  của khí quản so với ung thư ở khí quản cũng rấ t hiếm chỉ chiếm 
khoảng 1% các u ở khí quản. Đa phần các u lành ở khí quản đều xuất phát từ 
biểu mô niêm mạc của khí quản, các tuyến của khí quản.

Sinh  lý bệnh học

Niêm mạc khí quản thường được phủ bỏi những tế  bào hình trụ  và có lông 
chuyển. Các tuyến nhầy của khí quản được giải phóng lên bê' m ật của niêm mạc. 
ở  ngưòi có viêm phế quản mạn tính, người nghiện thuốc lá, thuốc lào nặng có 
thê thấy quá sản biểu mô niêm mạc của khí quản.

Một điểm đặc trưng của u khí quản là phát triển  chậm, u  khí quản lành 
thường thấy là những khối xốp, hình tròn có kích thưốc khoảng 2cm. Trên

1. ĐẠI CƯƠNG
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Xquang có thể thấy hình ảnh calci hoá trong khối. Vê' đại thể khó phân biệt giữa 
khối u khí quản lành tính  hoặc ác tính. Khối u ác tính  ở khí quản đặc trưng 
thường thấy là ung thư biểu mô vảy có xu hưóng lan tràn  và hoại tử loét.

2. LÂM SÀNG

Biêu hiện của u nguyên phát ở khí quản rấ t đa dạng, thường tiến triển âm 
thầm  và thường gặp các triệu  chứng của tắc nghẽn đường hô hấp trên. Qua 329 
trường hợp bị u ác tính  của khí quản, Brian Jam es Daley, Hoa Kỳ (2009) thấy 
khó thỏ chiếm tói 71% sô trường hợp và là triệu chứng hay gặp nhất, tiếp theo 
là ho (40%), ho ra  máu (34%), khó thở như cơn hen (19,5%), thỏ rít 17,5%. 
Những triệu  chứng này thường bị bỏ qua hoặc nhầm  với một sô’ bệnh của cơ 
quan hô hấp. Ngoài ra  một số triệu chứng ít gặp khác như nấc, khó nuốt khoảng 
7% số trường hợp.

Khó thở xuất hiện sau một gắng sức và ngày càng tồi tệ  hơn nếu khôi u phát 
triển to dần. Khó thở cấp không biểu hiện cho tới khi bị chít hẹp gần hoàn toàn 
và có thể tử  vong nhanh  chóng. Ngưòi ta  thường thấy triệu chứng ho, thở rít gây 
nên những cơn khó thỏ do hiện tượng tăng tiết khí -  phế quản nhiều.

Biểu hiện lâm sàng của u khí quản lúc đầu thường hay nhầm  với hen phế 
quản, nên thường được điều trị như bệnh hen. Khối u khí quản ngày càng phát 
triển  làm cho ngưòi bệnh ngạt thở. Đến khi các triệu  chứng nặng với biểu hiện 
ngạt thở, suy hô hấp nặng diễn ra  liên tục mới được phát hiện. Mọi phưđng 
pháp xử tr í cấp cứu cũng chỉ là những biện pháp tìn h  thế, chỉ định phẫu th u ậ t 
lúc này không thể tiến  hành  được.

Tình h u ốn g  ph&t h iện: Thưòng xuất hiện muộn và không đặc hiệu
— Ho khan, í t  gặp trưòng hợp ho c6 đòm.
— Có thể  có ho ra  máu.
— Khó thỏ chỉ xuất hiện khi lòng khí quản bị bít trên  60% đưòng kính. Khó 

thở vào thường gặp khi có khối u ở khí quản đoạn cổ ngoài lồng ngực, khó thở ra 
thường gặp do u khí quản đoạn trong lồng ngực.

Trên thực tế, u khí quản khó thở cả hai thì. v ề  sau có ho thường xuyên, thở 
rít liên tục. Khi ăn, thức ăn đặc có thể gây nên những cơn khó thỏ kịch phát do 
chèn ép khí quản.

Khi thay đổi tư th ế  của đầu, cổ cũng có thể tăng lên hoặc làm dịu cơn khó 
thở. Khó thỏ nổi bật và là yếu tố  đe doạ thường xuyên khi ăn, uống, ho ở người 
bệnh có u khí quản.

Triệu chứng khó thở, thỏ rít đồng thòi xảy ra với những trường hợp có bệnh 
hen. Cơn khó thở cũng đáp ứng một phần với các thuốc chữa hen và thuốc chông
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phù nề. Vì vậy, những trường hợp có cơn khó thở, thở có tiếng rít, tiến triển 
không phù hợp với hen phế quản vê' một số triệu chứng cần phải soi phế quản để 
phát hiện u khí quản.

3. CẬN LÂM SÀNG

3.1. Xquang vùng cổ

Chụp tư th ế  thảng và tư  th ế  nghiêng để phát hiện hẹp khí quản xốc định và 
khu trú  tổn thương. Tuy nhiên, Xquang có thể bình thường hoặc chỉ thấy hạch 
to ở trung thất, hiện tượng xâm lấn vùng của tổn thương.

3.2. Chụp cắt lớp vi tính vùng cổ và vùng ngực cho tới cựa khí phế  
quản có tái tạo hình ảnh 3D

Hiện nay chụp CLVT vùng cổ và vùng ngực rấ t có giá trị trong chẩn đoán u 
khí quản. Qua các lớp cắt có thể định vị được tổn thương (vị trí, mức độ xâm lấn 
vào các thành  phần xung quanh).

Ngoài ra, qua hình ảnh của các lớp cắt có thể thấy được tổn thương gây hẹp 
khí quản là do khối u tạ i khí quản hay chèn ép từ  ngoài vào và các tổn thương 
khác xung quanh khí quản xâm lấn chèn ép (tuyến giáp, hạch, do ung thư  phế 
quản vùng thuỳ trên  hai bên, u trung thất).

3.3. Đo chức năng hô hấp

Xác định mức độ hẹp của khí quản: Thể tích thở ra  tối đa trong giây đầu 
tiên (VEMS) có biến đổi. Quan trọng là đo lưu lượng khí thở vào (VIMS) có giá 
trị nhất cho chẩn đoán bệnh lý của khí quản: có hiện tượng đường cong trên 
biểu đồ đo bị cắt cụt. Dựa trên  biểu đồ này có thể biết được mức độ hẹp của 
khẩu kính khí quản.

3.4. Nội soi p h ế quản

Là thủ  th u ậ t quan trọng có giá trị. Qua soi khí quản, có thể xác định vị trí 
của tổn thương, mức độ lan tràn  của khối u trên  chiều dài của khí quản tổn 
thương. H ình thá i tổn thương có thể hướng tới một tổn thương lành hay ác tính.

Bệnh nhân được dùng corticoid, thở oxy và được người có kinh nghiệm thực 
hiện. Cần mô tả  chính xác hình thái vị trí, khoảng cách từ  chỗ hẹp đến thanh 
quản và cựa khí quản, mức độ viêm nhiễm của khí quản, các tổn thương phối 
hợp. Đồng thòi, lấy dịch khí quản xét nghiệm vi khuẩn học để tìm  nguyên nhân 
điều trị.
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Khối u có rò hoặc mở thông với các thành  phần xung quanh (nhất là vối
thực quản).

Cần phải cho corticoid trưốc, sau khi nội soi để hạn chế phù nề lòng khí 
quản tại vị tr í tổn thương sau khi soi có sinh thiết. Đồng thời, có thể đưa thuốc 
vào qua ông soi (các thuốc dạng phun, khí dung) để xử tr í các cơn khó thở.

Hình 5.4. Hinh ảnh Xquang chuẩn, chụp CLVT ngục có tái tạo khí quản và hình ảnh nội soi 
phê' quản của một bệnh nhân ung thư ỏ khí quản

4. CHẨN ĐOÁN

4.1. Chẩn đoán xác định

-  Khó thở, thỏ rít, có triệu  chứng như hen phế quản nhưng liên tục.

-  Ho khan hoặc có m áu từ  ít đến nhiều tuỳ theo giai đoạn của bệnh.

-  Có hình ản h  Xquang gợi ý chụp CLVT đa đầu dò, tá i tạo không gian ba 
chiều khí quản có giá tr ị lớn trong chẩn đoán.

-  Nội soi ph ế  quản, sinh íh iết, chải rửa phế quản là các xét nghiệm có giá 
tr ị chẩn đoán xác định, nguyên nhân  dựa trên  kết quả chẩn đoán mô bệnh học -  
tế  bào.

4.2. C h ẩ n  đ o á n  p h â n  b iệ t

4.2.1. V iêm  p h ế  q u ả n  t h ể  hen

-  Có biểu hiện viêm nhiễm  đưòng hô hấp.

-  Có cơn khó thở như hen.

-  Có ran  r ít ran  ngáy khắp hai phổi.

-  Có bạch cầu đa nhân  trung  tính tăng.

-  Có test chẩn đoán hen đặc hiệu dương tính.

-  Có tổn thương viêm nhu mô phổi, thể viêm phổi không điển hình.
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-  Không có tiền sử khó thở kiểu hen, không có cơ địa atopi hoặc tiền sử gia 
đình có người bị hen.

-  Đáp ứng tốt với kháng sinh, corticoid và thuốc giãn phê quản.

4.2.2. G iãn p h ế  n a n g  n ă n g

Vê lâm sàng có:
-  Khó thở.
-  Ho.
-  Khạc đờm.
-  Phổi có tiếng ran  rít, ran  ngáy, thường thấy trong trường hợp bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính).
Xquang phổi chuẩn tư th ế  thảng nghiêng và chụp CLVT ngực có tính  chất 

gợi ý (phôi quá sáng, khoang liên sườn giãn rộng, nằm ngang, cơ hoành hạ thấp, 
bóng tim nhỏ thõng).

Đo chức nảng hô hấp: có rối loạn thông khí tắc nghẽn, tảng thể tích khí cận.

4.2.3. Tắc n g h ẽn  đường d ẫ n  k h í ở cao

-  Khó thở, thở rít, vật vã nếu chít hẹp đường thở nhiều.
-  Có ho, ho ra máu từ ít đến nhiều.
-  Khó nói, giọng khàn (u thanh  quản, hạ họng, thanh  quản, u vòm).
-  Khó thở, thở có tiếng rít ở trên  cao.
Chẩn đoán xác định dựa vào soi thanh, khí phế quản.

4.2.4. Viêm p h ổ i

-  Xảy ra  ỏ mọi lứa tuổi.
-  Có yếu tố  phơi nhiễm.
-  Có hội chứng nhiễm trùng.
-  Có biểu hiện viêm long đường hô hấp những ngày đầu của bệnh.
-  Có hội chứng đông đặc tiếng thổi ống, tiếng ran  nổ ở vùng phổi có bệnh.
-  Xquang điển hình: tổn thương mò đồng đều, chiếm một phân thuỳ hay một 

thuỳ phổi.
-  Có hình ảnh phế quản hơi.
-  Có hình ảnh xuất dịch màng phổi.
-  Xét nghiệm máu: có tăng bạch cầu đa nhân trung tính.
-  Đáp ứng tô’t vói điêu trị kháng sinh.

4.2.5. B ên h  ác t ín h  của  cơ q u a n  hô hấp  -  tiêu  hoá

Thường gặp nhất là ung thư thực quản có xâm lấn vào khí quản gây viêm 
phổi do trào ngược thức ăn từ  thực quản vào khí quản.
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Trong trường hợp tổn thương cấp tính do chấn thương thực quản rò thực 
quản khí quản (hội chứng Boerhaave).

Biểu hiện:
-  Toàn thân: sốt cao, tình  trạng  kiệt nước.
-  Ho nhiều ho ra  mủ thối, có khi có máu.
-  Khó thở, thở nhanh  nông.
Khám thực thể:
-  Hội chứng tràn  dịch màng phổi hoặc phối hợp với hội chứng tràn  khí 

màng phổi.
-  Phổi đối diện có thể  có hình ảnh viêm phổi do hít.
Xét nghiệm máu: bạch cầu tăng, tăng đa nhân trung  tính, m áu lắng cao. 
Hình ảnh  Xquang của hội chứng Boerhaave cũng đa dạng, nhưng thường 

thấy  hình ảnh  tràn  d ịch -tràn  khí phối hợp, có thể có viêm mủ trung  th ấ t với 
hình ảnh tru n g  th ấ t rộng trên  phim chụp CLVT ngực và có khối tỷ  trọng thấp.

Trong trường hợp rò thực quản vào trung thất, khoang m àng tim: có hình 
ảnh tràn  dịch tràn  khí trung  th ấ t hoặc khoang màng tim.

Nội soi ph ế  quản: đây là th ủ  th u ậ t quan trọng giúp khảng định có thông 
thương thực qu ản -k h í phế quản. Nghi ngờ ung thư thực quản gây rò sang khí 
quản, sinh th iế t và xét nghiệm giải phẫu bệnh có thể  giúp cho chẩn đoán 
nguyên nhân.

5. PHÂN LOẠI

5.1. u khí quản lành tín h

Là bệnh lý cực hiếm chỉ chiếm khoảng 1% các tổn thương u của khí quản. 
Hình ảnh  mô bệnh học của u  khí quản là những u có nhiều thuỳ  cắm vào thành  
khí quản. M àu của khối u đỏ nhạt, nâu xám và có nhiều khối nhỏ rả i rác trong 
lòng khí quản.

u  xuất p h á t từ các tuyến của niêm mạc khí quản lành tín h  thường là các u 
nhú trả i rộng trên  bê' m ặt khí quản, u  gây chít hẹp lòng khí quản, m àu trắng  
n h ạ t hoặc hồng nhạt. Tiến triển  thường chậm, có xu hướng ác tín h  hoá. Lúc 
đầu, các tế  bào u phát triển  tạ i chỗ sau  đó lan dần ra.

Người ta  đã phát hiện một số trường hợp lúc đầu là từ  các tuyến của niêm mạc 
sau đó lại xuất hiện ung thư tế  bào vảy trên cơ sở tổn thương tuyến lành tính.

5.2. u  m à n g  m ạch  củ a  k h í q uản  làn h  tín h

Đây có th ể  là nơi xuất phát của tổn thương u xơ, u cơ nhẵn  phế quản, u mỡ, 
u mạch hay u sụn. u  loại này thường lón, khu trú  ở các phê quản lớn và khí quản.

277



Màu sắc tổn thương thường trắng  hoặc hồng nhạt có thể  màu nâu. Khối u cứng, 
cũng có thể mềm, khu trú , dễ tiếp cận khi soi phê quản.

5.3. u  n hú k h í q uản

u  nhú thể hiện dưói các u nhỏ m àu trắng, có nhiều  thuỳ như trứng cá hồi, ít 
chảy máu, có thể giải quyết bằng cốc phương pháp điều tr ị qua nội soi nhưng dễ 
tái phát, nhất là tê  bào u có thể lan trà n  theo lỗ mở ở khí quản.

5.4. Hamactome khí quản

Là những u trơn nhẵn  màu trắng  xuất phát từ  th à n h  khí quản, có thê gây 
nên tình  trạng  tắc hẹp gần hoàn toàn lòng khí quản. Tổn thương ít chảy máu. 
Khối u cũng dễ cắt bỏ bằng nội soi can thiệp.

Một dạng khác của u ham actom e khí quản là các u mềm, có thể gây chít hẹp 
toàn bộ lòng khí quản, vối nhiều thuỳ nhỏ, kèm theo tăng  tiế t dịch trong lòng 
khí quản, ít tá i phát.

5.5. u  A b rik o sso f (M yoblastom e)

Khối u nhỏ, có nhiều mạch m áu trên  bề m ặt ở bấ t cứ vùng nào của niêm 
mạc khí quản, xâm lấn xuống dưới niêm mạc, ra  th à n h  khí quản. Tổn thương 
thường nhỏ nhưng trên  bề m ặt có nhiều mạch m áu tăng  sinh.

Khối u Abrikossof có thể thấy ở b ấ t cứ vùng nào của khí quản. Phẫu th u ậ t 
khó lấy đi toàn bộ tổn thương vì nó cắm sâu vào tổ  chức dưới niêm mạc và thâm  
nhiễm lan ra  cả th àn h  ngoài của khí quản. Nguy cơ ho ra  m áu có thể thấy.

5.6. u  máu khí quản

5.7. Có h a i d ạ n g , d ể  c h ẩ n  đ o á n : u  m áu phẳng và u m áu tạo hốc 
u  m á u  p h ẳ n g  b iểu  h iện :
-  Một vùng niêm mạc khí quản đỏ rực, có dạng như  một lăng kính. 
u  m áu tạ o  hốc
-  Tổn thương dưới dạng một khối u đỏ, dễ chảy m áu lan tràn  trên  toàn bộ 

niêm mạc của khí quản. Điểu trị tổn thương bằng đốt điện đông đối với 
hemangiome cần th ận  trọng vì loét, hoại tủ , chảy máu. Tuy vậy, ngưòi ta  
khuyên nên điều tr ị th ậ t tr iệ t để tổn thương dạng u m áu cho dù tổn thương lan 
toả rộng.

u  mỡ
-  Hiếm thấy nhưng rấ t đặc trưng
-  Thể hiện như một khối u mềm, trả i rộng thường thấy ở các phế quản ngoại vi. 
Màu sắc thường nâu nhạt, ít mạch máu, dễ loại bỏ bằng kỹ th u ậ t laser và

không tái phát.
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5.8. u  sù i k h í q u ản

Là khối u nhẵn  xuất phá t từ  niêm mạc khí quản, tròn, thường tạo thành  
thuỳ có cuông, có khi tạo th à n h  khôi như u hạt lan trà n  và có thê ác tính  hoá.

5.9. u  am ylo id e

Đó là thâm  nhiễm  bột vào th àn h  khí — phê quản, khu trú  hoặc lan toả. Khôi 
u amyloide khu trú có thể là một khôi sùi, màu nâu, lan tràn khắp toàn bộ lòng 
khí quản. Khối u có th ể  lan  tới các phê quản gốc, ít chảy máu, ít có nguy cơ tái 
phát sau khi cắt bỏ.

Đôi với khối u amyloide lan toả: khó điểu trị. Khôi u thường có màu nâu. 
Ngoài tổn thương ở khí quản  còn thấy tổn thương ở ngoại vi phổi, ở các phế 
quản nhỏ. Vì vậy, u amyloide có thể gây nên chít hẹp các phê quản nhỏ. Các tổn 
thương như amyloide khí quản.

Điều trị phải tiến  hành  nhiều buổi đốt điện đông hoậc đốt bàng laser mối 
giải quyết được vì tổn thương thường lan tràn  suốt chiều dài của khí quản.

5.10. u  xơ ở khí quản

Đó là tổn thương u cứng, rấ t khó phân biệt vối u ham actom e đặc và u sụn. 
Điều trị bằng nội soi can th iệp  hiệu quả cao.

5.11. u  sụn khí quản

Hiếm gặp hơn, dưới dạng một u xơ thần  kinh, có m àu trắng, cúng, lan tràn  
không chỉ ở khí quản mà còn tới các ph ế  quản. Có thể tá i phá t sau điều trị.

5.12. u  xơ thần  k inh

u  xơ thần  k inh  là loại u cực hiếm ở khí quản, thưòng xảy ra  trên  cơ sỏ một 
tổn thương bệnh u xơ th ầ n  k inh  toàn thân.

Tổn thương m àu trắng , cúng chắc. Tổn thương không chỉ ở khí quản mà có 
thể lan ra  ngoài th à n h  khí -  p h ế  quản. Sau khi loại bỏ cần xem xét liệu có tá i 
phát và lan trà n  ra  xung quanh  hay không.

Biểu hiện là những khối u  gây tắc nghẽn khí quản  và khá cứng, rấ t  khó 
phân biệt với u H am artom  hay u sụn  khí quản. Điểu tr ị hiệu quả với phưdng 
pháp đốt loại bỏ bằng kỹ th u ậ t laeer.

5.13. u  lao khí quản

Khối u m àu trắn g  như hoa suplơ, rấ t  dễ chảy máu. Nếu tổn thương được 
chẩn đoán xác định chắc chắn là lao về giải phẫu bệnh và vi khuẩn  học. Điều trị 
có thế giải quyết tr iệ t để căn nguyên.

Sẹo xơ do tổn thương để lại là một trong những nguyên nhân  gây khó thở do
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hẹp khí quản và ùn tắc phế quản ở dưổi chỗ hẹp. Can thiệp bằng nội soi phế 
quản để loại bỏ tổn thương khá dễ và kết quả khả quan.

Một số trường hợp phải can thiệp ngoại khoa hay phải đặt giá đỡ cho thành  
khí quản (stent khí quản).

Sau điều trị loại bỏ cản trở khí quản do u lao nội khí quản phải có ngay liệu 
trình chông lao để giải quyết tận  gốc.

6. Đ IỂU  TR Ị

Đê' khắc phục các cơn khó thở trên bệnh nhân có u khí quản trong tình 
huống cấp cứu do ngạt thở: ở những trung tâm cấp cứu gặp những trường hợp 
ngạt thỏ thường có chỉ định đặt nội khí quản hoặc mở khí quản. Tuy nhiên, 
trong tình huông cấp cứu trong một sô’ trường hợp chỉ định có những hạn chế: 
khi đặt nội khí quản hay mỏ khí quản, ông nội khí quản hay canun mở khí quản 
không vượt qua được chỗ khí quản bị hẹp. Có trường hợp ống nội khí quản, 
canun mở khí quản dừng ngay trên chỗ hẹp nên cũng không giải quyết được 
tình trạng hô hấp của bệnh nhân vì khốỉ u khí quản lại năm  ở đoạn khí quản 
trong lồng ngực nên thông khí cải thiện không nhiều.

6.1. Đ iều  t r ị  n ộ i k h o a : chủ yếu là điều trị triệu chứng
-  Khó thở cho thở oxy.
-  Cho kháng sinh nếu có tắc hẹp khí phế quản nhiễm trùng  bội nhiễm dưới

chỗ tắc.
-  Ho ra  máu: cho thuốc cầm máu (morphin nếu cần thiết).
-  Điều trị kháng sinh phối hợp chống viêm toàn thân, cho corticoid điều trị 

chống phù nề, góp phần cải thiện khẩu kính của khí quản.
-  Cần th iế t phải mở khí quản hoặc nội khí quản nếu có suy hô hấp cấp.

6.2. Điều trị bằng nội soi can thiệp

Việc sử dụng các dụng cụ nhân tạo nhằm làm thông thoáng đường thở sau 
khi các tổn thương chít hẹp, các phần sụn bị hư hại của khí -  phế quản được sửa 
chũa. Các dụng cụ dạng ống hay chữ Y được chia làm 3 nhóm: Dụng cụ bằng 
Silicon, dụng cụ kim loại, dụng cụ hỗn hợp.

Các dụng cụ chủ yếu bằng Silicon đó là ống hình chữ T của Montgomery, 
dụng cụ của Westaby, dụng cụ của Dumon, của Cooper Hood. Các dụng cụ kim 
loại chủ yếu là dụng cụ của Strecker và Ultraílex. Các dụng cụ hỗn hợp bàng 
kim loại được bọc bằng Silicon hoặc propylène: của Orlovski, Freitag và của 
Wallstent. Các dụng cụ bằng Silicon đặt th ì khó nhưng lấy ra  dễ hơn các dụng cụ 
bằng kim loại.
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6.2.1. Chi đ ịn h  và chống  c h ỉ đ ịn h

Các chỉ định chính:

-  Khôi u ác t ính , chít hẹp khí quản  -  phê quản.

-  Hẹp khí quản sau đặt nội khí quản, mỏ khí quản, chít hẹp sau phẫu thuật 
nối khí -  phế quản.

-  Các khôi u ác tính  trong lòng khí phế quản, được xử trí có nguy cơ hẹp lại.
-  Chít hẹp do lao, thoái hoá dạng tinh bột, sau điểu tr ị bằng tia phóng xạ. 

Có xu hướng hẹp ngày càng nặng lên.
-  Chì định hạn chế: các vòng sụn bị tổn thương, bị phá huỷ do chấn thương, 

phẫu thuật, ung thư khí phê quản gây ra.
Chông chỉ định:

-  Có suy tim  nặng, có suy hô hấp năng.
-  Các khối u ở ngoài đè ép khí -  phế quản lớn.
-  Có rô'i loạn cầm m áu đông máu.
-  Không hợp tác với thủ  thuật viên.
Thận trọng ở một s ố  trường hợp sau
-  Đã xạ tr ị vùng khí -  phế quản nay bị hẹp, dễ bị thủng hoặc tạo lỗ rò.
-  Với những đối tượng trẻ, có u sùi lành tính, tá i phát.
-  Đã xử tr í bằng laser, nhiệt đông nhưng khẩu kính còn hạn  chế.
Các dụng cụ (stent) được sử dụng: Dụng cụ của Montgomery là một ống chữ 

T bàng silicon được phát minh tạ i Boston năm 1965. Dụng cụ là một ống bằng 
silicon được ghép một nhánh  chữ T nhàm  đặt vào trong lòng khí quản trong 
phẫu th u ậ t mỏ khí quản.

6.2.2. D ặ t g iá  đở  k h í - p h ế q u ả n

Các loại giá đỡ
-  Dụng cụ của Dumon: Được làm vào năm 1987. Dụng cụ là một ống hình 

trụ  bằng silicon bao bọc bởi các răng nhỏ để giữ cho nó co giãn, dễ đặt và cắt bỏ, 
không có cốt bằng kim loại. Các răng được đặt để giảm nguy cơ di chuyển hay 
giới hạn áp lực bề m ặt của dịch tiết, bể m ặt trơn và không bám dính.

-  Dụng cụ hình chữ Y: Dụng cụ cuaWestaby. Đó là sự mở rộng của dụng cụ 
Montgomery có hai nhánh ở dưới hình chữ Y. Ưu điểm giống như của Montgomery 
là có khả năng làm ẩm và rửa được đối với nòng ngoài.

-  Dụng cụ hình chữ Y của Hood, dụng cụ chữ Y của Dumon: làm bằng 
silicon, đàn hồi có khả năng phục hồi lại góc cựa khí phế quản. Các dụng cụ loại 
này có một loạt các răng  nhỏ trên  mặt trước và hai bên của đoạn khí quản. Biến 
chứng di chuyển hay bị tắc ông dụng cụ loại này th ì rấ t  hiếm gặp.
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Bất cử kỹ th u ậ t điều trị tiên tiến nào cũng có những hạn chê nhất định. Đôi 
VỚI kỹ thuật điểu trị bằng dật stent có những hạn chê có thê gây nên nguy hiếm 
cho tính mạng người bệnh như: di chuyển sten t (9,5% sô' trường hợp) biêu hiện 
bàng khó thở, ho liên tục. u  hạt chỗ đặt (7,9%) ở hai đầu của dụng cụ do cọ sát 
VÓI niêm mạc khí phê  q u ả n  biểu h iện  bàng khó thở tă n g  dần. Tắc lòng khí quản 
bởi các chất tiế t ứ đọng (3,6%), gây suy hô hấp cấp cũng là một trong những 
nguyên nhân hay gặp khi đặt stent.

Biến chứng: hiếm gặp
-  Loét thành khí phê quản, hẹp do khối ung thư sùi tái phát.
-  Viêm mủ tại chỗ đật.
-  Sốc nhiễm trùng, ho ra máu do chấn thương bởi dụng cụ.
-  Rò khí quản-thực quản vì loét lâu ngày.
-  Đê tránh  các biêu hiện trên  đòi hỏi phải chàm sóc theo dõi sát bệnh nhân có 

đặt dụng cụ khí phê quản thường xuyên, cho kháng sinh chống bội nhiễm.

6.2.3. Đ iêu tr ị b ằ n g  la se r  ha y  d iện  đông  cao tầ n

Mục đích của kỹ th u ậ t là tạo ra cho khí quản một khau kính sao cho bảo 
đảm cho người bệnh thở tô't. Vấn đề giải quyết hẹp khí quản được tiến  hành qua 
nội soi phê quản và gây mê nội khí quản nhưng không tiến  hành ở những bệnh 
nhân có nhuyễn sụn khí quản do tổn thương sụn khí quản sau khi rú t ông nội 
khí quản.

6.3. Đ iểu  tr ị n g o ạ i k h oa

Mổ và tạo hình lại khí quản do hẹp sau đặt nội khí quản hay mở khí quản là 
thủ  th u ậ t lý tưởng n h ấ t để lấy đi phần khí quản bị hẹp, nối lại phần  khí quản 
còn lành trên  và dưới chỗ hẹp. Phẫu th u ậ t tạo hình khí quản phải lấy đi hết 
phần khí quản bệnh lý để trán h  bị hẹp khí quản tái phát. Mạch m áu của phần 
khí quản bình thường phải được bảo tồn để cho phần khí quản được nuôi dưỡng 
tốt, tạo điều kiện cho sẹo hình thành.

Trong thủ th u ậ t điều trị ngoại khoa đôi với u khí quản, người ta  thực hiện:
Cắt nối khí quản khi tổn thương trên một đoạn dài dưới 4 vòng sụn khí quản. 

Với những tổn thương như vậy, cắt nôi khí quản tương đôi thuận  lợi. Theo dõi 
hẹp miệng nôi sau mổ bằng nội soi phê quản và sửa chữa bằng nội soi khí quản 
can thiệp.

Tạo hình khí quản bằng cách lấy một đoạn động mạch chủ thay khí quản và 
có đặt một cốt bằng một s ten t lưới. Sau một thời gian do quá trìn h  viêm và xơ 
hoá thành  của đoạn động mạch thay thế, người ta rú t s ten t ra  và được đoạn khí 
quản nhân tạo. Kỹ th u ậ t được tiến hành tại Bệnh viện Calm ette (Lille, Cộng hoà 
Phốp, mối chỉ thông báo nhưng chưa có tài liệu nào đánh giá chính thức về kỹ 
thuậ t này.
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Gần đây, qua những thông tin nưốc ngoài người ta  đã áp dụng cấy tê  bào 
gốc để tạo hình khí quản. Đây là một kỹ th u ậ t mới, có ý nghĩa to lớn và là cứu 
cánh cho nhũng bệnh nhân  bị u khí quản nhất là u khí quản ốc tính. Đề tài 
chưa có đánh giá cụ thể.

a) b) c)

Hinh 5.5. Hinh ảnh ung thư khí quản

a, b) Hình ảnh chụp CLVT đoạn khí quản cho thấy có II bít tắc gần hết lòng khí quản.

c) Hình ảnh nội soi khí quản có u sùi với nhiều thuỳ, dẻ chảy máu, lòng khi quản hẹp chì còn một khe nhỏ.
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CHẨN ĐOÁN HÌNH ẢNH NỒT MỜ ở PHổl

1. ĐẠI CƯƠNG

Trong thăm  khám  Xquang hằng ngày rấ t hay gặp nốt mờ ở phổi đường kính 
> 2cm mà bệnh nhân hoàn toàn không có triệu chứng lâm sàng chỉ điểm, chiếm 
tỷ lệ khoảng 1 — 2/1000 trường hợp.

Chụp cắt lớp vi tính (CLVT) là chỉ định để đánh giá hình thái, kích thước, 
đường bò, cấu trúc, tìm tổn thương vôi hoố, tổ chức mỡ, đánh giá mô phổi lân 
cận, tìm các tổn thương khác, đánh giá hạch lốn  phổi hay hạch tru n g  thất.

2. GIÁ T R Ị CỦA C H Ụ P  CLVT TRO N G  CHAN đ o á n  n ố t  m ờ  ở  P H ồ I

Chụp cát lốp vi tính  đánh giá được tính chất, tỷ trọng, đậm  đặc của nốt. 
Thông thường đó là các nốt có tính chất lành tính như u hạ t (granlunome). Tuy 
nhiên nó cũng có thể gặp trong ung thư phế quản không có biểu hiện triệu 
chứng lâm sàng. Kết quả xét nghiệm mô bệnh học sau phẫu th u ậ t cắt các nốt 
mò cho thấy: 40% tổn thương ung thư phê quản; 4 — 5%: di căn từ  nơi khác vào 
phổi; 2%: u tê bào ưa bạc; 40% tổn thương dạng u h ạ t lành tính, trong đó: lao 
hoặc sarcoide (30%); u biểu mô thừa hay u loạn sản sụn (5 -  7%); tiếp theo là 
một số trường hợp viêm phổi, nhồi máu phổi, bất thường động tĩn h  mạch.

Chẩn đoán tổn thương nốt mò ỏ phổi, trước hết cần dựa vào phim Xquang 
phổi chuẩn ở hai tư  th ế  thẳng  và nghiêng, c ầ n  so sánh, đối chiếu với cốc phim 
của bệnh nhân đã chụp trưỏc đó. Sau đó cho bệnh nhân chụp phim  CLVT lồng 
ngực, sinh th iế t xuyên thành  ngực dưối sự hướng dẫn của máy chụp CLVT v.v... 
đế’ chẩn đoán bản chất tổn thương của nốt mờ, mục đích là trán h  cho bệnh nhân 
phải mở lồng ngực trong trường hợp u hạ t lành tính.

Phân tích phim cần làm rõ:
-  Nốt thuộc nhu mô hay không?
-  Nốt mờ có đặc hay không?
-  Nguyên nhân  của nốt mờ?
Khảng định nốt có trong nhu mô:
Chụp CLVT cho phép loại trừ  giả nốt mờ như:
-  Chỗ đậm xương.
-  Nốt ở da hay ở thành ngực.
-  Khối hay mảng của màng phổi.
-  Nhánh động mạch hay tĩnh mạch.
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Kết quả CLVT cần được đối chiếu vói Xquang quy ước. Chụp CLVT rấ t có lợi 
vỏi những vùng khó xác định như ở vùng đỉnh phổi, vùng cạnh sống, quanh rốn 
phổi, cạnh tim.

Chụp CLVT có thể bỏ sót trong trường hợp bệnh nhân  thở không đều, các 
lớp cắt không liên tục. Kỹ th u ậ t chụp CLVT xoắn ốc sẽ loại trừ  sai sô’ này, do 
vậy được khuyến cáo trong chẩn đoán tổn thương nốt mờ ở phổi.

3. KỸ TH U Ậ T C H Ụ P  CLV TX O A N  Ố c

Vối các lớp cắ t 5 -  10mm vùng tổn thương, khám  toàn bộ lồng ngực, đo tỷ 
trọng nốt trưốc và sau tiêm thuôc cản quang tĩnh mạch với các lớp cắt mỏng.

Để đánh giá hình thái nên sử dụng các lớp cắt độ phân giải cao (high resolution), 
tái tạo với mức lọc chuẩn (filtre Standard) để đo tỷ trọng.

Có thể hướng đến tổ  chức học nếu thấy:
-  Bất thường động — tĩnh  mạch, có thể thấy mạch phì đại có trong nốt và sự 

tảng thuốc ở th ì động mạch phổi.
-  Xẹp phổi hình tròn  kèm theo mạch máu cuộn lại và tổn thương dạng dày 

màng phổi.

-  Ổ phế nang  có th ể  tròn, có hình phế nang hơi (alvéologramme) hay phế 
quản hơi (bronchogçamme).

4. PHÂN TÍCH HÌNH THÁI

Trong phần lớn các trường hợp có thể xác định được bản chất. Các tiêu chuẩn 
về kích thưổc, hình dạng, đưòng bò, tuổi bệnh nhân, tiền sử hút thuốc v.v... cho 
phép xác định các trường họp có phdi nhiễm vối yếu tố  nguy cơ.

4.1. N ết mờ lành  tính
Bệnh nhân trẻ, tuổi dưới 35, không hút thuốc, nốt có bờ đều, tròn, đưòng 

kính dưới 3cm, nằm  ỏ thuỳ  dưới thường ít có khả năng ác tính. Đường kính nốt 
mờ không thay đổi trong thòi gian 2 năm.

Tiêu chuẩn nốt mờ lành tính về hình thái bao gồm:
-  Đưòng kính dưói 3cm, bờ đều mềm mại hoặc h ình  múi.
-  Nốt vôi hoố có đặc điểm:
+ Thành đám.
+ ở  trung  tâm .
+ Xếp thành  tầng.
+ Dạng bỏng ngô.
+ Choán trên  10% thể tích nốt.
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Vôi hoá thường thấy với lớp cắt mỏng 3 -  5mm, cửa sổ hẹp, có mỡ (gặp trong 
Hamarto chondrome).

Với các đặc điểm hình thá i của nốt mò lành tính  vẫn cần theo dõi định kỳ 
mỗi 3 - 6  tháng và 1 năm  để khảng định không có tăng kích thưốc trong 2 năm.

Ngoài các tiêu chuẩn để khẳng định là Ham arto chondrome hay u hạ t lao 
cần cẩn trọng khi nhận  định vê' hình thái.

u lao

Hlnh 5.6. Các dạng nốt md

4.2. N ốt m ờ á c  t ín h

Bệnh nhân tuổi trên  35, có tiền sử hút thuốc lá, thuốc lào. Đưòng kính nốt trên 
3cm, bò không đều, nằm ở thuỳ trên. Trong trường hợp này cần soi phế quản, sinh 
thiết khôi u xuyên thành  ngực hoặc chỉ định phẫu thuật để chẩn đoán và điều trị.

Một số trường hợp ung thư  phế quản có thể phát triển  trên  nền sẹo vôi hoá 
hay sát cạnh một u h ạ t vôi hoá. Bản thân ung thư phê quản có thể có vôi hoá. 
Một sô nôt di căn ung thư cũng có thể có vôi hoá trong nôt (sarcome xương, 
sarcome sụn, ung thư  tuyên giáp). Đôi khi có thể gặp tổn thương vôi hoá nằm 
trong u tê bào ưa bạc.
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Một sô đặc điểm hình thái hướng tới ác tinh:
-  Nốt đường kính trên 3cm. Có thể có vôi hoá, bờ không đều, giới hạn không rõ, 

thòi gian nhân đôi dưới 18 tháng. Có thể có hình phế quản ở trung tâm. Trường hợp 
vôi hoá có dạng chấm, ở ngoại vi chiếm dưối 10% thể tích khối, tỷ trọng dưổi 150 HU.

-  Trong một sô' trường hợp thòi gian nhân đôi có thể dưới 1 tháng  (cần phân 
biệt vỏi nốt nhiễm trùng  hay tổn thương lymphome). Khi không có dữ liệu vê' 
nhiễm trùng, sinh th iế t để phản biệt lymphome hay ung thư phế quản tế  bào 
nhỏ tiến triển nhanh. Sau tiêm thuốc cản quang tăng hơn 20 HU.

Ung thư phế quản trung tâm Ung th ư  phế quản ngoại biên

Ung thư  phế quèn type biểu mô tuyển 

Hinh 5.7.

Bàng 5.7. Tiêu chuẩn chẩn đoán nốt mờ ả phổi

Đặc điểm Lành tinh Ác tinh

Kích thước Đường kinh < 3cm Đường kính > 3cm
Hình ảnh Tròn đều, thành mỏng, giới hạn rõ Không đều, thành dày, giới hạn không rõ

Thời gian nhân đôi > 18 tháng < 18 tháng

Tổn thương lân cận Không có hình PQ Không có tổn thương ngoại vi, vệ tinh 
lân cận, có thể có hình PQ
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Bảng 5.8. Tổn thương vôi hoá tiêu chuẩn chẩn đoán hlnh thái

Lành tinh Ác tính

Thành khối Giới hạn không rõ

Trung tâm Lệch tâm

Hình bia Hình chấm

Hình bỏng ngô

+ 10% khối -  10% khối

4.3. Vôi hoá nhu  m ô p hổi

-  Vôi đơn độc: trung  tâm, xếp từng tầng nốt lành (u hạ t nhiễm trùng  lao), có 
thể phối hợp hạch, tổn thương vôi hoá.

-  Vôi dạng bỏng ngô: thường thấy ở u mô thừa sụn.
-  Vôi lệch tâm  (bản chất lành tính):
+ u  hạt, ham artom e, amyloidome
+ Xơ phổi tiến triển: viền vôi hoá quanh khối xơ. Ngoài ra có thể gặp trong:
• u  hạt bạch cầu.
• u  nấm vôi hoá.
• Tăng calci m áu do suy thận  mạn.
• Viêm cơ vôi hoá sau chấn thương.
-  Vôi hoá lệch tâm  (bản chất ác tính)
+ u  tế  bào ưa bạc phế quản: lệch tâm  trong 20% các trường hợp.
+ Di căn của sarcome xương.
+ u  hạt bạch cầu phổi.
-  Vôi hoá dạng chấm, lưới: 6% các ung thư  nguyên phát của phổi.
+ P hát triển  ung thư  trêrt nền sẹo cũ.
+ Có vôi hoá cùng với các tổ  chức hoại tử của u.
+ Lắng calci.
-  Vôi hoá nhiều ổ dạng nốt:
Nhiễm khuẩn: lao, bệnh histoplastome, viêm phổi thuỷ đậu. Hiếm hơn bệnh 

nấm coccidioides, bệnh nấm chồi, bệnh bụi phổi silic, viêm phổi v.v...

5. NGUYÊN NHÂN

5.1. U ng th ư  p h ế  quản

Ó giai đoạn đầu, 40% ung thư biểu mô có dạng nốt mò đặc ỏ ngoại vi.
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Bảng 5.9. Nguồn gốc các nốt mờ

u ác u lành
Ung thư PQ u hat sau lao
Ung thư PQ- phế nang u lao (Tuberculome)
Di căn phổi 
Ung thư tế báo nhỏ

u mô thừa sụn

Lymphome Viẻm phổi mạn

u carcinoide

Kén
Nốt nấm 
Nhồi máu phổi
Bất thường động -  tĩnh mạch 
Xẹp phổi tròn

Kích thước 2 — 3cm, bệnh nhân > 40 tuổi, nghiện thuốc thứ  tự thường gập 
là: ung thư biểu mô tuyến, ung thư phế quản -  phế nang, ung thư biểu bì, ung 
thư không biệt hoá tê bào lớn.

Hội chứng kẽ lân cận, ít khi có vôi.

5.2. U ng th ư  p h ế  q uản  p h ế  n ang

Là dạng đặc biệt của ung thư biểu mô tuyến, chiếm 6 -  10% các ung thư 
nguyên phát của phổi. Đó thường là các khôi khu trú. Trong một số trường hợp là 
nốt đơn độc. Trong trường hợp này tiên lượng tốt hơn. Một số dấu hiệu cho phép 
chẩn đoán: khu trú  ở ngoại vi dưỏi màng phổi, có hình phế quản hơi, hoại tử 
trung tâm, bò không đều tạo thành hình ảnh ngôi sao, tỷ trọng không đồng nhất, 
có sự xâm lấn màng phổi lá tạng. Trong một số trường hợp ung thư  phế quàn -  
phế nang phát triển  trên một tổn thương có trước như một u hạt. Vôi hoá ít gặp, 
tiến triển  chậm. Nếu không điểu trị, u tiến triển lan toả, đôi khi có cả 2 bên, bò 
mò, không có tính hệ thống, lan toả chậm, dần dần, tỷ trọng cấu trúc mạch, phổi 
hợp vói khạc đòm điển hình. Một 8ố tổn thương khác cũng có dạng nốt đơn độc: 
ung thư biểu mô liên kết, u hắc tố, u cơ trơn, u lympho, u h ạ t bạch cầu không có 
hình thái đặc biệt nào cho phép chẩn đoán phân biệt.

5.3. Các u di căn

5 -  10% các nốt đặc là u di căn. Hay gặp nhất là từ: ung thư rau, ung thư thận, 
ung thư xương, mô mềm.

Vị tr í các nốt thương ở dưối màng phổi, đường kính dưổi 5mm, có liên quan 
t m ạ c h ,  do vậy cần có lớp mỏng để tránh hiệu ứng của mảnh thể tích (effets de 
volume partiel), thấy có sự tiếp xúc nhánh mạch và nốt.

Hình th á i nốt: bò đều, giới hạn rõ, tròn, đường kính dưới 2cm. Trường hợp 
khác có thể thấy tổn thương có đưòng kính trên 2,5cm, bờ không đều, có hội 
chứng kẽ quanh tổn thương.

Thòi gian nhân  đôi của các tổn thương ác tính thường là 7 tháng, khi thòi 
gian này dưới 1 tháng thường do nguyên nhân viêm nhiễm. Tuy vậy các di căn 
của ung thư rau, sarcome cũng có tiến triển nhanh như vậy.

19-BÊNH Hỗ HẤP.
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5.4. Các u carcinoide (u tế  bào ưa bạc)

Là loại ác tính  bậc thấp, tiến triển chậm, ít di căn, khả năng mổ cao, thòi 
gian sống 10 năm  khoảng 88%, thường phát hiện ở ngưòi trẻ. u  có thể vôi hoá, 
thường ở trung tâm, thuỳ hoặc phân thuỳ ngang mức chỗ phân chia phế quản. 
Thường có dạng nốt liền vói phế quản, đè hoặc làm tắc phế quản nhưng không 
phá huỷ, xâm lấn. 20% có dạng nốt ở ngoại vi, liền với phế quản dưới phân thuỳ 
thấy ồ lốp cắt mỏng. Điển hình là u tế  bào ưa bạc có bò đều, không có hội chứng 
kẽ quanh tổn thương. Có thể có dạng ngấm rấ t m ạnh sau tiêm thuốc cản quang.

5.5. Các u làn h

5.5.1. H am arto  chondrom e (u biểu mô th ùa dạn g  sụn)

Là u lành hay gặp nhất: 5 — 10% các nhân đặc ở phổi. Bờ đều, điển hình sẽ 
thấy vôi, mõ (tỷ trọng 20 — 120 HU). Có sụn vôi hoá. Một số tác giả nhận xét: nốt 
dưới 25mm, có bò đều, có mõ, vôi, gần như chẩn đoán là Ham artom e mà không 
cần phải theo dõi các u khác có mô: viêm phổi nhiễm mỡ (lipoide), u md, 
paraphinome, u hạch bạch huyết.

5.5.2. N ốt m ạ ch

Bất thường động — tĩnh  mạch (AVM) khi thấy mạch nuôi hay dẫn lưu cho 
nốt. Dạng tổn thương này đa dạng, tổn thương thấy hình thái nốt trước và sau 
tiêm thuốc cản quang.

-  Nhồi mấu phổi: ỏ ngoại vi, dưỏi màng phổi, hình tam  giác, nốt có giảm 
đậm ở trung tâm . Có thể thấy thuốc ngấm ỏ ngoại vi (thể hiện phản ứng viêm 
của Ị*ôt và mô phổi l&n cận). Một sế nốt tiến triển.

-  Nốt tổn thưdng do vi khuẩn (eboles septiques).
Nốt ngoại vi, kích thước từ 0,5 tdi 3 -  5cm, nằm trên đường đi của mạch liên 

quan trực tiếp tối ảnh. Có hình tam giốc, đáy ở ngoại vi dưới màng phổi, nốt có 
thể hoại tử, tạo hang. Một số trường hợp có phế quản hơi, hay gặp ỏ người có 
nguy cơ như: giảm miễn dịch, hậu quà điều trị.

-  u mạch khác: có nốt tam  giác, nằm  trên  đưòng đi của mạch ở nền phổi, 
gặp trong bệnh cảnh viêm mạch.

6. K ẾT LUẬN

Chụp CLVT là thăm  khám tốt nhất để khảng định chẩn đoán nốt đặc ỏ phổi, 
hướng đến chẩn đoán, theo dõi tiến triển nếu cần thiết.

Hình ảnh của nốt, sự tiến  triển  theo thòi gian, tuổi của bệnh nhân, nghiện 
thuốc lá là những yếu tố  hướng đến chẩn đoán. Khi không thấy những dữ liệu 
lành tính cần kiểm tra  tổ chức học. Khi có nốt mò ở phổi của bệnh nhân có bệnh 
lý ác tính ở ngoài phổi cần sinh thiết, mở ngực khẳng định có nhân  di căn.
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CHẨN ĐOÁN HỈNH ẢNH u PHổl

1. ĐẠI CƯƠNG

Ung thư (K) phổi gồm: ung thư phế quản và ung thư  phế nang. Ung thư phế 
quản phát triển từ biểu mô nhầy của niêm mạc phế quản. Ung thư phế nang 
thường hiếm và phát sinh từ biểu mô phế nang hoặc ống phệ-naníg. Trong ung . 
thư phổi thì chủ yếu là ung thư phế quản. 9*1;'

Những năm gần đây tỷ lệ ung thư dạ dày có xu hướng giảm xuống trong khi 
đó ung thư phế quản có chiều hướng tăng lên. Ung thư phế quản là ung thư hay 
gặp nhất ỏ nam giới, nam gấp 6 - 1 0  lần nữ, gây tử vong hàng đầu trong các 
ung thư ở 35 nước khác nhau. Là ung thư đứng thứ 6 ở nữ, là nguyên nhân gây 
tử vong hàng đầu ở nữ tại Mỹ năm 1987, vượt qua cả ung thư vú.

Nguyên nhân thuốc lá được nhấn mạnh từ nhiều năm nay và có thể liên 
quan tới 80 -  90% bệnh nhân tử vong. 25% ung thư phế quản phổi liên quan tới 
n g ư ờ i h ú t  th u ố c  lá . N g ư ờ i ta  th ấ y  rằ n g  t ỷ  lệ  u  tă n g  lê n  ở ch â u  Â u  n h ư n g  g iả m  ỏ 
Mỹ (do chiến dich'chông thuốc lá). Các nguyên nhân khác: Amiant, các chất niken, 
chrome, arsenic, chlorméthyléther, hít phải các chất phóng xạ (uranium), radon, 
bệnh lý phổi có trước (xơ, sẹo phổi).

Căn cứ vào khu trú đầu tiên ung thư phế quản chia làm 2 loại: ung thư phế 
quản trung tâm và ngoại biên.

-  Ung thư  p h ế  quản tru n g  tâm: là ung thư phế quản lớn (PQ gốc, thuỳ, 
phân thuỳ) thường hay gặp, thể này dễ chẩn đoán vì hay gây tắc nghẽn phế 
quản, so i p h ế  q u ả n  có th ể  th ấ y .

-  Ung thư  phế quản ngoại vi: ít gặp hơn, ít gáy xẹp phổi. Nội soi phế quản 
không nhìn  được u.

Mặc dù có nhiều tiến bộ trong phẫu thuật, điều trị hoá chất, chiếu xạ, miễn 
dịch liệu pháp nhưng tiên lượng ung thư phế quản lúc nào cũng rất nặng.

2. PHÂN LOẠI TỔ CHỨC HỌC
2.1. Các u lành

Chiếm tỷ lệ 2% các u.
2.1.1. H am artoch on drom ea  (u biểu  m ô thừ a d ạ n g  sụ n )

Hamartochondromes là u lành hay gặp nhất, chiếm 50 — 70% các u lành, 
tiến triển chậm, thòi gian nhân đôi khoảng 30 tháng đến 15 năm. Dạng giả u có 
nguồn gốc loạn sản gen: sụn (có màng vối vôi hay sụn), biểu mô ống, sợi cơ trơn 
mô md, 80% ỏ ngoại vi, 20% ở trung tâm. Loại đa ổ có thể gặp tam chứng của 
Carney (triade de carney): u biểu mô thừa ở phổi, sarcom cơ trơn dạ dày, u cận 
hạch ngoài thượng thận.
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2.1.2. C ác u là n h  t ín h  k h á c  (Bảng 5.10)

1. u biểu mô -  Pap ilom e (u nhú)

-  A denom e (u tuyến)

-  C arc ino ide  (u tế  bào ưa bạc)

2. u màng -  C hondrom e (u sụn)

-  M yxom e (u niêm )

-  Leiom yofib rom e (u xơ  cơ  trơ n )

-  Hemangiopericytome (u tế bào quanh mao mạch)

3. C ác u khác hiếm  gặp -  u thần kinh

-  u cận hạch

-  u tế  bào hạt.

4. Tổn thương giả u -  Hạt plasmocyte (u hạt bạch cầu)

-  Già iymphome (u giả lympho)

-  u amyloide (u có tinh bột)

-  Endometriose (u do lạc nội mạc tử cung)
-  Angiome sclérosant (u mạch xơ cứng)

5 u viêm -  u lao (Tuberculome)

2.2. Các u ác tính nguyên phát

2.2.1. P h â n  loạ i m ô bệnh  học u n g  th ư  p h ổ i củ a  WHO 1999

1. Ung thư biểu mô dạng biểu bì (Squamous cell carcinoma).
2 . Ung thư biểu mô tế  bào nhỏ (Small cell carcinoma).
3. Ung thư biểu mô tuyến (Adenocarcinoma).
4. Ung thư biểu mô tế  bào lớn (Large cell carcinoma).
5. Ung thư biểu mô dạng tuyến vảy (Adeno -  squamous carcinoma).
6. Ung thư biểu mô vói các thành phần đa hình thái dạng sarcome hay sarcome.
7. u  carcinoid (Carcinoid tumour).
8. U n g  th ư  b iể u  mô tu y ế n  nước bọ t (C arc inom as o f s a liv a ry  g la n d  type ).

9. Ung thư không xếp loại (Unclassified carcinoma).

2.2.2. Đặc đ iểm  m ộ t s ố  loạ i tổ  chứ c học ch in h

-  Ung thư dạng biểu bì (Carcinomes épidermoides).
-  Ung thư biểu mô tuyến (Adénocarcinomes).
-  Ung thư không biệt hoá tế bào lớn (Carcinomes indifferenes à grandes cellules).
-  Ung thư tế  bào nhỏ (Carcinomes à petites cellules).
-  Ung thư biểu bì và ung thư biểu mô tuyến (chiếm 50 -  60%): là các loại ung 

thư  hay gặp nh ấ t. C húng có th ể  phối hợp vói n h au  tro n g  cùng  m ột u. T rên



Xquang các ung thư  biểu bì thường ở trung tâm  còn ung thư  biểu mô tuyến 
thường ở ngoại vi. Loại ung thư biểu bì thường hay tạo hang hơn ung thư  biểu
mô tuyến.

+ Ung thư  phê quản  -  phê nang: chiếm 5% các ung thư phê quản nguyên 
phát, thường phát triển  trên  một sẹo có trước (50%) Tổ chức học thấy một phần 
là ung thư biểu mô tuyến. Sụ phát triển của chúng cho thấy u có nguyên phát là 
phế nang. Các tế  bào u phát triển  theo thành phế nang, lúc đầu không phá huỷ 
chúng, sau đó lấn vào phế nang tạo ra  nhiều chất nhầy. Có 2 loại:

• Dạng khu trú: hay gập nhất, loại u ngoại vi dạng phế nang, không có tính  
hệ thống, đường kính: 1 -  6cm. u  có giối hạn không đều, đôi khi thấy nó nằm  
thu hình phế quản hay phế nang hơn. Đôi khi nó là khối tròn, giối hạn rõ, bờ 
uốn lượn.

• Dạng lan toả: nhiều nốt, có lúc tạo thành vùng như phế viêm, hình phế quản 
hơi có dạng PQ kéo dài, thu  hẹp, cứng, (phân biệt nhiễm trùng) ít khi có hạch 
hay rối loạn thông khí.

+ Ung thư tế  bào nhỏ: chiếm khoảng 35% ung thư phế quản, thường là u trung 
tâm, trung tâm  các phế quản lớn. Trung tâm rốn phổi, trung thất, có khi như một 
u trung thất, đè ép và tiến triển nhanh. Nhiều trường hợp không mổ được.

+ Ung thư  không biệt hoá tế  bào lớn: hiếm hơn (5 — 10%), có dạng khối lớn ở 
ngoại vi, giới hạn  rõ, hình tròn, thường phát triển tới thành  ngực. Di căn sốm, 
tiên lượng xấu.

2.2.3. B ả n g  p h à n  lo ạ i q uốc  t ế  TN M

Nhờ sự phối hợp của các nhà phổi học, Xquang, phẫu  th u ậ t và giải phẫu 
bệnh lý, từ  1986 Denoix đã giới thiệu lần đầu tiên trong tạp  chí American jo in t 
Comitee for cancer staging. Sau đó có vôi những bổ sung của M ountain sửa đổi 
trở thành  p hân  loại của WHO 2009.
2.2.3.1. u  nguyên ph á t (T: Tumor)

-  T0: không rõ u.
-  T„: thấy  tế  bào ác tín h  trong nước bọt hay chải rửa phê' quản (không thấy 

trên  phim Xquang hay soi phế quản).
-  Tu: u tạ i chỗ (in situ).
-  T,: u cổ đưòng kính dưới 3cm, không có tính xâm lấn.
-  T2: u có đường kính trên  3cm, có thâm  nhiễm phế quản gốc nhưng cách 

C arina 2cm. Có xâm lấn màng phổi gây xẹp phổi hay viêm tắc nghẽn. Không có 
tràn  dịch m àng phổi.

-  T3: u có bất kỳ kích thước nhưng có sự lan tói thành ngực, cơ hoành, màng 
trung thất, màng tim. u  cách carina dưới 2cm nhưng chưa thâm  nhiễm vào carina.

-  T4 u  bất kỳ kích thước nhưng có xâm lấn vào tim, mạch máu lớn, khí quản, 
thực quản, cột sống hay carina, tràn  dịch màng phổi.
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2.2.3.2. Hạch thăm nhiễm (N: Node)
-  Nx N0: không thấy  di căn hạch.
-  N,: hạch quanh phế quản, rốn phổi cùng bên.
-  N2: hạch trung  thấ t, hạch dưới Carina.
-  N3: hạch trung  thấ t, hạch rốn phổi đối bên, hạch thượng đòn, hạch cổ.

2.2.3.3. Di căn xa (M: M etastasis)
-  M„ M0: không có di căn xa.
-  Mị! di căn xa ở tạng, ở hạch.

2.2.4. P h ă n  lo ạ i g ia i  đo ạ n  (Bảng 5.11)

Giai đoạn T, N,

Ẩn X

Giai đoạn 0 is

Giai đoạn 1. 1 0 0

1. 2 0 0

Giai đoạn II, 1 0 0

llt 2,3 1 0

Giai đoạn III, 3 1 0

1 - 3 2 0

>Mb

Giai đoạn IV bất kỷ T bất kỳ N 1

Tỷ lệ sống 5 năm  sau phẫu  thuật:
-  Giai đoạn I: (Tj, Tj, N0, M0): 70%.
-  Giai đoạn II: (Tj hay T2, Nj, M0): 35%.
-  Giai đoạn III: (T,_3, N2_3, M0): 10%.
Nhìn chung ung thư  dạng biểu bì tiên lượng tố t nhất, ung thư  biểu mô

tuyến, ung thư  không biệt hoá tế  bào lớn tiên lượng trung  bình. Ung thư  tế  bào
nhỏ tiên lượng xấu nhất, c ả i th iện  tiên lượng này cần chẩn đoán sốm.

3. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG u  PHổI Á c TÍNH

3 .Ỉ. L âm  sà n g

u  dưới lcm  thường chưa có triệu  chứng lâm sàng. Nhiều trường hợp thường 
do chụp Xquang phổi nghi ngò mà chẩn đoán được. Nói chung, khi xuất hiện
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triệu chứng lâm sàng ở phổi th ì trong cơ thể đã có một 8ố tê  bào di căn ở một 
hay nhiều cơ quan khác. Nhiều khi các triệu chứng xuất hiện là biểu hiện của 
các biên chứng.

-  Triệu chứng về phổi: ho dai dẳng, có thể ho ra  máu. Trong ung thư phổi 
ngoại vi thường ít ho. Có thể có dấu hiệu đau ngực, khó thở, viêm phổi tá i diễn.

-  Triệu chứng toàn thân: mệt mỏi, sút cân. 5 -  10% có hội chứng Piere -  Marrie 
(ngón tay dùi trống, đau và biến dạng các xương bàn tay, bàn chân). Hội chứng 
này thường do ung thư tuyến phê quản sản xuất ra hormon tăng trưởng.

-  Triệu chứng di căn trong lồng ngực
+ Hay gặp trong ung thư biểu bì. Thường di căn sớm vào các hạch bạch huyết 

ở rôn phổi và trung thất.
+ u  vùng đỉnh có thể xâm nhập vào thành ngực gây hội chứng Pancoast- 

Tobias. Hội chứng này gồm:
• Hội chứng Horner: đau nửa đầu, co đồng tử, sụp mi, hẹp khe mắt.
• Đau thần  kinh m ặt trong cánh tay.
• Đau các đốt sống lưng.
• Huỷ xương sườn.

-  Di căn ngoài lồng ngực: não, gan, hạch, xương (đốt sống lưng, xưdng chậu 
v.v...), sú t cân > 10% trọng lượng thông thường, đau xương, hạch to, dấu hiệu 
thần kinh.

Một sô' bất thưòng về sinh học: tăng bạch cầu, giảm đạm, tốc độ máu lắng 
tăng, tăng calci máu, phosphatase kiềm và LDH.

3.2. Một số  th ể  đặc b iệt

-  Ung thư phổi + lao phổi.
-  Ung thư phổi + bụi phổi.
-  Ung thư nguyên phát màng phổi.
-  Ung thư với biểu hiện tràn  dịch màng phổi là chính.

3.3. Tiến triển

Có thể đánh giá tốc độ tiến triển bằng tính thòi gian tăng  lên gấp đôi 
(Temps de dédoublement — TD) qua Xquang.

-  Ung thư biểu bì: TD = 7 0 - 8 0  ngày.
-  Ung thư không biệt hoá tế  bào nhỏ: TD = 40 -  50 ngày.
-  Ung thư biểu mô tuyến: TD = 100 ngày.
Giai đoạn chưa có triệu  chứng lâm sàng của ung thư tương ứng vào khoảng 

2/3 toàn bộ thời gian tiến triển của ung thư phê quản.

295



4. CÁC PHƯƠNG PHÁP CHẨN ĐOÁN HÌNH ẢNH

4.1. C hiếu X quang

Không phải là phương phốp được sử dụng có tính chất hệ thống do liều chiếu 
cao, độ nhạy và độ chính xác của cốc dấu hiệu kém, phương pháp được chỉ định 
trong một sô' trường hợp để xem mạch đập, xoay các tư th ế  thích hợp cho chụp.

4.2. Chụp X quang

Là thăm  khám  cơ bản.

4.2.1. C hụp th ẳ n g

-  Với điện thê' thấp  (dưới 60 kV trên  phim thấy được 3 đốt sống ngực). Phim 
có độ tương phản cao giữa phổi (đen trên  phim) và các cấu trúc khác (trắng trên 
phim) do vậy nhiều chi tiế t của trung th ấ t không được bộc lộ.

-  Với điện th ế  cao (trên 95 kV) thấy được bóng toàn bộ cột sống ngực, các 
cấu trúc của trung thất, phân nhánh lưối mạch tói thành  ngực lcm. Hình ảnh 
có độ tương phản kém hơn nhưng cho phép quan sát được nhiều hơn các cấu 
trúc của phổi (phần sau tim, đáy phổi lấp sau cơ hoành, đặc biệt là trung  thất).

4.2.2. C hụp n g h iê n g

4.2.3. Các tư th ế  bổ sung

-  Chụp chếch: tách tổn thương, xem mối liên quan với thành  ngực.
-  Chụp đỉnh phổi (tư th ế  ưdn): bộc lộ rõ hơn các tổn thương ở đỉnh.
-  Chụp khi thở ra: phát hiện các trường hợp tràn  khí m àng phổi ít, giãn phế 

nang, rối loạn thông khí.

4.3. Chụp thực quản cản quang

Khi có dấu hiệu khó nuốt, bất thưòng phần sau khí quản  trên  phim  Xquang, 
nghi ngờ có tổn thương của trung  thất, giăn, rò thực quản -  khí quản.

4.4. S iêu  âm

Cho phép đánh giá các tổn thương của thành  ngực, m àng phổi, trung  thất, 
đặc biệt là giúp chẩn đoán phân biệt tràn  dịch màng phổi với các nguyên nhân 
khác làm mờ góc sưòn -  hoành. Đặc biệt tìm cốc ổ nguyên phát trong các trưòng 
hợp có hình ảnh di căn tại phổi.

4.5. Chụp CLVT

Cho phép phân biệt rõ ràng các cấu trúc khác nhau của lồng ngực, xương, 
phổi, cơ, các thành phần của trung th ấ t v.v... Đây là phương pháp có độ nhạy và 
đạt độ chính xác cao.
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4 .6 . C h ụ p  c ộ n g  h ư ở n g  t ừ  (C H T )

Có giá trị nhất với các thăm  khám mạch máu, các tổn thương liên quan tới 
trung thất, nhất là tính  chất xâm lấn của u vùng rốn phổi.

4 .7 . C h ụ p  m ạ c h

Một số kỹ thuật thăm  khám  khác như: chụp cắt lớp cổ điển, chụp phế quản 
cản quang v.v... hầu như không còn dùng (từ khi có kỹ th u ậ t chụp CLVT).

Chụp nhấp nháy (Scintigraphie): đánh giá tình trạng  tưới m áu phổi bên đối 
diện hay phần nhu mô còn lại.

Soi phê quản: đánh  giá sự xâm lấn tới chạc ba (Carène), phôi hdp sinh th iết 
chẩn đoán tổ  chức học.

Lợi ích  c ủ a  c h ụ p  CLVT: cho phép phân loại TNM dễ dàng. Đánh giá sự 
thâm  nhiễm của u vào tổ  chức mõ khí PQ và mạch m áu (T3), dịch màng tim (T3), 
biến dạng lòng khí quản do u, hẹp hay tắc lòng mạch, xâm lấn động mạch chủ, 
khối u trong buồng tim  (T4). Với các u T3, T4, chụp CLVT có độ nhạy gần 50% và 
độ đặc hiệu đạt tới 97%.

Hạch được coi là di căn khi có đưòng kính trên  10mm vối độ nhạy 65% và độ 
đặc hiệu đạ t tới 95%.

Chụp CLVT cho phép tìm  tổn thương thứ phát cùng bên hay đối bên. Chỉ 
một nốt đơn đối bên mà soi phế quản không tới.

Chụp CLVT còn để tìm  di cản thượng thận, hạch quanh động mạch chủ bụng, 
tìm di căn gan cần phối hợp với siêu âm.

Tìm di căn não bằng chụp CLVT sọ não có thể được thực hiện cùng chụp 
CLVT lồng ngực sau  tiêm  thuốc một cách có hệ thống trong trường hợp ung thư 
biểu mô tuyến và ung th ư  t ế  bào nhỏ. Cốc ung thư  khác được chỉ định khi có các 
triệu chúng lâm sàng gợi ý.

5. HÌNH ẢNH HỌC CÁC KHỐI u  PH ổI

5.1. Các u lành

5.1.1. Với các  u n ộ i p h ế  q u ả n , tr u n g  tâ m
Xquang chuẩn và chụp CLVT có thể thấy hình mờ khuyết đưòng sáng khí phế 

quàn và nhánh phế quản. Chẩn đoán xác định bằng nội soi phế quản sinh thiết.
5.1.2. Các u  ngo ạ i vi

Thường không có triệu  chứng lâm sàng, phát hiện ngẫu nhiên trên  Xquang.
So sánh phim thấy u không phát triển  sau 2 năm hay có dấu hiệu khác u lành.

5.1.3. Đ ặc đ iểm  m ộ t sô 'lo ạ i u

-  Ham artochondrom es (u mô thừa dạng sụn):
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Trên phim Xquang, 5 -  10% các trường hợp vôi hoá dạng "bỏng ngô" (pop- 
corn). Chẩn đoán nhà chụp CLVT: u nhỏ, bò đều, có tổ chức mỡ hay tổ  chức vôi 
hoá (Hình 5.8). Các trường hợp khác cần làm tổ chức học. Phương pháp chọc 
xuyên thành  bằng kim nhỏ chẩn đoán được 86% các trường hợp (Hamper).

— u  lao (Tuberculome):
Có thể là loại tổn thương lao thứ phát nhưng thường không tìm  thấy trực 

khuẩn lao, có thể te st Tuberculin dương tính. Hay gặp ở vùng đỉnh, v ề  tổ chức 
học thường có tổ chức bã đậu xơ hoá, có vỏ. Trên Xquang là hình mờ có đường 
kính 1 -  l,5cm, bờ đều, thường có vôi hoá ở trung tâm  hoặc ngoại vi. Chụp CLVT 
với lớp mỏng cho phép xác định tổn thương, nhất là khi thấy vôi dạng hình liềm 
nhưng không nhận thấy được trên  phim Xquang (Hình 5.10).

Hlnh 5.8. u mô thùa phổi trái, có bà rõ, Hlnh 5.9. u tuyến trong lòng phế quản
vối hoá ở trung tâm thuý dưới phải

a )  b)

Hinh 5.10. u ngoại vi thgỳ trên phổi trái, có vôi hoá thành đám (a) có hoại tử  trung 
tâm; (b) theo dỗi trên 2 năm u hầu như không thay dổi kích thưdc nhưng vể lâm 

sàng có ho kéo dài, PCR BK (+). Phẫu thuật: u lao (Tuberculome)
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5.2. C ác u n g  th ư  p h ổ i n g u y ê n  p h á t

5.2.1. T rên  p h im  X q u a n g

Cho phép đánh giá kích thước, rối loạn thông khí, hạch, nhấ t là vùng cạnh 
khí quản, u trung  tâm, u ngoại vi, tổn thương m àng phổi, ngoài màng phổi, 
hạch trung thất.

Trong nghiên cứu của Muhm và cộng sự, với các khám  xét Xquang phát 
hiện được 4 -  6% hoàn toàn bình thường. Nếu khám có hệ thông cứ 4 tháng một 
lần ở những ngưòi hú t thuôc nhiều, tuổi trên 45 cho thây: 90% u ngoại vi, 65% u 
trung  tâm  đã xuất hiện trên  phim có trước.

Theo Heelan và cộng sự: 68% đã có dâu hiệu trên  phim trưóc. 3 nguyên 
nhân không chẩn đoán sốm được:

-  Kích thước nhỏ: 1,6 ± 0,8cm (bị che khuất bởi các xương vùng đỉnh).
-  Nhận định sai một số u và thòi gian nhân đôi.
-  Không hiểu biết về những dấu hiệu không điển hình của ung thư phê quản.
Wooding nhấn m ạnh cách đọc mù đôi, so sánh phim cũ, ánh sáng tránh

nhiễu ảnh.

a) b)
Hình 5.11

Trén phim thẳng: a) Đám mò cạnh tim trái, không Trẽn phim  nghiêng trái: b) đám mờ nằm
xoả bở tim, bò không đều, không thấy vôi hoá, ờ ngang m ức phân thuỳ 9,10 thuỳ dưới,
không thấy ổ hoại tử. Phẫu thuật: ung th ư  biểu mô tuyến

5.2.1.1. Các u trung tâm
Sự xâm lấn của các u trung  tâm  được đánh giá qua sự phát triển  nội phê' 

quản hay xuyên th àn h  phế quản.
P hát triển  nội phế quàn: dần dần làm hẹp lòng phế quản, gây rối loạn thông 

khí có tính  hệ thống. Khác nhau  tuỳ từng trường hợp: u đơn thuần , nghẽn khí 
hoặc viêm phổi tắc nghẽn.
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Hình ảnh phụ thuộc sự có hay không dịch phê nang. Mỡ do xuất dịch phê 
nang bội nhiễm có thế giông như một phê viêm tiến  triển  m ạn tính, tắc lòng phê 
quản nhiều khi không nhận  thây. Do vậy, về nguyên tác cần chỉ định nội soi 
phê quản tấ t cả các bệnh nhân  có tổn thương mò, nghẽn hay phê viêm tái phát 
hay tồn tạ i sau 2 tuần.

Phát triển xuyên thành: u có nguyên ủy từ  tổ chức cơ, phát triển qua thành 
phê quản, xâm lấn phổi, tổ chức mạch máu lân cận. u  chỉ thấy khi kích thưốc đủ 
lân. Nó có thể kèm theo rốì loạn thông khí, nghẽn khí phổi theo thuỳ dĩ nhiên bò 
khối thể hiện gián tiếp. Khi bị dịch chuyển rãnh liên thuỳ (dấu hiệu Golden). Sự 
xâm lấn mạch phổi thể hiện như một hình mò phổi ngoại vi đôi khi thành hang.

u  có thể làm gián đoạn tuần hoàn bạch huyết phổi. H ình ảnh ung thư bạch 
huyết khu trú  một phổi hay thuỳ phổi có thể thấy ở tuần  hoàn bạch huyết trưốc 
u hay sau u. Sự xâm lấn của u cũng làm phát triển  các hạch liên kết quanh phê 
quản theo kiểu ly tâm  (đôi khi có thể hướng tâm) tạo thành  các hình mờ thành 
dải, quanh u vùng rôn phổi.
5.2.1.2. u  ngoại vi

P hát triển  theo 2 dạng. Hay gặp, đặc trưng  cho phần lớn các ung thư phê 
quản phổi là khôi đặc, trên  Xquang là khôi mờ, đồng đều, về sau sẽ thành  các ổ 
hoại tử, hang hoá. R anh giới giữa u và vùng phổi bình thường tạo thành hình 
tròn, đều hay không đều. í t  gặp hơn là dạng thâm  nhiễm, gặp trong loại ung 
thư phế quản -  phế nang. Tế bào u thâm  nhiễm các phế nang giống như quá 
trình  viêm xuất tiế t đậm, không đều, giỏi hạn  không rõ, mò, trong khi màng 
phổi không bị tổn thương. Hình ảnh có thể  như một phê viêm, có thể thấy hình 
phế quản hơi.

Hai loại u có đưòng xâm ỉấn giống nhau.
-  Xâm lấn trung tâm  quanh phế quản: với hình mờ của hạch liên kết chạy vễ 

rôn phổi.
-  Tổn thương th ứ  phát của hạch rốn phổi.
-  Xâm lấn bạch huyết quanh u kiểu ly tâm . H ình mờ th àn h  dải quanh khối, 

liên quan đến m àng phổi (dấu hiệu đuôi sao chổi: queue de comete). Sự phân 
tán  theo bạch mạch tạo thêm  các u vệ tinh  khác của u nguyên phát và thường 
nằm  ở vùng dưới m àng phổi.

-  Hoại tử  u: thường thấy  trong các u ngoại biên, chẩn đoán dựa vào khi có 
dịch hoại tử ra  ngoài qua đưòng hô hấp. ổ  này có thể ở trung  tâm  hay ngoại vi
u. Trường hợp bội nhiễm  có thể thấy mức dịch.

-  Tổn thương m àng phổi: trường hợp m àng phổi tiếp xúc trực tiếp vâi u hay 
gián tiếp qua khuếch tán  bạch huyết. Thể hiện bởi trà n  dịch màng phổi hay dày 
m àng phổi. Các dấu hiệu này không đồng nghĩa với sự xâm lấn u.

-  Tổn thương ngoài màng phổi: do sự phát triển của các khôi u ngoại vi. Hội
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chứng Pancoast -  Tobias (thường là u đỉnh phổi), đau thần  kinh cổ vai và hội 
chứng Claude -  Bernard Horner. Hội chứng Pancoast — Tobias có thể kèm theo 
tiêu xương sườn, xâm lấn cột sông gây đè ép tuỷ (lợi ích của phim cộng hưởng từ).

-  Di căn hạch và tru n g  thấ t: gặp trong 65% trường hợp u tru n g  tâm , 25% 
các u ngoại vi. c ầ n  lưu ý là một bên rôn phôi có thể di căn hạch bên đối diện, u 
thuỳ dưới lan toả hạch bên thực quản, hạch bụng.

a) b)
Hlnh 5.12. Hlnh ành chụp Xquang và chụp CLVT

a) Kiểm tra Xquang sau điểu trị Lao phổi thấy b) Chụp CLVT: u phổi ngoại vi, dính vào
dám mò ngoại vi hạ đòn trái, bò khá rõ. màng phổi, không có vôi, vùng hoại tử  hay

hạch. Phẫu thuật: K tế  bào lớn.
Di căn tạng: gan, thượng thận , xương, não, phổi bên đối diện, tuỵ. Tuy 

nhiên hình mò bên đối diện có thể: u thứ phát, u khác có từ  trưóc.

5.2.2. T rên  p h im  c h ụ p  C L V T  và  C H T

a) u  t ru n g  tă m

P h á t triển  vào lòng phê' q uàn  có th ể  thấy dưổi dạng khối p h á t tr iể n  làm  hẹp 
đều, không đều, tắc lòng p h ế  quản. Giới hạn ngoài p h ế  quản  có th ể  thấy  xâm 
lấn quanh phế quản, vể ph ía ngã ba khí -  phế quản. Sự p hân  biệ t giới h ạn  u và 
tổ chức phổi dễ thấy  trê n  phim  chụp CLVT hơn nhiều  80 vỏi Xquang. Tuy vậy 
trong trường hợp u phôi hợp làm  nghẽn thông khí phổi hay viêm phổi tắc nghẽn, 
giối hạn của u có th ể  bị lẫn  trong  vùng mò của ph ế  nang  xuất tiế t. Các dấu  hiệu 
gián tiếp cho phép đánh  giá thêm :

— Dấu hiệu gồ của rã n h  liên thuỳ  bị dịch chuyển do xẹp (dấu hiệu  Golden).
— Tiêm thuốc cản quang tĩn h  mạch thấy sự phân  biệt vùng u (ngấm thuốc 

kém hơn) so với vùng phổi xẹp bao xung quanh. Ngược lại, trường hợp viêm phổi 
tắc nghẽn, thuốc ngấm  nhu  mô phổi không đều, đôi khi làm  khó khăn  cho sự 
phân biệt vùng rối loạn thông khí bội nhiễm và u. Thêm  nữa, h ình  ản h  giảm 
đậm có hay không hang  hoá do hoá mủ hay nhồi m áu khó phân  biệt với hình 
ảnh hoại tử trong u.
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Chú ý: xẹp phổi tàng  thuốc cản quang nhanh và sốm trong khi u ngấm 
thuôc chậm và muộn. Sự chênh lệch về tỷ trọng đạt tới tối đa ở thời gian 40 giây 
tới 2 phút sau tiêm.

Trong trường hợp viêm phổi tắc nghẽn, tăng thuốc cản quang ở nhu mô có tính 
không đồng nhất, khó phân biệt vối u khi u xâm lấn vào nhn mô xẹp. 10% u tăng 
mạch, khó phân biệt với xẹp phổi. Cộng hưởng từ  cho thấy ưu thế  trong sự phân biệt.

Hlnh 5.13. Trên cửa sể trung thCt a) u trung tâm, vùng rốn phổi trái, dinh vào nhĩ trải và TM phổi 
tâng tỷ trọng, bở khỗng rõ. Trên cửa tổ  nhu mô b) Mà của u hoà củng md của tim, có hinh ảnh 

viêm phổi tắc nghẽn, hlnh lõm dó xẹp phổi khồng hoàn toàn.

a) b)

Hinh S.14. Mờ vùng rốn phổi phải, giảm thõng khi phổi khu vực trên cửa sổ mô phổi

a) Trên cửa sổ nhu mô (b) c ử a  sổ trung thất, khối u phát triển ỏ phế quản gốc phải, làm  hẹp lòng phế 
quản lấn sát carina. Có nhiểu hạch trung thất. Tràn dịch màng phổi phải.
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b) u ngoại ui
Là những đám mò trong nhu mô không có bất kỳ liên quan nào với lòng phê 

quản. Phim chụp CLVT cho thấy giới hạn u, đặc tính  đều hay không đều trước 
và sau tiêm thuốc, sự hang hoá và xác định được định khu phân thuỳ của u. Sự 
xâm lấn quanh phê quản dưỏi dạng dày thành phê quản lân cận. Có thể thấy 
hình ảnh lan toả vào bạch huyết dọc phế quản hay quanh u tạo thành  dải mò 
quanh u, nốt vệ tinh  hay dưối màng phổi.

Chụp CLVT đánh giá về kích thưóc, bò, tỷ trọng trước và sau tiêm thuốc cản 
quang, tìm vôi hoá, 0 quá sáng, hang ngấm thuốc cản quang, định khu của u.

Theo Siegedman R.G và cộng sự: u  kích thước trên 3cm thường là ác tính.
51 -  54% các nhân ác tính  có bò nham nhở, ngược lại với 9 -  10% các nhân 

lành tính, tính  nham  nhở là phản ứng xơ hoá tân tạo (íibrodesmoplastique) xâm 
lấn của u vào mô kẽ lân cận hay do sự khuếch tán theo hệ thống bạch huyết của 
ư. Không có tính  đặc hiệu.

Người ta cũng thẫy 4 — 32% các nhân ác tính có bờ đều trong khi đó u lành 
19-72% .

Trong một nghiên cứu hồi cứu và tiến cứu 126 BN có HC hang: 97% tổn 
thương ác tính  khi thành  dày trên  16mm. 94% lành tính  khi thành  dưối 4mm.

Hình PQ lớn và ph ế  nang trên  chụp CLVT độ phân giải cao 65% của 20 u 
ngoại vi < 20mm từ  18mra là ung thư biểu mô tuyến, trong 70% các trưòng hợp 
có kết quả tổ  chức học.

-  Tổn thưdng ngoài nhu mô:
Trên phim  chụp CLVT cho thấy rõ mối liên quan với các rãn h  liên thuỳ  và 

sự dày màng phổi. Tuy vậy tổn thương màng phổi hay xầm  lấn  th à n h  ngực khó 
xem hdn. Có th ể  thấy  khi u m àng phổi > 3cm, góc hợp th àn h  vói thành  ngực là 
dốc thoai thoải. Không thấy  nrò ngoài màng phổi trong ngực và dày màng phổi 
liên tiếp với u  là những dấu hiệu nghi ngờ.

Sụ xâm lấn hạch trung  th ấ t khó xác định (cả trên  chụp CLVT và CHT).
Có thể nói đánh  giá được kích thước hạch nhất là khi thấy hạch nhỏ có khi 

là u, còn hạch lớn có khi lại do viêm. Dĩ nhiên cũng có quy lu ậ t là hạch càng nhỏ 
càng có khả năng lành tính, hạch càng lốn càng có khả năng ác tính. Cấu trúc 
hạch đồng n h ấ t hay không đồng nhất không có ý nghĩa nói về tín h  chất lành ác 
của u. Cần nghiên cứu ranh  giới của hạch, tính không đều, tăng đậm của mõ 
trung  thấ t thưòng là ung thư biểu mô trung thất.

Các mạch lớn trung thấ t bị đè đẩy, biến dạng, hẹp v.v... Hội chứng tắc nghẽn 
của tĩnh mạch chủ trên  hay thân  tĩnh mạch cánh tay  đầu, dấu hiệu tố t gián tiếp 
là thấy tuần  hoàn tĩnh  mạch bàng hệ trung thấ t và cản quang thành  ngực khi 
tiêm thuôc cản quang.
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Nếu u dính vào màng tim sẽ làm dày màng tim hay trà n  dịch màng tim  tự 
do hay vách ngăn. Sự xâm lấn buồng tim làm cứng thành , biến dạng do hình 
khuyết của u trong lòng.

Hinh 5.15. u ngoại vi, bò nham nhỏ, Hinh 5.16. u ngoại vi dinh
có những ổ giãn phê' nang lan toả. vào màng phổi.

5.3. Đ ánh giá k hả n ăn g  phẫu th u ậ t u n g  th ư  p hổi n g u y ên  p h át

Phẫu thuậ t lấy toàn bộ u được coi là phương pháp điều tr ị tô’t nhất. Dựa vào 
Xquang, CLVT, CHT và Xquang can thiệp hay tiểu phẫu (chọc sinh th iế t qua 
da, nội soi màng phổi, nội soi trung thất) làm giảm tỷ lệ mổ thăm  dò.

TMN không những có giá tr ị cho phẫu th u ậ t mà còn cần th iế t đánh giá điều 
trị hoá chất trưóc mổ. Theo một thống kê: 71% phẫu th u ậ t viên lồng ngực sử 
dụng phim chụp CLVT để quyết định phẫu th u ậ t và kỹ th u ậ t mổ. Vai trò quan 
trọng nhất của BS Xquang trong việc đánh giá sự xâm lấn trực tiếp của u là tìm 
các dấu hiệu chắc chắn xác định tổn thương T4 đó là:

-  Huỷ đốt sống.
-  u  xầm lấn vào buồng tim.
-  Hẹp hay xâm lấn vào thân TM cánh tay đầu hay TM chủ trên.

-  Xâm lấn, hẹp thân ĐM phổi, ĐM phổi trối < lcm  từ  gốc hay thân ĐM phổi phải.
-  Biến dạng động mạch chủ bụng do u.
-  u  xâm lấn vào khí quản làm biến dạng lòng khí quản.
-  u  xâm lấn vào thực quản.
Những u không xếp vào T4 mà có một trong nhiều dấu hiệu sau th ì xếp T3
-  u xâm lấn vào lớp mỡ trung thất.
-  Tràn dịch hay dày màng tim.
-  Khoảng cách u -carina  đo ở lớp cắt ngang qua gốc phế quản dưới 20mm.
-  Tiêu xương sườn, xâm lấn u vào khoảng m3 hay cơ thành  ngực.
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Phẫu th u ậ t cắ t phổi kết quả phụ thuộc vào chẩn đoán sớm và chỉ có kết quả 
tôt trong ung thư  biểu bì. 50% chết sau 1 năm, sau 5 năm  khoảng 25% còn sống.

Tia xạ: khi không có chỉ định mổ, sau cắt phổi còn di căn hạch.
Hoá chất: tác dụng tốt hơn cả vói ung thư không biệt hoá tế  bào nhỏ. Phẫu 

thuậ t phôi hợp tia  xạ và hoá chấ t —> sống 5 năm. Hoá chất ít có hiệu quả.
-  Chụp CLVT cùng nội soi phế quản và Xquang trước khi có những thăm  dò 

can thiệp hơn như: nội soi trung  thất, mở trung th ấ t hay mở ngực thăm  dò.
Liệu pháp miễn dịch không đặc hiệu.
Điều tr ị các triệu  chứng.

Hlnh 5.17. Ung thư té' bào nhỏ phát triển à phế quản gốc trái đè ép, đẩy thân ĐM phổi ra trước, (ang 
phải, lan dọc ĐM phổi trái, dọc phế quản gốc, lấn vào Carina, nhiểu hạch lân dọc khf -  phế quản (TJ

Sự lựa chọn phương pháp điều tr ị dựa vào thể trạn g  bệnh nhân, chức năng 
hô hấp và tim  mạch.

-  Loại tổ  chức học: chỉ định phẫu thuật rộng rã i với u dạng biểu bì. Tiên 
lượng kém hơn nếu u loại ung thư  biểu mô tuyến và ung thư  không biệt hoá. 
Tiên lượng xấu với loại ung thư tế  bào nhỏ (phần lớn không phẫu thuật).

-  Phân loại TNM đế đánh giá khả năng phẫu thuật:

20-BỀNH Hổ HẤP
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Chụp CLVT cùng nội soi phê quản và Xquang trưâc khi có những thăm  dò 
can thiệp hơn như: nội soi trung thất, mở trung th ấ t hay mỏ ngực thăm  dò.

5.4. Đặc điểm  một số  dạng đặc b iệt theo tổ  chức học

5.4.1. Ung th ư  t ế  bào nhỏ

Thường nằm ở trung  tâm, phát triển ở rốn phổi và trung thất. Dấu hiệu đè 
ép TM chủ trên  dễ gặp. u  tiến triển nhanh nên không mổ.

Điều trị hoá chất và xạ trị: u giảm nhanh ngay sau tuần  đầu, biến m ất hoàn 
toàn sau 3 - 6  tuần  điều trị.

5.4.2. Ung th ư  p h ế  q u ả n  -  p h ế  n a n g
Dạng đơn độc hay đa ổ, ổ tròn không có tính hệ thống có thể  phối hợp dải 

mờ, loại tổ chức kẽ, có thể gây viêm phổi.
Hai dấu hiệu trên phim chụp CLVT cho phép phân biệt với phế viêm: hình phế 

quán hơi vối các nhánh phê quàn cứng, hẹp kéo dài ngấm thuốc cản quang ỏ nhu 
mô sau tiêm thuốc cản quang có tính không đồng nhất. Chụp CLVT cho thấy rõ vôi 
hoá ở u hay hạch.

5.4.3. u  t ế  bào ưa bạc
u  ỏ trung tâm, có thành  phần trong phế quản, có thể ngấm thuốc cản quang 

đồng nhất hay không. Có thể có vôi thành đám hoặc lan toả. Loại không điển 
hình thường là khối ỏ ngoại vi to tròn, thành  múi hiếm khi hoại tử  bên trong, 
mò phế nang không có tính hệ thống hay khối ỏ rốn phổi cùng rối loạn thông 
khí. Các u carcinoides: là các u tiến triển chậm, mức độ ác tính  thấp, có thể có di 
căn xa, tá i phát sau mổ. Đó thường là các u ỏ trung tâm, một phần ỏ trong và 
xuyên thành  phế quản, ngấm thuốc trong u trên  phim chụp CLVT.

Di càn hạch gặp 65%. Sông trên 5 năm đạt tới 95%. Trong trường hợp carcinoides 
không điển hình: sống trên  5 năm: 60%.

6. CÁC u  PHỔI THỨ PHÁT
Các di căn ở phổi hay gặp ỏ người cao tuổi, thường sau các tổn thương ác tính.

6.1. Đường di căn

-  Theo đưòng máu là phổ biến nhất: huyết khôi do u xâm lấn ở hệ tĩnh  mạch, 
tim phải, mao mạch phổi, qua đường tĩnh mạch chủ.

-  Theo đường bạch huyết: (ít gặp hơn) ung thư dạ dày, ung thư tiền liệt tuyến, 
tuỵ, vú, tuyến giáp. Thục tế  các ung thư này cũng di căn theo đường tĩnh mạch.

-  Hiếm hơn: u khuếch tán  theo đường nội phế quản như ung thư phế quản -  
phế nang, đặc biệt trong ung thư đưòng hô hấp trên  (u nhú hạ trần  -  thanh -  khí 
phê quản).

Di căn ung thư ở phổi thường gặp khoảng 30% các trường hợp ung thư nói 
chung, trong khi đó di căn ở gan gặp khoảng 36%.
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Ung thư nguyên phát từ  tử  cung, đại tràng, trực tràng  thường có tiên lượng tốt 
hơn từ vú, dạ dày, buồng trứng, tuyến giáp. Loại do ung thư rau, ung thư thận có 
thể tự biến m ất sau điều trị bằng phẫu thuật cắt bỏ tử cung, cắt bỏ thận hoặc sau 
điều trị bằng hoá chất chống ung thu  hay tia xạ. Cơ chế di căn và biến mất này 
hiện nay chưa rõ.

6.2. B ả n g  p h â n  loạ i th e o  th ứ  tự  h a y  gặp  và c á c  u  n g u y ê n  p h á t  k h i k h á m
b a n  đ ầ u  v à  m ổ  tử  th i  (Theo p. Grenier) (Bảng 5.12)

u nguyên phát Thăm khám đẩu (%) Mổ tử  th i (%)

Ung thư rau (chorio carcinome) < 60 • 70
Ung thư tinh hoàn 1 2 -1 2 7 0 -8 0

Melanome 5 6 6 -8 0

Sacome d Ewing 18 77
Osteosarcome 15 75
Thân 5 - 3 0 5 0 -7 5
Tiền liệt tuyến 5 1 3 -  53
Tuyến giáp 4 - 1 0 65

Vú 4 60

Tử cung (thân) <1 3 0 -4 0

Tử cung (cổ) <5 2 0 -3 0

Đại trực tràng <5 2 5 -4 0

Dạ dày 2 0 -3 0

Tuỵ 2 5 -4 0

Phổi 34 2 0 -4 0

Đầu -  cổ 5 1 3 -4 0

Thực quản 2 0 -3 5

Bàng quang 5 - 1 0 2 5 -3 0
Rhadomyosarcome (sarcom cơ vân) 21 25

Ung thư gan 20

Van tim 5 20
Buồng trứng <5 10

Dương vật/niệu đạo 1 10

6.3. H ìn h  ả n h

6.3.1. D i că n  d ạ n g  n ố t ( th ể n ố t ,  t h ể  th ả  bóng)

Thường không có triệu  chứng, kích thưâc nốt khác nhau (5mm trong 60% các 
trường hợp), sô' lượng khác nhau. Có thể đơn độc (25%) hay nhiều ổ. Thường hai 
bên. Do lan theo đường m áu nên tổn thương ở nhu mô phổi (70% u thứ  phát nằm 
dưới màng phổi). Khi nhiều ổ có dạng "thả bóng" (Lâcher de ballons). Nhìn chung 
các nốt có bờ rõ nét đều, h ình cầu nhưng nếu có chảy máu phế nang quanh nốt sẽ
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làm cho bờ mò đi (ung thư rau sau điều tr ị hoá chất, u hác tố). Hang hoá gặp 
trong 4% trường hợp, hay gặp trong di căn của ung thư dạng biểu bì nguồn gốc cổ 
mật hay ung thư nguồn gốc hệ sinh dục ở nữ, loại sarcome.

Hang hoá cũng gặp do điều trị hoá chất hoại tử. Vôi hoá hay găp trong trường 
hợp di căn của Osteosarcome, ít khi gặp trong ung thư đại tràng, buồng trứng, vú, 
tuyến giáp. Một nốt ở bệnh nhân có ung thư ngoài lồng ngực không nói được đó là 
di căn, cũng có thể là một ung thư mói hay một u hạt, hạch dưổi màng phổi.

6.3.2. Ung th ư  b ạch  h u yế t (L ym p h a n g ite  ca rc in o m a teu se)

Gây ho, khó thở trước khi xuất hiện hình ảnh Xquang. Lúc đầu có dạng hội 
chứng kẽ giông như phù phoi cùng dấu hiệu của vách, dải, mờ quanh mạch 
máu. Về sau các dấu hiệu này rõ hơn, 50% có tràn  dịch m àng phổi, 25% có hạch 
rốn phổi, hạch trung  thấ t. Tổn thương thường lan toả cả hai phổi và thường ưu 
thê một bên. Dạng khu trú  ở một thuỳ, một phổi có thể gặp trong trường hợp 
ung thư phế quản phổi hay trong ung thư vú.

6.3.3. Di că n  nội p h ế  q u ả n

Gặp 2%, hay trong ung thư vú, thận, đại tràng.

6.3.4. Tắc m ạch  do  u

Là nguyên nhân  gây tử vong, chẩn đoán khó. Xquang bình thường trong 
25% trường hợp. 50% gây nhồi máu phổi. Hay gặp các u xâm lấn tĩnh  mạch 
trong các trường hợp ung thư  gan, ung thư  rau, ung thư  thận.

6.3.5. D i că n  m à n g  p h ổ i

Tràn dịch m àng phổi nhiều, có dày nhiều hay không đểu của màng phổi 
(gặp trong ung thư  vú, ung thư  phế quản, ung thư  đường tiêu  hoá, ung thư  tiền 
liệt tuyến).
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Hình 5.18. Các nhân di căn phản bô' rải rác ỏ đáy phổi hai bên, bd rõ, 
dộ đậm đống nhất, kích thưổc vài mm tói khoảng 1cm.



Hinh 5.19. Bệnh nhãn đau cột sống lưng, yếu hai chăn, Xquang phổi không rõ u. Phim cộng 
hưảng từ  cột sống lưng thấy tổn thương di căn lan toà các đốt sống, xâm lấn màng tuỳ (a). 

Trên ành cắt ngang phát hiện u đỉnh phổi phải (b).

Hinh 5.20. Phim chụp CLVT sọ não sau tiêm thuốc cản quang.
Hlnh ành ung thư phế quàn di căn não đa ổ.
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Chương 6

BỆNH LÝ TUẦN HOÀN -  MẠCH MÁU PHỔI

NHỒI MÁU PHỔI

1. Đ Ạ I CƯƠNG

Tắc động mạch phổi hay thường gọi là nhồi máu phổi -  Pulmonary Embolisme 
(PE) là một bệnh lý nặng, thường dẫn đến tử vong nếu không được phát hiện và 
xử tr í kịp thòi. Những bệnh nhân được cứu sống vẫn có nguy cơ PE tái phát và 
tử vong nếu không được điều trị, quản lý và theo dõi sát. Mặc dù có nhiều biện 
pháp điều trị khá tích cực hiện nay, nhưng tỷ lệ tử vong chung tạ i Hoa Kỳ của 
bệnh nhân PE vẫn chiếm khoảng 20 -  30%.

1.1. S inh lý bệnh

Cơ chế bệnh sinh của PE khá phức tạp, bao gồm một số cơ chế sau:
Thế kỷ XIX, tác giả Virchow đã xác định được có 3 yếu tố  chính gây nên 

huyết khối tĩnh  mạch, bao gồm: ứ trệ  máu tĩnh  mạch, tổn thương nội mạc và sự 
tăng đông của máu. Cục huyết khôl thường được hình thành  từ  n ú t tiểu cầu tại 
các van của tĩn h  mạch chi dưới.

Việc tắc đột ngột một m ạch của phổi dẫn đến tăng đột ngột trỏ  kháng của 
một vùng hệ mao m ạch phổi, tăng gánh cho tim phải, th ấ t phải giãn và suy tim 
cấp, làm giảm cung lượng tim  và hạ huyết áp động mạch. Thêm vào đó có hiện 
tượng giảm oxy m áu động mạch và sự m ất tương xứng giữa thông khí và tưới 
m áu càng làm bệnh thêm  trầm  trọng.

Tắc mạch phổi biểu hiện lâm sàng rấ t đa dạng, có thể không hề có triệu chứng 
lâm sàng nhưng cũng có thể có suy huyết động nhanh chóng dẫn đến tử vong.

Hai biểu hiện bệnh lý chính khi tắc mạch phổi là rối loạn chức năng thấ t 
phải và rối loạn trao  đổi khí. Tắc mạch phổi làm tăng sức cản mạch phổi, tăng 
hậu gánh th ấ t phải, tăng  áp lực và sức ép lên thành  tim  của buồng th ấ t phải, 
tăng  nhu cầu oxy cơ tim  v.v... đưa đến thiếu máu cơ tim  và rối loạn chức năng 
th ấ t phải, giảm thể  tích tống máu th ấ t phải. T hất phải giãn, đẩy vách liên thấ t 
sang trá i làm giảm đổ đầy và tiền gánh th ấ t trái (còn do giảm thể  tích tống máu 
th ấ t phải), từ  đó cung lượng tim, huyết áp động mạch chủ, áp lực tưói máu
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mạch vành đều giảm. Nhịp tim nhanh, nhu cầu oxy tăng, buồng tim  phải giãn, 
tưới máu vành giảm v.v... là những yếu tố  làm nặng thêm  rối loạn chức năng 
th a t phải và tạo vòng xoắn bệnh lý dẫn đến cung lượng tim  giảm gây sốc tim. 
Rôi loạn trao đổi khí ở bệnh nhân tắc mạch phổi rấ t phức tạp, liên quan đến 
kích thưóc và tính chất của cục nghẽn, mức độ lan rộng, thòi gian tắc cũng như 
tình  trạng bệnh tim phổi trước đó. Giảm oxy máu thưòng do tăng  khoảng chết 
phế nang, luồng thông từ phải sang trái, bất tương hợp giữa thông khí với tưới 
máu (V/Q) và bão hoà oxy mạch trộn (MvOa) thấp. Tỷ lệ thông khí/tưới máu 
thấp do tối phân bố dòng máu ở phổi (giảm lượng máu đến vùng tắc mạch, tăng 
quá mức lượng máu đến vùng phổi lành) và do xẹp phổi không hồi phục sau khi 
ly giải cục tác. Xẹp phổi còn do m ất lốp surfactant, xuất huyết phê nang hoặc 
tình  trạng giảm C 0 2 phế nang do co thắ t phế quản, tấ t cả đều có sự tham  gia 
của các yếu tô thể dịch do tiểu cầu trong lõi cục huyết khối gây ra. P a 0 2 có thể 
giảm hơn nữa sau dùng thuốc vận mạch do tăng luồng thông sinh lý khi tăng 
dòng máu qua vùng phổi có tỷ lệ V/Q thấp. Các hiện tượng khác cũng được nhắc 
đến như: phù phổi sau tác mạch phổi do áp lực nhĩ phải tăng  và hậu  quả của 
luồng thông từ  phải sang trái qua lỗ bầu dục hoặc lỗ thông liên nhĩ gây tắc 
mạch nghịch thường hoặc gây giảm nặng P a0 2.

Tắc mạch phổi nhỏ khi diện tác mạch < 20% hoặc áp lực động mạch phổi 
(ALĐMP) trung bình < 20mmHg. Tắc mạch phổi diện rộng được định nghĩa khi 
diện tắc mạch > 50% hoặc tắc > 2 động mạch của hai thuỳ  phổi.

1.2. Dịch t ễ  học nhồi máu phổi

Tần suất mắc PE rấ t khác nhau giữa các quốc gia, tuy nhiên các nhà khoa học 
cho rằng một trong những nguyên nhân của sự khác biệt có lẽ do kinh nghiệm và 
các trang th iế t bị phục vụ cho chẩn đoán PE khác nhau giũa các quốc gia.

Tại Mỹ ước tính  khoảng 1/1000 trưòng hợp PE mỗi năm . N ghiên cứu năm  
2008 đã chỉ ra  rằng vói kỹ th u ậ t chụp CLVT chỉ định trong những trưòng hợp 
nghi ngờ PE đã làm gia tăng tần  suất chẩn đoán PE trên  lâm  sàng, trán h  chẩn 
đoán nhầm hoặc bỏ sót PE.

Tần suất PE ở những bệnh nhân huyết khối TM sâu chi dưới chiếm 60 — 80%, 
tuy nhiên phần lớn những bệnh nhân này không có biểu hiện triệu  chứng của 
PE, do. vậy có quan điểm cho rằng, cần xem xét những bệnh nhân  huyết khối 
tĩnh mạch sâu chi dưới như những bệnh nhân PE.

PE là nguyên nhân gây tử  vong đứng hàng thứ 3 trong các nguyên nhân  gây 
tủ  vong của những bệnh nhân nằm viện, ước tính có ít n h ấ t 650.000 ca PE mỗi 
năm. Tử th iế t phổi ở những bệnh nhân tử vong trong bệnh viện thấy rằng 
khoảng 60% bệnh nhân có PE, và 70% bệnh nhân trong số này không được điều 
trị do bị bỏ sót chẩn đoán.
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1.3. Tần su ấ t n h ồ i m áu  phổi

Bàng 6.1. Tẩn suất nhối máu phổi tại Hoa kỳ

Co địa bệnh nhân Tỷ lệ % PE Ghi chú

Huyết khối TM sâu chi dưới 1 0 - 1 3 Thời gian nằm viện > 1 tuần

Bệnh nhân điều trị tại ICU 2 9 - 3 3 Tính chung đối với tất cả các bệnh nhàn

Bệnh nhân mắc các bệnh đuởng hô hấp 2 0 - 2 6 Thời gian nằm viện > 3 ngày

Sau nhồi máu cơ tim 2 7 - 3 3 BN điều trị tại ICU

Sau mổ bắc cầu nối chủ vành 48 Phần lớn không biểu hiện triệu chứng

Bệnh nhân tử vong trong bệnh viện 60 70% bệnh nhân không được chẩn đoán 
và điều trị

Tần suất mắc huyết khôi tĩnh mạch sâu chi dưới và PE ở phụ nữ có thai cao 
hơn gấp 4 lần so vối nhóm chứng. Trong sô phụ nữ mang thai, tần  suất mác 
huyết khôi tĩnh  mạch sâu  chi dưối và PE sau khi sinh cao hdn gấp 5 lần so với 
nhóm phụ nữ m ang th a i chưa sinh.

1.4. T ỷ  lệ tử  vong và tàn  phế do PE

Trong những năm qua, mặc dù áp dụng nhiều kỹ thuật mới trong chẩn đoán và 
điều trị PE nhưng tỷ lệ tử vong do PE giảm không đáng kể, thậm  chí không giảm.

Nhồi m áu phổi diện rộng là nguyên nhân gây đột tử đứng hàng thứ hai sau 
đột tử do nguyên nhân  tim  mạch. Nghiên cửu mổ xác trên  các bệnh nhân tử 
vong không rõ nguyên n hân  tạ i bệnh viện cho thấy  trên  80% bệnh nhân  bị nhồi 
máu phổi diện rộng.

Ngưòi ta  thấy  rằn g  khoảng 10% bệnh nhân  PE tử  vong ngay trong giò đầu 
tiên và 30% bệnh n hân  tử  vong do PE tái phát. Việc điều tr ị PE bằng các thuốc 
chống đông đã làm  giảm tỷ lệ tử  vong xuống còn < 5%.

Tỷ lệ chẩn đoán nhầm  hoặc bỏ sót chẩn đoán PE rấ t lốn. Tại Hoa Kỳ con số 
này vào khoảng 400.000 trường hợp mỗi năm , trong đó có khoảng 100.000 
trường hợp tử  vong hoàn toàn có thể cứu chữa được nếu bệnh nhân được chẩn 
đoán đúng và điều tr ị kịp thòi.

1.5. Một số  đặc đ iểm  khác

C h ủ n g  tộ c
Tần suấ t mắc và tử  vong do PE ở người da đen cao hơn so vỏi ngưòi da trắng 

và chủng tộc người châu Á, thổ dân châu Mỹ.

G iới t ín h
Nguy cơ mắc PE đôi với phụ nữ có thai và sau khi sinh tăng cao hơn so với 

nhóm chứng.
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Tỷ lệ tử vong do PE ở nam  cao hơn 20 -  30% so với nữ.
Tuổi

Ớ bệnh nhân  cao tuổi, chẩn đoán PE thường bị bỏ sót và là nguyên nhân 
gây tử  vong.

2. CHẨN ĐOÁN XÁC Đ ỊN H

Chẩn đoán PE vừa dễ bỏ sót vừa dễ chẩn đoán nhầm . R ất dễ bỏ sót chẩn 
đoán ở bệnh nhân  có bệnh lý tim  phổi từ  trưốc, người già hoặc khi chỉ có duy 
nhất triệu  chứng khó thở. 10% trường hợp tử  vong tạ i viện là do tắc mạch phổi 
cấp, đa số chỉ được chẩn đoán khi mổ tử thi. Mặt khác, cũng dễ chẩn đoán nhầm  
PE, ngay cả ở các nước có nền y học phát triển, chẩn đoán xác đ ịnh PE bằng 
chụp động mạch phổi chỉ chiếm 1/3 số bệnh nhân nghi ngò.

2.1. T riệu  ch ứ n g  lâm  sà n g

Bảng 6.2. Ước luọng khả năng tắc mạch phổi

Cao

trên 85%

-  Khó thở đột ngột, thở nhanh (> 20 lần/phút) hoặc đau ngực (kiểu màng phổi 
hoặc sau xương ức) không giải thích được, kèm theo (t nhất 2 trong số những 
biểu hiện sau:

-  Có yếu tố nguy cơ (không vận động, ứ trệ tuần hoàn, tién sử viôm tắc tĩnh 
mạch, sau mổ xương khớp hoặc tiểu khung, sau chán thưong, khối u ác tfnh, 
suy tim, dùng thuốc tránh thai v.v...).

-  Ngất xỉu kèm theo dấu hiệu tãng gánh thất phải mới có trên điộn tim.

-  Triệu chứng viêm tắc tĩnh mạch sâu (sưng, nóng, đỏ, đau một chân).

-  Phim Xquang có dấu hiộu PE, mờ ở vùng rốn phổi hoặc vùng giảm tưới máu.

Trung binh C6 các biểu hiện nằm ò giữa hai nhòm thấp và cao.

Thấp 

dưới 15%

-  Không có khó thỏ đột ngột, thỏ nhanh (> 20 lẳn/phút) hoặc đau ngực.

-  Có: Khó thở đột ngột, thở nhanh hoặc đau ngực nhưng do lý do khác.

-  Không có yếu tố nguy cơ.

-  Bất thường trên phim Xquang do nguyên nhân khác.

-  INR > 2 hoặc aPTT >1,5 lần chứng trong vòng 1 tuần trước đó.

Hầu hết bệnh nhân  có biểu hiện mơ hồ với rấ t nhiều mức độ khác nhau, nên 
rấ t cần có các thăm  dò thêm  để loại trừ  hay khẳng định chẩn đoán. N hiều nghiên 
cứu cho thấy phối hợp các triệu  chứng lâm sàng, yếu tố  nguy cơ và một sô' thăm  
dò đơn giản cho phép phân  loại khá tin  cậy khả năng tắc m ạch phổi, từ  đó sẽ lựa 
chọn nhanh chóng, chính xác, ít tốn kém các biện pháp chẩn đoán khác.

Ngoại trừ  bệnh lý tăng  áp lực động mạch phổi do thuyên  tắc m ạn tính , tắc 
mạch phổi có thể chia th à n h  ba loại chính:
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2.1.1. Tắc B M P  nhe, cấp tín h

Diện tắc nghẽn mạch ít hơn 50% mạch phổi, bệnh nhân thường không có 
biếu hiện triệu chứng.

Triệu chứng cơ năng: hay gặp nhất là khó thỏ ngay cả khi gắng sức nhẹ, đau 
chói ngực có thể kèm ho khan hoặc ho ra  máu. Tỷ lệ PE chỉ chiếm khoảng 10% 
số bệnh nhân không có bệnh tim phổi từ  trưóc, trong khi tỷ lệ này có thế đến 
30% nếu có bệnh ỏ tim trá i hoặc ở đường hô hấp.

Triệu chứng thực thể: khó thở nhanh, nông do đau ngực nhưng chưa tím, 
hội chứng đông đặc hoặc hội chứng ba giảm do tràn  dịch màng phổi, nghe có thể 
có tiếng cọ màng phổi.

Triệu chứng toàn thân: thường sốt nhẹ và mạch nhanh (do đau ngực và sốt), 
huyết áp bình thường.

Đo áp lực ĐMP ít khi trên  25mmHg, cung lượng tim  không giảm, không tụ t 
huyết áp, tiếng tim  và áp lực tĩnh  mạch hoàn toàn bình thường.

2.1.2. Tắc B M P  d iệ n  rộng  cấp  tín h

Nếu tắc cấp tính trên  50% diện mạch phổi th ì biểu hiện chủ yếu là hội chứng 
tâm phế cấp kết hợp vỏi trụy  mạch, tụ t huyết áp.

Triệu chứng lâm sàng: khó thở đột ngột, nhịp tim nhanh (trên 100 chu kỳ/phút) 
và triệu  chứng suy th ấ t phải (TM cổ nổi, th ấ t phải đập m ạnh, nhịp  ngựa phi 
bờ trái xương ức, T2 tách đôi rộng hoặc m ạnh lên, thổi tâm  thu  do hở van ba lá, 
gan to).

Trường hợp nặng, bệnh nhân có biểu hiện trụy  mạch: mạch nhanh nhỏ, 
trống ngực, tụ t huyết áp, vã mồ hôi, đầu chi lạnh, tím  tái, ngất/sỉu  hoặc lú lẫn 
v.v... Gần 22% 8ố bệnh n hân  tắc mạch phổi diện rộng có đau ngực trá i giống 
nhồi máu cơ tim.

Thất phải giãn, áp lực th ấ t phải và ALĐMP tâm  thu  tăng, song ít khi trên 
55mmHg; áp lực nhĩ phải và cuối tâm  trương th ấ t phải tăng (»15 -  20mmHg), chỉ 
số tim và huyết áp động mạch giảm, sức cản ngoại vi tăng. Một số trường hợp áp lực 
mao mạch phổi bít bình thường, nhất là khi thể tích buồng thấ t trái nhỏ (do mất 
tương quan giữa áp lực và thể tích thất trái khi vách liên thấ t bị đẩy sang trái).

Triệu chứng sẽ đầy đủ nếu biểu hiện < 24 giờ kể từ  khi khởi phát, song ít 
khi đầy đủ nếu xuất hiện sau 24 giờ.

Trụy mạch, tụ t huyết áp (sốc) khi huyết áp tâm  thu  động m ạch < 90 mmHg 
và/hoặc phải dùng thuốc vận mạch. Sốc ở bệnh nhân  tắc mạch phổi cấp tính 
(mất cân bằng giữa các cơ chế bù trừ  duy trì huyết áp và/hoặc tưới máu mô của 
cơ thể) là hậu quả của tắc mạch phổi diện rộng ở bệnh nhân không có tiển sử 
bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (BPTNMT) hoặc tắc diện nhỏ hơn ỏ bệnh nhân có
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tiên sử BPTNMT. Tỷ lệ tử vong tăng thêm 3 đến 7 lần nêu có sốc tim  (22 -  40%), 
đa phần tù vong ngay trong giờ đầu. Tuy nhiên đa sô' (97%) trường hợp tắc mạch 
phôi diện rộng lại không có sốc trên  lâm sàng. Nếu không có sôc th ì tỷ lệ tử vong 
tương đương giữa tắc mạch phổi diện rộng và diện nhỏ hơn (0 -  8%). Các rối 
loạn huyết động khác bao gồm tụ t huyết áp không cần dùng vận mạch thỉu/ngất 
(do phôi hợp giữa giảm oxy máu và tụ t huyết áp, chiếm tới 13%), rối loạn nhịp 
và dẫn truyển, ngừng tim (chủ yếu do phân ly điện cơ) hoặc tử  vong. Các rỗi 
loạn này chiếm khoảng 10% (thậm  chí cao hơn) tổng sô trường hợp tắc mạch 
phối nói chung, trong khi tỷ lệ này tảng cao ở nhóm nặng có suy tim phải cấp 
hoặc tăng áp lực động mạch phổi: tỷ lệ ngừng tim chiêm tới 18 -  29%, sôc phải 
dùng vặn mạch là 10%.

2.1.3. Tắc D M P d iê n  rông  b á n  cấp

Thường do nhiều cục tắc kích thưỏc nhỏ hoặc trung  bình diễn ra  trong vài 
tuần, do đó có quá trình  thích nghi của th ấ t phải.

Triệu chứng chủ yếu là khó thở tăng lên và giảm dung nạp với gắng sức, 
thường kèm theo ho khan, có thể có tím kiểu trung ương. Mức độ khó thở không 
tương xứng với các triệu  chứng thực thể. Mạch và huyết áp vẫn trong giới hạn 
bình thưòng. Khám thường thấy tĩnh mạch cổ nổi, tiếng T3 ở phần dưới mũi ức 
tăng lên khi h ít vào, tiếng T2 mạnh. Tiền sử có nhiều đợt PE xen kẽ, cuối cùng 
tiến triển  nặng dần dẫn đến suy tim phải và giảm cung lượng tim  giống bệnh 
cảnh cấp tính. Áp lực th ấ t phải và áp lực tâm  thu ĐMP cao hơn trong khi áp lực 
nhĩ phải thấp  hơn so vối tắc ĐMP diện rộng cấp tính.

2.2. Cận lâm  sà n g

2.2.1. Đ iện tâ m  đ ổ

Điện tim  bình thuòng chỉ gặp trong 6% tắc mạch phổi lân cấp tính  và 23% tắc 
mạch phổi bán cấp. Nếu tác mạch phổi nhỏ, huyết động ổn định thường chỉ gặp 
nhịp nhanh xoang. Các rối loạn nhịp như bloc nhĩ th ấ t các cấp hoặc rối loạn nhịp 
thấ t rấ t  ít gập, tỷ lệ rung/cuồng nhĩ chỉ chiếm 0 -  5%. Dấu hiệu thưòng gặp nhất 
(s 50%) là thay đổi không đặc hiệu đoạn ST và T, thường thoáng qua, các thay đổi 
giai đoạn khử cực trở lại bình thưòng sớm hơn so với tái cực, mức độ thoái triển 
sóng T liên quan chặt với hiệu quả điều trị của thuốc tiêu sợi huyết. Hình ảnh 
tâm phế cấp (trục QRS quay phải, bloc nhánh phải, p  phế, SiQiuTm — s  sâu rộng ở 
D], Q sâu ở Dm„ T âm đảo chiều ở Dm) chỉ chiếm khoảng một phần ba các trường 
hợp tắc mạch phổi diện rộng. Điện tâm  đồ chủ yếu để loại trừ  các chẩn đoán khác 
như NMCT hoặc viêm màng ngoài tim. Nguyên nhân thay đổi điện tim khi tắc 
mạch phổi không chỉ đơn thuần  do giãn thấ t phải.

Tắc mạch phổi thường nặng hơn nếu: xuất hiện sớm (< 24 giờ) đảo ngược sóng 
T ở V,-V, rôi loạn dẫn truyền và tái cực của thấ t phải, dạng S,S||Sln. Tuy nhiên 
biếu hiện trên  điện tim vẫn có thể tồn tại nhiều ngày sau khi bệnh thoái triển.
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2.2.2. X q u a n g  tim  p h ổ i

Hình ảnh phim chụp Xquang phổi bình thường có thể  gặp trong tấ t cả các 
dạng tắc mạch phổi (16 -  34%) nên không thể dùng biện pháp này để xác định 
hoặc loại trừ  tắc mạch phổi lỏn.

Dù không đặc hiệu, chụp Xquang phổi cũng giúp chẩn đoán tắc mạch phổi 
lân nhò loại trừ  các bệnh giông tắc mạch phổi (viêm phổi, tràn  khí màng phổi, 
suy tim trái, u, gãy xương sườn, tràn  dịch màng phổi nhiều, xẹp phổi thuỳ), xác 
định những tổn thương nghi ngò cần thăm  dò tiếp và cho phép ước lượng độ 
nặng của bệnh, đồng thòi cũng cần có phim chụp Xquang để đánh giá đầy đủ, 
phim chụp xạ hình phổi.

Hình ảnh xẹp phổi, tràn  dịch màng phổi sô' lượng ít, cơ hoành nâng cao là 
những dấu hiệu có độ nhạy thấp. Dấu bướu của Hamptons (nốt mò ngoại vi hình 
chữ V hoặc bán nguyệt, nằm dọc cạnh màng phổi, hưỏng về rổn phổi, hay ở góc 
sưòn hoành), dấu W esterm ark (vùng phổi bị giảm tưới m áu khu trú) hoặc phồng 
đoạn gần ĐMP hay gặp ở bệnh nhân tắc mạch phổi diện rộng.

2.2.3. X ét n g h iệm  m á u

Xét nghiệm máu thường quy
Không đặc hiệu và không giúp chẩn đoán xác định PE. Có thể tăng LDH, 

tăng SGOT trong khi bilirubin bình thường. Đây là bộ ba xét nghiệm gặp trong 
trường hợp tắc mạch phổi, tuy không nhạy song khá đặc hiệu.

Bạch cầu tăng nhẹ (12.000 -  13.000/mL), tốc độ m áu lắng cũng có thể tăng.
D - Dimer
Sản phẩm liên kết chéo thoái giáng của fibrin có chứa D -dim er, đặc trưng 

cho quá trình  tiêu hủy fibrin nội sinh. D-dim er tăng > 500ng/mL trong 90 -  95% 
bệnh nhân  tắc mạch phổi. D -dim er cũng tăng trong trường hợp có huyết khối 
tĩnh mạch, đông máu nội quản rả i rác (DIC), sau chấn thương, phẫu th u ậ t hay 
có khối u ác tính  v.v...

Xét nghiệm D -  Dimer có độ nhạy cao (> 90%), n h ấ t là khi định lượng bằng 
kỹ thuật ELISA nhưng độ đặc hiệu thấp (40 -  60%) tuy nhiên có thể dừng làm 
xét nghiệm để sàng lọc loại trừ  tắc mạch phổi, đặc biệt là nhóm có yếu tố  nguy cơ.

2.2.4. K h í m á u  động  m ạ ch

Xét nghiệm khí m áu động mạch và đo độ bão hoà oxy ở ngoại vi ít có giá trị 
chẩn đoán PE. Biến đổi đặc trưng của PE là kiềm hô hấp, P a 0 2 giảm và PaCO, 
bình thường hoặc giảm do tăng thông khí. Giảm P aC 0 2 và kiềm hô hấp vẫn xảy 
ra ngay cả khi bệnh nhân có ứ đọng C 0 2 trước đó. Trường hợp điển hình bệnh 
nhân có hiệu ứng Shunt (tổng P a 0 2 + P aC 02 < lOOmmHg).

Biến đổi của khí máu động mạch không phải lúc nào cũng đặc trưng. Tắc
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mạch phổi diện rộng có th ể  gây toan hô hấp (do tăng khoảng chết sinh lý VD/VT 
và mệt cơ hô hấp) và toan chuyển hoá (do giảm tưới m áu tổ chức khi sốc). 
Nghiên cứu cũng chỉ ra  rằng, khoảng 18% trường hợp tác mạch phổi có kết quả 
khí máu bình thường (P a 0 2 s  80mmHg, P aC 02 > 35mmHg, chênh lệch giữa 
phân áp oxy phế nang và động mạch phổi P(A-a) 0 2 bình thường).

2.2.5. S iê u  ăm  D o p p ler  tìm

Siêu âm tim (qua th àn h  ngực hoặc thực quản) dùng để đánh giá tình  trạng 
tăng gánh th ấ t phải, tìm  huyết khôi buồng tim và loại trừ  những bệnh lý khác 
(phinh tách động mạch chủ, bệnh màng ngoài tim, sôc giảm thê tích, rôi loạn 
chức năng/nhồi m áu cơ tim , hở van tim -  trong đó 2 bệnh lý cuôi chiếm gần một 
nửa sô bệnh nhân  nghi ngò tắc mạch phổi được làm siêu âm).

Những dấu hiệu của tăng gánh th ấ t phải do tắc mạch phổi trên  siêu âm 
gồm: giãn/giảm vận động th ấ t phải (giãn TP hay gặp nhất: 50 — 100%), tăng tỷ 
lệ đường kính TP/TT, di động nghịch thường vách liên thấ t, hở van ba lá v.v... 
Những dấu hiệu này ít khi gặp nếu tắc mạch phổi diện nhỏ. Giãn th ấ t phải còn 
có thể gặp trong các nguyên nhân khác: NMCT th ấ t phải, bệnh cơ tim, tâm  phế 
mạn hay TALĐMP, song có thể nghĩ đến tắc mạch phổi cấp nếu có kèm các dấu 
hiệu như: th ấ t  phải không phì đại (độ dày < 5 -  7mm) kèm không xẹp TMC dưới 
khi hít sâu, di động vách liên th ấ t nghịch thường, vận tốc tối đa dòng chảy của 
hở van ba lá  ở mức tru n g  bình (> 2,5 -  2,8 m/s và < 3,5 -  3,7m/s), hoặc rối loạn 
vận động vùng đặc biệt của th ấ t phải (mất vận động vùng giữa th àn h  tự  do, vận 
động bình thường vùng mỏm: do tăng co bóp bù của th ấ t trái).

Siêu âm  tim  qua đưòng thực quản có thể thấy huyết khối ỏ th ân  hoặc đoạn 
gần chỗ chia động mạch phổi (chiếm 50 -  90% các trường hợp giãn th ấ t phải) vói 
độ chính xác cao (độ nhạy: 80 -  96,7%, độ đặc hiệu: 84 -  100%), tuy  nhiên độ 
nhạy giảm với những huyết khối ỏ nhánh nhỏ của ĐMP, hoặc ở đoạn giữa và xa 
của ĐMP trá i. Siêu âm  tim  cho phép xác định tình  trạn g  huyết khối đang di 
chuyển (em boli-in -transit) ò tim  phải, chiếm tới 17% sô' bệnh nhân  tắc mạch 
phổi €ấp, với hai týp A và B khác nhau  về hình thá i và tiên  lượng (theo phân 
loại của European Cooperative Study). Týp A (gặp trong 18% tắc mạch phổi lớn 
có sốc) là các huyết khôĩ dài (2 -  10cm), rấ t di động, nguồn gốc từ  hệ tĩn h  mạch 
sâu ngoại vi, thường thấy  ở nhĩ phải (84%) thò vào th ấ t phải, nguy cơ cao (một 
phần ba chết trong vòng 24 giò, tỷ lệ tử vong >40% kể cả khi dùng thuốc tiêu sợi 
huyết), và đây thường là  những trường hợp có chỉ định tuyệt đối mổ cấp cứu lấy 
huyết khôĩ (tỷ lệ tử vong còn 15 -  25%). Týp B là các huyết khối thường nhỏ hơn, 
hình tròn/oval, ít di động, nằm  trong th ấ t phải, liên quan đến các rối loạn tăng 
đông trong th ấ t phải (suy tim  ứ huyết, điện cực tạo nhịp vĩnh viễn, dị vật v.v...), 
thường tiên lượng tố t (dù gây tắc mạch phổi trong 40% các trường hợp). Tuy 
nhiên Kinney và W right lại không thấy sự khác biệt rõ về tỷ lệ tử  vong giữa các 
loại huyết khôi.
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Siêu âm cũng xác định nhóm bệnh nhân có nguy cơ cao như: còn lỗ bầu dục 
(tăng tỷ lệ tử vong, tắc mạch não và các biến chứng gần khác). Rối loạn chức 
năng thấ t phải là yếu tổ  nguy cơ đáng chú ý khác: dự báo tiên lượng xấu, đặc 
biệt ó bệnh nhân huyết động không ổn định. 10% bệnh nhân huyết động ổn định 
có rối loạn chức năng th ấ t phải sẽ tiến triển  thành sốc tim, với tỷ lệ tử vong 
vượt quá 50% do tắc mạch phổi tá i phát, nhất là ở bệnh nhân tuổi cao, mới sau 
phẫu thuật xương hoặc chấn thuơng, huyết áp thấp. Tuy còn phải nghiên cứu 
thôm nữa, song dưòng như thuốc tiêu sợi huyết đã góp phần làm giảm tỷ lệ tử 
vong ở nhóm tác mạch phổi huyết động ổn định có rối loạn chức năng th ấ t phải 
(MAPPET).

2.2.6. Xạ h ìn h  th ô n g  k h í  -  tư ở i m á u  p h ổ i (sc in tig ra p h y )

Xạ hình phổi là phương tiện chẩn đoán gián tiếp vì không thể phát hiện 
được bản thân  huyết khối, mà chỉ phát hiện hậu quả là các vùng khuyết vê tưới 
máu. Hình ảnh xạ hình tưới máu phổi bình thường cho phép loại trừ  chẩn đoán 
tác mạch phổi. Khả năng chẩn đoán tắc mạch phổi của hình ảnh vùng khuyết 
tưới máu có thể chia thành  3 loại: cao, trung bình và thấp. H ình ảnh có khả 
năng cao cho phép chẩn đoán đúng tối 85%. Tuy nhiên phần lớn (60%) bệnh 
nhân nghi tác mạch phổi trên  lâm sàng chỉ có những hình ảnh có khả năng 
chân đoán thấp hoặc trung bình nhất là ở bệnh nhân có tiền sử COPD, mà trong 
đó tắc mạch phổi thực sự chỉ chiếm 25%. Mậc cKi kết hợp vối khả năng chẩn 
đoán tắc mạch phổi dựa vào lâm sàng sẽ nâng cao độ chính xác song cũng chỉ 
chẩn đoán đúng khoảng một phần ba số bệnh nhân. NgUỢc lại, dù hình ảnh xạ 
có khả năng thấp  cũng không loại trừ  được chẩn đoán vì có tối 40% là tắc mạch 
phổi nếu khả năng tắc mạch trên  lâm sàng cao.

Dù vậy, xạ hình phổi vẫn rấ t có ích để quyết định hướng xử trí: h ình ảnh xạ 
hình phù hợp với lâm sàng có khả năng thấp cho phép loại trừ  tắc mạch phổi, 
hình ảnh xạ hình phù húp với lâm sàng có khả năng đúng cao đồng nghĩa với 
việc phải điều trị. Những phưdng tiện khác như siêu âm tìm  huyết khôi tĩnh 
mạch sâu, chụp động mạch phổi hay phim chụp CLVT sẽ dùng để lựa chọn 
phương pháp điểu tr ị cho hai nhóm trên  cũng như giúp cho chẩn đoán khi 
không phù hợp khả nảng chẩn đoán giữa lâm sàng và ảnh xạ hình phổi, chú 
không nên chỉ dựa vào lâm sàng v.v...

2.2.7. C hụp cắ t lớp tỳ  trọ n g  v i t ín h

Chụp CLVT xoắn ốc có dùng thuốc cản quang hoặc chụp CLVT chùm điện 
tử (electron beam CT) là biện pháp chẩn đoán không xâm lấn có nhiều ưu thế, 
bổ sung hoặc thay th ế  cho ghi hình phóng xạ phổi kinh điển. Chụp CLVT xoắn 
ốc được nhiều nơi coi là biện pháp đầu tay để chẩn đoán do kỹ th u ậ t chụp 
nhanh (chỉ trong một lần nín thở), đd phức tạp và ít phụ thuộc hơn, phát hiện
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dược giãn th ấ t phải so với phương pháp chụp mạch phổi truyền thống; hình ảnh 
rõ nét và đầy đủ hdn (cả nhu mô và mạch máu) so với ghi hình phóng xạ.

Biểu hiện của tắc mạch phổi trên phim chụp CLVT rõ ràng trong đa số (90%) 
trường hợp: các hình khuyết một phần hay hoàn toàn trong lòng mạch, hay dấu 
hiệu "đưòng ray" (dòng chảy giữa huyết khôi bập bềnh trong lòng mạch và thành 
mạch). Đối vỏi tắc thân  ĐMP, tắc ĐMP tại thuỳ hoặc phân thuỳ phổi th ì chụp 
CLVT có độ chính xác » 85% (độ nhạy và đặc hiệu đều »94%, thậm  chí 100% ở 
nhóm bệnh nhân nặng hoặc có tăng gánh thất phải). Hình ảnh dương tính giả có 
thế do hạch rôn phổi to gây xẹp phổi, mỡ trung thất, phù quanh mạch (suy tim ứ 
huyết), bơm thuốc cản quang chậm v.v... Hình ảnh âm tính giả có thể gặp khi 
đánh giá các động mạch nhỏ của hạ phân thuỳ phổi, hoặc những vùng ĐMP xuất 
phát không theo chiều dọc, hoặc khi có tắc TMC trên, có luồng thông trong tim, 
trong phổi gây giảm cản quang các ĐMP. Độ chính xác của chụp CLVT chỉ giảm ở 
nhóm bệnh nhân tác mạch phổi nhỏ (dưâi hạ phân thuỳ), là nhóm chiếm tỷ lệ ít 
(6% các trường hợp tắc mạch phổi) và tiến triển vẫn tốt dù không dùng thuốc 
chống đông. Sau khi chụp CLVT phổi có bơm thuốc, lượng cản quang trong hệ 
tĩnh mạch vẫn đủ để đánh giá tiếp huyết khô"i trong tĩnh  mạch sâu vùng chân, 
vùng bụng, khung chậu và TMC dưới mà không tốn thêm thòi gian (» 5 phút), rấ t 
cần nếu bệnh nhân  có chỉ định đặt dụng cụ lọc ở TMC dưới.

2.2.8. C hụp cộng  h ư ởng  từ  h ạ t  n h â n  (CHT)

Chụp cộng hưởng từ  h ạ t nhân  cũng là một biện pháp chẩn đoán không xâm 
lấn, cho phép đánh giá vê' h ình thái giải phẫu -  chức năng của tưôi máu phổi 
cũng như chức nàng th ấ t phải. So vối chụp CLVT hay chụp mạch phổi, MRI còn 
có các Uu điểm như: trá n h  ngộ độc thận  do thuốc cản quang, chụp hệ tĩnh  mạch 
ngay trong một th ì, độ nhạy và độ đặc hiệu rấ t cao để phát hiện huyết khôi tĩnh 
mạch sâu và huyết khối ồ ĐMP. Tuy nhiên thời gian chụp kéo dài ( 1 5 -3 0  phút) 
gây nhiều bấ t lợi n h ấ t là nhóm bệnh nhân có huyết động không ổn định. Do đó, 
MRI cũng ít được ứng dụng trong chẩn đoán tắc mạch phổi.

2.2.9. C hụp đ ộ n g  m ạ c h  p h ổ i

Chụp chọn lọc động mạch phổi có thể coi là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán 
xác định hoậc loại trừ  tắc mạch phổi. Nên chỉ định khi đã có tụ t huyết áp, trụy 
mạch hoặc không chẩn đoán được bằng phương tiện khác. Tuy nhiên không phải 
chỗ nào cũng thực hiện được và luôn có nguy cơ tử vong dù nhỏ (< 0,3%) khi 
chụp, nhất là nhóm nặng có áp lực cuối tâm trương th ấ t trá i cao hoặc tăng áp 
động mạch phổi. Chông chỉ định tương đối ở bệnh n hân  có thai, nguy cơ chảy 
máu cao, suy thận  và có huyết khối trong tim phải. Có thể  chụp bằng ống thông 
đi qua tĩnh mạch đùi (không thể nếu bệnh nhân đã đ ặ t lưới lọc TMC dưối, có 
nguy cơ làm bong huyết khôi ở vùng chậu đùi hoặc TMC dưới và dễ chảy máu
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nếu dùng thuốc tiêu  sợi huyết), đưòng TM cánh tay (khó lái ống thông, dễ co 
th á t TM n h ấ t là khi sôc hoặc dùng thuôc vận mạch liều cao) hoặc TM cảnh 
trong và TM dưới đòn (chống chỉ định nếu dùng thuốc chống đông đủ liều). 
Trưốc khi chụp nên thông tim để đánh giá cung lượng tim, shunt, mức độ rối 
loạn huyết động và nguy hiểm để phòng ngừa, chọn loại và sô' lượng thuốc cản 
quang v.v... Những thay  đổi huyết động tuỳ vào mức độ tắc (bán định lượng trên 
phim chụp) bao gồm: tăng  áp lực động mạch phổi (thứ phát do tắc mạch lớn), áp 
lực nhĩ phải và cuối tâm  trương th ấ t phải tăng, áp lực cuối tâm  trương th ấ t trái 
và cung lượng tim  giảm. Huyết khối thể hiện qua hình ảnh cắt cụt hoặc khuyết 
tròn trong lòng mạch kèm theo giảm tưối máu vùng phổi chi phối.

Nhiều tác giả đã đặ t dấu hỏi về sự cần th iế t phải chụp động mạch phổi 
trưỏc khi can th iệp  tích cực như dùng thuổc tiêu sợi huyết thậm  chí phẫu thuật 
lấy huyết khối do nguy cơ chảy máu, biến chứng và làm  chậm trễ  chẩn đoán 
trong khi có những biện pháp không xâm lấn chính xác khác. Tuy nhiên, chụp 
động mạch phổi sẽ là bắt buộc nếu áp dụng các biện pháp lấy huyết khối hoặc 
nong huyết khôi theo đường ống thông.

2.2.10. P h á t h iệ n  h u y ế t k h ố i t ĩn h  m ạ c h  sâ u

Đa phần huyết khôi tĩnh  mạch chi dưới (HKTMCD) không có triệu  chứng rõ 
ràng mà việc phát hiện phải dựa vào: siêu âm Doppler mạch máu, MRI hay 
chụp cản quang hệ tĩnh  mạch. Chụp cản quang hệ tĩnh  mạch hiện rấ t ít được sử 
dụng, MRI lại quá phức tạp, nên siêu âm Doppler mạch máu là  phương tiện lý 
tưởng để phát hiện huyết khối tĩnh  mạch sầu, cho dù ít tin  cậy ở nhóm không 
biểu hiện triệu  chứng hoặc khi đánh giá huyết khối TMC dưới. 40% bệnh nhân 
huyết khối TM sâu có tắc mạch phổi khi làm xạ h ình  dù  không có triệu  chứng 
lâm sàng. Cho dù các biện pháp trên  khồng thể  chẩn đoán xốc định tắc mạch 
phổi, song việc p h á t h iện  huyết khối TM sâu rấ t  quan trọng để quyết dịnh 
hướng xử trí. Bản th â n  việc tồn tạ i huyết khối TM đoạn gần đã có chỉ định điều 
trị thuốc chông đông dù lâm sàng không biểu hiện tắc mạch phổi, ngược lại nếu 
không có huyết khối ở TM gốc chi, bẹn, chậu v.v..., không còn nguy cơ tắc mạch 
thêm  th ì dù đã có tắc m ạch phổi nhỏ vẫn có thể bỏ qua thuốc chống đông. Tất 
nhiên phải rấ t  th ậ n  trọng khi kết luận ở nhóm bệnh n hân  có chức năng tim phổi 
hạn chế, ít hoạt động hoặc huyết khối hình th àn h  từ  nơi khác (nhĩ phải, TMC 
v.v...). M ặt khác siêu âm mạch có thể làm lại nhiều lần  nếu vẫn nghi ngò.

3. CHẨN ĐOÁN PH ÂN BIỆT

-  Nhồi m áu cơ tim  cấp.
-  Viêm phổi thuỳ.
-  Suy tim  trá i cấp.
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-  Tàng áp lực động mạch phổi tiên phát.
-  Cơn hen phế quản.
-  Viêm m àng ngoài tim.
-  T ràn khí m àng phối.
-  Gãy xương sưòn.
-  Viêm khớp sụn sườn.
-  Đau cơ, đau thần  kinh liên sườn.

4. Đ IỀU  T R Ị

Bệnh nhân  tác động mạch phổi có nguy cơ tử vong, huyết khối tá i phá t hoặc 
biến chứng m ạn tính. Tỷ lệ tử  vong có thể lên tới 30% nếu không điều trị.

Ngay khi nghi ngờ tắc mạch phổi nên tiêm trực tiếp tĩnh  mạch ngay 5.000 -  
10.000 đdn vị heparin nếu không có chống chỉ định, rồi tiếp tục chẩn đoán xác 
định. Nếu đã loại trừ  tác mạch phổi th ì dừng heparin, nếu có chẩn đoán xác định 
thì lựa chọn điều trị phụ thuộc vào tình  trạng huyết động của bệnh nhân. Khi 
huyết động suy sụp nặng gây tụ t huyết áp hoặc sốc, cần nhanh  chóng mỏ thông 
chỗ tắc mạch phổi bằng thuốc tiêu huyết khối và/hoặc th ủ  th u ậ t can thiệp điều trị 
huyết khối. Nếu th ấ t bại hoặc chống chỉ định, nên tiến h ành  phẫu  th u ậ t cấp cứu 
lấy huyết khôi. Nếu th à n h  công, tiếp tục duy trì bằng heparin  và thuốc kháng 
vitamin K. Bệnh nhân  tắc mạch nhỏ hoặc thậm  chí tắc mạch diện rộng nhưng 
huyết động ổn định được điểu trị bằng heparin gôì vôi thuốc chống đông đưòng 
uống. Tắc mạch phổi tá i p h á t hoặc chống chi định dùng kháng  vitam in K, th ì nên 
xem xét đặ t dụng cụ lọc (filter) ở tĩnh  mạch chủ dưới để phòng huyết khối.

4.1. Các b iện  pháp h ổ i sứ c ch o  PE d iện  rộng

Bệnh n h ân  nghi ngò tắc  m ạch phổi diện rộng thường phải hồi sức tích  cực 
để ổn định huyết động ngay cả trong lúc chẩn đoán.

Nếu đau ngực nhiều có th ể  dùng thuốc giảm đau.
Nếu oxy m áu giảm nặng, ít đáp ứng vói thỏ oxy qua m ặt n ạ  úp vào mũi, cần 

đặt ống nội khí quản và thông khí nhân  tạo. Đặt nội kh í quản  và thông khí 
nhân tạo có thể  làm  nặng  thêm  tìn h  trạn g  suy sụp huyết động do: (1) thuốc gây 
ngủ dùng khi đ ặ t ống nội khí quản  hoặc thỏ máy sẽ gây giãn  m ạch đồng thòi 
làm giảm /trơ tác dụng của catecholam ine, (2) thở máy làm  giảm  lượng m áu TM 
trở vê' và tăng  sức cản m ạch phổi. Do đó cần cân nhắc th ậ n  trọng giữa lợi ích và 
nguy cơ cùa bản th ân  việc đặ t nội khí quản, kỹ thuật tiến  h ành  và các thuốc hỗ 
trợ. Etom idate là  thuốc giảm đau gây ngủ lý tưởng vì ít ản h  hưỏng đến huyết 
động. Thở máy áp lực dương làm cải th iện  tốt oxy m áu do tắc mạch phổi hay có 
xẹp phổi.

Thông thường, truyền 1 - 2  lít NaCl 0,9% sẽ nâng được huyết áp ở bệnh nhân

2I-8ÍNHHÍ>h*p
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sốc không rõ nguyên nhân. Cung lượng tim sẽ tăng lên ở bệnh nhân tắc mạch 
phổi diện rộng khi chưa tụ t huyết áp nếu truyền 500ml Dextran. Tuy nhiên, ở 
bệnh nhân tụ t huyết áp có rối loạn chức năng th ấ t phải nặng, thể tích và áp lục 
buồng thấ t phải cao làm tảng sức ép lên thành tim và/hoặc gây thiếu m áu th ấ t 
phải, đẩy lệch vách liên th ấ t quá mức sang trái gây rôì loạn khả năng giãn 
và/hoặc đổ đầy th ấ t trái. Khi đó truyền dịch quá mức càng làm nặng thêm tình 
trạng trên cũng như rối loạn chức năng th ấ t phải nhiều hơn, vì th ế  nếu áp lực 
buồng tim phải cao hoặc có biểu hiện suy tim phải th ì việc truyền dịch cần phải 
rấ t thận trọng và nên dùng thuốc vận mạch sớm.

Tỷ lệ sống của bệnh nhân tắc mạch phổi diện rộng phụ thuộc vào việc duy trì 
áp lực động mạch chủ đủ để cấp máu mạch vành nuôi dưỡng cho th ấ t phải đang 
suy. Noradrenaline thông qua thụ thể a  (gây co động mạch — tăng áp lực tưói máu 
mạch vành và gây co tĩnh mạch — tăng lượng máu tĩnh mạch trỏ về tim) đồng thời 
thông qua thụ thể p, (tăng co bóp cơ tim hơn nữa) cho phép cải thiện rõ rệt chức 
nàng thất phải. Dobutamine tuy tăng cung lượng tim và khả năng vận chuyển 
oxy song lại thay đổi tỷ lệ thông khí/tưới máu (V/Q) và làm giảm P a0 2 ở bệnh 
nhân tắc mạch phổi diện rộng có sốc, hơn nữa thuôc gây giãn mạch ngoại vi thông 
qua thụ thể P2. Vì th ế  nếu tắc mạch phổi diện rộng, nên chọn dobutam ine nếu 
hạ huyết áp ít -  vừa và noradrenalin nếu sốc nặng, tuy nhiên khi đó nồng độ 
catecholamine nội sinh đã đạt đến mức rấ t cao nên đáp ứng vói các thuốc vận 
mạch sẽ kém, có khi không có tác dụng mà còn gây rốì loạn nhịp.

4.2. H eparin

Bảng 6.3. Liểu heparin trong HKTMCD và PE

Chấn đoản Liểu heparin

HKTMCD không kèm 
theo PE hoặc PE 
nhỏ

-  Tiêm thẳng TM 5000 đv tiềp theo truyén TM 1000 đv/giờ, kiểm tra thòi 
gian thromboplastin bán phẩn (aPTT) để điểu chỉnh lĩểu heparin sao 
cho aPTT trong khoảng 1,5 -  2,5 lán thời gian chứng.
-  Có thổ thay bằng dùng heparin trọng lượng phân tử  thấp liểu 1mg/kg 
tiêm dưới da X 2 lẩn/ngày.
-  Dùng kháng vitamin K, gối từ ngày thứ 3 - 4 ,  ngừng heparin sau 7 - 1 0  
ngày.

PE lớn (diện rộng) -  7000 -  10000 đv tiêm thẳng TM, sau đó truyền tốc độ 1000 -  2000 
đv/giờ, kiểm tra thời gian aPTT để điểu Chĩnh liều heparin sao cho aPTT 
trong khoảng 1,5 -  2,5 lẩn thời gian chứng.
-  Dùng kháng vitamin K, gối từ ngày thứ 3 - 4 ,  ngừng heparin sau 7 - 1 0  
nqàv (khi đã ổn đinh).

Các thuốc kháng vitam in ung thư (Warfarin, Cumadin v.v...) cần được dùng 
gối vào từ  ngày thứ 3 - 4  sau khi dùng hepàrin vì thời gian có tác dụng của các 
thuôc này muộn, c ầ n  điều chỉnh liều sao cho INR trong khoảng 2,0 đến 3,0. 
W arfarin nên dùng bắt đầu bằng liều 5mg/ngày. Thòi gian dùng thuốc này từ
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3 - 6  tháng sau khi bệnh nhân  ra  viện. Nếu bệnh nhân  còn có những tình  trạng 
tăng đông (dã nói trên) th ì vẫn nên tiếp tục kéo dài.

4.3. T h uốc t iê u  h u y ết k h ố i

Tác dụng nhanh  chóng làm tan  cục huyết khối gây nghẽn ĐMP, giảm tải và 
hồi phục tình  trạng  suy tim phải cấp. Thuốc tiêu huyết khối so với heparin làm 
giảm dáng kể tỷ lệ tử vong sau 30 ngày (4,7 so V Ố I  11,1%), giảm nguy cơ tái phát 
nghẽn mạch phổi (7,7 so với 18,7%) và giảm nguy cơ phát triển  bệnh lý tăng áp 
lực động mạch phổi do thuyên tắc mạn tính.

Điều trị tiêu  huyết khối được chỉ định cho bệnh nhân suy sụp huyết động: 
tụ t huyết áp, th iểu  niệu, giảm oxy máu nặng. Một sô’ tác giả còn chỉ định cho 
những trường hợp rối loạn chức năng th ấ t phải trên siêu âm.

Các thuốc tiêu sợi huyết dường như đều có hiệu quả và an toàn như nhau nếu 
sủ dụng với liều tương đương. Nếu dùng streptokinase hoặc APSAC (anistreplase 
hay antisoylated plasminogen Streptokinase activator Complex) th ì nên phối 
hợp lOOmg hydrocortisone để giảm các tác dụng phụ.

Chống chỉ định thuốc tiêu huyết khối: bệnh lý nội sọ, nội tuỷ, chảy máu 
trong, mới p h ẫu  th u ậ t  lớn hoặc chấn  thương nặng  (<10 ngày), tăn g  huyết 
áp không kiểm soát được, tiền sử dị ứng hoặc mới dùng thuốc (riêng với 
S treptokinase hoặc APSAC). Ngược với NMCT, tiêu huyết khối vẫn có tác dụng 
điều tr ị trong vòng 10 -  14 ngày cho các bệnh nhân PE kể từ  khi khỏi phát. 
Hiệu quả là tương đưdng dù dùng đường tĩnh  mạch ngoại vi hay trực tiếp qua 
ống thông vào ĐMP. Ngừng heparin  trưốc và sau khi dùng thuốc tiêu sợi huyết, 
đo aPTT và fibrinogen m áu để quyết định thòi điểm dùng tiếp heparin. Nếu 
aPTT vẫn gấp đôi chúng hoặc fibrinogen < lg/1 th ì làm  xét nghiệm  này 4giò/lần 
cho tới khi có thể  dùng lại an  toàn heparin, sau đó gôì vói kháng vitam in ung 
thư ít n h ấ t trong năm  ngày. Biến chứng chính khi dùng thuốc tiêu sợi huyết là 
chảy máu nặng  (»12%, tường đương giữa các thuốc tiêu sợi huyết), trong đó xuất 
huyết nội 8Ọ khoảng 0,5 -  2,1%. Streptokinase hoặc APSAC có thể  gây dị ứng 
như nóng bừng, nổi ban, sốt (5 -  7%), đáp ứng tốt vối corticoid và kháng histamine 
dù sốc phản vệ rấ t  hiếm khi xảy ra  (< 0,5%).

Bảng 6.4. Liểu thuấc tiêu  sợi huyết cho PE

Streptokinase Liều nạp 250.000-500.000 đơn vị/15 phút, duy trl 100.000 đơn vị/già X  24 giở

Urokinase Liều nạp 4.400 đơn vị/kg/10 phút, 

duy trì 4.400 đơn vị/kg/giờ X  12 giờ

rt-PA Liều nạp 10mg, sau đó truyền liên tục 90mg/2 giờ

APSAC 30mg/5 phút

Reteplase 2 mũi tiêm trực tiếp 10 đơn vị cách nhau 30 phút
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4.4. Can th iệp  q ua da và  phẫu th u ậ t

4.4.1. Đ ặ t d ụ n g  cụ lọc ở tĩn h  m ạ ch  c h ủ  dưới q u a  da

Nhằm ngăn ngừa nguy cơ tắc thêm  ĐMP khi bệnh nhân có biểu hiện của
HKTMCD. Ngày nay người ta  thường dùng loại ô lọc (Green Field) đặt ngay ở tĩnh 
mạch chủ dưói, dưới chỗ đổ vào của hai tĩnh  mạch thận . Có thể đi bằng đưòng 
tĩnh  mạch đùi bên không bị tắc hoặc đi từ  đường tĩnh  mạch nền.

Hiện nay người ta  đang thử nghiệm dùng dụng cụ đặc biệt (Angio -  Jet) để 
hú t cục máu đông qua ông thông tim (catheter), phương pháp này bước đầu tỏ 
ra  có triển vọng.

4.4.2. P h ẫ u  th u ậ t lấy  cục m á u  đ ô n g  tro n g  d ộ n g  m ạ c h  p h ổ i

Đây là phẫu th u ậ t nặng, tỷ lệ tử  vong rấ t  cao, khó thực hiện ở các trung
tâm  y tế  nhỏ. Phẫu th u ậ t chỉ được chỉ định khi bệnh nhân  có tình  trạng  rấ t 
nặng với suy th ấ t phải nhiều, huyết áp tụ t  và chụp mạch phổi hoặc cộng 
hưởng từ  chứng m inh được cục tắc ở mạch lớn (thân  động mạch phổi hoậc 
nhánh  lớn).

4.5. N găn ngừa n g u y  cơ

Vì huyết khối tĩnh  mạch chi dưới (HKTMCD) là một trong những nguyên 
nhân  hàng đầu gây PE, nên việc phát hiện sâm và điều tr ị kịp thòi HKTMCD ở 
nhũng đối tượng có yếu tố  nguy cơ cao đóng vai trò  rấ t  quan  trọng.

Yếu tố  n g u y  cơ  c ủ a  HKTMCD
Tinh trạng bệnh lý  hệ tĩnh mạch, tổn thương mạch, hoặc tình trạng tăng 

đông thứ  phát:
-  Phẫu th u ậ t nặng (phẫu th u ậ t vùng chi dưôi, tiểu khung).
-  Chấn thưdng (gãy xương đùi, chấn thương sọ não, tuỷ  sống).
-  Suy tim  ứ huyết, giảm cung lượng tim.
-  Bệnh ác tính.
-  Phụ nữ có thai.

-  Dùng thuốc trán h  thai kéo dài.
-  Béo phì.
-  Giãn tĩnh mạch chi dưới.
-  Bệnh viêm đại trực tràng.
-  Tuổi già.
-  Hội chứng thận  hư.
-  Nhiễm trùng.
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Tình trạng tăng đông tiên phát:
-  Thiếu hụ t yếu tố  an tith rom bin  III.
-  Thiếu h ụ t protein c.
-  Thiếu h ụ t protein s .
-  Ròi loạn plasminogen và sự hoạt hoá.
-  Bệnh đái ra hemoglobin kịch phát vê đêm.
-  Bệnh giảm tiểu cầu gây ra  bởi heparin.
-  Kháng thể kháng lupus (anticoagulant hoặc anticardiolipin).
-  Rối loạn tăng sinh tuỷ xương.
-  Bệnh đa hồng cầu.

Phụ lục 1: Thang điểm  VVells đánh giá nguy cơ  nhói máu phổi

Yêu tố Chỉ sô' Điểm

Yếu tố 
thuận lại

Tiền sử viêm tắc tĩnh mạch chi dưới 
Tiền sử nhồi máu phổi

1,5

Bất động kéo dài > 3 ngày, hoặc phẫu thuật trong vòng 4 tuần 1,5

Ung thư 1

Co năng Ho ra máu 1

Thực thể

Nhịp tim nhanh > 100 CK/phút 1.5

Viêm tắc tĩnh mạch chi dưới 3

it nghĩ đến chẩn đoán khác 3

Ước lượng
Nguy co thấp 0 - 4

Nguy cơ cao > 4

Đánh giá:
Nếu Wells > 4 điểm: Khả năng nhồi máu phổi cao, cần phải chụp MSCT mạch 

phổi ngay để chẩn đoán.
Nếu Wells < 4 điểm: Khả năng nhồi máu phổi thấp, c ầ n  làm thêm  xét 

nghiệm D -dim er, nếu D -d im er < 500|imol/L th ì có thể loại trừ  nhồi máu phổi. 
Nếu D -dim er > 500|imol/L th ì phải chụp MSCT mạch phổi để chẩn đoán.

Phụ lục 2: Phác đổ chẩn đoán và x ử  tr í nhói máu phổi

Theo hướng dẫn chẩn đoán và điều tr ị nhồi máu phổi của Hội tim  mạch học 
châu Âu năm  2008 (European Society of Cardiology guidelines on the diagnosis 
aưd m anagem ent of acu te pulm onary embolism 2008).

P hác d ồ  1: N ghi ngờ nhồi m áu phổi, nguy cơ cao -  Bệnh cảnh lâm sàng  
nặng có shock tụ t huyết áp
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P hác d ồ  2: N ghi ngờ nhồi máu phổi, nguy cơ thấp -  Bệnh cảnh lâm  sàng  
không có shock, không tụ t huyết áp
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TĂNG ÁP Lực ĐỘNG MẠCH PHổl

1. ĐỊNH N G H ĨA

Tăng áp lực động mạch phổi (TALĐMP) là sự tăng bất thường áp lực động 
mạch phổi có thế’ là hậu  quả của suy tim trái, tổn thương nhu mô phổi hoặc 
bệnh lý mạch máu, huyết khối tắc mạch hoậc sự kết hợp của các yếu tố  trên. 
Bình thường áp lực động mạch phổi lúc nghỉ là 15mmHg, mỗi năm tăng thêm 
lmmHg. Gọi là tăng áp lực động mạch phổi khi áp lực động mạch phổi trên 
20mmHg khi nghỉ ngơi và trên  30mmHg khi gắng sức ở người lón.

2. CHẨN ĐOÁN

2.1. Chẩn đ oán  xá c  đ ịn h

2.1.1. T riệu  ch ứ n g  lâ m  sà n g

-  Triệu chứng cơ năng: Khó thở gắng sức, mệt mỏi, đau ngực.
-  Khám thực thể: tĩn h  mạch cổ nổi, bắt mạch cảnh yếu, nghe tim  có T2 ổ 

van động mạch phổi m ạnh, tiếng thổi tâm  trương do hỏ van động mạch phổi, 
thổi tâm  thu do phụ t ngược dòng hở ba lá, xanh tím  ngoại vi và/hoặc phù, gan 
to, cổ trưỏng ỏ giai đoạn cuốỉ của bệnh.

2.1.2. Cận lă m  sà n g

-  Xquang ngực thấy  động mạch phổi lốn, nhĩ phải, th ấ t phải to.
-  Điện tim: trục phải, phì đại th ấ t phải, nhĩ phải.
-  Chức năng hô hấp  p h á t h iện  bệnh lý phổi mạn tính.
-  Chụp CLVT ngực độ phân giải cao để tìm các nguyên nhân bệnh phổi hạn chế.
-  Chụp CLVT đa đầu  dò động mạch phổi: p h á t h iện  huyết khối động 

mạch phổi.
-  Siêu âm tim  Doppler giúp ước tính  áp lực tâm thu  động mạch phổi.
-  Thông tim: là th ủ  th u ậ t cơ bản để đánh giá chính xác áp lực động mạch phổi.
-  HIV.
-  Định lượng hormon tuyến giáp.

2.2. C hẩn đ o á n  n g u y ê n  n h ân

Phân loại TALĐMP theo lâm sàng (Dana Point, 2008).

2.2.1. T ăng  áp  lực đ ộ n g  m ạ c h  p h ổ i

-  Tự phát.
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-  Có tính  chấ t gia đình.
-  Tăng áp lực động mạch phổi do thuốc và độc tố.
-  Tăng áp lực động mạch phổi có liên quan với:
+ Bệnh mô liên kết.
+ Nhiễm HIV.
+ Tăng áp hệ tĩnh  mạch cửa.
+ Bệnh tim  bẩm sinh.
+ Bệnh sán máng.
+ Thiếu m áu tan  m áu mạn tính.
-  Tăng áp lực động mạch phổi kéo dài ở trẻ sơ sinh.

2.2.2. T ă n g  áp  lực đ ộ n g  m ạ ch  p h ổ i do bệnh  tim  trá i

-  Suy tim  tâm  thu.
-  Suy tim  tâm  trương.
-  Bệnh van tim.

2.2.3. T ă n g  áp  lự c  đ ộ n g  m ạ ch  p h ổ i liên  q u a n  đến  bệnh  lý p h ổ i và/hoặc  
g iả m  oxy m á u

-  Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính.
-  Bệnh lý phổi kẽ.
-  Bệnh lý phổi khác gây rối loạn thông khí hỗn hợp (tắc nghẽn, hạn chẽ).
-  Rối loạn giảm thông khí phế nang.
-  Rối loạn thở khi ngủ (hội chứng ngừng thâ khi ngủ).
-  Sống ở vùng cao.
-  Các bất thường tiến  triển.

2.3. T&ng áp lực động m ạch phổi do bệnh huyết khối và/hoặc tắc mạch 
m ạn tính

-  H uyết khô'i tắc động mạch phổi lốn.
-  H uyết khối tắc động mạch phổi ngoại vi.
-  Tắc mạch phổi không do huyết khối (u, ký sinh trùng, dị vật).

2.4. T ăn g  áp  lự c đ ộ n g  m ạch  p hổi k h ôn g  rõ căn  n g u y ên  h oặc do n h iều  
y ếu  tố

-  Rối loạn về máu: tăng  sinh tuỷ xương, cắt lách.
-  Bệnh lý hệ thống: Sarcoidose, Histiocytosis X, Lymphangioleiomyomatosis, 

viêm mạch, xơ hoá thần  kinh cơ.
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-  Rối loạn chuyển hoá: bệnh tích glycogen, bệnh Gaucher, rối loạn tuyến giáp.
-  Nguyên nhân khác: tắc nghẽn do u chèn ép, viêm xơ hoá trung  thấ t, suy 

thận  mạn tính có lọc máu.
-  Chèn ép mạch máu phổi do hạch, u.

3. Đ IỂ U  TR Ị

3.1. D iều  trị h ỗ  trợ

-  Cần tránh  gắng sức.
-  Thuốc chông đông đường uống: Nên chỉ định dùng chống đông cho tấ t cả 

các bệnh nhân bị TALĐMP. Liều warfarin nói chung cần điều chỉnh để INR 2 - 3  
lần so với chứng.

-  Thuốc lợi tiểu: Thuôc lợi tiểu giúp giảm phù ngoại vi và có th ể  làm  giảm 
thê tích th ấ t phải. Nên cân nhắc sử dụng lợi tiểu kháng aldosteron. Theo dõi 
chức năng thận và sinh hoá máu để tránh  hạ kali, trá n h  suy thận  chức năng.

-  Oxy: Thở oxy giúp làm giảm sức cản mạch phổi, giảm th iếu  m áu th ấ t 
phải. Chỉ định thở oxy ở bệnh nhân  BPTNMT có áp lực oxy/máu động mạch dưới 
60mmHg và ít nhấ t 15 giờ mỗi ngày.

-  Digoxin: làm tăng cung lượng tim mặc dù hiệu quả khi dùng kéo dài không 
rõ ràng.

-  Điều trị loạn nhịp tim.

3.2. Điểu trị căn nguyên tăng áp lực động m ạch phổi 

Điều trị bệnh lý gây TALĐMP.

3.3. T h u ốc đ iều  tr ị đ ặ c  h iệu

-  Thuốc chẹn kênh calci: thường chỉ định cho TALĐMP nguyên phát. Các 
thuốc thường dùng là nifedipin 120 -  240mg/ngày, diltiazem  240 -  720mg/ngày, 
amlordipin 20mg/ngày. Thường bắt đầu vối liều thấp như nifedipin dạng phóng 
thích chậm 30mg X 2 lần/ngày, diltiazem 60mg X 3 lần/ngày, am lordipin 2,5mg X 
1 lần/ngày, tăng liều từ  từ  để đạt được liều tối ưu. Các yếu tố  ảnh  hưỏng tới việc 
tàng liều là hạ huyết áp và phù ngoại vi chi dưới. Bệnh n hân  cần được theo dõi 
chặt chẽ về hiệu quả và tính an toàn của thuốc, cầ n  đánh  giá lại sau  3 -  tháng.

-  Kháng receptor nội mạch: bosentan cải thiện tr iệu  chứng và dung nạp 
gắng sức. Điều tr ị bát đầu với 62,5mg X 2 lần/ngày trong tháng  đầu tiên  và sau 
tăng lên 125mg X 2 lần/ngày, c ầ n  theo dõi chức năng  gan. Chông chỉ định ở 
bệnh nhân điều trị đồng thời với cyclosporine hoặc glyburide.

-  Ưc chê enzym phosphodiesterase -  5: Sildenafil chỉ định cho bệnh nhân
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TALĐMP với mức khó thở NYHA II, III. Tác dụng cải th iện  triệu  chứng và khả 
năng gắng sức. Liều khuyến cáo là 20mg X 3 lần/ngày. Tác dụng phụ thường 
gặp nhất là đau đầu. Không chỉ định cho bệnh nhân  đang dùng n itra te .

-  Prostacyclins:
-  Iloprost, dùng đường hít được chỉ định cho bệnh nhân  TALĐMP với mức 

độ NYHA III,IV. Điều tr ị bắt đầu với 2,5 hoặc 5(Ẩg hít. Tác dụng phụ thường gặp 
nhất là ho và m ẩn đỏ. Vì thời gian bán thả i rấ t ngắn (30 phút) nên khuyến cáo 
sử dụng thường xuyên mỗi 2 giò.

-  Epoprostenol (prostacyclin tổng hợp): giúp cải th iện  triệu  chứng, khả 
năng gắng sức và huyết động, và là thuốc duy n h ấ t cải thiện thòi gian sống ở 
bệnh nhân  TALĐMP nguyên phát. Điểu trị bắt đầu với liều 2 -  4ng/kg/phút 
truyền tĩnh  mạch tru n g  tâm , tăng dần liều, liều tối ưu tuỳ từng bệnh nhân, 
thường từ  20 -  40ng/kg/phút. Tác dụng phụ là nhiễm  trùng  tại chỗ, tắc catheter, 
mẩn dỏ, đau xương hàm , ỉa chảy.

-  Treprostinil, chấ t tương tự vói epoprostenol nhưng có thời gian bán thải 
dài hơn (4 giờ), ổn định ở nhiệt độ phòng, có thể truyền tĩnh  mạch hoặc tiêm dưới 
da. Khi tiêm  dưới da gây đau tạ i chỗ. Tác dụng phụ tương tự với epoprostenol. 
Liều tối ưu từ  50 — lOOng/kg/phút.

3.4. Ghép phổi

Cân nhắc ghép phổi cho bệnh nhân không đáp ứng vói điều trị truyền prostacyclin. 
Có thể ghép tim  -  phổi, một hoặc cả hai bên phổi.
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PHÙ PHỔI CẤP HUYẾT ĐỘNG

1. ĐẠI CƯƠNG

Phù phổi cấp là tìn h  trạng  ứ quá nhiều dịch trong khoảng kẽ và trong lòng 
phê nang, dẫn đến suy hô hấp cấp.

Người ta  chia ra  hai loại: phù phổi cấp huyết động và phù phổi cấp tổn 
thương. Trong phạm  vi bài này chỉ đề cập đến phù phổi cấp huyết động. Có 4 cơ 
chê chính gây phù phổi cấp huyết động bao gồm: M ất cân bằng áp lực (tăng áp 
lực thủy tĩn h  trong mao mạch, giảm áp lực keo huyết tương và tăng  áp lực âm 
trong khoảng kẽ), tổn thương hàng rào phế nang -  mao mạch, tắc nghẽn mạch 
bạch huyết. Cơ chê nguyên phát và/hoậc chưa rõ cơ chê tổn thương.

Phù phổi cấp huyết động là một cấp cứu khẩn trương, nếu được chẩn đoán 
sỏm và xử tr í  kịp thài, bệnh có khả năng hồi phục nhanh. Nếu không điều trị 
kịp thời hoặc điều tr ị không đúng sẽ nhanh chóng dẫn đến suy hô hấp cấp nặng, 
có thể gây tử vong cho bệnh nhân.

Tỷ lệ tử  vong do phù phổi khác nhau  tuỳ thuộc nguyên nhân. Tử vong trong 
bệnh viện do phù phổi cấp xấp xỉ khoảng 15 -  20%. T ình trạn g  th iếu  oxy do phù 
phổi có thể  gây nhiều  biến chứng, nguy hiểm nhất có thể  gây nhồi m áu cơ tim. 
Hô hấp hỗ trợ bằng thỏ oxy và thông khí nhân tạo không xâm  nhập  qua m ask 
nếu chỉ định sốm, kịp thòi th ì tỷ  lệ th àn h  công cao. Trưòng hợp nặng, cần phải 
thông khí xâm  nhập qua nội khí quản hoặc mỏ khí quản.

2 . GIẢI PHẪU -  SINH LÝ BỆNH

2.1. Cấu trúc p h ế  nang -  m ao m ạch phổi

-  Mao mạch: nội mạc.
-  M àng đáy.
-  Tế bào biểu mô trong lòng p h ế  nang.
-  Khoảng kẽ: bạch mạch.

2.2. Sự trao đổi dịch giữa m ao m ạch và khoảng kẽ

Sự trao  đổi dịch giữa mao mạch và khoảng kẽ theo phương tr ìn h  Starling: 
D ịch  ứ  đ ọ n g  tạ i  k h o ả n g  k ẽ  c ủ a  ph ổ i = K [(Pc-P |f) -  ơ (np|-7i|f)]-  Q lym 
Trong đó:
K là hệ sô thấm  nước của màng phê nang -  mao mạch, ơ là tính  thấm  protein 

của màng, Pc là áp lực thuỷ  tĩnh  của mao mạch phổi, Pif là ốp lực thuỷ  tĩnh  của
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khoáng kẽ, Tip! là áp lực keo của huyết tương, 7iif là áp lực keo của khoảng kẽ, 
Q|VI„ dòng chảy của bạch huyết.

Các thông số quyết định trao đổi nước qua m àng phế nang -  mao mạch có 
the được tóm gọn là do 3 yếu tô chính (xác định được trên  lâm sàng) quyết định 
là tính thấm  màng phế nang -  mao mạch và các áp lực ở 2 phía của màng đặc 
biệt là áp lực động mạch phổi (bình thường 8 -  lOmmHg) và áp lực keo huyết 
tương do các protein huyết tương quyết định (bình thường 25mmHg).

2.3. N gu yên  n h ân  p hù  p hổi cấp  h u y ết đ ộn g

2.3.1. T àng  áp  lực m ao m a ch  p h ô i h a y  áp lực đ ô n g  m a c h  p h ổ i

Cuối thì tâm  trương, van nhĩ thấ t mở vì vậy áp lực cuối tâm  trương của lịhất 
trái bằng với áp lực nhĩ trái, áp lực mao mạch phổi và áp lực cuô'i tâm  trường 
của động mạch phổi.

Tâng áp lực mao mạch phổi tác động trực tiếp trên  quá trìn h  lọc qua nội mô 
mao mạch. Tình trạng  tăng áp lực này được thể  hiện bằng tăng  áp lực nhĩ trái 
khi thăm  dò huyết động. Tăng áp ĐMP dường như có 2 tác động: qua quá trình  
lọc từ  các tiểu động mạch trong khoảng kẽ và qua gia tăng  mao mạch phổi tại 
một sô mao mạch không có cơ th ắ t tiền mao mạch.

Tình trạng  tăng áp lực kể trên  có thể do 2 nguồn gốc:
-  N guồn gốc tim : Suy th ấ t trá i và hẹp van hai lá (HHL) là 2 căn nguyên 

thường gặp nhất
a) Suy th ấ t trái: Tình trạng  tăng áp lực cuối tâm  trương th ấ t trá i gặp trong 

các bệnh sau:
-  Bệnh tim thiếu máu cục bộ: đặc biệt nhồi máu cơ tim (50% có phù phổi cấp).
-  Tăng huyết áp n h ấ t là cơn tăng huyết áp do b ấ t kỳ côn nguyên gì.
-  Hẹp động mạch chủ: 20% các ca có biến chứng phù  phổi.
b) HHL đơn thuần, hẹp khít, trong nhịp xoang, ngay khi không có giãn nhĩ 

trái, cũng dễ có nguy cơ phù phổi và là một chỉ định tuyệ t đối cần phẫu thuật. 
Ngược lại trong hỏ van hai lá, nguy cơ bị phù phổi ít hơn 8 lần so vói khi HHL.

c) Tất cả các cơn loạn nhịp nhanh dễ làm xuất hiện phù phổi do làm giảm 
thời gian đổ đầy thấ t, cản trở tuần  hoàn vành và làm  m ất tr ìn h  tự hoạt hoố 
bình thường giữa nhĩ và thấ t. Rung nhĩ làm m ất sự tham  gia của nhĩ đối với 
quá trình  đổ đầy th ấ t làm nặng thêm tình  trạng  phù phổi.

-  Các nguyên nhân  ngoài tim  gây tăn g  áp đ ộn g  m ạch phổi
a) Nhồi máu phổi: Do tăng  áp động mạch phổi vì m ất một phần  nền mạch 

phổi hay do giải phóng các chất hoạt mạch từ  huyết khối, suy th ấ t trái.
b) Phù phổi do độ cao: ỏ độ cao trên 3500m, trong vòng 3 ngày đầu, với yếu tố 

thuận  lợi là gắng sức.
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2.3.2. G iảm  áp  lực keo  h u y ế t tương

Áp lực keo chủ yếu do album in huyết tương quyết định. Tình trạng  giảm
albumin máu có thể là yếu tố  thuận  lợi gây phù phổi, đặc biệt sau những can 
thiệp phẫu th u ậ t lỏn, m ất máu, truyền quá nhiều dung dịch đảng trương.

2.3.3. S u y  tu ầ n  h o à n  b ạ ch  m ạ ch

Tuần hoàn bạch mạch, giúp loại bỏ các dịch được lọc vào khoảng kẽ, tránh  
tình trạng  phù phổi. Bằng thực nghiêm người ta thấy rằng, trong suy tim lưu 
lượng qua bạch mạch tăng  lên. T hắt hệ bạch mạch cũng như các tắc nghẽn bạch 
mạch (bệnh silicosis phổi, di căn ung thư v.v...) có thể là yếu tô’ thuận  lợi gây 
phù phổi câ'p.

2.3.4. T áng  áp  lưc ă m  củ a  k h o ả n g  kẽ

Làm nở phổi quá n h an h  trong trường hợp tràn  dịch hay khí màng phổi có 
thê gây phù phổi một bên (bên phổi bệnh lý). Cơ chế có thể do tăng áp lực âm 
của khoảng kẽ và giảm hoặc m ất chất surfactant. Tương tự, ngưòi ta  đưa ra  giả 
thuyết là áp lực quá âm trong khoang màng phổi của bệnh nhân  trong các cơn
hen nặng cấp có thể gây phù phổi cấp.

2.3.5. P h ù  p h ổ i do  tă n g  g á n h  th ể  tích

Hiếm gặp nếu bệnh nh&n có chức năng tim  phổi và th ận  bình thưòng. Tàng 
gánh thể tích quá 50% sẽ làm  tăng  áp lực mao mạch ỏ các vùng mạch phổi không 
có khả năng giãn và gây phù phổi. Yếu tố  thuận  lợi được thúc đẩy thêm  khi có 
giảm áp lực keo do truyền  quá nhiều dịch đẳng trương hoặc khi có kèm tăng 
tính thấm  mao mạch.

3. CHẨN ĐOÁN

3.1. C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h :  chủ yếu dựa vào triệu chúng lám sàng

-  L â m  sàng:
Cơn phù phổi cấp thường xuất hiện đột ngột, tiến triển nhanh, hay gặp về đêm.
+ Bệnh nhân  lo lắng, hoảng hốt, vã mồ hôi.
+ Khó thỏ, thở n h an h  (>30 lần phút), phải ngồi dậy để thỏ.
+ Tím môi và đầu chi.
+ Có thể khạc ra  đờm bọt hồng.
+ Nghe phổi đầy ran  ẩm  cả hai phổi, bắt đầu ở hai đáy phổi, dâng lên như 

nưỏc triều dâng.
+ Nhịp tim  nhanh  (100 -  140 lần phút), có thể nghe thấy  nhịp ngựa phi trái, 

tĩnh mạch cổ nổi.
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+ Huyết áp có thể bình thưòng hoặc tăng.
+ Phù phổi cấp kéo dài, muộn, bệnh nhân sẽ suy hô hấp nặng, tụ t HA, rối 

loạn ý thức.
-  X ét ngh iệm :

+ Xquang phổi: mờ lan toả 2 bên phổi, lan từ  rốn phổi ra  (hình cánh bưốm). 
Có thế thấy bóng tim  to (chỉ số tim -  ngực Gredel > 50%).

+ K h í m áu: P a 0 2 g iả m , P a C 0 2 b ìn h  th ư ờ n g  hoặc g iảm .

-  C ác x é t n g h iệ m  và th ă m  dò  k hác :
+ Đánh giá huyết động:

+ Áp lực tĩnh mạch trung tâm  tăng.

+ Áp lực mao mạch phổi bít tăng.
+ Cung lượng tim  giảm.
+ Điện tâm  đồ: có thể thấy dấu hiệu nhồi máu cơ tim, dày th ấ t trái v.v...
+ Xét nghiệm: CPK, CPK-MB, creatinin, siêu âm tim  v.v...

3.2. C hẩn đ oán  p h ân  b iệt

3.2.1. P h ù  p h ổ i cấp tổn  th ư ơ n g ‘

-  Cơ chế: do tổn thương màng phế nang mao mạch làm tăng  tính  thấm.
-  Nguyên nhân
+ Viêm phổi nặng do vi khuẩn, vi rus.
+ Bệnh phổi do sặc: dịch vị, thức ăn, dầu.
+ Ngạt nưốc, sặc bùn.
+ H ít phải khí độc, thở oxy nồng độ cao, kéo dài v.v...
+ Chấn thương phổi.
+ Đ a chấn  th ư ơ n g .

+ Sốc nhiễm  khuẩn, nhiễm khuẩn huyết v.v...
-  Biểu hiện:
+ Suy hô hấp tiến triển  từ  từ, thường nặng từ  ngày thứ  3 của bệnh, tình 

trạng  suy hô hấp không cải th iện  vói oxy 100%.
+ Không có dấu hiệu suy tim  trái.
+ K h í m áu  P a 0 2 g iả m  n ặng, S a 0 2 g iảm , P a C 0 2 g iả m  hoặc b ìn h  th ư ờn g , 

PaO2/ F i0 2 < 200.
+ Huyết động: CVP bình thường, áp lực mao mạch phổi bít bình thường.
+ Xquang phổi hình ảnh mò khoảng kẽ lan toả.

3.2.2. Cơn h en  p h ế  q u ả n  cấp: tiền sử hen phế quản, khám phổi thấy nhiều ran 
rít, ran  ngáy, đáp ứng tốt sau dùng thuốc giãn phế quản.
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3.2.3. Đợt cấp  b ệnh  p h ô i tắ c  n g h ẽn  m an  tính:  tiền  sử nghiện thuôc lá/lào, 
viêm phế quản mạn, ho khạc đòm, dấu hiệu tâm phế mạn v.v...

3.2.4. DỊ vậ t dư ờng thở: Tiền sử có hội chứng xâm nhập, sậc thức ăn, dị vật v.v... 
Bệnh nhân khó thở, rú t lõm hõm ức, tiếng rít Wheezing v.v...

3.3. C h ẩ n  đ o á n  n g u y ê n  n h â n

-  Hẹp van hai lá.
-  Tăng huyết áp.
-  Nhồi máu cơ tim, suy vành.
-  Đợt m ất bù của suy tim trái.
-  ứ  dịch cấp: truyền quá nhiều dịch, suy thận cấp.
-  Nguyên nhân  khác: nhồi máu phổi, sau hút khí màng phổi v.v...

4. Đ IỂ U  T R Ị

4.1. Tư th ế  b ện h  n h ân

Nếu bệnh nhân không tụ t huyết áp, đặt bệnh nhân  ở tư th ế  Fowler (nửa 
nằm, nửa ngồi), để bệnh nhân dễ thở và hạn chế máu tĩnh  mạch trở vê' tim.

4.2. Đ ảm  bảo h ô  hấp

-  Cho bệnh nhân  thở oxy ngay từ  ban đầu để duy tr ì đảm  bảo S P 0 2 của 
bệnh nhân  luôn ở mức > 90%. Nếu bệnh nhân còn tỉnh, hợp tác tốt: thở oxy liều 
cao 8 - 1 0  líưphút qua m ặt nạ.

-  Nếu thỏ oxy qua m ặt nạ không có kết quả, cho bệnh nhân  thỏ máy không 
xâm nhập (CPAP hoặc BiPAP). Ngoài tác dụng tăng trao đổi oxy tại phổi, thỏ 
máy còn làm giảm tiền gánh và hậu gánh của thất trài.

-  Trường hợp suy hô hấp nặng, có rối loạn ý thức: dặt nội khí quản, thở máy 
xâm nhập với PEEP.

-  Nếu có dấu hiệu co thắ t phế quản, có thể dùng thuốc giãn phế quản phôi hợp.

4.3. G iảm  t iề n  gán h

4.3.1. N itrog lycerin e

-  Tác dụng nhanh.
-  Có tác dụng giãn tĩnh  mạch, giãn nhẹ động mạch, giãn mạch vành.
-  Đường dùng: ngậm  dưới lưỡi 0,3 -  0,4mg/10 -  15 phút, hoặc dạng xịt dưâi 

lưỡi. Nếu tình  trạng  nặng có thể dùng truyền tĩnh mạch liều 5 -  20|ig/phút (có 
th ê  d ù n g  đến l iề u  cao hơn , p h ả i g iả m  liề u  hoặc n g ừ n g  nếu  H A  tụ t ,  n h ịp  t im  
quá nhanh).
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4.3.2. L asix

-  Thuốc lợi tiểu loại tác động trên quai Henle tiêm tĩnh mạch (TM), thuổc 
gây bài niệu nhanh, làm giảm thể tích tuần hoàn vì vậy làm giảm phù phổi. Khi 
dùng theo đường TM, lasix còn có tác dụng giãn TM, làm giảm hồi lưu TM và 
làm giảm phù phổi ngay cả trưốc khi thấy tác dụng bài niệu của thuốc.

-  Liêu dùng 0,5 -  lmg/kg tiêm tĩnh mạch, tuỳ theo đáp ứng lâm sàng có thể 
dùng lặp lại.

4.3.3. M orphine

-  Tác dụng giãn tĩnh mạch nhẹ, làm giảm lo lắng, giảm kích thích adrenergic 
gây co tiêu động mạch và nên TM.

-  Liêu 1 -  3mg tiêm tĩnh mạch.
Chú ý: liêu cao có thể gây ức chế hô hấp, nên cần thận  trọng cho bệnh nhân 

suy hô hấp nặng. Dùng thuốc theo đưòng tiêm dưối da không được khuyên cáo 
do tác dụng ức chê hô hấp cũng tương tự như khi dùng đường TM song thòi gian 
xuất hiện tác dụng đỉnh của thuôc chậm hơn so với khi dùng TM.

4.3.4. Garo tứ  ch i lu â n  chuyển  (15 p h ú t  dôi 1 lầ n )/c h ích  m á u  tĩn h  m ach

4.4. G iảm  h ậ u  g á n h

Nếu bệnh nhân có tăng huyết áp, tốt nhất là dùng thuốc hạ huyết áp loại 
truyền tĩnh mạch có tác dụng nhanh, ngắn.

-  Nitroglycerine truyền tĩnh mạch.
-  Nicardipine (Loxen) truyền tĩnh mạch, liều 1 -  5mg/giờ.
-  Nitroprusside.
-  Cũng có thể dùng adalate 5 -  lOmg ngậm dưới lưâi.

4.5. TrỢ tim  

Dobutamine:
-  Truyền tĩnh  mạch liên tục, liều 2 -  20|ig/kg/phút.
Digoxin:
-  Chủ yếu dùng trong các tình huống có rung nhĩ nhanh, do có tác dụng làm 

giảm dẫn truyền nhĩ thất.
-  Tiêm tĩnh mạch 0,5 -  lmg/24 giò.

4.6. Một số  biện pháp hồi sửc khác

-  Đ iều tr i  lo a n  n h ip  n h a n h  nếu  có

-  N ếu  có tụ t  HA: sử  dụng các thuốc làm tăng  co bóp cơ tim  như dopamin 
hay dobutamin vối liều thích hợp để có tác dụng dược lý mong muốn. Tránh 
dùng một sô' thuôc như noradrenalin và adrenalin do thuôc làm tăng  hậu gánh
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của thấ t trá i với nguy cơ gây tăng áp lực cuôi tâm trương, tình  trạng  này có thể 
năng thêm do giảm compliance của cơ tim.

-  Các b iện  p h á p  kh á c :  ít hiệu quả và thường khó thực hiện ngay.
+ Bảo đảm oxy hoá máu bằng tuần hoàn ngoài cơ thể: Biện pháp giúp hỗ trợ 

khi chức năng phổi bị suy giảm.
+ Đặt bóng chèn động mạch chủ: biện pháp hỗ trợ tuần  hoàn hữu ích trong 

phù phổi cấp thứ  pháp do suy hai lá và thủng vách tim  do nhồi máu cơ tim  cấp.

4.7. Đ iều  t r ị  t i ế p  s a u  c ấ p  cứ u

Điểu trị nguyên nhân  gây phù phổi cấp:
-  Hẹp hai lá.
-  Tăng huyết áp.
-  Suy vành, nhồi m áu cơ tim, đau th ắ t ngực.
-  Suy thận  cấp.
-  Nhồi máu phổi.
Chế độ ăn uống:
Huóng dẫn bệnh nhân  ăn chế độ ăn nhạt, giảm lượng muối, hạn chế đưa 

nước vào cơ thể. Theo dõi b ilan nưóc vào -  ra, giữ mức cân bằng dịch.

4.8. Phác đồ xử trí phù phổi cấp huyết động

-  Để bệnh nhân  ở tư  th ế  nửa nằm nửa ngồi, hai chân thõng, garo 3 chi (lu&n 
chuyển mỗi 15 phút).

-  Thở oxy qua m ặt n ạ  8 -  lOL/phút.
-  Thở máy không xâm  nhập qua mặt nạ (CPAP hoặc BiPAP) nếu sẵn  có

máy thỏ.
-  Lợi tiểu: Lasix tiêm  tĩn h  mạch 20mg X 2 ống, có th ể  tiêm  nhắc lại sau 15 

phút nếu chưa đa, có th ể  dùng đến 200mg (trong trường hợp suy thận).
-  Morphine 5 -  10mg (1/2 -  1 ống) tiêm dưới da hoặc tĩnh  mạch.
-  Nitroglycerine ngậm  dưới lưdi, hoặc xịt dưổi lưõi, hoặc truyền tĩnh  mạch 

(Lenitral truyền tĩn h  mạch 5 -  20|ig/phút).
-  Nếu tăng  HA: A dalat nhanh  10mg, nhỏ 5 - 1 0  giọt dưói lưôi, nhắc lại sau 

10 -  15 phút nếu HA không giảm. Hoặc: Nicardipin (Loxen) truyền tĩnh  mạch 
hoặc nitroglycerine

-  Tăng co bóp cơ tim:
+ Digoxin 0,5 -  lm g  tiêm  TM (rung nhĩ nhanh, suy tim  trá i cấp).
+ Dopamin: nếu HA tụ t.
+ Dobutamin: nếu suy tim  trá i cấp.
-P h ù  phổi cấp nặng  (suy hô hấp nặng, trào nhiều bọt hồng, rối loạn ý thức, 

tụ t HA):
+ Đặt nội khí quản, h ú t dịch phế quản.
+ Thở máy xâm nhập (qua NKQ) ± PEEP.
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TÂM PHẾ MẠN

1. ĐẠI CƯƠNG

Tâm phế m ạn (TPM) có định nghĩa giải phẫu là phì đại tâm  th ấ t phải do 
tăng áp lực động mạch phổi gây nên bởi những bệnh làm tổn thương cấu trúc, 
chức năng của phổi, phế quản, mạch máu, thần kinh cơ, xương cơ khốp của lồng 
ngực. Ngoại trừ  các trường hợp tăng áp lực động mạch phổi do bệnh tim trái 
bẩm sinh, hoặc mắc phải (hẹp van hai lá).

Áp lực động mạch phổi (ALĐMP) trung bình lúc nằm  nghỉ của người dưói 50 
tuổi <15mmHg, tăng thêm  O.lmraHg mỗi năm. Tăng ALĐMP khi ALĐMP trung 
bình > 20mmHg lúc nằm  nghỉ và > 30mmHg khi gắng sức.

Tâm phê m ạn đã được nghiên cứu từ  lâu. Từ năm  1949 Sénac đã chú ý đến 
bệnh đưòng hô hấp gây ảnh hưởng đến tuần hoàn phổi, phì đại tâm  th ấ t phải và 
tử vong. 1865 Gouraud nêu lên trường hợp tắc động mạch phổi, hẹp và teo động 
mạch phổi, cũng gây phì dại th ấ t phải. Traude (1878) mô tả  trường hợp phì đại 
th ấ t phải trên  bệnh nhân  gù vẹo cột sông.

Laennec (1826) lần đầu tiên mô tả  bệnh giãn phế nang dần dần đưa đến 
giãn nhĩ phải, th ấ t phải và ông cũng thấy mỏm tim  đập ỏ vùng thượng vị mà 
ngày nay người ta  gọi là dấu hiệu Harzer. Ayerza (1901) mô tả  một trường hợp 
có tím, tăng hồng cầu và suy tim phải, khi mổ tử  th i thấy giãn phế quản. 
Laubry và Chaperon đã chúng minh tăng áp lực động mạch phổi bằng thông 
tim. W hite (1931) đã phân biệt được tâm  phế m ạn do tăng  áp lực động mạch bởi 
nhũng bệnh phổi lan rộng cả 2 bên, ngoài ra  còn do suy thông khí phổi và suy 
trung tâm  hô hấp, đa hồng cầu, thiếu oxy máu, tăng  cung lượng tim đều dẫn 
đến phì đại th ấ t phải.

ở  Việt Nam từ  1959 -  1964 tại khoa nội Bệnh viện Bạch Mai có 200 trường 
hợp tâm  phế mạn (Đặng Văn Chung). Bệnh tâm  ph ế  m ạn chiếm 7% bệnh phổi 
tạ i khoa Hô hấp Bệnh viện Bạch Mai (Chu Văn Ý — 1986).

2. NGUYÊN NHÂN

2.1. B ệnh  củ a  đường h ô  hấp, p h ế  n ang

2.1.1. B ệnh  p h ế  q u à n  p h ổ i tắc  nghẽn  m a n  tín h

Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, giãn phế nang, hen phế quản với khó thỏ 
liên tục, giãn phế quản lan toả: chiếm 80%; TALĐMP do rối loạn tuần  hoàn và 
thông khí phổi (co mạch phổi do thiếu oxy).
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2.1.2. X ơ  p h ổ i, g iã n  p h ế  n a n g  do h ậ u  quả  của lao  xơ, b ụ i p h ổ i

2.1.3. B ên h  u h a t th â m  n h iễ m  ở p h ổ i

-  Sarcoidose (Bem ier- Boeck- Schaumann) bệnh của hệ thông liên võng nội mạc.
-  Bệnh xơ phổi kẽ lan toả.
-  Bệnh Bérylliose (nhiễm  Berili phổi).
-  Bệnh u hạt tăng bạch cầu ái toan (bệnh xương sọ, xương hàm  và xương dài).
-  Bệnh thâm  nhiễm  phổi ác tính.
-  Bệnh xơ cứng bì.
-  Bệnh Lupus ban đỏ rải rác.
-  Bệnh viêm da và cơ.
-  Bệnh vi sỏi phê nang.

2.1.4. Do cắ t p h ổ i

2.1.5. K én p h ổ i tiê n  p h á t

2.1.6. T h iếu  oxy ở v ù n g  n ú i cao  

2.2. Bệnh do tổn thương cơ  học
2.2.1. G ù vẹo cột sô h g

2.2.2. C ắt ép xương sườn tron g  d iều  tr ị lao  ph ổ i trước k ia

2.2.3. D ày d ín h  m à n g  p h ổ i

2.2.4. Nhược cơ
2.2.5. B éo bệu và  g iả m  th ô n g  kh í p h ế  nang

2.2.6. Giảm thông kh í p h ế  nang không rõ nguyên nhân

2.3. Bệnh do tổn  thư dng m ạch m áu ở  phổi

2.3.1. B ệnh  th à n h  m ạch

-  Tăng áp lực động mạch phổi tiên phát.
-  Viêm n ú t quanh động mạch.
-  Viêm động mạch khác.

2.3.2. V iêm  tắ c  m ạ c h

-  Tắc mạch phổi tiên  phát.
-  Tắc mạch phổi trong bệnh thiếu máu hồng cầu hình lưõi liềm.

2.3.3. N g h ẽ n  m ạ ch

-  Nghẽn mạch do cục m áu đông ngoài phổi.
-  Nghẽn mạch do sán  m áng (Schistosomiase).
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-  Nghẽn mạch ác tính.
-  Nghẽn mạch khác.

2.3.4. T ă n g  á p  lực d ộ n g  m ạ ch  p h ổ i

Do chèn ép bỏi u trung  thất, phình quai động mạch chủ, tổ chức xơ, u hạt. Theo 
một số tác giả ở Việt Nam những nguyên nhân hay gặp gây tâm  phế mạn là:

-  Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính  và hen phế quản 76,5%
-  Lao xơ phổi 15,5%
-  Giãn phê quản 13%
-  Viêm phê quản m ạn tính  đơn thuần 12%
-  Viêm m àng phổi 7%
-  Dị dạng lồng ngực 4%
Nói chung về nguyên nhân, nhiều tác giả thấy bệnh viêm phế quản m ạn tính 

đứng hàng đầu.

3. C ơ CHÊ BỆNH SINH

Cơ chế bệnh sinh của tâm  phế mạn phức tạp  vì nhiều nguyên nhân  gây 
bệnh, mỗi loại nguyên n hân  có cơ chế bệnh sinh phần  nào khác nhau, nhưng 
nhiều tác giả đều thống n h ấ t cơ chế bệnh sinh của tầm  phế m ạn là tăng  áp lực 
động mạch phổi.

3.1. Cớ c h ế  tăn g  áp lực động m ạch phổi
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-  Tổn thương giải phẫu của mạch máu phổi làm tăng áp lực động mạch phổi:
+ Do các phế nang giãn căng (thường gặp trong bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính) gây đè ép vào các mao mạch phổi.
+ Mạch máu phổi bị phá huỷ, bị giảm bốt, bị tắc nghẽn và xơ hoá do bệnh của 

mạch máu phổi thấy trong trường hợp tăng áp lực động mạch phổi tiên phát.
+ Bệnh ngoài mạch m áu phổi như xơ phổi lan toả, viêm phê nang, bụi phổi.
-  Tăng áp lực động mạch phổi do rối loạn vận mạch:
+ Thiếu oxy và toan m áu gây rối loạn vận mạch. Co th ắ t mạch m áu phổi 

làm tảng áp lực động mạch phổi như trong bệnh giảm thông khí p h ế  nang mà 
phối vẫn bình thường: gù, vẹo cột sống, dị dạng lồng ngực, béo bệu, bệnh giảm 
thông khí phế nang tiên phát.

+ Tăng áp lực động mạch phổi do phôi hợp cả hai yếu tô" nói trên.
Cơ c h ế  th ứ  p h á t
-  Tăng lưu lượng tim: do tăng chuyển hoá, hoạt động hằng ngày, nhiễm khuẩn 

phổi cấp tính, th iếu  oxy cấp tính.
-  Tăng độ quánh của máu: đa hồng cầu thứ phát.
-  Nhịp tim  nhanh  do th iếu  oxy trầm  trọng, suy tim.
Tất cả các yếu tô” nêu trên  góp phần làm tăng áp lực động mạch phổi.

3.2. Cơ ch ế  suy  tim

Tàng áp lực động mạch phổi là trở lực chính làm tăng  công của th ấ t phải. 
Tình trạng  th iếu  oxy, đa hồng cầu, tăng  thể tích và tăng  cung lượng tim  cũng 
góp phần  làm tăng  công của th ấ t phải. Sự tăng công của th ấ t  phải làm  phì đại 
th ấ t phải -  giãn th ấ t phải và cuối cùng suy tim phải.

4. GIẢI PHẪU BỆNH

Tuỳ theo nguyên nhân  gây bệnh mà tổn thương giải phẫu  bệnh có những 
đặc điểm riêng, tuy  nhiên  tấ t cả các bệnh nhân  đều có chung đặc điểm tổn 
thương sau:

Phì đại th ấ t phải rõ rệt, th ấ t phải dày từ  10 -  15mm.
Giãn tương đối buồng th ấ t  phải gây giân vòng van 3 lá.
Giãn phần th ân  động m ạch phổi có kèm theo xơ vữa.
Trong bệnh tắc mạch phổi tá i p h á t thấy: lớp áo giữa phì đại, cục m áu đông 

tổ chức hoá làm  hẹp lòng mạch hoặc tắc lòng mạch hoàn toàn.
Trong giãn phế nang: mạch m áu bị thưa thớt hơn và lớp áo giữa của mạch 

cũng dày lên.
Trong bệnh xơ bao quanh mạch máu làm hẹp lòng mạch.

Cơ c h ế  t i ê n  p h á t
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5.1. G ia i đ o ạ n  đ ầ u : các triệu  chứng của các bệnh khỏi phát

5.1.1. B ện h  p h ổ i tắ c  n g h ẽn  m ạ n  tín h

-  Ho nhiều.
-  Khạc đờm.
-  Khó thỏ khi gắng sức lúc đầu, vê' 

sau có suy hô hấp rõ.
-  Chức năng thông khí: rối loạn 

thông khí tắc nghẽn với FEV, dưới 
80%, chỉ số  Tiffeneau dưối 70%, thể 
tích khí cặn tăng.

-  Xquang: tim dài thõng, cung động 
mạch phổi nổi.

-  Khí máu: P a 0 2, S a0 2 giảm, P aC 02 
biến đổi chưa nhiều.

Trong giai đoạn này cần chú ý đến 
những đợt kịch phát. Có tác giả cho 
rằng bệnh phổi tắc nghẽn m ạn tính  khi 
xuất hiện khó thở th ì tiên  lượng như 
nhồi máu cơ tim.

5. LÂM SÀNG

Hlnh 6.1. Xquang phổi của bệnh nhân 
nam 75 tuổi.

Chẩn đoán tâm phế mạn do bệnh phổi tắc 
nghẽn mạn tinh, có biến chúng tràn khí 
màng phổi.
(1) trưởng phổi quá sáng, (2) cung động 
mạch phoi nổi, (3) tràn khí màng phổi, (4) 
tim dài và thõng.

5.1.2. B ện h  p h ổ i h ạ n  c h ế

Lao xd, dị dạng lổng ngực, xơ phổi, phẫu th u ậ t cắt phổi.
Cận lâm sàng: dung tích sống giảm, thể tích phổi toàn bộ giảm, khuếch tán 

khí giảm nặng.

a b

Hlnh 6.2. Bệnh nhân nam 77 tuổi: tâm phế mạn sau cắt phổi, đánh xẹp lóng ngực, 
a. Nhin phía trudc, b. Nhin phía sau.
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5.2. Giai đoạn tăng áp lực động mạch phổi

Rất khó biết, bệnh nhân thưòng có biểu hiện suy hô hấp m ạn tính  như khó 
thỏ khi gắng sức; móng tay khum, có thể chẩn đoán xác định được suy hô hấp 
bằng cách đo phân áp oxy máu động mạch (P a0 2) giảm đến 70mmHg và nhất là 
sau nghiệm pháp gắng sức.

+ Xquang: thấy hình ảnh của tim dài và thõng xuống, cung động mạch phổi 
nổi, có tác giả cho rằng cung động mạch phổi nổi và đập m ạnh là dấu hiệu để 
chẩn đoán sâm tâm  phế m ạn (hình 6.1).

+ Siêu âm Doppler: đo chênh áp qua van 3 lá, từ  đó gián tiếp đánh giá áp 
lực động mạch phổi, tuy nhiên kết quả không chính xác.

+ Xác định giai đoạn tăng áp lực động mạch phổi tố t nhấ t bằng phương 
pháp thông tim  phải: áp lực động mạch phổi tăng 25 -  30mmHg nhất là sau khi 
gắng sức.

Tăng áp lực động mạch phổi thường xảy ra  sau đợt kịch phát của bệnh phổi 
mạn tính  và nếu được điều trị tố t th ì có thể hồi phục.

5.3. G iai đ oạn  su y  th ấ t phải

5.3.1. T riệu  ch ứ n g  cơ n ă n g

a) Khó thở
Lúc đầu khó thỏ khi gắng sức, khó thỏ lúc làm việc nhẹ như đi bộ 100m, giặt 

quần áo, nói chuyện lâu, về sau khó thở cả khi nghỉ ngơi.
b) Đau vùng gan

Dấu hiệu khòng cố định và thường là muộn. Tính chất: bệnh nh&n có cảm 
giác nặng hoặc c&ng vùng gan, có khi đau thắt lại, nếu gắng súc thi đau hdn và 
nghỉ ngơi lại hết. Đau xuất phá t từ  vùng thượng vị hay hạ sưòn phải lan xuống 
bụng ra  sau  lưng hoặc ỉên xương úc. Thưòng có dấu hiệu báo trưóc như hồi hộp, 
đánh trống ngực, đầy bụng, buồn nôn.

5.3.2. T riệu  c h ứ n g  ngo ạ i b iên

-  Gan to và đau: đau khi sò nắn, mật độ hơi chắc, m ặt nhẵn, có khi thấy gan 
to trong thời kỳ tâm  thu.

-  Tĩnh mạch cảnh nổi, phản hồi gan — tĩnh  mạch cảnh dưdng tính.
-  Phù: bệnh nhân thấy tăng cân, phù chân, phù toàn thân, có khi có cổ trướng.
-  Tím: là dấu muộn, tím môi, có khi tím đen như người da đen (tím xuất hiện 

khi hemoglobin khử trên  5g%).
-  M ắt lồi và đỏ do tăng mạch máu màng tiếp hợp trông như m ắt ếch.
-  Đái ít: lượng nưốc tiểu khoảng 200mL trong 24 giò, tỷ trọng nưóc tiểu tăng 

(1 0 2 6 - 1030).
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-  Đo áp lực tĩnh  mạch tăng trên 25cm H.,0.
-  Ngón tay dùi trông.

5.3.3. T riều  c h ủ n g  tim  m ạch

-  Tim nhịp nhanh, có thể có loạn nhịp hoàn toàn
-  T2 đanh mạnh, tiếng click tống máu, rung tâm thu ở ổ van động mạch phổi.
-  Tiếng ngựa phi phải tiền tâm  thu, thổi tâm  thu ở dọc theo bờ trái xương 

ức tăng lên ở th ì h ít vào (dấu hiệu Carvallo). Chúng thường kết hợp vối gan to 
đập theo nhịp tim, tĩnh  mạch cổ đập theo nhịp tim và ở nhiều trường hợp có phù 
chân và cổ trưóng.

Cận lâm sàng 
Xquang phôi
-  Các tổn thương ỏ nhu mô, màng phổi và thành ngực: tuỳ theo căn nguyên.
-  Cung động mạch phổi nổi, đường kính của động mạch phổi thuỳ dưâi phải 

trên  16mm.
-  Tim không to hoậc hơi to, hình tim thõng xuống. Giai đoạn cuối: tim to 

toàn bộ.
Điện tăm  đồ
-  Có thể bình thường, ngay ở một sô' ca bệnh nặng.
-  p phế ỏ Dn, Dnl, aVF.
-  Tiêu chuẩn dày th ấ t phải của TCYTTG: ít nhất 2 trong số các dấu hiệu sau:
+ Trục phải a  > 110°.
+ R/S ở v 6, v 6 < 1.
+ Sóng s  chiếm ưu th ế  ở Dj hoặc block nhánh phải không hoàn toàn.
+ p  > 2ram ở Du.
+ T đảo ngược ở V, tới V4 hoặc V2 và V3.
Xét nghiệm m áu
-  Khí máu: P a 0 2<70 mmHg, P C 02>40 mmHg.
-  Công thức máu: số  lượng hồng cầu tăng, hem atocrit tăng.

6. CHẨN ĐOÁN

6.1. C hẩn đ oán  x á c  đ ịn h

-  Tiền sử vê' bệnh phổi mạn tính -  bệnh cơ xương lồng ngực.
-  Hội chứng suy tim  phải: gan to, tĩnh mạch cổ nổi, phù chân.
-  Xquang: cung động mạch phổi nổi, tim dài, thõng. Giai đoạn cuối: tim to 

toàn bộ.
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-  Thăm dò huyết động: áp lực động mạch phổi tăng.
-  Điện tâm  đồ: p phế, dày th ấ t phải, trục phải.

6.2. C hẩn đ oán  p hân  b iệt

-  Suy tim toàn bộ do bệnh tim tiên thiên, bệnh tim mắc phải, bệnh cơ tim.
-  Hội chứng Pick.
-  Suy tim do suy vành vối triệu chứng nhồi máu cơ tim không rõ rệt, có tiền sử 

cơn hen tim.

6.3. Chẩn đ oán  n gu yên  nhân

Dựa vào tiền  sử, hỏi bệnh tỉ mỉ, thăm khám cẩn thận, tìm  nguyên nhân  gây 
tâm  phê mạn.

-  Nhóm bệnh phổi tắc nghẽn: chủ yếu bệnh của phế quản, các nguyên nhân 
thường gặp là: bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, hen phê quản, giãn phê quản 
v.v... Các bệnh này được đặc trưng bỏi FEV, giảm.

-  Nhóm bệnh phổi hạn chế: rấ t phức tạp bao gồm bệnh p h ế  nang, bệnh 
mạch máu phổi, bệnh cơ xương lồng ngực. Tiêu biểu là dung tích sống (VC) 
giảm: gù vẹo cột sống, dị dạng lồng ngực, xơ cứng bì v.v...

-  Phối hợp giữa 2 nhóm bệnh nói trên: cả FEV, và v c  đều giảm.

6.4. Chẩn đoán giai đoạn

Rất quan trọng như trong phần triệu chứng đã nói:
-  Giai đoạn sớm: là giai đoạn bệnh phổi mạn tín h  có những đợt kịch phát, 

cần phát hiện sớm để đề phòng.
-  Giai đoạn tăng  áp lực động mạch phổi lâm sàng không th ể  phát hiện được, 

phải thông tim  phải, nếu áp lực mạch phổi đã tăng còn có thể  điều tr ị tố t và trỏ  
về ổn định.

-  Giai đoạn suy tim  phải có hồi phục: điều trị còn kết quả.
-  Giai đoạn suy tim  phải toàn bộ không hồi phục: điều tr ị  không có kết quả.

7. TIẾN TR IỂN  VÀ TIÊN LƯỢNG

Bệnh phổi m ạn tính tiến triển  từ  từ, chậm chạp, dần dần làm  tổn thương 
đến chức năng và cấu trúc của phổi dẫn đến suy phổi từng phần, rồi suy phổi 
toàn bộ và cuôi cùng là suy tim  phải, suy tim toàn bộ. Ngày nay dù có những 
phương pháp điều tr ị hiện đại nhưng suy tim phải chiếm một tỷ  lệ tử  vong cao 
60 -  70% ở đợt suy th ấ t phải lần đầu hay lần thứ hai.

Sự tiến triển  của bệnh phụ thuộc vào người'bệnh có được phát hiện bệnh 
sớm, được điều trị và theo dõi thường xuyên hay không. Trong nhóm bệnh phổi
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tắc nghẽn th ì bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính tiến triển  nhanh hơn, cứ sau mỗi 
đợt bội nhiễm thì bệnh lại nặng thêm, có trường hợp chỉ có 3 năm đã có dấu hiệu 
suy tim phải, bệnh hen phế quản tiến triển chậm hơn nhất là thể hen dị ứng có 
thể 20 năm sau vẫn chưa có dấu hiệu suy tim phải, thể hen nhiễm khuẩn có khi 
từ  5 -  10 năm đã có dấu hiệu suy tim.

Trong nhóm bệnh phổi hạn chế đặc biệt là những bệnh có liên quan đến cấu 
trúc cơ học của hô hấp như gù vẹo, dị dạng lồng ngực nếu không bị bội nhiễm 
phổi thì có thể sống lâu mà chưa có dấu hiệu tâm  phế mạn, bệnh tắc mạch phổi 
tiên lượng xấu hơn.

Nhìn chung những bệnh phổi mạn tính gây suy tim phải tiến triển nhanh 
nếu những đợt kịch phát xảy ra nhiều lần, nếu bệnh nhân được theo dõi và điều 
trị tốt th ì có thể ổn định được từ  5 -  10 -  20 năm và hơn nữa. Có trường hợp vẫn 
chung sống với bệnh nhân đến suô’t đời.

8. ĐIỂU TRỊ VÀ PHÒNG BỆNH

8.1. Chế độ ăn uống và nghỉ ngơi

-  Những người bị bệnh phổi mạn tính khi đã xuất hiện khó thở th ì nên để 
làm việc nhẹ, không phải gắng sức. Khi đã có dấu hiệu suy tim  phải th ì nghỉ 
việc hoàn toàn.

-  Chế độ ăn ít muối: chỉ nên ăn thức ăn luộc hoặc nấu mà hạn chế hoặc 
không ăn thức ăn kho.

-  Bỏ thuốc lá, thuốc lào, tránh  những nơi có khói, bụi.

8.2. K háng sin h

Vai trò kháng sinh trong điều trị đợt bội nhiễm rấ t quan trọng. Thuốc kháng 
sinh nên dùng: amoxillin, amoxillin + acid clavulanic, các cephalosporin th ế  hệ 
1 - 2 - 3 ,  quinolone...

8.3. C orticoid

-  Dạng xịt: beclomethasone (becotide); budesonide (inflammide).
-  Dạng khí dung: budesonide (pulmicort); beclomethasone.
-  Dạng viên: prednisolone; prednisone; methylprednison.
-  Dạng tiêm: depersolon; methylprednison.
Việc dùng corticoid tuỳ theo từng bệnh lý cụ thể, nên dùng corticoid sâm cho 

những bệnh nhân  tâm  phế m ạn do hen phế quản, cân nhắc sử dụng ở những 
bệnh nhân tâm  phế mạn do bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, giãn phế quản. 
Không sử dụng corticoid cho những bệnh nhân tâm  phế mạn do béo bệu, gù vẹo 
cột sông.
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8.4. T h uốc g iã n  p h ế  q uản

-  Các chất cường giao cảm: salbutamol, terbutaline, fenoterol.
-  Kháng cholinergic (ức chế sự tăng trương lực phê quản và sự co th ắ t phê 

quản qua việc ức chế các receptor M3 của cơ trên phê quản: ipratropium bromure 
(biệt dược là Atrovent): dạng phun xịt, khí dung, hoặc tiêm  tĩnh  mạch.

Tốt nhất là dùng đưòng bơm hít, bột hít (turbuhaleur), 3 - 4  lần/ ngày.
Cần hưâng dẫn cách sử dụng bình phun xịt đúng cách để thuốc tỏi được phế 

quản. Dùng các dụng cụ "bình chứa khí" cho các bệnh nhân sử dụng bình phun 
xịt không có hiệu quả.

-  M ethylxanthine: theophylline, diaphylline.

8.5. Oxy liệu  p háp

Liệu pháp oxy liều thấp, dài hạn tại nhà: thở oxy liều 1 - 3  lít/ phút; kéo dài 
18 -  24 giò/ ngày. Áp dụng khi:

-  P a 0 2 < 55mmHg, mặc dù điều trị nội khoa tích cực, lấy máu động mạch 
cách nhau 3 - 4  tuần. Dùng vỏi lưu lượng thấp 1- 3 1/phút, > 18 giờ/ ngày

-  55 < P a 0 2 < 59mmHg: oxy liệu pháp nếu có tăng ALĐMP, đa hồng cầu, 
thiếu oxy máu khi ngủ nặng.

8.6. Thuốc lợi tiểu  và trợ tim

-  Thuốc lợi tiểu ức chế men anhydrase carbonic như diamox, khi có ức chế 
C 0 2 liều 10mg/kg cân nặng cho từng đợt 3 -  4 ngày, đình chỉ thuốc lợi tiểu khi 
pH m áu <, 7,30. Thuốc lợi tiểu furosemide chỉ nên dùng trong đợt cấp và dùng 
ngắn ngày, không dùng dài ngày do thuốc có thể gây kiềm hoá máu.

-  Digitan, digoxin: sử dụng thuốc trợ tim phải rất thận trọng, digitan cổ thể 
gây loạn nhip tim, chỉ nên sử dụng khi suy tim còn bù trừ  và liều nhẹ. Không dùng 
khi suy tim m ất bù. Thuốc lợi tiểu và digitan trong trường hợp này không quan 
trọng bằng các phương pháp cải thiện không khí phế nang như oxy liệu pháp.

8.7. Một số  thuốc không được dùng

Morphin, gardenal và các thuốc an thần khác vì sẽ gây ức chế trung  tâm  hô 
hấp. Không dùng thuốc giảm ho.

8.8. C hích  h u y ết

Phương pháp này ít dùng, chỉ định khi hem atocrit cao hơn 60%. Lấy khoảng 
300mL mỗi lần.

8.9. Đ iểu  trị tâm  p h ế  m ạn  ở  m ột s ố  th ể  k hác

-  Tâm phế m ạn do hen phế quản: dùng các thuốc điều trị hen phế quản.
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-  Tâm phế mạn do xơ phổi thường không có ứ trệ C 0 2, nên cần cho thỏ oxy 
rộng rãi.

— Tâm phê mạn ở ngưòi béo bệu: cho ăn chê độ làm giảm cân.
— Tâm phê' mạn ở người gù vẹo cột sống dị dạng lồng ngực: tập  thở, chống 

bội nhiễm phổi là rấ t quan trọng, có thể điêu trị chỉnh hình từ  sớm. Thông khí 
nhân tạo không xâm nhập hoặc xâm nhập giai đoạn muộn.

-  Tâm phế mạn do tắc mạch phổi: nghỉ ngơi tuyệt đối, ăn chế độ không 
muối, dùng thuốc chống đông, trợ tim digitan, thở oxy. Người ta  có thể dùng ống 
thông Forgaty hoặc phẫu th u ậ t để lấy cục máu đông tắc ở động mạch phổi lớn.

8.10. Tập thở

Tập thở hoành (thở bụng): Rất quan trọng, làm tăng độ giãn nở của phổi và 
lồng ngực, tăng thông khí phê nang.

8.11. L oại bỏ  n h ữ n g  y ếu  tố  k íc h  th íc h

Thuôc lào, thuôc lố, khói bếp, bụi công nghiệp v.v...
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Chương 7

BỆNH PHỔI Mô KẼ VÀ BỆNH PHỔI NGHÉ NGHIỆP

ĐẠI CƯƠNG BỆNH PHổl MÔ KẼ

Từ KHOÁ

-  B ệnh phổi mô kẽ -  BPMK (In te rs titia l L ung D isea se s- ILD).
-  Bệnh nhu mô phổi lan toả (Diffuse Parenchymal Lung D isease- DPLD).
-  Xơ hoá phổi chưa rõ nguyên nhân (Idiopathic Pulm onary Fibrosis: IPF).
-  Viêm phế nang xơ hoá (Fibrosing Alveolitis -  FA): bệnh phổi mô kẽ nói chung.
-  Viêm phế nang xơ hoá chưa rõ nguyên nhân (Cryptogenic Fibrosis Alveolitis: CFA).
-  Viêm tiểu phế quản hô hấp kết hợp với BPMK (Respiratory Bronchiolitis 

associated In terstitie l Lung Diseases -  RBILD).
-  Viêm tiểu phế quản tắc nghẽn (Bronchiolitis O bliterans — BO): tổn thương 

đưòng hô hấp nhỏ có rối loạn tắc nghẽn.
-  Viêm tiểu  PQ tác nghẽn kèm viêm phổi tổ chức hoá -  BOOP (Bronchiolitis 

Obliterans Organizing Pneumonia): gây rối loạn thông khí hạn chế và hình ảnh 
mô học của viêm phổi không do vi trùng được tổ  chức hoá, kèm viêm xuất tiế t và 
xơ hoá tại đường hô hấp nhò.

-  Hội chứng viêm tiểu phế quản tắc nghẽn -  Bronchilitis Obliterans Syndrome 
(B O S ): v iê m , x ơ /p h ổ i ghép, tổ n  th ư d n g  chủ  yế u  ỏ đ ưòng  h ô  h ấ p  n h ỏ .

-  Idiopathic BOOP hay lone COP.
-  IPF, CFA, idiopathic BOOP, lone COP, RBILDs, BO, BOS và viêm phổi mô kẽ 

cấp chưa rõ nguyên nhân (H/C Hamman Rich): những từ  được dùng trên lâm sàng.

1. DỊCH TỄ HỌC

Tần suất mắc BPMK ước tính khoảng 3 -  26/100.000 dân mỗi năm. IPF thường
gặp nhất.

2. LÂM SÀNG VÀ CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

-  Khoảng 150 bệnh cảnh lâm sàng khác nhau kết hợp vối bệnh phổi mô kẽ.
-  Bệnh phổi mô kẽ là hội chứng với các triệu chứng lâm sàng sau:
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+ Khó thở khi gắng sức.
+ Thâm nhiễm lan toả hai bên phổi trên  Xquang ngực.
+ Rối loạn thông khí hạn chế, giảm DLCO, P (A -a)02 bất thường lúc nghỉ và 

gắng sức.
+ Không có nhiễm trùng, không bị ung thư phổi nguyên phát và thứ  phát.
— Mô học: xơ hoá và viêm, cần sinh th iết để chẩn đoán xác định.
-  Một sô' lốn bệnh nhân, nguyên nhân chưa thể xác định được khi dùng 

phương pháp chẩn đoán xâm lấn nhất.

6 nhóm  bệnh phổi m ô kẽ cấp và mạn
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3. T IẾ P  CẬN CHẨN ĐOÁN BỆN H  NHÂN BỆN H  P H ồ I  MỎ KẼ

3.1. B ệnh  p h ổ i m ô kẽ

-  Tiền sử tiếp xúc giúp chẩn đoán viêm phổi dị ứng ngoại sinh (chim, thuốc, 
máy lạnh, nghề nông ...)•

-  Tiền sử dùng thuốc: độc tế  bào, hoá trị, kháng viêm non steroid, kháng sinh, 
giảm đau gây nghiện, thuốc chốhg rối loạn nhịp (amiodarone), hydralazine, chống 
trầm  cảm ba vòng, methotrexate, penicilamine v.v...

Bất kỳ một thuốc nào bệnh nhăn dùng trước khi khởi phát BPM K phải được 
xem như là một nguyên nhân có thể.

Các thuốc đông y, thuốc tễ, muối khoáng, vitamin, cũng không được bỏ qua.

3.2. B ệnh  m ô k ẽ p hổi do th u ốc

-  Độc tê bào: bleomycine, mitomycin, bisulfan, cyclophosphamide, methotrexate, 
clorambucil, carmustine.

-  Thuốc khác:
Kháng sinh: nitrofuratoine, sulfasalasine.
Kháng viêm nonsteroides.
Giảm đau: aspirine.
Thuôc gây nghiện: heroine, methadone.
Thuốc chông co giật: carbamazepine, dilantin.
Lợi tiểu: hydrochlorothiazides.
An thần: haloperidol.
Thuốc chấng loạn nhịp: amiodarone, ức chế bêta.
Thuốc giãn mạch: hydralazine.
Thuốc khác: muôi vàng, penicillamine, colchicine, chống trầm  cảm ba vòng.
-  Yếu tố  nghề nghiệp: nghề có nguy cd cao.
+ Thợ mỏ (pneumoconiosis).
+ Đục đá, công nhân  đá granite (silicosis).
+ Công nhân  xi măng, thợ hàn, công nhân tàu  thủy, thợ điện, thợ máy, công 

nhân xây dựng (abestosis).
+ Nông dân, chăn nuôi gia cầm, chim (viêm phổi dị ứng).
+ Công nhân ngành hàng không, hạt nhân, máy tính, kỹ nghệ điện (berilliosis). 
T riệ u  ch ứ n g :
Ho ra  m áu : gợi ý xuất huyết phê nang như hội chứng Good Pasture, u hạt 

Wegener, viêm mao mạch phổi và SLE.
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-  T riệu  ch ứ n g  ngoài phổ i g iú p  c h ẩ n  doán:
+ Khó nuốt gợi ý viêm phổi hít, xơ cứng bì, hoặc BPMK phôi hợp.
+ Viêm khớp gợi ý đến sarcoidosis.
+ Viêm xoang tái phát gợi ý đến u hạt Wegener’s.
+ Tràn khí màng phổi có thể gặp ở nhiều BPMK, đặc biệt u hạt tăng bạch 

cầu ái toan và Lymphangioleiomyomatosis.
+ Triệu chứng ở cơ và da gợi ý viêm đa cơ hay viêm da cơ.
+ Mắt khô có sạn và miệng khô (hội chứng sicca) gợi ý sarcoidosis, hội chứng 

Sjogren hay bệnh mô liên kết khác.
Các triệu chứng này —* xét nghiệm thích hợp giúp chẩn đoán xác định.
+ Bất thường da, hạch ngoại biên, gan lách to: Sarcoidosis.
+ Ban đặc trưng ở da: bệnh mô liên kết, histiocytosis X lan toả, xơ hoá dạng 

củ, Neurofibromatosis.
+ Đau cơ và yếu cơ gốc chi: viêm đa cơ.
+ Viêm khớp: sarcoidosis, bệnh tạo keo. Bệnh nhân IPF cũng thường có đau 

khớp nhưng hiếm gặp viêm khớp hay viêm bao hoạt dịch đang tiến triển.
+ Xơ cứng, hội chứng Raynaud’s và giãn mạch máu, xơ cứng bì và hội chứng Crest.
+ Viêm mống mắt, viêm màng bồ đào hay viêm kết mạc: sarcoidosis hay bệnh 

mô liên kết.
+ Bất thường hệ thần  kinh trung ương gợi ý sarcoidosis (bất thường thần  

kinh sọ, đa niệu nhạt, rối loạn chức năng thuỳ trưốc tuyến yên), bệnh u h ạ t 
Langerhans (đa niệu nhạt), xơ hoá dạng củ (động kinh, tr ì trệ  tâm  thần).

-  Xét nghiệm  thường quy gồm công thức máu, máu lắng (VS), điện giải 
đồ, chức năng gan, thận, xét nghiệm tìm bệnh tạo keo, tổng phân tích nước tiểu, 
creatinine kinase, enzyme ACE.
' -  X q u an g  ngực: đánh giá sự khởi phát, tiến triển, triệu  chứng mạn tính  và
sự ổn định của bệnh nhân. Khi có bất thường, sự phân bố tổn thương và hình 
thái giúp chẩn đoán xác định BPMK.

+ Tổn thương nổi bật ở thuỳ trên-gợi ý Sarcoidosis, Berilliosis, bệnh u hạ t tế  
bào Langerhans (u hạt tăng bạch cầu ái toan), xơ nang, Silicosis, viêm cứng cột sống 
(ankylosing spondylitis).

+ Tổn thương chủ yếu ở vùng giữa và dưới phổi thường do lymphangitic 
Carcinomatosis, viêm phổi tăng bạch cầu ái toan bán cấp, IPF, Asbetosis, xơ 
phổi kết hợp viêm đa khớp dạng thấp hoặc xơ cứng bì.

+ Hạch to cạnh khí quản và rốn phổi đối xứng hai bên gợi ý Sarcoidosis, có
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thê do ung thư di căn hay Lymphoma. Vôi hoá hình vỏ trứng gợi ý Sarcoidosis 
hoặc Silicosis.

+ Đưòng Kerley B trong khi tim bình thường trên  BPMK gợi ý lymphangitic 
carcinomatosis. Tuy nhiên nếu có biểu hiện Xquang tăng áp lực dộng mạch phổi 
đồng thòi, cần nghi ngò bệnh lý tắc tĩnh mạch phổi.

+ Thâm nhiễm khu trú  ở ngoại biên trên và giữa phổi với rốn phổi bình 
thường gợi ý viêm phổi tàng bạch cầu ái toan mạn.

+ Thâm nhiễm hai bên tái phát trên cùng vị trí gợi ý đến BOOP, viêm phổi 
tăng bạch cầu ái toan mạn, BPMK do thuốc, viêm phổi do xạ trị lặp đi lặp lại.

+ Tổn thương di chuyển, mau bay: hội chứng C hurg-S trauss (viêm mạch 
máu và bệnh u h ạ t dị ứng, nhiễm Ạspergilus phế quản -  phổi dị ứng (ABPA), 
BOOP, viêm phổi tăng bạch cầu ái toan vùng nhiệt đới, hội chứng Loffler.

+ Mảng dày màng phổi, dính khu trú  nổi bật ở thuỳ dưới kết hợp BPMK gợi 
ý Asbestosis.

+ Dày màng phổi lan toả: viêm màng phổi asbestos, xơ cứng bì, ung thư.
+ Tràn dịch màng phổi: viêm khớp dạng thấp, lupus ban đỏ hệ thông, phản 

ứng thuốc, bệnh phổi Asbestos, Amylosis, Lyphangioleiomyomatosis, 
Lymphangitic Carcinomatosis.

-  C h ứ c  n ă n g  h ô  h ấ p

+ Có rối loạn thông khí hạn chế:
+ Giảm VC, FVC.
+ TLC, P (A -a)02 lúc nghỉ hay gắng sức bình thường hoặc tăng phụ thuộc 

mức độ bệnh.
+ Giảm DLCO. DLCO là chỉ số nhạy cảm trong phát hiện rối loạn chức 

năng, có thể là bấ t thưòng duy nhất trong BPMK. DLCO giúp theo dõi sự tiến 
triển  và đáp ứng điều trị.

+ FEV,, FVC giảm tương ứng vi th ế  FEV,/ FVC bình thường.
+ Viêm đa cơ, xơ cứng bì, lupus ban đỏ hệ thống có giảm rõ MMV > giảm 

FEV, và giảm áp lực h ít vào tối đa: yếu cơ hô hấp.
+ Trong giai đoạn đầu BPMK: hiếm có rối loạn thông khí hạn  chế.
+ Nếu có rối loạn thông khí tắc nghẽn trong BPMK: BPMK phổi hợp COPD 

hay hen.
+ BPMK phối hợp vối hen, co thắ t phế quản tá i phát: hội chứng Churg- 

S trauss, nhiễm nấm  phế quản phổi dị ứng (ABPA), Sarcoidosis (nội phế quản), 
tăng  bạch cầu ái toan.

+ Khi không có hen, BPMK với rối loạn chức năng hô hấp hỗn hợp/tắc nghẽn 
gặp trong BPMK nặng vối giãn phế quản thứ phát.

23-BÊNH HỔHẮP
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+ Mức độ giảm P a0 2 gắng sức và P(A -  a)02 liên quan rõ rệ t vái xơ hoá phổi.
+ Gắng sức: test nhạy cảm nhất trong BPMK, mặc dù DLCO, khí máu, 

Xquang, HRCT đều bình thường.
+ Trong xơ phổi nặng lúc đầu gắng sức không giảm P a 0 2, sau đó P a 0 2 giảm 

vào giai đoạn cuối của gắng sức.
-  C hụp CLVT v à  HRCT
+ Nhạy cảm hơn Xquang trong việc phát hiện bất thường giải phẫu.
+ Giúp phân biệt giữa bệnh lý đang hoạt động vối xơ hoá và không hồi phục.
+ HRCT giúp ích cho chẩn đoán, hướng dẫn chọn vị tr í sinh thiết thích hợp.
+ HRCT đánh giá chung vê' mức độ xơ hoá và hình ảnh tổ ong không hồi 

phục. Hình ảnh xơ hoá lan toả gợi ý giai đoạn cuối đáp ứng rấ t kém vỏi diều trị 
nên tránh  làm các phương pháp chẩn đoán xâm lấn và điều tr ị kéo dài không lợi 
ích, gây độc nhất là bệnh nhân già có bệnh đồng thời.

+ HRCT giúp chẩn đoán phân biệt sarcoidosis, lymphangitic carcinomatosis 
và viêm tiểu phê quản.

+ Kén trong nhu mô phổi: ba bệnh thuộc nhóm BPMK chưa rõ nguyên nhân:
(1) lymphangioleiomyomatosis, (2) tuberous sclerosis, (3) bệnh u hạt Langerhans.
(1) và (2): Kén nhiều, thành  mỏng và d < 2cm, phân bô" khắp mô phôi.
(3) Kén được phân bố chủ yếu ở thuỳ trên và có hình dáng kỳ quái.
+ Trong viêm phổi dị ứng cấp: hình ảnh kính mờ trên  HRCT dù Xquang 

ngực bình thường và triệu chứng lâm sàng rõ rệt.
+ RBILD có triệu  chứng: hình ảnh kính mò từng mảng trên  HRCT và thâm 

nhiễm mô kẽ hai bên trên  Xquang và có thể tích phổi bình thường.
+ IPF: xơ hoá ỏ đáy và cạnh màng phổi từng vùng.
-  R ửa p h ế  q u ả n  -  p h ế  n ang : Bronchoalveolar lavage (BAL)
+ BAL có thể chẩn đoán bệnh giang mai, ung thư.
+ Nhuộm đặc biệt để phát hiện tế  bào Langerhans và chất surfactant giúp 

chẩn đoán bệnh u h ạ t Langerhans và poteinosis phế nang.
+ Khi không nhiễm trùng, tăng lympho T lốn, tăng tỷ  lệ CD4/CD8 (không 

tàng bạch cầu ái toan và bạch cầu trung tính): sarcoidosis. (CD4/CD8 rấ t thay đổi 
trong sarcoidosis và những bệnh khác cũng có những biểu hiện tưdng tự).

-  Soi p h ế  q u ả n  v à  s in h  th iế t  xuyên  th à n h  p h ế  q u ả n  (STXTPQ)
+ Cung cấp thông tin hữu ích trong BPMK đặc biệt những bất thường có 

khuynh hướng phân bố vùng mạch máu quanh phế quản. Ví dụ: sarcoidosis, 
lymphangioleiomyomatosis, lymphangitic carcinomatosis thâm  nhiễm có ung thư, 
hưống khu trú  dọc theo những bó mạch máu quanh phế quản.

+ STXTPQ: u hạt không bã đậu hoá, giới hạn rõ, đồng nhất của sarcoidosis, tàng
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sinh cơ trơn của lymphangioleiomyomatosis hay di căn bach huyết của ung thư. 
Hiện diện nhiều u hạt tế  bào khổng lồ gợi ý đến pneumoconiosis kim loại nặng.

+ STXTPQ giúp chẩn đoán bệnh nhiễm trùng và ung thư. Trong bôĩ cảnh lâm 
sàng thích hợp, STXPQ có u hạt mà không có vi khuẩn hoặc nấm —► sarcoidosis 
hay viêm phổi dị ứng.

+ Đôi khi chẩn đoán bệnh u hạt tê bào Langerhans hoặc lymphangioleiomyomatosis 
có thể được th iế t lập nếu có hình ảnh đặc trưng trên  STXTPQ. Tuy nhiên, thiếu 
những hình ảnh như vậy cũng không thể loại trừ  chẩn đoán.

+ Khi rửa phế quản — phê nang và STXTPQ không giúp chẩn đoán, sinh 
thiết qua nội soi lồng ngực hay sinh thiết phôi mở ngực lấy mẫu lớn hơn để xác 
định chẩn đoán.

-  S inh th iế t phổi xu yên  thành ngực, sinh th iế t  phổi m ỏ ngực
+ Sinh th iết phổi mờ hay qua soi lồng ngực là bước chẩn đoán cuôì cùng.
+ Chỉ định: Khó thở khi gắng sức không giải thích được nguyên nhân hoặc 

chức năng hô hấp bất thường.
+ Không phải tấ t  cả bệnh nhân có triệu  chứng lâm sàng rõ BPMK cần sinh 

thiết phổi mở.
• Bệnh nhân già có bệnh đi kèm —> chẩn đoán dựa trên  thăm  khám lâm sàng 

tỉ mỉ, Xquang, HRCT dù soi phế quản làm STXTPQ và rửa phế quản không cho 
chẩn doốn.

Những tình  huống sau  đây cần sinh th iế t phổi mỏ:
+ Bệnh sử với sốt, đổ mồ hôi, sụ t cân, ho ra máu.
+ Tiền căn gia đình của BPMK có tính  chất gia đình rõ ràng.
+ Tràn khí m àng phổi.
+ Dấu hiệu viêm mạch máu ngoại biên.
+ Xquang không điển hình của IPF (gồm cả Xquang bình thưòng).
+ Biểu hiện ngoài phổi không giải thích được.
+ Tim to không giải thích được.
+ Tăng áp động m ạch phổi không giải thích được.
+ Bệnh tiến tr iển  nhanh.
+ Bệnh tiến triển  nhanh  hay có triệu  chứng mới với b ấ t thưòng Xquang mói 

ở những vùng khu trú  chồng lên những thay đổi Xquang lan toả đã ổn định.

4. THÀNH PHẦN T Ế  BÀO CỦA DỊCH RỬA PH Ế  QUẢN -  PH Ế  NANG

4.1. Người lớn b ìn h  th ư ờ n g  (k h ôn g  h út th u ố c  lá)
Đại thực bào phế nang > 85%
Lympho bào 10% -  15% T4/T8 = 0,9% -2,5%
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Neutrophile 1%
Eosinophile 1%
Tê bào biểu mô trụ  có lông chuyển 2%

4.2. B ệnh  m ô kẽ

Tăng số lượng tế  bào có nhân, nhưng không có giá trị lâm sàng. 
Tàng tỷ lệ tế  bào viêm.

T ă n g  ly m p h o c y te T ă n g  e o s in o p h ile T ỉn g  n e u tro p h ile

S arcoidosis S a rc o id o s is (+ /-) S a rco id o s is (+ /-)

Berilliosis SLE V iêm  phổ i đ i ứ n g (+ /-)

Viêm  phổi di ứng IPF Bênh Collagen m ach  m áu

Bênh co llagen m ach m áu Thuốc IPF

IPF Viêm phổi tănq bach cẩu ái toan V iêm  phổ i h ít

Thuốc H odgkin N hiễm  khẩn: v i khuẩn, nấm

Tia xa G hép tuỷ  xương V iôm  p h ế  quản

Lym phom a/ pseudolym phom a AID S A sbestos is

S ilicosis N hiễm  khuẩn: vi khuẩn, nấm A R D S

Thải ghép phổi H elm in th ic , Pneum ocystis

AIDS

Nhiễm  khuẩn: lao, nấm

Viêm  phế  quản 

Hen

H ội chứng  C hu rg -S tra u ss  

N ám  A sperg illus  phế  quản 
phổ i dl ứng

4.3. X ét n g h iệm  g iú p  ch ẩn  đ oán  th êm

Nhiễm khuẩn, tế  bào ung thư, tế  bào Langerhans, LAM, Pneumoconiosis, đáp 
ứng tăng sinh lympho in vitro với kháng nguyên đặc hiệu (berilliosis, proteinosis 
phế nang.

5. ĐIỂU TRỊ

-  Chỉ định điều tr ị BPMK dựa vào từng ca cụ thể và quá tr ìn h  bệnh lý.
-  Một số bệnh nhần  bị bệnh có thể đỡ dần không cần điều trị.
-  Tránh các nguyên nhân kịch phát.
-  Vì nguyên nhân  và bệnh sinh của BPMK không rõ ràng  nên chỉ định điều 

trị hợp lý gồm giảm viêm với hy vọpg làm giảm sự tiến triển  đến xơ phổi.
-  Đáp ứng lâm sàng với điều trị này thay đổi và không thể tiên  lượng được.
-  Một số BPMK có tiên lượng tốt và đáp ứng điều trị khá hơn như bệnh u hạt 

và BPMK cấp (viêm phổi dị ứng cấp: đa số bệnh nhân thuyên giảm khi tránh  yếu 
tô' tiếp xúc và điều trị corticoid).
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-  Bệnh lý xơ phổi mạn có tiên lượng kém.
-  Corticoid có thể kết hợp với thuốc ức chế miễn dịch (azathioprine, 

cyclophosphamide) dùng cho đa sô bệnh nhân. Kết quả chỉ có khi điều trị sớm, 
đáp ứng có lợi ỏ 20 -  30% bệnh nhân xơ phổi mạn, đặc biệt trong IPF. Nếu trong 6 
-1 2  tháng điều trị không đáp ứng có lợi —» ngừng thuốc dần.

-  Lọc huyết thanh  được chỉ định trên bệnh nhân xuất huyết phế nang nặng 
và không điêu tr ị được với corticoid và ức chê miễn dịch.

-  Oxy: chỉ định thở oxy cho bệnh nhân giảm oxy m áu động mạch để duy trì 
SaO;, đủ.

-  Bệnh nhân  nên chủng pneumococcus và H.influenza định kỳ trừ  khi có 
chống chỉ định.

-  Ghép phổi dành cho bệnh nhân chọn lọc.

5.1. Đáp ứng lâm  sàng với các phương pháp điều trị sẵn có h iện  nay

Thuận lợi Không thuận lọi

Sarcoidosis, viêm phổi dị ứng, do 
thuốc (cáp) bệnh do hít, nghé nghiệp, 
môi trường (tiếp xúc ft, bệnh nhẹ), viêm 
mao mạch phổi chưa rõ nguyên nhân, 
BOOP chua rõ nguyên nhân, RBILD, 
viêm phổi tăng bạch cáu ái toan mạn 
tính, proteinosis phế nang mạn, viêm 
phổi do tia cấp, viêm phổi mô kẽ tâng 
lympho mạn, viêm phổi mỏ kẽ khống 

. phân loại/ khống đặc hiệu, Wengener's 
granulomatosis, hội chúng Goodpasture, 
vièm mao mạch phổi cáp két hợp vôi 
bệnh collagen tự miễn.

IPF, xơ hoá phổi nặng và thứ phát mạn (một nhóm 
nhò sarcoidosis) VP dị ứng mạn, tiếp xúc thuỗc, môi 
trường, nghề, hit mạn Unh, kết hợp vái bệnh collagen 
mạch máu (RA, xơ hoá toàn thân tiến triển, SLE, viêm 
đa co, viêm da co, hft mạn, xơ hoá phổi do tia mạn, xơ 
hoá phổi + tăng áp lụt ĐMP, BOOP CRNN mạn (một 
nhóm nhổ của BOOP CRNN), xuất huyết phế nang 
mạn, bệnh tắc nghẽn TM phổi, viém tiểu PQ tắc nghẽn 
+/- BPMK (CRNN, RA, xơ hoá toàn thân tién triển, ghép 
phổi, hít khí độc, viêm phổi mo kẽ cáp CRNN, u hạt TB 
Langerhans (u hạt tăng E, histiocytosis, LAM, tuberous 
sclerosis, xo hoả phổi két hợp V« bệnh di truyén khác, 
xơ hoá phổi CRNN có tính chất gia dinh.

5.2. Tổn thương bệnh lý giải phẫu và HRCT của m ột số  BPMK

Bệnh Hlnh ảnh giải phẫu bệnh lý HRCT
IPF (UIP)
(usual interstitial 
neumonitis)

Xơ hoá chuyển thành dang nang 
ngoại biên, cạnh màng phối, to ong

Thâm nhiễm từng mảng ỏ đáy cạnh 
màng phổi, dày Hôn tiểu thuỳ và 
trong tiểu thuỳ dạng kính mờ

RBILD DIP quanh tiểu phế quản, có thể cả 
nhu mô

Kinh mờ đa ổ, khống thể phân biệt 
DIP, bất thường dạng lưới trong 
giai đoạn nhẹ

BOOP chưa rõ 
nguyên nhân

Thâm nhiễm đổng thởi mô kẽ và nhu 
mô phối hợp, từng mảng

Đông đặc và kinh mờ đa ổ, hai bên 
nốt

CEP
(chroniceosinophilic
pneumonia)

Đông đạc nhu mô, rõ ở rãnh liên thuỳ Không thể chẩn đoán phân biệt với 
BOOP, kính mờ
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Bệnh Hình ành giải phẫu bệnh lý HRCT

Acute HP -  (EAA) 
Extrinsic allergic 
alveolitis.

Hình ảnh u hạt mô kẽ lan toả, quanh 
tiểu phế quản, hình ảnh BOOP

Tổn thương lan toả từng màng, có 
thể đông đặc, nô't mờ lan toả

Histiocytosis X Nốt xơ hoá quanh tiểu phế quàn, thâm 
nhiễm tế bào và xơ hoá

Chủ yếu thuỳ trẽn, nang thành dày -  
mỏng, một số hình ảnh ky quái

LAM
(Lymphangioleiomy
omatosis)

Tổn thương nang trong các nốt, 
nang lan toa với tế bào cơ trơn trong 
thành

Nốt nhỏ, cyst lan toả, thành mỏng 
đổng nhất (< 20mm)

Sarcoidosis u hạt khống bã đâu quanh bạch huyết, 
quanh tiểu phế quàn

Hạch, tổn thương ỏ trung tâm, 
quanh rốn quanh phế quản mạch 
máu, kính mà (sớm)

Silicosis Tế bào histiocyst chứa bụi, nốt 
quanh bạch huyết (sớm), nốt xơ hoá 
(muộn), tinh the silica

Nốt nhỏ lan toả chủ yếu thuỳ ừên phía 
sau, khối đặc (giai đoạn muộn)

Ung thư biểu mô theo 
đưong bạch huyết

Mạch bạch huyết Dày, dọc theo bó phế quản mạch 
máu, vách liên tiểu thuỳ dày lẽn

Bệnh Dấu hiệu lâm sàng 
kết hop Mô học Kỹ thuật cẩn 

đê chấn đoán
Bệnh mô kẽ do 
thuốc amiodarone, 
nitrofurantoine, 
metotrexate

Tiền căn tiếp xúc, có 
mối liên hệ nhân quả, 
cấp bán cấp, mạn, tăng 
bạch cầu ái toan

Vièm không đặc hiệu 
và xơ hoá (u hạt nhẳn 
không bã đậu trong 
viêm phổi do metho­
trexate)

Bệnh sử, đáp ứng lâm 
sàng với ngừng thuốc và 
điều trị với corticoid

Xơ hoá phổi chưa 
rõ nguyên nhân 
(IPF)

Ở người lớn (50 -  60t) 
âm ĩ  với khó thở gắng 
sức, ngón tay dùi trống, 
tiến triển liên tục, chủ 
yếu thuỳ dưới

Viêm phổi mô kẽ 
thông thường (sinh 
thiết phổi mở)

Loại trừ chẩn đoán mô 
bệnh học (sinh thiết phổi 
mở)

Sarcoidosis Hạch rốn phổi hai bên 
+ /- viêm mống mắt hay 
viêm khớp, dị ứng

Nhiều u hạt không 
hoại tử, đổng nhát 
trong mô tổn thương

Hội chứng Loígren: chán 
đoán lâm sàng 
Chẩn đoán khác: Bệnh 
cảnh lâm sàng tướng 
ứng, mô bệnh học đặc 
trưng khống có giải thích 
nào khác, không có nhiễm 
trùng (nấm, lao)

Viẻm phổi dị ứng 
(viêm phế nang dị 
ứng ngoại sinh)

Tiếp xúc kháng nguyên 
(hít, ăn); cấp, bán cấp, 
mạn, tăng eosinophile 
(hiếm) kháng thể ngutig 
kết

Viêm mô kẽ với tế 
bào lympho và mono; 
u hạt khống bã đậu 
được tạo thành một 
cách lòng lẻo

Xét nghiệm Mỗ bệnh 
học (sinh thiết phổi mở)

Bệnh collagen mạch 
máu

BPMK giống nhưlPF
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Bệnh Dấu hiệu lâm sàng 
ket hơp Mô học

Kỹ thuật cán 
đẽ chẩn đoán

Xo hoá toàn thân 
tiến triển (PSS)

Tổn thương da tay, triệu 
chứng toàn thân

Không đặc hiệu (sinh 
thiết phổi mỏ). Không 
thể chẩn đoán phân 
biệt với viêm phổi kẽ 
thông thường hoặc IPF

Lâm sàng cùa PSS, 
Huyết thanh chẩn đoán: 
SSA, SSB, SM và RNP

Viêm khớp dạng thấp 
(RA)

Viêm đa khớp Không đặc hiệu (sinh 
thiết phổi mâ)

RF > 1/80

Lupus ban đỏ hệ 
thống (SLE)

Tổn thưong đa co quan Không đặc hiệu (sinh 
thiết phổi mở)

ANA (+); > 15% ADN 
binding

Viêm đa cơ, viêm 
da co

Ban da, đau và yếu cơ 
(đối xứng), tăng men cơ

Không đặc hiệu (sinh 
thiết phổi mở) tổn thuong 
đặc hiệu ở cơ

Sm Ab(+), tăng men cơ, 
điện cơ đổ, sinh thiết cơ 
bình thường

Hội chứng Sjögren Hình ảnh lâm sàng kết 
hạp với bệnh collagen: 
RA, khô mắt, khô miệng, 
PQPV tái phát

Viêm phổi mô kẽ tăng 
lympho, pseudolym- 
phoma (sinh thiết phổi 
mỏ)

Hình ảnh lâm sàng của 
hội chứng Sjögren

Viêm phổi tăng 
eosinophile mạn

Nữ trung niên, sốt, mổ hôi 
đêm, khó thở, hen (50%), 
tăng bạch cáu ái toan 
(2/3), VS tâng, Xquang có 
phù phổi, BAL: tâng bạch 
cầu ái toan

Viêm phổi tăng bạch 
cáu ái toan, không có 
vièm mạch máu, khống 
u hạt (sinh thiết mở)

Lâm sàng điển hình, 
tâng bạch cẩu ái toan 
máu, đáp úng rồ với 
cortícoid trong vài ngày

Viêm phổi mô kẽ 
cấp chưa rõ nguyên 
nhân

Hội chúng ARDS nhung 
khống kết hợp vãi yếu tố' 
nguy C0 của ARDS, khởi 
phát nhanh, suy hố háp 
tiến triển

Tổn thương phố nang 
lan toả (khống đặc hiệu)

Loại trừ bệnh nhiễm 
trùng và nguyên nhân 
tổn thương phổi cáp; 
sinh thiết phổi mỏ

Bệnh u hạt té bào 
Langerhans 
(pulmonary 
histiocytosis X, u 
hạt tăng bạch cầu 
ái toan )

Nam trẻ: ho khó thở, hút 
thuốc (95%). TKMP tái 
phát, BPMK lan toà, 
BPMK với thể tích phổi 
lớn HRCT: tổn thương 
kén

Viêm hạt với té bào 
Langerhans qua kinh 
hiển vi điện tử hay 
S100 protein qua kinh 
hiển vi thông thuởng 
(sinh thiết mở)

Tế bào Langerhans qua 
BAU TBLB, S100 protein 
(+)

Lymphangioleiomyo 
matosis (LAM)

Nữ tuổi sinh sản, khó 
thở gắng sút, TKMP, 
TDMP duẽng chấp, BPMK 
với viêm phổi binh thuởng 
hoặc tổn thuong rộng, rói 
loạn thông khí tắc nghẽn 
với giảm DLCO (+/- rối 
loạn thông khí hạn chế); 
HRCT: nhiéu nang thành 
mỏng (<20mm) khắp 
mô phổi

Bó sợi co trong thành 
nang, quanh phé 
quàn, quanh mạch 
bạch huyết, HMB45 
(+) bởi hoá mô miễn 
dịch (TBLB hoặc sinh 
thiết mở)

Hinh ảnh lâm sàng và 
mô học điển hình
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Bệnh Dấu hiệu lâm sàng 
ket hơp Mô học Kỹ thuật cẩn 

đê chấn đoán

BOOP (idiopathic 
broncho chiolitis 
organizing 
pneumonia)

Bán cấp, ho, khó thà +/- 
sốt, thâm nhiễm phế 
nang khu trú hoặc từng 
mảng (1 hoặc 2 bên) 
HRCT: tổn thương phế 
nang từng mảng dạng 
kính mờ, rối loạn hạn 
chê’

Thâm nhiễm viêm và 
xo hoá tiểu phế quản 
tận, tắc nghẽn đường 
thỏ nhỏ và dấu hiệu 
phối hợp của viêm 
phổi tổ chức hoá mà 
không có dấu hiệu 
của nhiễm trùng (sinh 
thiết mờ)

Dấu hiệu lâm sàng, cẩn 
loại trừ nhiễm trùng 
bằng BAL, sinh thiết 
phổi (TBLB, sinh thiết 
mở)

OB (obliterans 
bronchiolitis; 
constrictive 
bronchiolitis)

Khó thờ, rối loạn thông 
khí tắc nghẽn, phổi 
sáng, ứ khi qua HRCT, 
bệnh cảnh lâm sàng: 
nhiễm virus, hít khỉ độc, 
ghép tuỷ hay ghép 
phổi, RA, chưa rõ 
nguyên nhân

Bệnh giới hạn ở đường 
hô hâp nhồ với lòng 
phế quản thoáng: tiểu 
phế quàn bị chít hẹp 
(sinh thiết phổi mỏ)

Hình ảnh lâm sàng

RBILD (respiratory 
bronchiolitis 
associated BPMK: 
viêm tiểu phế quản 
hô hấp kết hop 
BPMK)

Hút thuốc lá, ho, khó thở, 
hinh ảnh Xquang phổi 
bẩn, HRCT có thể binh 
thường

Viêm tiểu phế quàn 
hô hấp, ống phế nang, 
xơ hoá kẽ nhẹ, ĐTB 
phế nang nhiễm sắc 
t6 trong đường hô hấp 
xa, túi phế nang và 
phể nang, viêm phổi 
mô kẽ bong tróc (sinh 
thiết phổi mở)

Dấu hiệu lâm sàng và 
mô học

6. BỆNH PHỔI MÔ KẼ -  K ẾT QUẢ CẬN LÂM SÀNG MÁU VÀ NƯỚC TlỂu
6.1. Máu lắng > 50 m m/giờ đầu

Bệnh mạch máu collagen, viêm mạch máu toàn thân, Wagener’ granulomatosis, 
viêm phổi tăng bạch cầu ái toan mạn, ác tính.

6.2. Công thức m áu

-  Thiếu máu
Thiếu sắt: hội chứng xuất huyết phế nang lan toả.
Đẳng sắc: lymphangitic carcinomatosis, bệnh collagen mạch máu.
Tán huyết: thuốc, bệnh mạch máu collagen (hiếm: sarcoidosis, xơ phổi chưa 

rõ nguyên nhân.
-  Giảm bạch cầu: sarcoidosis, bệnh collagen mạch máu, lymphoma, thuốc độc 

tê bào.
-  Giảm tiểu cầu: thuộc bệnh collagen ( h i ế m :  IPF, sarcoidosis).
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-  Tăng bạch cầu: viêm mạch máu toàn thân, viêm phổi dị ứng, viêm phổi 
tăng bạch cầu ái toan, viêm phổi mô kẽ cấp, BOOP.

-  Tăng bạch cầu ái toan: viêm phổi tăng bạch cầu ái toan, thuốc, viêm mạch 
máu toàn thân.

8.3. Kháng thể, gamma globulin, phức hợp m iễn d ịch  lưu hành

-  Tăng gam ma globulin máu và tự kháng thể huyết th an h  (RF, ANA) 
sarcoidosis, IPF, viêm phổi mô kẽ tăng lympho, bệnh collagen mạch máu (RF, 
ANA, SS-A SSB, an ti ds-DNA). Viêm mạch máu toàn thân , asbetosis, silicosis.

-  Phức hợp miễn dịch lưu hành: IPF, u hạt tê bào L angerhans, viêm mạch 
máu toàn thân, bệnh mạch máu collagen, viêm mô kẽ tăng  lympho.

-  Kháng thể chống màng đáy (anti GBM): hội chứng Goodpasture.
-  Kháng thể bào tương chông neutrophile (C-ANCA: anti neutrophil cytoplasmic 

antibody): W egener’s granulom atosis, viêm mạch máu hoại tử toàn thân, viêm 
mao mạch phổi, u h ạ t dị ứng của Churg-Strauss.

-  Anti 701: viêm đa cơ, viêm da cơ.

6.4. S in h  hoá

-  Bất thường chức năng gan: sarcoidosis, SLE, BPMK phôi hợp với viêm gan / xơ 
gan, thuôc, ung thư.

-  Tàng creatinine: hội chúng phổi thận và collagen mạch máu, thuốc, hội chúng 
Goodpasture, viêm mạch máu toàn th&n.

-  Tăng calci: sarcoidosis, ung thư.
-  Tăng các m en CPK, aldolase: viêm đa cơ, viêm da cd.
-  Tăng ACE: sarcoidosis, viêm phổi dị ứng, silicosis, beryliosis, ARDS bệnh

Gaucher.
-  Cặn láng nưốc tiểu  bất thường: viêm mạch máu toàn th ân , bệnh collagen 

mạch máu, hội chúng phổi thận, hội chứng GoodPasture, thuốc.

7. BỆNH MÔ KẼ -  HÌNH ẢNH XQUANG
1. Chủ yếu viêm phổi thuỳ trên: sarcoidosis, berylliosis, bệnh u h ạ t tế  bào 

langerhans (pulmonary histiocytosis X, u hạ t tăng  bạch cầu ái toan), 
Pneumoconiosis (silicosis, bệnh côhg nhân mỏ than), RA, ankylosing spondylitis, 
xơ hoá do tia  xạ, viêm phổi dị ứng mạn.

2. Chủ yếu viêm phổi thuỳ dưới: IPF, bệnh collagen mạch m áu (xơ hoá toàn 
thân tiến triển, viêm đa cơ, RA), Asbestosis, viêm phổi dị ứng cấp.

3. Tổn thương phế nang lan toả, dạng kính mờ vùng giữa quanh rốn phổi 
(viêm phổi bình thường) alveolar proteinosis, hội chứng xuất huyết phế nang 
lan toả, viêm phổi do lupus.
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4. Tốn thương nốt nhỏ phổi lan toả: sarcoidosis, silicosis, viêm phổi dị ứng, 
viêm tiểu phế quản kết hợp với BPMK, u hạt tế  bào langerhans, vi sạn phế 
nang, amyloidosis (có thể calci hoá, bệnh u hạt do vi trùng  (lao kê, viêm phổi do 
varicella, histoplasmosis, coccidiomycosis), ung thư biểu mô, u thân, ung thư tê 
bào tuyến ở vú, melanoma ác tính.

5. Thê tích phổi tăng hay bình thường: lymphangioleiomyomatosis, tuberous 
sclerosis, u hạt tê bào Langerhans, neurofibromatosis, IPF và hú t thuôc lá (có 
thể có COPD) viêm phổi dị ứng, sarcoidosis, viêm tiểu phế quản hô hấp, vièm 
tiếu phê quản tắc nghẽn, xơ nang.

6. Giảm thể tích phổi: IPF, viêm phổi dị ứng mạn, bệnh collagen mạch máu 
(SLE. xơ hoá toàn thân tiến triển, viêm đa cơ, asbestosis.

7. TKMP kết hợp: u  hạt tê bào Langerhans, lymphangioleiomyomatosis, 
tuberous sclerosis, neurofibromatosis (xơ nang).

8. Tồn thương màng phổi kết hợp (TDMP, TKMP): Asbestosis, bệnh collagen 
mạch máu (RA, SLE), lymphangitic carcinomatosis, lymphangioleiomyomatosis 
(TDMP dưỡng chấp), do thuốc (nitrofurantoin), xạ trị (giai đoạn sau), ung thư, 
amyloidosis, sarcoidosis (rất hiếm).

9. Kết hợp vâi đưòng Kerley B: suy th ấ t trá i mạn tính, bệnh valve hai lá, 
lymphangitic carcinomatosis, bệnh tắc nghẽn tĩnh mạch phổi.

10. Kết hợp vâi động mạch phổi lốn (tảng áp lực động mạch phổi thứ phát) 
bệnh tắc nghẽn tĩnh mạch phổi.

11. Bệnh mò liên kết phôi hợp: hội chứng Crest, xơ hoá toàn thân tiến triển, 
bệnh valve hai lá, IPF (giai đoạn nặng), các bệnh lý xơ hoá phổi thứ phát mạn tính.

12. Kết hợp với hạch rôn phổi hay trung thất: sarcoidosis (có thể calci hoá), 
lymphoma, lymphangitic carcinomatosis, berylliosis (có thể calci hoá), silicosis, 
bệnh mạch máu collagen (đôi khi) do thuốc (dilantin), amylosis (có thể calci hoá, 
ung thư di căn, bệnh mạn tính, lao, histoplasmosis (có thể calci hoá).

13. Kết hợp vối calci hoá hình nốt dạng vỏ trứng: silicosis, sarcoidosis.
14. Kết hợp với ứ đọng calci dưôi da: xơ cứng bì (hội chứng Crest), viêm đa 

cơ, viêm da cơ.
15. Kết hợp vâi thâm  nhiễm bán phần thường có triệu  chứng di chuyển: hội 

chứng C hurg-Strauss, nhiễm aspergillus phê quản phổi dị ứng, tăng bạch cầu 
ái toan mô kẽ phổi ở vùng nhiệt đới, BOOP.

16. Thâm nhiễm tái phát tại cùng vị tr í giải phẫu: viêm phổi tăng  bạch cầu 
ái toan mạn (thuỳ trên  ngoại biên), BOOP chưa rõ nguyên nhân, do thuốc, viêm 
phối do tia xạ lặp đi lặp lại.

17. Xquang phổi bình thường: IPF (giai đoạn sớm, giai đoạn tế  bào) sarcoidosis, 
viêm phổi dị ứng, BPMK khác (bệnh collagen mạch máu), viêm tiểu phế quản 
hô hấp, viêm tiểu phê quản tắc nghẽn.
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SARCOIDOSIS

1. ĐẠI CƯƠNG

Sarcoidosis là bệnh lý u hạ t không rõ nguyên nhân gây ảnh hưởng đến nhiều 
cơ quan trong cơ thế’. Bệnh được đặc trưng bởi sự hiện diện của tổn thương dạng 
u hạt nhưng không có hoại tử bã đậu. Bệnh thường xảy ra  ở ngưòi trẻ  tuổi vối 
biêu hiện ban đầu khác nhau  tuỳ từng trường hợp, bao gồm:

-  Hạch rốn phổi hai bên.
-  Tổn thương phổi kẽ dạng lưói, nốt.
-  Tổn thương da, các khớp xương và/hoậc tổn thương mắt.

2. DỊCH T Ể  HỌC

Tại Mỹ, tần  suấ t bệnh sarcoidosis ưóc tính khoảng 1 0 - 2 0  trên  100.000 
dân, tuy nhiên chưa có con số thống kê về tỷ lệ mới mắc sarcoidosis hằng năm. 
Tần suất sarcoidosis khác nhau  giữa các vùng địa lý và có thể có tính  chất gia 
đình trong một số chủng tộc khác nhau, thông thường cao hơn gấp 3 - 4  lần ở 
chủng tộc người da đen. Ưóc tính  nguy cơ bị sarcoidosis của ngưòi da đen tại 
Hoa Kỳ là 2,4%, so vối 0,85% ỏ chủng tộc da trắng.

Ngoài ra, cơ sỏ gen học và miễn dịch học của bệnh cũng đóng một vai trò 
quan trọng trong các biểu hiện lâm  sàng của sarcoidosis. Các nghiên cứu dịch tễ  
học cho thấy có sự khác biệt về biểu hiện lâm sàng, mức độ nặng của bệnh giữa 
các chủng tộc khác nhau. Ngưòi da đen có xu hướng diễn biến cấp tính  và nặng 
hơn so vỏi ngưòi da trắng . Có nhiều báo cáo nghiên cứu về những gia đình bị 
sarcoidosis, người ta  đã tìm  ra  gen có liên quan đến bệnh sarcoidosis nằm  trên  
nhiễm sắc th ể  số 6, gen này m ang một số alen nhạy cảm với bệnh như (HLA DR
11, 12, 14, 15, 17) và số alen còn lại có tác dụng bảo vệ, ngăn mắc bệnh sarcoidosis 
(HLA DRI, DR4, và có thể  DQ * 0202).

3. NGUYÊN NHÂN VÀ c ơ  CHẾ BỆNH SINH

Mặc dù có nhiều tiến bộ về khoa học kỹ thuật và sự nỗ lực nghiên cứu của 
các nhà khoa học nhưng cho đến nay nguyên nhân và sinh bệnh học của bệnh 
sarcoidosis vẫn chưa được biết rõ. Theo một giả thuyết được công nhận rộng rãi, 
người ta  cho rằng sarcoidosis do nhiều nguyên nhân gây ra  và chính sự đa dạng 
vể nguyên nhân dẫn đến biểu hiện lâm sàng của sarcoidosis rấ t phong phú và 
đa dạng.
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u  hạt sarcoidosis có mặt ở khắp nơi trên cơ thể mặc dù có thể không có các 
biếu hiện lâm sàng. Những đặc điểm mô học thường khá đặc thù, nhưng không đặc 
hiệu. Cấu trúc tổn thương dưới dạng đa u hạt giống nhau, bao gồm những lớp vòng 
tế  bào xơ non và tế  bào biểu mô với những tế  bào viêm đơn nhân ỏ ngoại vi.

Tế bào khổng lồ nằm ở giữa u h ạ t và có rấ t nhiều nhân  trong thể vùi được 
nhìn thấy. Những u hạ t riêng lẻ có thể được tách ra  do kết quả của việc phân 
tách tổ chức liên kết hay hợp lại với những u kề sát. Sẹo hoá với xơ hay hyalin 
hoá gợi ý sự mạn tính  của bệnh, nhưng thời gian cần cho việc phát triển những 
thay đổi này không giông nhau giữa các bệnh nhân.

Sự xuất hiện hoại tử trung tâm  có thể gây nhầm  lẫn với nang lao. Thăm 
khám siêu cấu trúc không bộc lộ bất kỳ đặc điểm riêng nào của nang hạ t 
sarcoidosis, chúng cũng không hữu ích trong việc gợi ý bệnh sinh của bệnh.

Sự liên quan của sarcoidosis vối lao đã được nêu trong y văn, nhưng không 
nêu rõ tầm  quan trọng. Sự phân  biệt giữa lao và sarcoidosis thường khó và 
đôi khi cả hai bệnh cùng tồn tại. Hơn nữa, những u h ạ t tương tự  có thể gặp ở 
rấ t nhiều bệnh khác như bệnh ác tính hay thiếu h ụ t miễn dịch, bệnh nấm, 
berylliosis và phản ứng của cơ thể với dị vật. Những chẩn đoán này nên được 
loại trừ  bởi những đánh giá lâm sàng, những biện pháp nhuộm phù hợp, và 
thăm  khám tổ chức bởi khúc xạ.

Sarcoidosis được đặc trưng bởi sự tích luỹ những tế  bào T hoạt hoá CD4, 
cũng như sự tích luỹ các đại thực bào và các th ế  hệ sau của chúng trong khoảng 
kẽ và phế nang của phổi. Phân tích những bệnh phẩm thu  được từ  đường hô hấp 
dưới qua rửa phế q uản -p h ế  nang (BLA) cho thấy sự tăng  lên của dòng tế  bào T 
CD4 với sự giảm đồng thòi dòng T-CD8, tạo tỷ  lệ CD4/CD8 cao. T-CD8 chiếm 
ưu thế  cũng đã được mô tả. Sự m ất cân bằng của tỷ lệ CD4/CD8 do sự tăng sinh 
dòng CD4, do các tế  bào này tự  giải phóng các IL-2, tr ìn h  diện với các IL-2 dưối 
nhóm (CD25, CD122 và CD132) và tăng sinh đáp ứng với cốc IL -2  hay IL-15 
ngoại sinh.

4. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG

Bệnh thường xảy ra  ở lứa tuổi thanh  thiếu niên và người trưởng thành  từ 
10 -  40 tuổi, chiếm 70 -  90%. Khoảng một nửa các trưòng hợp, bệnh nhân 
không có biểu hiện triệu  chứng lâm sàng, bệnh được phát hiện một cách tình  cò 
bởi những bất thường trên  phim Xquang ngực khi khám  sức khoẻ định kỳ.

Biểu hiện phổi trong bệnh sarcoidosis thuòng gặp nhất, do đó triệu chứng 
hay gặp bao gồm ho, khó thở và đau ngực. Những biểu hiện bất thường ngoài 
phổi bao gồm các tổn thương m ắt và da.

Các triệu chứng khác của sarcoidosis bao gồm m ệt mỏi, khó chịu, sốt và gầy 
sút cân. Đáp ứng của hệ thông viêm có thể góp phần khiến bệnh nhân  yếu cơ và
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khó thớ khi gắng sức. Bệnh nhân  tuổi cao trên 70 thường xuất hiện mệt mỏi, 
chán ãn, khó thở và ho thường xuất hiện tạ i cùng một thòi điểm.

Khám phổi có thể có ran  nổ hoậc nghe thấy tiếng thở khò khè, thở rít wheezing 
hai bên lồng ngực của bệnh nhân.

Khoảng 30% bệnh nhân  có biểu hiện sarcoidosis ngoài phổi.
Trẻ em: Triệu chứng sarcoidosis hiếm gặp ỏ trẻ em. Trẻ em gốc Phi biểu hiện 

bệnh thường nghiêm  trọng và tổn thương nặng hơn so với ngưòi da trắng  và 
ngưòi châu Á. Trẻ em trong độ tuổi từ 8 và 15 biểu hiện bệnh đa dạng và tương 
tự như ở người lớn. Trẻ nhỏ hơn thường xuất hiện phát ban da, viêm khóp và
viêm màng bồ đào mà không có biểu hiện tạ i phổi.

5. BẤT THƯỜNG ĐƯỜNG THỞ

Bệnh nhân  có tổn thương phổi do sarcoidosis có thể có bất thường ở đường 
hô hấp trên  và/hoặc đường hô hấp dưới. Tổn thương đưòng thở có thể khó phát 
hiện vối các kỹ th u ậ t chẩn đoán hình ảnh thông thường, nhưng dễ nhận biết 
hơn qua nội soi phê quản:

-  Tổn thương trong lòng phế quản gặp khoảng 40% bệnh nhân  giai đoạn I 
và khoảng 70% bệnh n hân  giai đoạn II, III.

-  Hẹp đường thở thưòng ít  gặp trên  lâm  sàng, nhưng rấ t  khó điều tr ị nếu
hẹp đường thở mức độ nặng.

-  Tổn thương đường hô hấp trên  do sarcoidosis bao gồm u h ạ t dưới niêm 
mạc ở họng, thanh  quản và/hoặc xoang, c ầ n  khám chuyên khoa và nội soi tai 
mũi họng cho tấ t  cả các bệnh nhân  sarcoidosis.

6. SARCOIDOSIS THE NGOÀI PH ổI

Sarcoidosis có thể  ảnh  hưởng và gây bệnh ở tấ t cả các cơ quan trong cơ thể, 
biểu hiện ở những mức độ khác nhau, tuỳ thuộc tổn thương. Tỷ lệ sarcoidosis 
ngoài phổi chiếm khoảng 30% bệnh nhân  (bảng 1).

Các cơ quan bị tổn thương bao gồm: da, mắt, hệ thống lưới nội mô, hệ thống 
cơ xương, nội tiế t, tim, th ậ n  và hệ thần  kinh trung ương.

Phụ nữ thường bị tổn thương thần  kinh, tổn thương m ắt, trong khi đó đàn 
ông thường bị tăng  calci máu.

6.1. Tổn thương da

Khoảng 20% bệnh nhân  sarcoidosis có tổn thương da và triệu  chứng này 
thường xuất hiện sớm. Một số tổn thương da có thể gặp, bao gồm:
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-  Nổi ban trên  da là tổn thương bán cấp phổ biến nhất. Nó thường liên quan 
đến môi, mi mắt, trán , chân tóc phía sau gáy và/hoặc các vị tr í trưàc đó bị chấn 
thương (sẹo, hình xăm).

-  Tổn thương dạng hồng ban nốt thường phân bố ở mặt, thân  mình và mặt 
ngoài của tay và chân.

-  Tổn thương dạng mảng trên  da giống trong bệnh cảnh của sarcoidosis 
mạn tính bao gồm ban đỏ dạng lupus biến đổi sang màu hơi tím  ở mũi, má, cằm 
và tai.

-  Hồng ban nốt là tình trạng  viêm mô mỡ và viêm mao mạch nốt dưới da 
gây đau, thường có liên quan tới phì đại hạch rốn phổi và đau khớp trong bệnh 
cảnh của hội chứng Lofgren.

-  Tốn thương da không điển hình khác bao gồm loét da, vẩy nến, giảm sắc 
tô da v.v...

6.2. Tổn thư ơn g m ắt

Khoảng 20% bệnh nhân sarcoidosis có tổn thương mắt, tuy nhiên chỉ có 5% 
có triệu chứng gây khó chịu cho bệnh nhân. Mặc dù ít gặp nhưng nếu không 
được phát hiện và điều trị kịp thời có thể gây giảm th ị lực, thậm  chí gây mù vĩnh 
viễn. Tổn thương m ắt do sarcoidosis bao gồm:

-  Viêm màng bồ đào trước hoặc viêm mống mắt.
-  Viêm màng bồ đào sau.
-  Viêm mạch võng mạc.
-  Viêm thần  kinh th ị giác.
-  Viêm kết mạc sừng hoá.
-  u  h ạ t kết mạc.
-  Tam chứng kinh điển: viêm màng bồ đào trước, phì đại tuyến mang tai, liệt 

m ặt trong hội chứng Heerfordt.
-  Phì đại tuyến lệ thứ  phát, viêm kết mạc sừng hoá trong hội chứng Sjögren.
-  Thâm nhiễm tổ chức trong hốc m ắt bởi u hạ t có thể gây lồi mắt.
-  Tăng nhãn  áp, đục thủy tinh  thể và bị mù là nhũng biến chứng muộn ỏ 

những bệnh nhân không được điều trị.

6.3. Tổn thương hệ thống liên  võng -  nội mô

Hệ thống lưới nội mô của bệnh nhân sarcoidosis thường bị tổn thương. Thể 
hiện như:

-  40% bệnh nhân  có hạch ngoại vi to.
-  20% bệnh nhân gan to.



-  75% bệnh nhân có tổn thương u hạt trong gan, gan có thế to hoặc không to.
-  25% bệnh nhân có lách to, trong sô đó 80% các trường hợp có u hạt trong 

lách. Lách to có thể dẫn đến thiếu máu, giảm bạch cầu và giảm tiểu cầu.

6.4. T ốn  th ư ơ n g  cơ  x ư ơ n g  k h ớ p

Khoảng 10% bệnh nhân sarcoidosis có biểu hiện ở hệ thông cơ xưang khớp. 
Biêu hiện bao gồm:

-  Viêm đa khớp (đặc biệt khớp m ắt cá chân), thường kèm theo hồng ban nút 
và đôi khi có viêm màng bồ đào cấp tính.

-  Viêm khốp mạn tính  có tái hấp thu xương ở màng xương. Trên phim 
Xquang, tốn thương dạng nang, giông như bệnh viêm khớp dạng thấp. Không có 
liên quan giữa tổn thương xương với nồng độ calci huyết tương.

-  Tổn thương viêm cơ do u hạt lan tràn: đây là biến ehứng hiếm gặp của 
sarcoidosis. Khi xuất hiện tổn thương này chứng tỏ bệnh tiến triển nặng, tiên 
lượng xấu.

6.5. Hội ch ứ n g  L ofgren

Hội chứng Lofgren là sự kết hợp của hồng ban nút, hạch rốn phổi và đau 
khớp di chuyển kèm theo sốt. Hội chứng này chủ yếu gặp ở phụ nữ. Nam giới bị 
sarcoidosis cấp tính  thường có dấu hiệu viêm khớp cổ chân hai bên nhưng 
không có hồng ban nút. Nhìn chung, hội chứng Lofgren tiên  lượng tốt và thường 
tự khỏi.

6.6. Tuyến ngoại tiế t

Khoảng 4% bệnh nhân  có tuyến nước bọt phì đại, không đau. Chứng khô 
miệng và viêm kết mạc sừng hoá cũng có thể được nhìn thấy, sản  xuất biểu hiện 
tương tự như trong hội chứng Sjögren. Viêm tuỵ ngoại tiế t cũng xảy ra  ở một số 
trường hợp.

6.7. Thận tiế t  n iệu  và các chất điện giải

Tổn thương thận  ỏ bệnh nhân sarcoidosis thường liên quan với tăng calci 
máu do tăng hấp th u  calci trong ruột. Nguyên nhân sâu xa của tình  trạng  này 
là do tăng sản xuất calcitriol ngoài thận kích hoạt bởi các đại thực bào.

Biểu hiện bao gồm tăng hấp thu  calci ỏ ruột, tăng calci niệu (50%), tăng 
calci huyết (10 -  20%), lắng đọng calci trong thận. Nếu không được điều tr ị có 
thế dẫn đến suy thận  mạn tính.

Mặc dù tổn thương dạng u hạt có thể xảy ra tại thận, tuy nhiên đó không 
phải là nguyên nhân duy nhất gây rối loạn chức nàng thận. Các biến chứng thận 
của sarcoidosis bao gồm: viêm cầu thận màng, viêm cầu thận tăng sinh, hình

367



liềm... Đa niệu do bệnh lý tổn thương thận hoậc do đái tháo nhạt trung ương. 
Cao huyết áp và một loạt các rôi loạn do tổn thương ông thận  gây ra.

6.8. T ổn  th ư ơ n g  t im  m ạ c h

u  hạt xâm nhập vào vách liên tâm  th ấ t và hệ thông dẫn truyền có thể dẫn 
đến các rối loạn nhịp tim, bao gồm cả Block A/V độ cao có thể gây đột tử. Những 
bệnh nhân có tổn thương tim do sarcoidosis có thể có triệu  chứng báo trưốc như 
hồi hộp, trống ngực, ngất, chóng mặt hoặc đau ngực.

Tăng áp động mạch phổi mạn tính  và tâm phê mạn do hậu  quả của tình 
trạng tốn thương nhu mô phổi và mạch máu phổi bị phá hủy. Trường hợp này 
bệnh nhân sẽ tử vong do suy tim phải.

6.9. T ổn  th ư ơ n g  th ầ n  k in h

Khoảng 5% bệnh nhân có biểu hiện tổn thương thần  kinh do sarcoidosis. 
Biêu hiện của tổn thưdng thần  kinh trung ương thường xảy ra  sớm, trong khi 
tổn thương thần kinh ngoại vi xuất hiện ở giai đoạn muộn hơn cùng với các tổn 
thương của cơ -  xương. Viêm màng não do u hạt vối sự xâm nhập hoặc choán 
chỗ nội sọ gây nên biểu hiện lâm sàng phong phú và đa dạng, bao gồm:

-  Suy tuyến yên.
-  Đái tháo nhạt trung ương.
-  Não úng thủy.
-  Viêm màng não có tăng bạch cầu lymphocytes.
-  Liệt thần  kinh sọ não, thường gặp liệt dây số VII (dây thẩn  kinh mặt).

6.10. Tổn thư ơn g t iê u  h oá

Triệu chứng iâm sàng của bệnh tiêu hoá do sarcoidosis chỉ gặp 0,1 -  0,9% 
tuy nhiên những rối loạn cận lâm sàng có thể sẽ cao hơn nhiều. Tổn thương dạ 
dày thưòng gặp nhất, ngoài ra  cũng gặp tổn thương thực quản, ruột thừa, ruột 
non, đại tràng  và trực tràng  do sarcoidosis. Một sô' trường hợp có tổn thương 
gan và tuyến tuỵ ngoại tiết.

6.11. Tổn th ư ơ n g  s in h  d ục

Sarcoidosis thường hiếm khi gây tổn thương cơ quan sinh dục nữ. Một số 
trường hợp mô tả  sarcoidosis của buồng trứng, nội mạc tử  cung hoặc tại tử cung 
tuy nhiên rấ t hiếm gặp. Nhìn chung, sarcoidosis không ảnh hưởng đến khả 
năng sinh sản và không làm tăng tỷ lệ mắc các biến chứng của thai nhi hoặc 
sản khoa. Bệnh thường cải thiện trong thòi gian mang thai có thể do tăng cortisol 
nội sinh trong khi mang thai.

Sarcoidosis có thể gây tổn thưdng tinh hoàn. Tổn thương này cần phải phân
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biệt với ung thư  tinh hoàn và bệnh lao tinh hoàn. Viêm mào tinh  hoàn tái phát
do sarcoidosis hiếm khi xảy ra.

6.12. T ổn th ư ơ n g  tu y ến  g iáp

Sarcoidosis có thể gây bướu cổ lan toả hay bướu nhân tuyến giáp đơn độc. 
Phần lớn bệnh nhân trong tình trạng bình giáp, tuy nhiên cũng có một số trưòng 
hợp suy giáp được báo cáo trên  lâm sàng.

6.13. B iểu  h iệ n  toàn  th ân

Mệt mỏi là một triệu chúng thường gặp ở bệnh nhân sarcoidosis. Một 
nghiên cứu cho thấy nồng độ protein c  phản ứng cao ỏ những bệnh nhân 
sarcoidosis có kèm theo mệt mỏi, vì vậy các nhà khoa học cho rằng mệt mỏi có 
thế phản ánh rối loạn chuyển hoá của bệnh nhân sarcoidosis.

7. CẬN LÂM SÀNG

7.1. Chẩn đoán hình  ảnh

Trên 90% bệnh nhân  sarcoidosis có tổn thương phổi. Tổn thưũng kinh điển 
được mô tả  trên  phim Xquang phổi chuẩn là hình ảnh hạch rốn phổi hai bên. 
Ngoài ra  có thể kèm theo tổn thương tổ chức kẽ hoặc tổn thương phế nang. Tổn 
thương màng phổi nhìn chung ít gặp, chiếm khoảng < 5% bệnh nh&n sarcoidosis. 
Lâm sàng có th ể  gặp tràn  khí màng phổi, tràn  dịch m àng phổi dịch tiế t nhiều 
lympho bào, trà n  m áu và tràn  dưdng chấp màng phổi.

7.1.1. X qu an g  p h ổ i chuẩn

Hình ảnh Xquang mặc dù không giúp chẩn đoán xác định nhưng cố giá tr ị 
gợi ý tới Barcoidosis. Phì đại hạch rốn phổi hai bên và hạch cạnh kh i quản đưộc 
mô tả  trong sarcoidosis từ  những năm  1940, thưòng gặp hạch rôn phổi phải và 
cạnh khí quản. Hạch rấn  phẩi trá i bị che khuất bởi những cấu trúc khác. Chụp 
phim nghiêng có thể  phát hiện tăng cản quang ỏ vùng rôn phổi.

Nhu mô phổi có thể bình thường nhưng có thể có tổn thưong. Tẩn thưdng 
nhu mô phổi bao gồm nhũng thâm  nhiễm lưói nốt và tổn thương dạng xd phổi. 
Hội lồng ngực Mỹ và Hội Hô hấp châu Âu thống n h ấ t phân chia sarcoidosis 
thành  5 giai đoạn trên  phim chụp Xquang ngực chuẩn.

-  Giai đoạn 0: Không thấy bất thưòng trong lồng ngực.
-  Giai đoạn 1: Phì đại hạch rốn phổi hai bên, có thể kèm theo hạch cạnh khí quản.
-  Giai đoạn 2: Phì đại hạch rốn phổi kèm theo tổn thương nhu mô.
-  Giai đoạn 3: Thâm nhiễm nhu mô không có phì đại hạch rốn phổi.
-  Giai đoạn 4: Xơ phổi dạng tổ ong co kéo rốn phổi, hình kén khí, bóng khí 

và giãn phê nang.

24-8ÉNH Hỗ HẤP ..
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Tổn thương nốt sarcoid:
Trên phim Xquang ngực có thể thấy rấ t nhiều tổn thương dạng nô't ở cả hai 

bên phổi bên cạnh tổn thương hạch rốn phổi. Tổn thương này giông như tổn 
thương di căn của ung thư. Ranh giới và tỷ trọng của nôt sarcoid được xác định 
dựa vào phim chụp CLVT ngực.

7.1.2. C hụp C L V T  ngực

Chụp CLVT ngực giúp xác định rõ được các tổn thương bất thường ở bệnh nhân 
sarcoidosis mà một số trường hợp rấ t khó xác định trên phim Xquang phổi chuẩn:

-  Hạch rôn phổi và hạch trung thất.
-  Dấu hiệu dày thành  phế quản -  mạch máu.
-  Tổn thương dạng nốt dọc theo phế quản, mạch máu và dưối màng phổi.
-  Dấu hiệu dày thành  phế quản.
-  Hình ảnh kính mò.
-  Tồn thương đông đặc hoặc đám mò nhu mô phổi.
-  Tổn thương dải ruy băng trong nhu mô phổi.
-  Tổn thương dạng kén.
-  Giãn phế quản do co kéo.
-  Xơ hoá gây biến dạng cấu trúc phổi.
Chụp CLVT lớp mỏng lm m  độ phân giải cao (HRCT) giúp đánh giá rấ t tốt 

các tổn thương nhu mô phổi và tổ chức kẽ. Phát hiện được những bất thường 
nhu mô mă không nhìn thấy trên  Xquang ngực thông thưòng.

7.1.3. PET- CT
Kỹ th u ậ t PET scan sử dụng flo-18-fluorodeoxyglucose (18F-FDG) có thể 

hữu ích để xác định tổn thương trong bệnh u hạt. Tuy nhiên phưdng pháp này 
không phân biệt được sarcoidosis với ung thư bởi vì cả hai bệnh đều tăng hoạt 
tính mạnh trên  phim chụp PET scan.

Trong một nghiên cứu tiến hành trên 24 BN sarcoid và 17 BN ung thư phổi, 
sử dụng kết hợp 18F-FDG và FMT 18F (L-[3-18F]-methyltyrosine) PET scan 
các tác giả thấy rằng có thể phân biệt sarcoidosis với các tổn thương ác tính. Tổn 
thương sarcoid tăng hoạt tính  vối 18F-FDG, nhưng không bắt 18F-FMT. Trong 
khi đó, tổn thương ung thư phổi tăng hoạt tính đối với cả 18F-FDG và FMT 18F.

7.2. X ét n gh iệm  m áu

-  Thiếu máu: Một số trường hợp có biểu hiện thiếu máu do hậu quả của quá 
trình bệnh mạn tính kéo dài, cường lách, giảm sản xuất của tuỷ xương hoặc 
thiếu máu do tan  máu tự miễn.
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-  Giảm bạch cầu (5 -  10%), bạch cầu ái toan (25%).
-  Giảm tiểu cầu hiếm gặp.
-  Tốc độ máu láng thường tăng cao, nhưng không có giá tr ị trong việc đánh 

giá hoạt động của bệnh.
-  Tăng calci niệu: thường phôi hợp với tăng calci huyết.
-  Tăng gama globulin miễn dịch (30,- 80%).
-  Yếu tô dạng thấp RF có thể dương tính.
-  Tăng phosphatase kiểm trong huyết thanh gợi ý tổn thương sarcoidosis tại gan.
-  Khí máu động mạch có thể bình thưòng, có thể giảm P a 0 2 và giảm P aC 02 

do tăng thông khí. Xét nghiệm khí máu khi bệnh nhân làm nghiệm pháp gắng 
sức sẽ bộc lộ rõ những rốí loạn này.

-  Định lượng nồng độ men chuyển (ACE) trong huyết thanh: 75% bệnh 
nhân sarcoidosis không được điều trị có tình trạng  tăng  ACE trong máu. Tuy 
nhiên tỷ lệ dương tính giả của xét nghiệm này khoảng 10% do vậy ngưòi ta 
không dùng xét nghiệm này để chẩn đoán xác định.

7.3. Chức n ăn g  h ô  hấp

Thăm dò chức năng phổi biểu hiện hội chứng rối loạn thông khí kiểu hạn 
chế phối hợp với giảm khả năng khuếch tản của khí carbon monoxide -  DLCO. 
Tổn thương nội phế quản do sarcoidosis có thể gây tình  trạng  tắc nghẽn đưòng
hô hấp.

Giá tr ị chính xét nghiệm thăm  dò chức nàng phổi giúp đánh giá quá trình  
tiến triển  của bệnh theo từng giai đoạn. Xét nghiệm này không giúp chẩn đoán 
tổn thương nhu mô phổi do sarcoidosis, cũng không ước tín h  chính xấc được mức 
độ tổn thương của nhu  mô phổi. Ngoài ra, các bác sĩ cũng khống thể  dự đoản 
diễn biến tự  nhiên của bệnh và đáp ứng của bệnh nhân  với điều tr ị nếu chỉ đơn 
thuần  dựa vào chức năng hô hấp.

7.4. Rửa p h ế  q u ản  -  p h ế  n an g

Xét nghiệm dịch rửa phế quản, phế nang -  Bronchoalveolar Lavage (BAL) 
có thể hỗ trợ giúp cho chẩn đoán sarcoidosis. Trong dịch rửa phế quản -  phế 
nang thấy tế  bào T-CD8 giảm, tỷ ]ệ tế  bào T-CD4/ T CD8 tăng, tăng lympho T 
hoạt hoá, tăng sô” lượng T—CD4, tăng các thành phần globulin miễn dịch và các 
tê bào IgG. BAL cũng có thể giúp loại trừ  bệnh phôi, phế quản do nhiễm trùng.

Tế bào lymphocytes trong dịch rửa có độ nhạy và độ đặc hiệu không cao 
trong chẩn đoán sarcoidosis, do vậy có nguy cơ chẩn đoán sai nếu chỉ dựa vào 
xét nghiệm này.

D -dim er trong dịch BAL cũng hỗ trợ việc chan đoán sarcoidosis. Nghiên cứu
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cho thấy phần lớn các bệnh nhân sarcoidosis, đặc biệt những người chủng tộc da 
đen có D -dim er trong dịch BAL cao hơn mức bình thường 78ng/mL.

7.5. Mô bệnh  h ọc

Tổn thương đặc trưng của sarcoidosis là tổn thương dạng u h ạ t nhưng không 
có tình trạng  hoại tử bã đậu, tổn thương này khác với mô bệnh học của lao. u  
hạt này có thế xuất hiện ỏ nhiều nơi, trong các thành  phê nang, vách phế quản 
và mạch máu phổi, u  hạt được hình thành  bởi tình  trạng  viêm của các phế 
nang, liên quan chặt chẽ với tổ  chức kẽ của phổi và được đặc trư ng  bởi sự tích tụ 
các tế  bào viêm, bao gồm bạch cầu monocytes, đại thực bào và tế  bào lympho.

Tổn thương u h ạ t ở trung tâm, xung quanh u hạ t có tình  trạng  phản ứng 
viêm mạn tính được hình thành  bỏi sự tập trung của rấ t  nhiều các tế  bào biểu 
mô, bạch cầu monocytes, lympho bào, đại thực bào và các nguyên bào sợi. Tế 
bào khổng lồ thường thấy trong đám các tế  bào biểu mô trong các u hạ t và 
thường có thể vùi trong bào tương, như mảnh tổ chức, thể  Schaum ann và các 
hạt tinh thể lưỡng chiết quang (calci oxalat, muối calci khác). H ầu hết các u hạt 
sarcoid dần dần thoái lui và thường không để lại di chứng.

8. CHẨN ĐOÁN SARCOIDOSIS

8.1. Đ ánh  g iá  ban  đẩu

Cần đánh giá toàn diện được thực hiện đối với tấ t cả các bệnh nhân  nghi 
ngò sarcoidosis. Mục đích của đánh giá ban đầu giúp cung cấp dữ kiện bổ sung 
hỗ trợ chẩn đoán sarcoidosis cũng như chẩn đoán phân biệt. Các yếu tô' cần lưu 
ý bao gồm:

-  Hỏi bệnh sử, tiển sử, đặc biệt chú ý tiền sử tiếp xúc nghề nghiệp và môi 
trường sông của bệnh nhân.

-  Khám toàn diện: cần lưu ý hạch ngoại vi, các tổn thương trên da, tổn thương 
xương, khớp, thần  kinh, các dấu hiệu triệu  chứng hô hấp, tim  m ạch v.v...

-  Chụp Xquang ngực thẳng, nghiêng.
-  Thăm dò chức năng hô hấp, bao gồm đo phế dung k ế  và DLCO.
-  Khí máu động mạch.
-  Xét nghiệm công thức máu ngoại vi.
-  Xét nghiệm sinh hoá máu: creatinine, calci máu và men gan.
-  Định lượng nồng độ ACE huyết thanh.
-  Định lượng các globulin miễn dịch.
-  Tổng phân tích nước tiểu, điện giải niệu.
-  Điện tâm  đồ.
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-  Khám chuyên khoa m ắt thường quy.
-  Phản ứng Mantoux.
-  Sinh th iế t tổn thương lấy bệnh phẩm làm xét nghiệm mô bệnh học. Đây 

được coi là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán xác định sarcoidosis. Bệnh phẩm có 
thê lấy qua sinh th iế t hạch ngoại vi, nốt cục trên da, tuyến nưóc bọt mang tai,
tuyến lệ.

-  Soi phê quản, rửa phế quản phê nang làm xét nghiệm, kết hợp vói sinh 
th iết tầng, sinh th iế t xuyên vách phế quản, sinh th iế t các tổn thương quan sát 
được trong lòng phê' quản khi nội soi. Dịch rửa phế quản cần làm bilan vi khuẩn, 
nấm và lao để chẩn đoán loại trừ  hoặc tổn thương bội nhiễm kết hợp.

-  Chọc hút, sinh th iế t hạch trung thất, các tổn thương nhu mô phổi dưối 
hướng dẫn của chụp CLVT hoặc dưới hướng dẫn của siêu âm qua nội soi phế 
quản giúp lấy được bệnh phẩm  tô"t, ít xâm nhập hơn.

-  Nội soi tru n g  thấ t, nội soi lồng ngực, mở lồng ngực sinh th iế t hạch, sinh 
th iế t phổi mở: kỹ th u ậ t này được tiến hành khi các phương pháp chẩn đoán ít 
xâm nhập không chẩn đoán được, đòi hỏi phải có trang  th iế t bị và trình  độ tay 
nghề của phẫu th u ậ t viên có kinh nghiệm về phẫu th u ậ t lồng ngực.

8.2. Chẩn đ oán  xá c  đ ịn h

Chẩn đoán xác định sarcoidosis dựa vào ba yếu tố  sau:
-  Sự phù hợp giữa lâm sàng và Xquang.
-  Loại trừ  các bệnh có tổn thudng tương tự.
-  Mô bệnh học có tổn thương dạng u hạt không có hoại tử  bã đậu.
Trên lâm sàng nếu bệnh nhân  có hội chứng Lofgren kinh điển: sốt, hồng ban 

'nút, đau khớp và hạch rốn phổi hai bên. Có thể không cần sinh thiết nếu các tổn 
thương này xuết hiện và thoái lui nhanh chóng và tự phát. Đối vối tết cà các 
bệnh nhân khác cần sinh thiết tổn thương lấy bệnh phẩm làm xét nghiệm mô 
bệnh học để chẩn đoán.

9. ĐIỂU TRỊ

Khoảng 30 — 50% các bệnh nhân  sarcoidosis thoái lui tự  p h á t trong vòng 3 
năm. Xấp xỉ 30% tiến triển  trong 5 - 1 0  năm  tới và 20 -  30% ổn định trong 
khoảng thời gian này, hầu như không có tử  vong trong vài năm  đầu và tỷ lệ tử 
vong thấp vào những năm  sau đó. Sarcoidisis là bệnh lành tính, có thể không 
hoạt động hoặc thoái lui tự  phát cho nên chỉ định điều tr ị cần cân nhắc nhằm 
tránh  những tác dụng không mong muốn của thuốc. Thông thường những bệnh 
nhân chỉ có hạch rốn phổi, không có triệu chứng lâm sàng, không có ảnh hưởng 
chức năng của các cơ quan khác th ì không cần điều trị. Hẹn bệnh nhân  tái 
khám định kỳ nhằm  phát hiện kịp thời tiến triển  của bệnh.
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Giai đoạn 1: 80% bệnh nhân tự  khỏi, 10% chuyển sang giai đoạn 2.
Giai đoạn 2: 60% bệnh nhân tụ  khỏi, 10 % chuyển sang giai đoạn 4.
Giai đoạn 3: 30% bệnh nhân tụ  khỏi, 10 % chuyển sang giai đoạn 4.
Giai đoạn 4: Bệnh không tự khỏi được, một số trường hợp có biến chứng suy 

hô hấp mạn tính, bội nhiễm nấm Aspergillus v.v...
Khi có bằng chứng của sự rối loạn chức năng các cơ quan quan trọng (tim, 

phổi, não, thận hay mắt) th ì việc điều tr ị nên được bắt đầu ngay. Cũng nên điều 
trị những trường hợp tăng calci máu hay tàng calci niệu kéo dài và những bệnh 
nhân tổn thương da lan toả. Rất khó khăn khi quyết định điều tr ị đối với những 
bệnh nhân có thâm  nhiễm nhu mô phổi, giảm chức năng phổi ở mức độ vừa 
phải, bệnh nhân không có biểu hiện triệu  chứng lâm sàng.

Theo Leon Perlem uter và c s  (2010) chỉ 4 trường hợp có chỉ định điều trị 
sarcoidosis, bao gồm:

-  Tổn thương nặng hệ thần  kinh trung ương, tim mạch, tổn thương mắt, tổn 
thương thận do sarcoidosis.

-  Tăng calci máu nặng.
-  Sarcoidosis gây ảnh hưởng toàn thân: sô”t, sú t cân, mệt mỏi nhiều.
-  Sarcoidosis gây ảnh hưỏng chức năng hô hấp: rôì loạn thông khí tắc nghẽn, 

giảm DLCO < 70%, giảm phân áp oxy trong máu động mạch.
Corticosteroid hiện được xem là hiệu quả cho điều tr ị sarcoidosis. Không có 

bằng chứng cho thấy bất kỳ dạng corticosteroid nào khác hiệu quả hơn prednisone 
trên  sarcoidosis. Việc điều trị thưòng được bắt đầu với 30mg/ngày hay 40 -  60mg/ 
ngày bằng đường uống. Đôi khi cần phải dùng liều cao hơn. Khi điều trị hiệu 
quả, các đáp ứng về lâm sàng hay Xquang đạt được trong 2 — 4 tuần . Nếu không 
có đáp ứng lâm  sàng với steroid trong 4 - 6  tuần, cần ngừng việc điều tr ị với lý 
do rằng tiến triển  mô học của bệnh là xơ hoá nguyên phát. Khi đáp ứng đạt 
được, lượng prednisone nên được giảm tới liều prednisone thấp  n h ấ t có hiệu quả 
duy trì đáp ứng và các trị liệu thay th ế  khác nên được quan tâm . Thưòng có thể 
duy trì sự thoái lui của bệnh với liều thấp prednisone 10 -  15mg/ngày thậm chí 
cách ngày.

Thời gian điều trị: Thông thường điều trị kéo dài vài tu ầ n  hay vài tháng. 
Khi bệnh tái phát, có thể nhắc lại điều trị. Tiến triển  tự nhiên của bệnh dường 
như không bị ảnh hưởng bởi điều trị, thời gian điều trị corticosteroid có thể kéo 
dài hằng tháng thậm  chí tới hằng năm.

Theo Leon Perlem uter và c s  (2010) liệu trình  điều tr ị sarcoidosis bằng liệu 
pháp corticosteroid như sau:

Giai đoạn tấn  công: liều 0,5mg/kg dùng kéo dài trong 3 thống.
Giảm liều dần mỗi 3 tháng, cho đến liều thấp nhất có hiệu quả (5 -  10mg/24 giò)
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nhàm  giảm các tác dụng không mong muốn của corticosteroid. Tổng thòi gian 
điều trị ít n h ấ t 18 tháng.

Trong thòi gian điều trị cần hướng dẫn bệnh nhân  ăn nhạt, trán h  ánh nắng 
trực tiếp, chế độ ãn hạn chế calci, không được dùng vitam in D kèm theo và tiêm 
phòng lao.

Các thuốc điều trị khác thay th ế  corticosteroid trong điều tr ị sarcoidosis đã 
được thử nghiệm cho hiệu quả khác nhau. Các thuôc này có thể được sử dụng 
riêng lẻ hay kết hợp với steroid, bao gồm các thuốc ức chế miễn dịch như 
m ethotrexate và azathioprin, tác nhân alkinlate như cyclophosphamid và 
chlorambucil, chất ức chế tế  bào T/cytokin như cylosporin và pentoxifylline, 
thuốc chống sốt rét như chloroquine và hydrochloroquine. Mỗi thuốc trong các 
thuốc điều trị thay th ế  này đều có tác dụng không mong muốn, cần được theo 
dõi sát.

Ghép tạng  (phổi) được sử dụng để điều trị sarcoidosis giai đoạn cuối khi các 
biện pháp điều trị khác không đem lại hiệu quả.

10. TIẾN TRIỂN VÀ TIÊN LƯỢNG

Mặc dù sarcoidosis là bệnh lành tính nhưng tiến  triển  của bệnh có thể gây 
giảm hoạt động của bệnh nhân  và có thể đe doạ tín h  mạng, c ầ n  lưu ý đặc biệt 
những bệnh nhân  có giảm chức năng phổi và tăng calci máu, bệnh tiến  triển  âm 
thầm  gây suy giảm chức năng những cơ quan quan trọng.

Quyết định điều tr ị thường khó và dựa vào nguy cơ gây suy giảm chức năng 
các cơ quan. Nếu quyết định không điều trị. cần phải theo dõi bệnh nhân  định kỳ 
cho đến khi chắc chán rằng  bệnh đã thoái lui hay hoàn toàn ổn định. Mặc dù có 
những tran h  căi về việc theo dõi các bệnh nhân sarcoidosis nhưng đều thấng nhất 
phải khám  lâm  sàng, chụp Xquang ngực và đo chúc năng hô hấp mỗi 3-6  tháng 
trong vòng hai năm  đầu. ở  những bệnh nhân sarcoidosis trong lồng ngực, sự kết 
hợp của những tổn thương nhu mô và suy giâm chức năng vào lúc chẩn đoán ban 
đầu dự báo một tiên lượng tồi. Nồng độ ACE có thể đưa thêm  một vài thông tin 
cho tiến tr ìn h  hoạt động của bệnh. Chụp 67Ga, độ thanh  thả i Tc89” — DTPA và 
BAL là những xét nghiêm hiện tạ i có thể góp ích thêm  cho việc theo dõi.
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BỆNH PHỔI TĂNG BẠCH CẦU ÁI TOAN

1. ĐẠI CƯƠNG

1.1. Đ ịn h  n g h ĩa

Bệnh phổi tăng  bạch cầu ái toan (BCAT) là một th u ậ t ngữ chung để chỉ một 
nhóm bệnh phổi đặc trưng  bởi tổn thương thâm  nhiễm mô phổi bởi BCAT. Tổn 
thương có thể gặp ở nhũng vị tr í khác nhau của đường hô hấp:

-  Phê quản: hen phê quản, nấm phổi phê quản dị ứng.
-  Nhu mô phổi: viêm phổi tâng BCAT tự phát cấp tín h  hoặc mạn tính.
Tuy nhiên, thực tê lâm sàng bệnh phẩm mô bệnh học thường gặp tổn 

thương ở cả nhu mô phổi và phê quản, đặc biệt trong trường hợp viêm phổi tự 
phát mạn tính  hoặc viêm mạch.

1.2. P h â n  lo ạ i b ện h  p h ổ i tă n g  BCAT

1.2.1. B ệ n h  p h ổ i tă n g  B C A T  k h ô n g  xác  đ ịn h  được n g u yê n  n h ă n

-  Viêm phổi tăng  BCAT tự  phát mạn tính.
-  Viêm phổi tăng  BCAT tự  phát cấp tính.
-  Hội chúng Churg e t S trauss.
-  Hội chứng tăng BCAT tụ phát mạn tính.

1.2.2. B ệ n h  p h ổ i tă n g  B C A T  xá c  đ ịn h  dược n g u yê n  n h â n

-  Viêm phổi tăng  BCAT do ký sinh trùng.
-  Nấm  phổi ph ế  quản  dị ứng.
-  u  h ạ t ph ế  quản.
-  Viêm phổi tăng  BCAT do thầy thuốc.
-  Hội chứng nhiễm  độc dầu ăn của Tây Ban Nha.
-  Nhiễm khuẩn không phải là ký sinh trùng: Pneumocystis carinii, mycobacterium 

tuberculose, brucella.

1.2.3. Các b ện h  k h á c  có tổ n  thư ơ ng  p h ổ i p h ố i hợp với tă n g  B C A T

-  Viêm tiểu  p h ế  quản  tắc nghẽn và viêm phổi tô’ chức hoá (BOOP).
-  Hen phế quản tăng  BCAT đơn thuần.
-  Xơ phổi do thầy  thuốc.
-  Histiocytose X.
-  Bệnh ác tính: carcinome với hội chứng cận u tăng BCAT, u lympho Hodgkin 

và non Hodgkin.
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-  Bệnh hệ thống: viêm đa khớp dạng thấp, sarcoidose, bệnh u h ạ t W egener.
-  Thải ghép.

2. CHẨN ĐOÁN VÀ Đ IỂ U  T R Ị

Chẩn đoán viêm phổi tăng  BCAT bằng xét nghiệm mô bệnh học khi có thâm  
nhiễm nhu mô phổi bởi BCAT. Trong thực hành lâm sàng, chẩn đoán được đặt 
ra khi có tổn thương phổi phối hợp vỏi tàng BCAT trong m áu ngoại vi trên 
500/mm', tuy nhiên bệnh phổi tăng BCAT không phải lúc nào cũng có tăng 
BCAT trong máu ngoại vi, thêm  nữa ngưõng của giá tr ị BCAT là bao nhiêu 
trong dịch rửa phê nang th ì cũng chưa được xác định rõ ràng. Ó những nguòi 
bình thường BCAT dưới 5% tổng số tế  bào trong dịch rửa ph ế  nang, ở bệnh nhân 
viêm phối do BCAT thì BCAT chiếm trên 15%. Một sô bệnh như hen phê quản, 
viêm phổi tảng  cảm, histiocytose langehansienne, xơ phổi, cũng có tăng  BCAT 
nhưng chiếm dưới 15% tổng số tế  bào trong dịch rửa phế nang.

2.1. V iêm  p h ổi tă n g  BCAT m ạn  tín h  -  bệnh C arrington

-  Dịch tễ: Bệnh gặp ở tấ t  cả mọi lứa tuổi, nhưng gặp nhiều  n h ấ t ở lứa tuổi 
50 tuổi. Phụ nữ mắc nhiều  hơn nam  giới, cứ 3 người bị bệnh th ì có 2 người là nữ 
giỏi. 0  những bệnh nhân  này thường có tiền sử dị ứng, gặp với tỷ  lệ 2:1.

-  Triệu chứng lâm sàng: Thể trạng chung thay đổi: mệt mỏi, gầy sút, ra mồ 
hôi ban đêm, sốt nhẹ. Triệu chứng hô hấp: ho khan hoặc ho có đòm mủ, có thể  có 
khó thỏ khi gắng sức. T iền sử có hen phế quản hoặc hen p h ế  quản  kèm  theo gặp 
ỏ một nửa số bệnh nhân. T riệu chúng thăm khám rấ t nghèo nàn  mặc dù tổn 
thương Xquang rấ t rầm  rộ. Cốc dấu hiệu tổn thương ỏ các cơ quan  khác ngoài 

■lồng ngực r ấ t  hiếm gặp và nếu có th ì phải nghĩ đến viêm m ạch (hội chúng 
Churg et S trauss). Có th ể  có tổn thương ở tim (viêm m àng ngoài tim , viêm cơ 
tim), tổn thưđng thần  kinh, tổn thưúng da, khớp, tuy nhiên những tổn thưdng này 
rấ t hiếm gặp.

-  Dấu hiệu Xquang: kinh điển là các tổn thướng kiểu đám mờ phế nang 2 
bên, ngoại vi lan toả dưối m àng phổi gợi hình ảnh ầm bản của phù phổi cấp. 
Dấu hiệu này không hằng  định và cũng có thể gặp ỏ trong các bệnh khác 
(sarcoidose, viêm tiểu p h ế  quản tắc nghẽn và viêm phổi tổ  chức hoá, viêm phổi 
do thuốc). Các tổn thương khác thường gặp hơn: thâm  nhiễm  khu  trú  một bên 
hoặc 2 bên, ngoại vi, th ấp  và sá t dưới màng phổi, hình ảnh  đông đặc phổi, nốt 
mờ ở phổi hoặc xẹp phổi. Có thể  có tràn  dịch màng phổi số lượng ít  một bên hoặc 
cả 2 bên kèm theo.

-  Xét nghiệm máu: Tăng BCAT trong máu là dấu hiệu không hằng  định (có 
thể gặp từ  50 đến 90% số bệnh nhân), máu láng tăng, th iếu  m áu tăng  tiểu cầu 
có thể gặp, nồng độ IgE có thể tăng  hoặc bình thường.

-  Chức năng hô hấp: có thể  bình thường hoặc có rối loạn thông khí hạn  chế
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mức độ trung bình và hồi phục sau điều trị. Có thể có rối loạn thông khí tắc 
nghẽn và thường không hồi phục sau điều trị.

-  Dịch rửa phế nang: tăng số lượng tế  bào nói chung và tăng sô' lượng BCAT 
và thường chiếm > 25% tổng số tế  bào trong dịch rửa (trung bình khoảng 50% có 
khi tàng đến 80 -  90%). số  lượng lymphocytes bình thường hoặc tăng (trung 
bình khoảng 20%).

-  Sinh th iế t phổi: thấy các tổn thương kiểu dày vách ngăn phế nang bỏi sự 
thâm nhiễm của BCAT và tế  bào lympho. Xơ phổi, tổn thương tiểu phế quản 
kiểu viêm tiểu phế quản hoặc viêm tiểu  phế quản tắc nghẽn gặp â 25% số 
trường hợp.

-  Tiến triển: khoảng 10% số bệnh nhân  tự khỏi, nhìn  chung hầu hết các 
bệnh nhân phải được điều trị bằng corticoid, liều ban đầu là 0,5mg/kg, với liều 
này có thể làm giảm triệu  chứng trong 24 -  48 giò. Liều corticoid được giảm từ 
từ và duy trì trong 6 tháng để tránh  tả i phát.

2.2. V iêm  p h ổ i tă n g  BCAT c ấ p  t ín h

Khác vói bệnh Carington ở những dấu hiệu sau:
-  Tuổi gặp trung bình thường là từ  30 tuổi trở lên, nam giối mắc nhiều hơn nữ.
-  Lâm sàng đặc trưng bởi tình  trạng  suy hô hấp cấp có sốt.
-  Giảm oxy máu nặng dưới 60mmHg.
-  Tăng BCAT trong máu không hằng định (gặp ở 50% sô' bệnh nhân) và thường 

tăng ít hơn so với thể  mạn tính (< 1000/mm3).
-  Hình ảnh Xquang: đông đặc phế nang, h ình  k ính mờ, dày thành  liên tiểu 

thuỳ, tổn thương lan toả và không có tổn thương ở ngoại vi. Một nửa số trường 
hợp có tràn  dịch màng phổi một bên hoặc cà 2 bên.

-  Rửa phế nang: tăng tế  bào, tăng BCAT khoảng 25 -  60%, tăng bạch cầu 
trung tính  (20 -  30%).

-  Sinh thiết phổi: tổn thưdng phế nang lan toả, phù phế nang và khoảng kẽ, 
thâm  nhiễm các vách liên phế nang  và tiểu p h ế  quản  thỏ bỏi BCAT và tế  bào 
lympho.

-  Tiến triển: một sô' trưòng hợp bệnh tự khỏi, các trưòng hợp khác điều trị 
bằng corticoid cải th iện  các triệu  chứng nhanh  chóng trong 48 giò và không tái 
phát sau khi ngừng điều trị. Rối loạn thông khí tắc nghẽn tồn tạ i hằng định đây 
là yếu tố  tiên lượng tồi.

2.3. V iêm  p h ổ i tă n g  BCAT ở  v iê m  m ạ c h  v à  c á c  b ệ n h  h ệ  th ố n g

2.3.1. H ội ch ứ n g  C hurg  e t S tra u s s

-  Định nghĩa: Hội chứng này được phát hiện bỏi 2 nhà bệnh học Churg et 
Strauss đó là những tổn thương u hạ t giàu BCAT ở ngoài mạch máu có mật ỏ 
trong mô của nhiều cơ quan và viêm mạch hoại tử  của các mạch m áu nhỏ và vừa.
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-  Dấu hiệu lâm sàng  thường kèm theo biểu hiện viêm mũi dị ứng, hen phế 
quản, tăng BCAT trong máu. Tuy nhiên các dấu hiệu lâm sàng thường thay đổi 
theo diễn biến của bệnh và dấu hiệu mô bệnh học của viêm mạch không phải lúc 
nào cũng thấy, do vậy cần dựa vào các tiêu chuẩn chẩn đoán khác nhau:

-  Tiêu chuẩn của churg et S trauss (năm 1951), tiêu chuẩn này dựa trên  cơ 
sỏ giải phẫu bệnh:

+ Tiền sử có hen ph ế  quản.
+ Thâm nhiễm  mô bởi BCAT.
+ Viêm mạch hệ thống.
+ u  hạt ngoài mạch máu.
+ Hoại tử xơ hoá các mô liên võng.
-  Tiêu chuẩn của Lanham  (1984)
+ Hen phê quản.
+ BCAT trong m áu trên  10%.
+ P hát hiện viêm mạch tôi th iểu  ỏ hai cơ quan.
-  Tiêu chuẩn  của Hội T hấp khốp Mỹ (đây là tiêu chuẩn lâm sàng có hoặc 

không phối hợp vói tiêu  chuẩn giải phẫu). Có thể chẩn đoán hội chứng này khi 
có 4/6 tiêu chuẩn:

+ Hen ph ế  quản.
+ Bạch cầu ái toan trên  10%.
+ Viêm th ầ n  kinh ngoại vi.
+ Thâm nhiễm  phổi.
+ Viêm xoang mũi.
+ Thâm nhiễm  mô bài BCAT.
-  Tiêu chuẩn  của công ưổc Chapell H ill (1994):
+ Tổn thương phổi kiểu viêm dạng u hạt giàu BCAT.
+ Viêm m ạch hoại tử  các mạch nhỏ và vừa.
+ Hen p h ế  quản và tăn g  BCAT trong máu.
-  Dịch tễ: bệnh gặp ở cả 2 giới. Tuổi thường gặp nhất là độ tuổi 40. Tiền sử 

dị ứng có từ 8 đến 10 năm trước khi có biểu hiện viêm mạch. Tiền sử hen phế 
quản mới hoặc từ trưóc đó 3 đến 10 năm, thường là hen nặng và gặp ỏ hầu hết 
các trường hợp. Một sô' yếu tố  khỏi phát như giải mẫn cảm, tiêm vaccine.

-  Dấu h iệu  lâm  sàng: trong phần  lớn các trường hợp hội chứng này tiến 
triển  qua 3 giai đoạn k ế  tiếp nhau:

+ Giai đoạn ban đầu (giai đoạn dị ứng); Viêm mũi dị ứng và/hoặc có polype 
xoang mũi, 2 - 3  năm  sau đó xuất hiện hen phế quản. Hen trong trường hợp này 
nhìn chung là nặng  hoặc tiến  triển  từ  từ  cho đến khi khởi phát triệu  chứng viêm 
mạch. Ngược lại người ta  cũng đã phát hiện được những trường hợp khi xuất 
hiện dấu hiệu viêm m ạch th ì triệu  chứng của hen phế quản cũng thoái lui.
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+ Giai đoạn 2 (giai đoạn tảng BCAT): Đặc trưng  bởi tình  trạng  tăng  BCAT 
trong máu và trong mô cùng với sự xuất hiện thâm  nhiễm phổi. Thường là 
nhũng tôn thưởng dạng đám  mò thành  từng mảng, 2 bên và di chuyển. Những 
tôn thương thâm  nhiễm  lan toả hoặc nốt mò không có hang gặp ít hơn. Khoảng 
1/3 số trường hợp có trà n  dịch màng phổi phối hợp.

+ Giai đoạn viêm mạch: Giai đoạn này làm cho bệnh nhiều triệu  chứng do 
tổn thương khác nhau  của nhiều cơ quan, số t là triệu  chứng hằng định, tổn 
thương da kiểu nốt, mày đay hoặc m ảng được mô tả  ở 70% sô’ bệnh nhân. Tổn 
thương th ần  kinh thường là ngoại vi (viêm đơn hoặc đa th ần  kinh gặp ở 60% sô 
trường hợp, gặp cả trường hợp có tổn thương thần  kinh hoành. Đôi khi gặp tổn 
thương th ần  kinh trung  ương (liệt các dây th ần  kinh sọ, chảy máu não hoặc 
nhồi máu não, co giật). Các triệu chứng tiêu hoá gặp thường xuyên: đau bụng 
(60%), ỉa chảy (30%) hoặc xuất huyết tiêu hoá (15%). Tổn thương tim  mạch: suy 
tim (50%), viêm m àng ngoài tim, tăng huyết áp (30%). Suy thận  cũng là triệu 
chứng gặp khá thường xuyên (50%), nhưng dấu hiệu th iểu  niệu hoặc vô niệu thì 
ít gặp. Đau khớp và đau cơ gặp vối tỷ lệ 1/2.

-  Xét nghiệm cận lâm  sàng: Biểu hiện rõ của hội chứng viêm: tăng máu 
láng, th iếu  máu, tăng  tiểu cầu, BCAT tăng  cao khoảng 10 -  20 X 109/L. Nồng độ 
IgE tăng cao trong máu, kháng thể kháng bào tương của bạch cầu đa nhân 
trung  tính  dương tín h  trong phần lớn các trường hợp. Dịch rửa phê nang rấ t 
giàu BCAT với tỷ lệ có thể đạ t đến 60%. Có th ể  gặp chảy máu phê nang trong 
một sô trường hợp.

-  Tiến triển và tiên lượng: Nếu không điểu trị thì có 50% số bệnh nhân tử vong 
sau 3 tháng. Điều trị bằng corticoid làm thay đổi tiến triển của bệnh. Liều ban đầu 
là lmg/kg/ngày cho đến khi đạt được sự thoái lui thường khoảng trong 2 tháng. 
Trong trường hợp nặng đe dọa tử  vong tiêm tĩnh mạch methylprednisolone với liều 
15mg/kg/ngày trong 3 ngày dầu sau đó chuyển sang prednisolone liều như đã nói 
ở trên, sau đó giảm dần liều cho đến khi đạt được liều lOmg/ngày ở tháng  thứ 6. 
Trong những thể nặng tiên  lượng tồi hoặc đáp ứng kém với corticoid có thể thêm 
thuốc ức chế miễn dịch như cyclophosphamide, endoxan tiêm tĩnh mạch hằng 
tháng với liều 2 — 3mg/kg/ngày. Hen phế quản tồn tạ i dai dăng ỏ 80% số bệnh 
nhân sau điều trị. Một số tổn thương có tiên lượng tồi: tổn thương tim, tổn thương 
thần kinh trung ương, rối loạn tiêu hoá nặng mà cụ thể là hội chứng bụng cấp, suy 
thận (creatinin máu >140 (jmol/L, protein niệu > lg/L).

2.3.2. H ội c h ứ n g  tă n g  B C A T  tự  p h á t

-T rong  hội chứng này BCAT tăng  trên  1500/mm3 và tồn tạ i dai dẳng trong 
6 tháng  mà không có ký sinh trùng, viêm mạch hoặc tấ t  cả các nguyên nhân 
thứ phát khác gây tăn g  BCAT. Sự thâm  nhiễm  mô bởi BCAT gây nên những 
tôn thương của các cơ quan nội V n g  và có tiên  lượng xấu đối với loại tổn 
thương này.
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-  Tuổi gặp nhiều n h ấ t là độ tuổi 30 -  40 tuổi. Nam giới mắc nhiều  hơn nữ
một cách rõ rệt.

-  Triệu chứng toàn thân : sốt, ra  mồ hôi ban đêm, gầy sú t cân và ngứa.

-  Tổn thương tim: rấ t thường gặp, khoảng 80% số bệnh nhân có tổn thương tim 
phát hiện được qua siêu âm, đó chính là nguyên nhân chủ yếu gây tử vong. Tuỳ 
thuộc vào týp tổn thương giải phẫu mà có những bệnh cảnh lâm sàng khác nhau:

+ Xơ nội tâm  mạc và cơ tim  chủ yếu là th ấ t phải dẫn đến tìn h  trạng  vô tâm  
thu. Siêu âm có thể p h á t hiện được tồn thương này sỏm, tuy  nhiên  khảo sá t 
huyết động cũng cần th iế t nhằm  khẳng định tình trạng  tăng  áp lực tâm  thu  của 
th ấ t phải. Xơ hoá dây chằng van 3 lá, van 2 lá dẫn đến bệnh cảnh của suy van 2 
lá. Xơ nội tâm  mạc có th ể  phối hợp vói tắc động mạch.

+ Viêm cơ tim do BCAT thường xuyên phối hợp vói nhồi m áu dưới nội tâm  
mạc và là nguyên nhân  gây bệnh cd tim  giãn dẫn đến suy tim  toàn bộ.

-  Tổn thương bộ máy hô hấp: gặp ở 40% số bệnh n hân  và biểu hiện: ho, ho 
nặng lên vào buổi tôi, khó thỏ, Xquang tổn thương thâm  nhiễm  lan toả hoặc tổn 
thương đám mờ phế nang. T ràn  dịch màng phổi gặp ở 50% số trường hợp. Rửa 
phế nang có thể thấy  tăn g  BCAT trong dịch rửa đạt tới 80%.

-  Tắc mạch: gặp ở 2/3 số bệnh nhân, thường là tắc động m ạch nhiều hơn và 
có gây nhồi m áu lách, thận , não, đáy mắt.

-  Các tổn thương khác: tổn thương da, dây thần k inh  (viêm th ầ n  k inh  ngoại 
vi), thận, khớp, cơ.

-  Điều trị: chỉ định cho những trường hợp có tổn thương cơ quan  nội tạng  
(đặc biệt là  tổn thương tim  cả khi không có triệu  chứng) thường là  dùng 
corticoid, nếu th ấ t bại th ì điều tr ị bằng thuốc ức chê' g ián  p hân  (hydroxyuree, 
vincristine ou etoposide) h iện  đang còn tranh  cãi.

2.4. Viêm  phổi tản g  BCAT do nhiễm  nấm và ký sin h  trù n g

2.4.1. V iêm  p h ổ i tă n g  B C A T  do  n h iễ m  kỷ  s in h  trù n g

-  Bệnh phổi tăng  BCAT thoáng qua, tổn thương phổi dạng thâm  nhiễm  m au 
bay. Trong trường hợp này ký sinh trùng gây bệnh là: ascaridiose, strongyloidose 
hoặc anguilulose et ankylostom iase. Chẩn đoán dựa vào xét nghiệm  phân  tìm  
ký sinh trùng.

-  Bệnh phổi tăng  BCAT kéo dài: ký sinh trùng thường gặp là  paragonim iase 
(Đông Nam Á, châu Phi, châu Mỹ Latinh), íìlariose, trichinose, bệnh cảnh lâm 
sàng giả lao.

-B ệnh  phổi tăng  BCAT do ký sinh trùng  đặc biệt toxocarose.
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Bệnh này còn gọi là bệnh Hinson -  Pepys, đây là tình trạng quá mẫn cảm với 
nấm Aspegillus fum igatus.

-  Bệnh cảnh lâm  sàng: đặc trưng bởi các triệu chứng của hen phế quản tiến 
triển bởi các đợt cấp phối hợp với thâm  nhiễm phổi giàu BCAT. Nồng độ IgE và 
BCAT tăng  trong m áu. Lúc đầu th ì nhạy cảm với corticoid, hen phế quản dần 
dần phụ thuộc corticoid trong quá trình  tiến triển. Đôi khi bệnh phôi hợp với 
tình trạng  giãn PQ với h ình  ảnh ngón tay đeo găng.

-  Nuôi cấy được nấm  trong đòm là dấu hiệu, không hằng định. Các kháng 
thể kháng Aspegillus như IgE và hoặc IgG có thể phát hiện được trong huyết 
thanh. IgE rấ t  có giá tr ị trong chẩn đoán và hình như nó đóng vai trò quyết 
định mức độ hoạt động của bệnh, ở  những bệnh nhân có triệu  chứng nếu IgE 
âm tính th ì ít có khả năng  mắc bệnh này.

-  Khi chẩn đoán bệnh này cần tìm thêm bệnh thoái hoá nhầy nhớt kèm theo 
vì khoảng 10% bệnh n hân  bị bệnh mucovisidose bị mắc thêm  nấm  phổi phế 
quản dị ứng.

-  Tiêu chuẩn chẩn đoán: không đơn giản để có thể chẩn đoán được bệnh này
T iêu  c h u ẩ n  c h ín h
+ HPQ.
+ Thầm  nhiễm  phổi.
+ BCAT tăng  >500/mm3.
+ IgE > 2000 UI/mL.
+ Test da vói Aspegillus dương tính ngay tức thì.
+ H iện diện của kháng  thể IgG kháng Aspegillus.
+ Hiện diện của giãn phế quản trung  tầm.
T iêu  c h u ẩ n  p h ụ
+ Tìm thấy  A spegillus trong đờm.
+ Có khuôn đúc ph ế  quản trong đờm.
+ T est da với Aspegillus dương tính  muộn.
-  Chẩn đoán xác đ ịnh khi có 7 tiêu chuẩn chính hoặc 6 tiêu  chuẩn chính và 

1 tiêu chuẩn phụ.
-  Điều trị: corticoid đường uống (0,5mg/kg) trong các đợt cấp, đôi khi để kiểm 

soát hen vẫn phải duy trì corticoid. Điều trị cơ bản: itraconazole (Sporanox).

2.5. Viêm  phổi tăn g  BCAT nhiễm  độc và do thuốc

Nhiều loại thuốc có thể  gây ra  bệnh phổi tăng BCAT, các thuốc hay gây ra 
bệnh nay bao gồm:

2.4.2. V iêm  p h ổ i  tá n g  B C A T  d o  n h iễ m  n ấ m  p h ổ i p h ế  q u ả n  d ị  ứ n g
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K h án g  sin h:
+ N itrofurantoine.
+ Minocycline.
+ Penicilline.
+ Sulfamide (bactrim).
Thuốc ch ốn g  lao  
+ INH.
+ Acide paraaminosalicylic.
Thuốc ch ốn g  ung th ư  
+ Bleomycine.
+ M ethotrexate.
+ GM -  CSF.
+ Interleukine.
Thuốc a n  th ầ n  
+ Carbam azepine (tegretol).
+ Phenytoin (dihydan).
+ Im ipram ine.
+ Chlopropamide.
Thuốc k h á n g  viêm  non s te ro id  
A cỉde  a c e ty lsa lic y lic
* Thể bán cấp hoặc m ạn tính
-  Triệu chứng hô hấp: bắt đầu từ  từ, là sự phôi hợp giữa ho, khó thở khi gắng 

súc và sốt, toàn  trạng  thay  đổi.
-  Xquang: nhiều đám mò cả 2 bên, gặp nhiều ố thuỳ trên.
-  Sinh hoá: tăng BCAT không hằng định, tăng BCAT ồ phổi được xác định 

bàng rửa phế nang và Binh thiết phổi xuyên thành phế quản.
-  Tiến tr iển  và điểu trị: Sau ngừng thuốc tiến triển  theo chiều hướng thuận  

lợi. Corticoid làm  giảm triệu  chúng nhanh chóng và xoá các tổn  thương ở phổi.
* Thể cấp tính: bệnh cảnh của suy hô hấp cấp tính , thưòng gặp trong trưòng 

hợp dùng thuốc kháng viêm nonsteroid và minocycline.
* Các yếu tố  nhiễm  độc khác: tiếp xúc với kim loại nặng, sử dụng cocain.

2.6. B ện h  p h ổ i tă n g  BCAT k h ác

-  Xơ phổi tự  phát.
-  Histiocytose langerhansienne.
-  Viêm phổi tăng  cảm.
-  Nhiễm trù n g  phổi (pneumocystis).
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BỆNH BỤI PHỔI SILIC (SILICOSIS)

1. ĐẠI CƯƠNG

1.1. Đ ịnh  n gh ĩa

-  Bệnh bụi phổi silic là bệnh nghê' nghiệp do h ít phải bụi silic tụ  do dạng 
tinh thể dẫn đến hình th àn h  các hạ t xơ và gây xơ phổi.

-  Bệnh bụi phổi silic đơn thuần  do hít vào phổi bụi dioxyt silic. Bệnh bụi 
phổi hỗn hợp do h ít vào phổi vừa bụi silic, vừa bụi than  hoặc các bụi kim loại 
v.v... loại bụi này ít gây xơ phổi hơn.

1.2. N gu yên  n h ân

-  ở  Việt Nam theo Viện Y học lao động th ì hầu hết các cơ sở sản  xuất đều có 
nồng độ bụi silic vượt quá giỏi hạn cho phép; chỉ tính  đến năm  1989 đã có 4184 
trường hợp bị silicosis (chiếm 89,94%) các bệnh nghê' nghiệp được giám định.

-  Hàm lượng S i02 trong bụi càng cao, nguy cơ mắc bệnh càng nhiều, dạng vô 
định hình chiếm 10% không gây bệnh. Dạng tinh thể chiếm 90%, là dạng gầy bệnh.

-  Có 3 dạng silic tinh thể: thạch anh, cristobalite và tridynite.
Thạch anh là loại hay gặp nhất, khi sấy nóng trên 1000°c, thạch anh có thể 

chuyển thành cristobalite rồi thành  tridynite.
Tridynite là loại có khả năng gây bệnh lớn nhất. Ngược lại, silic vô định 

hình không gây xơ phổi, nhưng nếu sấy nóng lên th ì nó có thể chuyển thành  
cristobalite.

-  Bệnh bụi phổi silic thường gặp d các nghề mà môi trưòng sản xuất có nồng 
độ bụi silic cao.

-  Nguồn phơi nhiễm  có thể  chia thành  3 nhóm lớn:
+ Lĩnh vực k hai thác:
• Mỏ (mỏ vàng, mỏ than , mỏ sắ t v.v...) nguy cơ nhiễm  bụi phổi phụ thuộc 

vào hàm lượng silic tinh thể (thưòng là thạch anh) ỏ trong vỉa đá mẹ.
• Mỏ khai thác đá (đá g ran it hàm  ỉượng thạch anh từ  10 đến 30%).
+ Lĩnh vực "sử dụng" silic-tinh  thể:
• Lò đúc (+++) (cát được dùng làm khuôn).
• Công nghiệp thuỷ  tinh  (+++) (sử dụng bột silic làm nguyên liệu).
• Các lò thuỷ tinh  phalê.
• Công nghiệp sứ (gạch ốp lát, th iế t bị vệ sinh).
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• Sản xuất vật liệu gạch chịu nhiệt.
• Sản xuất hoặc sử dụng các chất liệu để mài, đặc biệt là dùng cát (thạch 

anh) trong quá trình  khoan đánh bóng, nha sĩ làm răng giả sử dụng các dụng cụ 
đánh bóng răng có chứa thạch anh.

+ Các lĩn h  vực có phơ i n h iễm  với silic  không  do n g h ề  n g h iệp : dân du
mục sông ở vùng sa mạc cát, ngưòi nghiện các bột đánh bóng.

1.3. S in h  lý  b ệ n h

Trong quá trình  nhiễm silic mạn tính, các đại thực bào phê nang sau khi àn 
các phần tử có chứa silic tinh thể, sẽ bị chết và giải phóng các men vào tổ chức ỏ 
phổi và thu hút các loại tê bào khác (bạch cầu lympho, đa nhân  trung tính). 
Điêu đó gây m ất cân bằng giữa sự tổng hợp và phá huỷ sợi tạo keo. Tại những 
vùng sự phá huỷ chiếm ưu thê sẽ hình thành giãn phê nang và tại những vùng 
có sự kích thích các nguyên bào cơ, dẫn đến tăng sinh sợi tạo keo sẽ hình thành 
các hạt xơ -  trong (ở giữa các hạt này có các hạt khoáng chất nhỏ lưỡng chiết 
quang thấy được ở ánh sáng phân cực).

Mặt khác, ngưòi ta  cũng đê' cập đến những thay đổi vê' miễn dịch, như giảm 
khả năng của các tế  bào lympho T-ức chế, điểu này có thể là nguồn gốc dẫn đến 
hình thành các tự  kháng thể và các bệnh lý tự miễn trong quá trìn h  nhiễm bụi 
phổi silic.

1.4. G iải p hẫu  b ệnh

-  Bệnh nhiễm bụi silic ỏ phổi đặc trưng bởi tổ chức xơ trong ỏ xung quanh 
tế  bào đại thực bào chứa tinh thể sỉlic và mạch máu gọi là hạt xơ trong hyalin 
(hạt silico).

-  Khi các hạt xơ trong hyalin hợp nhất lại với nhau sẽ tạo thành thể giả u. 
Tổn thương xơ còn xuất hiện ở màng phổi, xung quanh phế quản, mạch máu vì 
vậy có thể tiến triển  thành  khí phế thũng cạnh tổn thương xơ hoặc kén khí. 
Hạch trung th ấ t có thể bị vôi hoá dạng vỏ trứng. Nhìn thấy hạch vôi hoá dạng 
vỏ trứng trên  phim chụp phổi được coi như dấu hiệu đặc trưng  của bệnh bụi 
phổi silic. Có hai phản ứng bệnh lý cơ bản:

+ Nốt siỉico có những lá mỏng collagen sắp xếp đổng tâm , khi các nốt gia 
tăng và hợp n h ấ t lại th ì trở thành  khối xơ tiến triển.

+ Khi phơi nhiễm với đậm độ silic rấ t cao thì xuất hiện tổn thương silicoprotein 
giống như bệnh tích protein phế nang (phế nang chứa đầy chất lipoprotein), ở  
giai đoạn cuối có thể thấy hình ảnh phổi tổ ong do xơ hoá mô kẽ.

-  Bệnh bụi phổi do silic tự do (quaztz, trydinite, cristobalite) kết hợp với bụi 
kim loại (nhôm, beryllium) sẽ tạo nên các khôi xơ bụi.

25-8ỀNHHÔHẢP
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-  Bệnh bụi phổi hỗn hợp do bụi silic tự do kết hợp vỏi bụi than  th ì hình ảnh 
đại thê là phổi đen, nếu kết hợp với bụi sắt thì đại thể là phổi đỏ.

-  Nhìn chung, tổn thương giải phẫu bệnh của bệnh bụi phổi silic không đơn 
thuần chỉ có hạt silico mà thường hay phối hợp với vièm phê quản mạn tính, khí 
phê thũng và tổn thương lao phổi.

2. LÂM SÀNG

2.1. G iai đ o ạ n  d ầ u

Tiền sử nghê nghiệp tiếp xúc thường xuyên với môi trường có bụi silic. Tuy 
nhiên rấ t khó xác định khi nào bệnh bắt đầu vì ở giai đoạn sớm lâm sàng nghèo 
nàn, khám phổi bình thường, phát hiện bệnh nhờ chụp Xquang phổi. Ngày nay 
chụp cắt lớp vi tính  độ phân giải cao có thể cho phép nhìn thấy các nốt silico nhỏ 
mà chụp Xquang phổi chuẩn còn chưa nhìn thấy.

2.2. B ệ n h  p h ổ i p h ế  q u ả n  k h ô n g  đ ặ c  h iệ u

Triệu chứng lâm sàng xuất hiện rõ rệt khi:
-  Bệnh bụi phổi silic kết hợp vối bệnh bụi phổi than, bệnh nhân khạc đòm đen.
-  Khi kèm theo viêm phế quản do bụi, bệnh nhân ho khạc đòm nhiều. Triệu 

chứng ho, khó thở có thể do viêm phế nang mạn tính chứ không phải do bệnh 
bụi phổi silic.

Khi u silic (thể u) bị hoại tử  và khi phát triển lao phổi, bệnh nhân có thế 
ho ra  máu, thậm  chí ho ra  máu nhiều.

2.3. S uy  h ô  hấp m ạn tín h

-  Bệnh tiến triển  nặng dần dẫn đến khó thỏ khi gắng sức, đau ngực kiểu 
thành ngực màng phổi, nghe phổi có ran  nổ, ran  ẩm hoặc rì rào phế nang giảm.

-  Tiến triển của bệnh qua 2 giai đoạn:
+ Biểu hiện chủ yếu chỉ có tổn thương trên  phim chụp Xquang phổi.
+ Rối loạn thông khí phổi: hỗn hợp hoặc tắc nghẽn.
-  Tiến triển nói chung chậm, nặng lên từ  từ  sau khi phơi nhiễm với bụi rấ t 

lâu, nhưng cũng có trường hợp tiến triển nhanh hoặc ổn định sau khi ngừng 
tiếp xúc với bụi silic. Có thể gặp trường hợp bệnh tiếp tục tiến triển  mặc dù 
không còn phơi nhiễm với bụi nữa.

-  Trong quá trình  tiến triển có thể xuất hiện:
+ Xoắn khí phế quản.
+ Viêm bít tắc các tiểu phê quản tận.
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Đây là giai đoạn cuối của bệnh vối khó thỏ lúc nghỉ và các dấu hiệu suy tim 
phải: phù, gan to, tĩnh mạch cổ nổi rõ, phản hồi gan tĩnh mạch cổ dương tính v.v...

3. CÁC T H Ể  BỆN H

-  Thê theo diễn biến bệnh:
+ Thê nhẹ tiềm tàng kín đáo.
+ Thê m ạn tính là thê gặp ở đa sô bệnh nhân bị bệnh bụi phổi silic, trong 

thê nàv hình thành  u h ạ t xơ phổi.
+ Thể cấp tính vói bệnh cảnh bệnh phổi mô kẽ lan toả kèm theo suy hô hấp, 

bệnh nhân tử  vong nhanh  trong vài tháng, thể này thường gặp ở công nhân đào 
đưòng hầm  đá.

-  Thể bệnh theo h ình  ảnh Xquang:
+ Bệnh bụi phổi silic đơn thuần.
+ Thể giả u: hình ảnh giống quả chuối ở thuỳ trên  của phổi; u  có thể bị phá 

huỷ tạo th à n h  hang do hoại tử  vô khuẩn. Ho ra  m áu có thể nặng ỏ thể giả u nếu 
có u nấm A sperillus p h á t triển  trong lòng hang.

-  Các thể  đặc biệt:
+ Hội chúng Caplan -  Collinet: là một th ể  nặng trong đó có các dấu hiệu của 

viêm khốp dạng thấp  kết hợp với bệnh bụi phổi silic. Các cục dạng thấp  ỏ phổi 
phát triển  cùng hoặc không đổng thời với các biểu hiện ỏ khớp. Xquang phổi 
xuất hiện các cục ở phổi đưòng kính từ  0,3 — 0,5cm ỏ các vùng phổi không có các 
hạ t siỉico. Các cục dạng thấp  trên  phim Xquang giếng hệ t như các nốt silico, có 
thể bị phá huỷ, vôi hoá nên rấ t  khó ph&n biệt vái các nốt lao hoặc các u h ạ t do di 
căn ung thư.

+ Hội chứng Eram us: là sự phối hợp giữa bệnh xơ cúng bì với bệnh bụi phổi 
silic. Trong tiền  sử có phơi nhiễm vối bụi silic, đổng thòi bệnh nhân  có biểu hiện 
xơ cứng bì là yếu tố  gợi ý đến hội chúng này. H ình ảnh  Xquang phổi có cấc dấu 
hiệu của bệnh bụi phổi silic, đồng thòi có hình ảnh  xơ phổi ở giai đoạn cuôl vỏi 
hình ảnh tổ  ong chiếm ưu th ế  ỏ các vùng dứối m àng phổi của 2 đáy phổi. Năm 
1996 Conitrel c  và c s  đã mô tả  4 trưòng hợp hội chứng E ram us thấy:

• Lâm sàng: bệnh nhân  khó thở gắng sức tăng dần do xơ phổi, nghe phổi có 
ran  nô nhỏ hạt.

• Xquang: hình ảnh  phổi tổ  ong và hình ảnh kính mờ chiếm ưu th ế  ở các 
phần thuỳ sau phát hiện bàng chụp cắt lớp vi tính.

• Đo thông khí phổi: rôi loạn thông khí hạn chê chủ yếu do xơ phổi.
• Chụp cắt lớp vi tính  và xét nghiệm tế  bào trong dịch rửa phế quản -p h ế

2.4. S uy  h ô  h ấp  m ạn tín h  và  su y  tim  p hải
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nang gợi ý đến bệnh bụi phổi silic kết hợp với xơ phổi trong xơ cứng bì, gây nên 
khó thỏ.

-  Bệnh bụi phổi silic tích lipo-protein cấp tính:
+ Thường xuất hiện sau vài tuần phơi nhiễm với môi trường có nồng độ bụi 

silic cao, làm phát triển  xơ phổi cấp tính, ho, khó thở, tử  vong sau vài tháng do 
suy hô hấp. Tổn thương giải phẫu bệnh lý thấy dịch xuất tiế t có bạch cầu ái 
toan chứa đầy các phê nang, nhuộm PAS(+), có nhiều lipid kết hợp với các cặn 
lắng collagen và viêm mô kẽ phổi.

+ Xquang phổi không có hình ảnh cục hoặc nốt mà là các bóng mò phế nang 
lan toả cả hai bên phổi không có hệ thống, có thể có tổn thương dạng kính mò.

4. BIẾN  CHỨNG

- Có thế gặp các biến chứng: lao phổi, nhiễm  các mycobacterium không điển 
hình, giãn phế nang, viêm phế quản mạn tính, suy hô hấp mạn tính, tâm  phế 
mạn, bội nhiễm phế quản do rối loại thanh  lọc phổi; u nấm  Aspergillus phát 
triển trong hang silic ỏ thể u và ung thư phổi.

-  Biến chứng lao phổi đặc biệt hay gặp ở thể u (xơ phổi tiến triển). Chẩn 
đoán Xquang khó khăn vì bệnh nhân có tổn thương silico trước ở phổi, phải nghĩ 
đến lao phổi khi chụp Xquang phổi có hội chứng phế nang  hoặc hội chứng hang. 
Ho ra máu tương đối hay gặp và thường nặng trong trường hợp này.

5. CẬN LÂM SÀNG

5.1. X qu ang p hổi

5.1.1. D ấu h iệ u  X q u a n g  củ a  bênh  bụ i p h ổ i s il ic

-  Các đám mờ tròn nhỏ:
Tổn thương cơ bản và đặc trưng nhất, kích thưỏc từ  1 -  10mm tập trung  ở 

vùng trên của phổi:
+ p: các nốt mờ tròn nhỏ như đầu kim, đưòng kính < l,5m m .
+ q: các nốt mờ tròn nhỏ, 1,5 < đường kính < 3mm.
+ r: các nốt mờ tròn nhỏ, 3 < đường kính < 10mm.
Các đám mò nhỏ này luôn luôn có ở hai bên phổi, xâm nhập những trường 

phổi to nhỏ tuỳ trường hợp, một số nốt có thể vôi hoá; các nốt có thể  kết hợp vổi
hình ảnh lưới lan toả ở thuỳ trên  cả 2 bên, có thể  thấy  đường Kerley A, B, c  và
dày rãnh  liên thuỳ ở ngoại vi.

Tuỳ theo mức độ dày đặc, người ta  chia ra  3 loại:
+ Loại 1: Các đám mò nhỏ không nhiều, thấy ở phần trên và phần giữa của phổi.
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+ Loại 2: Các đám mò nhiều, rải rác ở cả hai trường phổi.
+ Loại 3: Các đám mò rấ t nhiều, xâm chiếm cả hai trường phổi.

-  ơ  giai đoạn muộn:
Các nốt hợp nhất lại tạo nên khôi xơ dần dần hình trái xoan (hình giả u) 

kích thước từ lcm đến 5 hoặc 10cm, có thể lớn hơn. Khối u silic có thể ở một bên 
phối, khi tiến triển có khuynh hưâng co dần vào rốn phổi, bờ ngoài rõ nét, còn bò 
trong không đều khó xác định, vùng phổi xung quanh là bóng khí thũng.

-  Hình ảnh vôi hoá: đôi khi có thể ở giữa lòng khôi silic, nhưng cũng có thể ở 
ngoại vi tạo nên hình ảnh  vỏ trứng hoậc đường mờ vôi hoá.

-  Hình hang ở giữa khôi u có thể rấ t lớn do hoại tử vô khuẩn của khôi xơ, 
thành hang dày không có mực nưóc ngang

-  Hạch rô'n phổi và trung  th ấ t to: có thể gặp ở tấ t cả các giai đoạn, đôi khi 
nhìn thấy hạch to mà không nhìn thấy nốt silicô; vôi hoá ở ngoại vi hạch gặp 
vào khoảng 20% tạo nên hình nhẫn  hoặc hình ảnh vỏ trứng trong bệnh bụi phổi 
silic, nhưng lại ít gặp ở bệnh bụi phổi than.

5.1.2. D ấu h iệ u  của p h im  ch ụ p  cắ t lớp vi tín h

-  Trước hết là các nốt kết hợp với hình ảnh hạch, khí phế thũng và xơ phổi.
-  Nốt: bao giờ cũng thấy có nốt nhỏ ở các vùng phổi trên, chiếm ưu th ế  ở phân 

thuỳ sau và ỏ bên phải. Khi bệnh nặng lên thì sô' lượng và kích thước các nốt 
tăng lên, lan toả khắp 2 trường phổi nhưng chiếm ưu th ế  ở các vùng phổi trên; 
các nốt nhỏ bờ rõ, đậm, h ình  tròn  hoặc bán cầu hoặc hình tam  giác, đây là dấu 
hiệu tổn thương phổi bao giò cũng có của bệnh bụi phổi silic. 30% các trường hợp 
'là các nốt vôi hoá nhỏ ỏ dưới m àng phổi hai bên nhìn rõ à các lớp cắt mỏng, 
chiếm ưu thế  ỏ vùng sau  trê n  bên phải, khi các nốt dưối màng phổi hợp nhất với 
nhau thì tạo nên hình ống giống các mảng màng phổi. Các nốt nhỏ có thể kết hdp 
với các nốt lớn hơn từ  5 -  7mm.

-H ình  ảnh khối xơ tiến  triển: đó là bóng mò tròn không đều đường kính > 
20mm ở giữa phổi, có khuynh hướng co vào vùng rốn phổi, khối u xơ này hay ở 
phần trên  sau của phổi có thể  vôi hoá. Khi khối u silic lớn hơn 4cm đường kính 
th ì thường thấy có 2 hoại tử  vô khuẩn  ở giữa không đều; nếu có mức nưốc ngang 
hoặc có u nhỏ trong lòng vùng phá huỷ thì cần nghĩ đến biến chứng lao hoặc u 
nấm Aspergillus. Trên phim chụp cắt lóp vi tính, u silic hình tròn, nhưng trên 
phim chụp chuẩn thảng  th ì u silic hình dạng quả chuối.

-  Hạch rôn phổi và trung  th ấ t sưng to: do hoại tử và xơ hoá làm cho vỏ bọc 
ngoài sưng to có thể gây nên viêm trung  thấ t xơ hoá mạn tính. Hạch vôi hoá 
nhìn rõ trên các lớp chụp vi tính  là hình vỏ trứng.

-  Khí phế thũng: chụp cắt lớp vi tính độ phân giải cao có thể phát hiện được
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sâm tấ t cả các týp khí phê thũng ở bệnh nhân bị bệnh bụi phổi silic (khí phê 
thũng cạnh tồn thương xơ hoặc trung  tâm tiểu thuỳ phổi) mà Xquang phôi 
thường quy không phát hiện được. Mức độ thông khí phổi giảm tương quan với 
độ rộng của khí phế thũng  phát hiện bằng chụp cắt lớp vi tính  nhiều hơn là với 
các nốt silicô lan tràn .

-  Xơ hoá: có th ể  nhìn  thấy hình ảnh phổi tổ ong, các đưòng cơ lớn, dấu hiệu 
rãnh  liên thuỳ  bị xoán.

D ặc đ iể m  X q u a n g  c h u n g  của  bênh  bụ i p h ô i silic:
Tổn thương không bao giờ thu  nhỏ mà ngược lại tiến  triển dần dần, biểu 

hiện bằng hội chứng mô kẽ và hội chứng nốt ở giai đoạn đầu. Có những tổn 
thương phôi hợp (m àng phổi, vòm hoành, tim) nhất là hạch rốn phổi vôi hoá 
kiểu chùm nho hoặc vỏ trứng. Nếu tổn thương quy tụ  lại nhung rộng ra nhanh 
th ì cần nghĩ đến lao phổi phối hợp, điều tr ị chống lao có thể xoá được một phần 
tổn thương. Thể u cần phân biệt với u phổi ác tính, tuy nhiên cũng có thể gặp u 
phôi phát triển  trên  cơ sở của bệnh bụi phổi silic thể  u. Đôi khi hình ảnh 
Xquang có thể giống với bệnh tích protein phê nang.

5.2. Thăm dò chức năng hô hấp

-  ở  giai đoạn đầu chức năng thông khí phổi không tương quan vói Xquang phổi.
-  Khi bệnh nhân  có khó thở, thì có rối loạn chức năng hô hấp.
-  Đo khí m áu khi gắng sức: P a 0 2 giảm sau gắng sức là dấu hiệu quan trọng, 

sớm nhất, đáng tin  cậy, phản ánh hội chứng block phế nang mao mạch ở bệnh 
nhân  xơ phổi tiến  triển  th ì thiếu oxy máu nặng lên khi gáng sức. ở  giai đoạn 
cuối, có thể P aC 0 2 tăng  cao.

-  Thường gặp rối loạn thông khí hỗn hợp ỏ thể u hoặc tắc nghẽn: v c  (dung 
tích sống) giảm, RV (khí cặn) giảm, chỉ sô' Tiffeneau giảm, PEP (lưu lượng đỉnh) 
giảm về sau có thể  xuất hiện suy hô hấp.

-  Khi có khí ph ế  thũng: RV tăng.
-  Dl CO (khả năng  khuếch tán  CO) rối loạn sớm nhưng ít độ tin  cậy.
-  Điện tim: có thể  có tăng gánh của nhĩ và th ấ t phải khi có biến chứng tâm 

phế mạn.

5.3. S o i p h ế  q u ả n  ố n g  m ềm

-  Thấy dấu hiệu viêm phê quản, xoắn khí phê quản, vết than dưối niêm mạc 
phê quản.

-  Sinh th iế t xuyên thành  phế quản: mảnh tổ chức phổi có nốt xơ trong hyalin 
và chứa bụi S i0 2 có giá tr ị chẩn đoán.
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-  Rủa phế nang: có phế nang viêm, đại thực bào và lympho bào giúp thêm  
cho định hưống chẩn đoán.

5.4. X ét n g h iệ m  k h á c

-  Dấu â'n của bệnh bụi phổi silic: men chuyển angiotensin tăn g  cao khi bệnh
tiến triên.

-  Tìm AFB trong đờm, nuôi cấy vi khuẩn lao khi có triệu  chứng gợi ý.
-  Điện di protein: a  2-globulin tăng, đôi khi gam m aglobulin đa clon tăng.
-  Tìm kháng thể kháng nhân, phức hợp miễn dịch trong huyết thanh .
-  Tìm yếu tố  dạng thấp trong hội chứng Caplan — Collinet.
-  Sinh th iế t bằng phẫu thuật: có cặn lắng lưâng chiết quang khi soi hiển vi 

phân cực.

6. CHẨN ĐOÁN

-  Tiền sử nghê nghiệp có nhiều năm phơi nhiễm vỏi bụi silic, sau 10 — 20 năm  
tiếp xúc bệnh nhân thường có biểu hiện Xquang phổi.

-  Chụp Xquang phổi phim 30 X 40cm, chụp 2 phim cách nhau  một năm  và 
những năm  tiếp theo để đọc phim chuỗi, đối chiếu vối bộ phim  mẫu. Các dấu 
hiệu Xquang phổi kế t hợp với tiền sử phơi nhiễm  bụi nghề nghiệp đã có thể 
khảng định chẩn đoán, chỉ những trường hợp không điển h ình  mới cần phải làm 
sinh th iế t xuyên th àn h  phế quản.

-  Bảng phân loại Xquang quốc tế  năm 1980 chia ra  các nốt nhỏ và các đám 
mò lớn:

+ Các nốt nhỏ được chia ra  làm 2 loại là tròn đều và nham  nhỏ.
+ Các đám  mò lớn được chia ra  3 mức A, B, c .
+ Các nốt tròn đều được ký hiệu là p dưới l,5mm, m (q) 1,5 — 3mm, n  (r) 3 -  10mm. 
+ Các nốt nham nhở được ký hiệu là s dưới l,5mm, t: 1,5 -  3mm, u: 3 — 10mm.
+ Các đám mờ lớn, kích thưốc và ký hiệu được quy định: A từ  1 -  6cm, B khi 

tổng diện tích u < 1/3 của một bên phổi, c  tổng diện tích u >1/3 của một bụi phổi.
-  Về m ật độ: các nốt chia ra  các mức 0, 1, 2, 3 từ  ít đến nhiều, cụ thể là:
+ 1 khi m ật độ các nốt < 1/3 toàn hai phổi.
+ 2 là từ  1/3 — 2/3 toàn hai phổi.
+ 3 là m ật độ các nốt dày đặc gần cả 2 trường phổi.
Ngoài ra  còn có các ký hiệu cho dày dính màng phổi, vôi hoá m àng phổi v.v... 

Mật độ các nốt mò nhỏ còn được chia tiếp ra  12 mức độ như  0 /-, 0/0, 0/1, 1/1,
1/2 v.v...
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-  Vê' vị tr í dùng các ký hiệu: R (right) phổi phải, L (left) phổi trái: u  (upper) 
trên; M (middle) giữa; L (low) dưới.

7. CHẨN ĐOÁN P H Â N  B IỆ T

7.1. Xơ phổi mô kẽ vô căn

-  Khó thỏ gắng sức, ho khan, nghe phổi có ran ẩm nhỏ hạ t và ran  nổ, ngón 
tay dùi trống.

-  Xquang phổi: h ình  ảnh lưới nốt, hình ảnh kính mò, phổi tổ  ong ỏ vùng 
dưới màng phổi, phổi xơ co nhỏ lại. Chụp cắt lớp vi tính  độ phân giải cao có giá 
tr ị chẩn đoán xác định.

-  Thăm  dò chức năng  hô hấp: có hội chứng block phế nang mao mạch.
-  Rửa p h ế  nang: có ph ế  nang viêm, tăng bạch cầu đa nhân trung  tính (N từ  

10% -  20%).

-  Chẩn đoán xác định: sinh thiết phổi hoặc sinh th iết xuyên thành  phế quản 
làm xét nghiệm mô bệnh học.

7.2. S aco id osis  g ia i đoạn  2, 3

Sinh th iết phế quản hoặc xuyên thành phế quản thấy có u hạt sacoidosis không 
có hoại tử bã đậu; tuy nhiên bệnh này không liên quan đến bệnh nghề nghiệp.

7.3. Ung thư  hạt kê (ung thư di căn)

Bệnh cảnh lâm  sàng không giống vói bệnh bụi phổi silic, các nốt di căn rải 
rác tập  tru n g  chủ yếu ở hai thuỳ dưới, kèm theo có các triệu  chứng của ung thư 
nguyên phát ỏ ngoài phổi hoặc ở tạ i phổi.

7.4 Lao kê

Hình ản h  Xquang có thể  giông bệnh bụi phổi silic thể  m hoặc n nhưng bệnh 
nhân  không có tiền  sử bệnh nghê' nghiệp, lâm sàng có hội chứng nhiễm độc lao 
và AFB dương tín h  ỏ trong đờm. Khi lao kết hợp với bệnh bụi phổi silic th ì bệnh 
nhân  thường sốt kéo dài buổi chiều, ho ra  máu, tốc độ lắng máu tăng  cao, hình 
ảnh Xquang của bệnh bụi phổi silic tiến triển nhanh chóng (hội chứng phế nang 
hoặc hội chứng hang).

8. GIÁM  Đ ỊN H  Y K H O A

-  Dùng phân  loại Xquang các bệnh bụi phổi của Cục Lao động quốc tế  1980, 
phải có bộ phim m ẫu và bệnh nhân có 2 phim chụp phổi kỹ th u ậ t tố t cách nhau 
một năm.

-  Phải giám định nồng độ bụi ở môi trường sản xuất.
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-  Xác định thòi gian phơi nhiễm vỏi bụi, triệu chứng lâm  sàng, biến chứng 
của bệnh và thăm  dò thông khí phổi.

9. Đ IỂ U  T R Ị VÀ D ự  P H Ò N G

9.1. Đ iều  trị

Không có điều trị đặc hiệu
-  Giảm viêm phê nang: dùng prednison một đợt ngắn.
-  Dùng thuốc chống yếu tố  hoại tử u  a  (TNF — alpha) để giảm quá trìn h  xơ

hoá phổi.
Một số thuốc có tác dụng làm m ất hoạt tính bề m ặt của S i0 2 vì bao bọc xung 

quanh hạt bụi, do đó không phá huỷ được đại thực bào. Đó là chất Polivinyl 
pirid in-N -oxyt (chất P204), muôi nhôm: phun mù muôi nhôm (Aluminium) 
hoặc khí dung hydrat Alumin có thể làm cho bệnh tiến triển  chậm lại.

-  Kỹ th u ậ t rửa phế nang toàn hai phổi để loại bỏ bụi và các đại thục bào đã 
nuôt bụi là một kỹ th u ậ t phức tạp chuyên sâu. Ngưòi ta  tiến  h ành  đặ t nội khí 
quản Carlens (nội khí quản có 2 nòng, mỗi nòng của ống nội khí quản sẽ vào 1 
bên phổi), sau đó thông khí một bên phổi, bên phổi còn lại sẽ được rửa phế nang 
với lượng dịch lốn.

9.2. Dự p h òn g

-  Làm ẩm môi trường sản  xuất bằng hơi nước, thông gió, h ú t bụi, công nhân 
đeo khẩu trang. Nồng độ bụi silic tối đa cho phép là 0,10mg/m3/8 giò. Chụp phổi 
định kỳ và chức năng hô hấp  giúp phát hiện sớm cốc thể  mối bắ t đầu để cho 
bệnh nhân ngừng phơi nhiễm  vỏi bụi silic.

-  Dự phòng biến chứng: tiêm  phòng vaccin BCG cho các công nh&n trẻ  mà 
phản ứng Tuberculin (-).
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CHẨN ĐOÁN XQUANG BỆNH BỤI PHổl SILIC

1. ĐẠI CƯƠNG

1.1. Đ ịn h  n g h ĩa

Bệnh bụi phổi silic là bệnh'phổi gây nên do h ít phải bụi có chứa S i02. Định 
nghĩa khá rõ ràng vê' bệnh đã được quy định tại một Hội nghị quốc tế  tại 
Johannesbonrg (Nam Phi) năm 1930 như sau: "Trạng thái bệnh lý của phổi gây 
nên do hít phải bụi S i0 2 tự do với đặc điểm về m ặt giải phẫu bệnh học là xơ hoá 
và hình thành các hạt, vê' lâm sàng là khó thở, vê' Xquang là những hình ảnh 
tổn thương đặc biệt".

1.2. C ăn  n g u y ên

Silic (Si) là một thành  phần quan trọng của vỏ trá i đất chiếm tới 27,7% và 
chú yếu ỏ dạng bioxit (S i02). S i0 2 có hai thể tự do và kết hợp (ví dụ silicat) S i0 2 
tự do là thể phổ biến và là nguyên nhân gây bệnh bụi phổi silic.

Trong rấ t nhiều ngành nghề có thể gặp bệnh bụi phổi silic. Nguòi ta đã phát 
hiện bệnh nhân trong những ngưòi khai thác than, đố đen, sa thạch, đá granit, 
đúc thép, nấu vàng, thiếc, đồng, làm việc với than  chì, mica, gạch chịu lửa, đồ 
gốm, sứ trong công nghệ sơn, cao su, đào hầm giao thông qua núi, xây dựng các 
công trình bằng đá v.v...

ở  Việt Nam, tạ i Hội nghị đầu tiên về bệnh bụi phổi (1964), qua điều tra 
trong công nhân than  và gốm sứ, các số liệu mắc bệnh được thông báo trong 
khoảng 3,2% (Trịnh Xuân Tùng) đến 7% (Phan Đức Nhuận).

Tổng kết số liệu 12 năm của Viện giám định y khoa, Phạm M inh Khôi (1989) 
thông báo 4184 trường hợp mắc bệnh bụi phổi silic đã được xác chẩn. Kết quả 
tổng hợp được tóm tắ t ỏ bảng sau:

N g à n h Tỷ lệ  m ắ c
(%)

T á c  g iả

T h an (Q u ản g  Ninh) 3,5 Lưu Văn H oát

Đường sắ t 6,1 Trương Toàn K hánh

Hoố chất 7,7 T rầ n  Hoàng

Khoan đá 27,7 P hạm  Đắc T huỷ

Nghiền sàng đá 18,7 P hạm  Đắc Thuỷ

Đúc th ủ  công 6,2 P hạm  Đắc Thuỷ
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Là một bệnh mạn tín h  và tiến triển dần dần nên bụi phổi silic có những 
hình ành Xquang rấ t khác nhau.

Khi bệnh mói bắt đầu trên  mô chỉ thấy một số điểm lấm tấm  nhỏ như đầu 
kim, tập trung  ỏ vùng rốn phổi. Dần dần các nốt xuất hiện nhiều hơn với kích 
thước to hơn, có khi liên kết nhau  thành  những hạt có bờ nham  nhở. Bệnh càng 
kéo dài tổn thương càng lan rộng, dần hình thành những mảng lớn chiếm 1/4, 
1/2 phôi, lan xuông đáy, lan lên đỉnh rồi cả màng phổi, cơ hoành cũng có thể bị 
xâm phạm.

Đê cụ thể hoá được tính  chất nặng nhẹ và mức độ phát triển của bệnh, người 
ta đã đề nghị xuất bảng phân loại. Bảng đầu tiên được xây dựng năm 1961 tại 
một Hội nghị Johanesbourg sau đó có một bảng quốc tê để sử dụng chung cho cốc 
nưốc được ban hành ở Geneve năm  1930. Bảng này đã được bổ sung sửa đổi nhiều 
lần (1950, 1985, 1958, 1971), lần gần đây nhất vào năm 1980.

Mục đích của bảng phân  loại là thông nhất cách gọi tên và định thể các hình 
ảnh tổn thương, có thể thấy  trên  Xquang mà không đi vào nguyên nhân cũng 
như không m ang ý nghĩa về chức năng sinh lý hô hấp.

Về hình dạng tổn thương, bảng phân loại năm 1980 chia ra  các nốt nhỏ và 
những đám mờ lớn. Các nốt nhỏ được chia ra  thành: nốt tròn đều và nốt nham 
nhỏ. Cốc đám mờ được chia làm  ba cd A, B, c .

Các nốt nhỏ có ba loại về kích thước, dưới l,5mm, từ  1,5 -  3mm và từ  3 -  10mm. 
Ký hiệu được gọi là p,q,r và s, t, u.

1.3. H ình ản h  X q u an g  v à  B ả n g  phân  loại q u ốc  t ế

Bảng 7.1. Tổng hợp định danh các loại nốt

Kich thước

Dưới 1,5mm 1,5 -  3mm trên 3 -10mm

Nốt tròn đều p q r

Nốt nham nhở s t u

Khi có lẫn lộn cả hai loại, người ta  dùng các ký hiệu p/s hoặc p/u.
Về các đám  mò lớn, kích thước và ký hiệu được quy định như sau:
A từ  1 -  5cm, B trên  5cm. Tổng diện tích lớn hơn 1/3 phổi phải.
Vê' vị trí, dùng các ký hiệu R để chỉ phổi phải, L chỉ phổi trái, u  ở vùng đỉnh 

phổi, M ở vùng giữa và L ở phần  dưới.
Về m ật độ cốc nốt, có chia ra  0,1,2 và 3 từ  rải rác đến tập  trung. Để dễ quy 

định, người ta  đã cho in  một bộ mẫu phim để dùng làm chuẩn. Một trường hợp 
sẽ được đánh số là r  1/2 nếu có hình tổn thương như phim m ẫu r  và m ật độ nốt 
dày hơn phim m ẫu 2 nhưng chưa bằng phim mẫu 2. Nếu dày hơn phim mẫu 2 
thì ghi r 3/2 (nhưng chưa bàng 3) và nếu tương đương phim m ẫu 2 th ì ghi r  2/2.
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Khi có các bất thường â màng phổi, dùng ký hiệu phát triển  khi có dày dính 
và pC khi có vôi hoá.

1.4. C hẩn đ oán

Việc chẩn đoán bệnh bụi phổi silic được xác định chủ yếu trên  bôn căn cứ: 
tiền xử tiếp xúc, hình ảnh  Xquang, thay đổi chức năng hô hấp và triệu  chứng 
lâm sàng.

1.4.1. T iên  s ủ  tiếp  xú c

Bệnh nhân phải có tiền  sử tiếp xúc bụi vối hàm lượng S i0 2 tự do nhất định, 
có kích thước m, có sô' lượng h ạ t và thòi gian nhất định.

1.4.2. H ỉn h  ả n h  X q u a n g

Chụp phổi là yếu tô’ chẩn đoán cơ bản bệnh bụi phổi silic và như đã trình  
bày tại phần 3.5 người ta  đã xây dựng khá công phu những bảng phân  loại để 
xác định các thể loại từ  nhẹ đến nặng.

Có hai điều quan trọng cần lưu ý khi phân tích một phim Xquang trong 
chẩn đoán bệnh bụi phổi silic. Một là chắc không lầm với các bệnh khác, hai là 
nhận định thể cho chính xác.

Nhiều bệnh phổi khác cũng có những tổn thương như trong bệnh bụi silic, 
từ các nốt cục to nhỏ, các đám mò đen, các hình hang, các đưòng xơ, các bóng 
hạch viêm, c ầ n  nghĩ tới và có đủ chứng cớ để chẩn đoán phân biệt với các căn 
nguyên do lao (lao kê, lao xơ m ạn tính, kể cả lao hang) ung thư, sarcoidose, xơ 
phổi, nấm  phổi, các bệnh tim  v.v...

1.4.3. T h ă m  dò ch ứ c  n ă n g  hô hấp

Các triệu  chứng lâm  sàng: Nhìn chung, bệnh hầu như không có triệu  chứng 
gì đặc hiệu vê' lâm  sàng và trong nhiều trường hợp, tổn thương trên  Xquang đã 
khá rõ mà bệnh n hân  hầu  như vẫn có cảm giác bình thường khi được phát hiện. 
Kém ăn, mệt mỏi, sú t cân, nhức đầu là những triệu  chứng hay được nhắc đến 
nhưng còn có thể  do nhiều nhiều nguyên nhân khác.

Khó thở có lẽ là triệu  chứng phổ biến nhất nhưng thường là muộn và cũng 
khó xác định chính xác mức độ. v ề  triệu chứng thực thể, lồng ngực có khi căng 
phình do biến chứng giãn phế nang và sẽ thấy di động kém kèm gõ vang. Tuy 
vậy cũng nhiều trường hdp lại gặp quá trình  xơ hoá và phổi xẹp, gõ nghe đặc.

2. KỶ THUẬT C H Ụ P PHIM

2.1. P h im  ch ụ p  p h ổ i và  k ỹ  th u ậ t chụp
Muôn có phim phổi chuẩn, phải đảm bảo kỹ th u ậ t đạt mức cao nhất. Để xác 

định bệnh bụi phổi, bao giờ cũng đòi hỏi kỹ th u ậ t chụp cao hơn, máy điện quang 
tốt hơn... so với phim  chụp phát hiện các bệnh phổi khác.
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Theo quy ước, phải chụp theo tư thế  sau -  trước, với phim cõ 30 X 40cm. Phim 
cỡ nhỏ (7 X 7cm hoặc 10 X 10cm) chụp hàng loạt chỉ phát hiện được những thể 
bệnh đã tiến  triển  nặng hoặc tìm những trường hợp nghi ngờ để chụp tiếp với 
phim lớn.

Phải chụp bệnh nhân  đang ở th ì hít vào gắng sức. T ránh  phim  chụp non 
quá, trắng quá (under — exposed) hoặc già quá, đen quá (over -  exposed). Các 
loại phim chụp phải bảo đảm chất lượng, kỹ thuật, để có th ể  so sánh  được. Phải 
loại bỏ các phim môc hình đạt lấm chấm, môc này có thể do phim  hoặc do màn 
tăng quang.

Một phim chụp phổi chuẩn, có thể sử dụng để đọc các h ình  ảnh  tổn thương 
của bệnh bụi phổi là phim có hình ảnh rõ với các chi tiế t đầy đủ nhất. Do vậy 
trong phim các đốt sống chỉ cần xuất hiện lờ mờ qua bóng tim  là đủ và thích hợp 
cho việc nhận định các chi tiế t phổi.

Những phim chụp có độ trắng  đen vừa phải, sự đậm ở nh iều  mức độ khác 
nhau, là phim đem lại nhiều thông tin, nhiều chi tiế t n h ấ t v.v...

Do đó, cần phải trán h  những phim chụp có sự tương phản  quá rõ ràng.
Hiện nay, ngưòi ta  thường áp dụng hai kỹ th u ậ t chụp phổi và cả hai kỹ 

th u ậ t này cho những phim đẹp, nếu biết áp dụng đúng đắn, phối hợp khoa học 
các yếu tố  và các điểu kiện kỹ thuật.

Kỹ th u ậ t thứ  hai dùng điện th ế  cao từ  110 -  140kV, thòi gian chụp phải 
nhanh hơn: 0,017 -  0,032 giây (1/60 -  1/30 giây). Kỹ th u ậ t này đòi hỏi phải có 
tấm  lọc (grillie) hay một m àn không khí giảm bớt các tia  thứ.

Sử dụng kỹ th u ậ t điện cao th ế  có nhiều ưu điểm. Trước hết, kỹ th u ậ t điện 
th ế  cao cho phép chụp với thời gian chụp nhanh (trên 1/30 gi&y). T rừ  trường hợp 
bệnh nhân  gầy, lổng ngực mỏng. M ặt khác, khi bệnh n h ân  to  lón hoặc nếu ta  
dùng điện thế thấp (khoảng 75kV) các tia thứ sẽ tăng nhanh, các chi tiết ỏ phim 
sẽ không rõ nét. c ầ n  có lưới để phim rõ nét hơn. Cách làm  giảm  các tia  thứ  này 
phải được bù trừ  bằng việc kéo dài thòi gian chụp mà thời gian vốn đã dài rồi. 
Như vậy, cách tố t n h ấ t là tăng  điện thế; m ặt khác, điện th ế  sử dụng càng cao 
th ì ảnh hưỏng của việc sụ t điện th ế  ỏ lưói điện càng nhỏ. Kỹ th u ậ t còn phải phối 
hợp của việc sụ t điện th ế  sẽ được những lượng mAs của máy (lưu lượng 
miliAmpe/giây). Chúng ta  sẽ được những phim rấ t rõ n é t các chi t iế t và ít  có 
biến đổi lớn về m ật độ và sự tương phản. Một ưu điểm nữa là điện th ế  càng cao 
th ì bệnh nhân càng ít bị ăn "tia".

Tuy nhiên, kỹ th u ậ t này đòi hỏi máy móc trang th iế t bị h iện  đại và phải có 
nguồn điện tốt. H iện nay, nói chung ngưòi ta  dùng điện th ế  không cao (ỏ trong 
nưốc), nhưng nếu biết sử dụng đúng kỹ th u ậ t th ì kết quả đ ạ t được cũng cho 
phép phát hiện những tổn thương phổi do tiếp xúc với bụi.
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2.1.1. Yêu cầu  các tra n g  th iế t bị kèm  theo

Việc quan trọng là lắp đặt và bảo dưõng. Nguồn điện sử dụng phải độc lập, 
không dùng cho các việc khác. Công suất phải đủ (thí dụ điện trỏ không được 
lớn hơn 0,1Q và không phụ thuộc vào những biến động quá 5%). Điện th ế  mất 
mát giữa nguồn chính và máy điện quang không được quá 10% trong khi máy 
đang hoạt động với hiệu suất tôi đa.

Nguồn phát điện phải có công suất tôi thiểu là 300mA ở điện thê 125kV.
Màn tăng sáng sử dụng phải là loại đặc biệt, có độ nhạy trung  bình. Các hộp 

phim cũng phải thường kỳ xem xét lại, bảo đảm sạch, không có gì hư hỏng.
Phim Xquang cũng phải có độ nhạy trung bình. Không nên dùng phim bắt 

quá nhanh.
Nếu dùng điện th ế  80kV hay cao hơn phải làm giảm các tia  thứ  bằng một 

tấm lọc hay các phương tiện khác.
Có thể cải tiến chất lượng phim bằng cách dùng nguồn p h á t điện có dòng 

điện 3 pha hoặc phưòng tiện làm tăng năng lượng hiệu quả của các dòng điện 3 
pha hoặc phương tiện  làm tăng nàng lượng hiệu của các phôton: Các bóng 
Xquang -  có dương cực quay tốc độ nhanh, tiêu điểm nhỏ.

2.1.2. Các kỹ  th u ậ t kh á c

Muôn có một phim có cấu trúc giải phẫu rõ và muốn so sánh  các phim 
chụp với nhau, điều quan trọng là phải tập  trung  bóng Xquang cho đúng và để 
bệnh nhân  đứng ngay ngắn. Dù với tư  th ế  chụp sau -  trước, bóng Xquang phải 
tập  trung  vào giữa phim  và chùm tia  X chiếu theo đường nằm  ngang, v ề  vị trí 
vai, phải làm  th ế  nào để hai xưdng bả vai nằm  ỏ ngoài ph ế  trưòng. Chụp ỏ th ì 
h ít vào sâu. Khoảng cách giữa phim  và bóng là 1,5 -  l,8 ra , không được gần 
hơn l,5m .

Vì một số lý do nêu ỏ trên, nên điều chỉnh điện th ế  tăng  hoặc giảm. Còn lưu 
lượng MiliAmpe giây cố định. Nên theo xu hướng tăng điện th ế  và lưu lượng 
mAs cô' định ở mức nhỏ nhất. Thí dụ đối với một bệnh nhân  có lồng ngực trưốc 
sau dày 21 -  23cm, nên dùng lưu lượng 5mAs ở điện th ế  khoảng 125kV. Thòi 
gian chụp nên là 1/60 giây (0,017s) và không nên chậm hơn 1/30 giây (0,032s).

Nếu lồng ngực bệnh nhân  dày hơn, phải tăng điện thế. Chỉ tăng  lưu lượng 
khi nào điện th ế  cần th iế t lại vượt quá công suấ t nguồn điện phát hay bóng 
Xquang cách phim và bóng Xquang gần hơn l,8m , phải điều chỉnh hệ thống 
bằng cách giảm lưu lượng.

Nếu áp dụng kỹ th u ậ t điện thế  đôì vối bệnh nhân tầm  thước trung bình, nên 
chụp ở cường độ 300mA, 0,05 giây (15mAs) ở điện th ế  75kV. Nếu bệnh nhân to lớn, 
cần dùng chùm tia  m ạnh hơn. Vậy phải tăng hoặc là lưu lượng hoặc là điện thế.
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2.2.1. N h ầ m  lẫ n  do  kỹ  th u ậ t chụp  p h im

Phim chụp xâ"u, kỹ th u ậ t không đảm bảo, nếu cứ đọc tấ t yêu sẽ dẫn đến kết 
quá sai lầm. Như trên  đã nên, phim xấu là do một sô lý do.

-  Phim chụp non quá: Non có thể do tráng non (ngâm vào thuốc hiện hình 
và rú t ra sớm) hoặc các thông sô kỹ thuật thấp. Trên phim, các hình ảnh hạt 
silicô như hiện ra nhiều hòn thật. Phim nhạt màu, độ tương phản trắng  -  đen 
không rõ.

Phim chụp già: Già có thế’ do tráng hoặc các thông số kỹ th u ậ t cao. Trên 
phim, các hình ảnh hạt silicô th ậ t bị xoá đi, tổn thương giảm. Phim đen, đậm 
hoặc xám đen.

Tổn thương silisô hoặc các hình ảnh nhu mô phổi, phế quản, rốn phổi nhòe 
đi do tô’c độ chụp chậm. Bình thường, thòi gian chụp chậm n h ấ t phải đảm bảo là 
0,08 giây (l/12s), trong khi đó, nếu chụp với thòi gian là 0,3 -  0,5 giây (thời gian 
chụp này quá chậm) dù người bệnh nín thở thậ t tôt, bất động th ậ t tôt, phim vẫn 
có thê nhòe, vì tim  vẫn co bóp, mạch vẫn đập. Cũng vì vậy mà phần lốn phim bị 
nhòe ở phổi trái, cạnh vùng tim.

— Phim bẩn do nước tráng, rửa quá cũ, không thay nước, không pha thuốc 
lại kịp thời.

-  Hjnh ảnh mốc lấm tấm  trên phim, giống y như các hạt silicô ở phổi. Do đó, 
phải chú ý phát hiện so sánh vối các hình ảnh hạt ở ngoài phổi nếu có. Những hình 
ảnh này do mốc và mốc lại có thể do phim hoặc chủ yếu là do màn tăng quang.

Phim chụp không đảm bảo kỹ thuật, phải kiên quyết loại bỏ, không đọc 
gượng hoặc đoán các tổn thưdng.

M ặt khác, còn có một 8ố nhầm  lẫn khi đọc phim vì một số lý do khác như:
— Bệnh nhân  hơi xoay ngưòi: Tư thế  này làm cho độ cản quang ỏ hai phế 

trường không đều nhau: Thí dụ xoay sang phải, chụp tư thế sau -  trước sẽ cho 
ta  thấy phổi phải trông sáng hơn phổi trái.

-  Chụp ở th ì thở ra: Phim  chụp vào cuối thì thỏ ra  có h ình ảnh  khác với 
phim chụp ở th ì h ít vào hết, vì các tổ chức có độ cản quang đậm  nhạt khác nhau, 
vì thể tích khí trong phổi giảm và vì cơ hoành nâng cao lên. Nếu không chấn 
chỉnh sai lầm về kỹ th u ậ t khi chụp này, kể cả khi chụp ỏ th ì h ít vào chưa hết 
th ì rấ t có thể dẫn tới kết quả đọc sai. Cơ hoành nâng cao lên có thể nhận  định là 
phổi bị co kéo.

— Chụp phổi sau khi chụp phế quản: Một thòi gian sau  khi chụp phế quản, 
trên  phim có thể thấy những đám mờ kích thước khác nhau. Do còn lại chất cản 
quang dùng để chụp phế quản. Nếu không khai thác được nguyên nhân  này,

2.2. N hữ n g n h ầm  lẫn  k h i đ ọc phim
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chúng ta  cũng rấ t dễ đọc nhầm. Tuy nhiên, hiện nay người ta  cũng ít dùng kỹ 
thuật chụp phế quản và gần đây người ta  sử dụng chất cản quang loại tan  trong 
nưốc, chất này dễ tiêu đi nhanh chóng. Còn kỹ thuật chụp phế quản hoàn toàn 
không có giá tr ị trong việc chẩn đoán bất kỳ một thể bệnh bụi phổi nào.

— Đèn đọc phim: Một đèn phải có hai bóng tuýp nêông, mỗi bóng công suất 
15 Watt. T ránh đọc ở đèn dây tóc, ánh sáng không đều.

2.2.2. N h ầ m  lẫ n  do n g u yên  n h ã n  kh á c

Có khá nhiều nguyên nhân, nhiều bệnh, có hình ảnh tổn thương ở phổi qua 
phim Xquang giống như gặp ở các bệnh bụi phổi. Hình ảnh trên  phim Xquang 
trong thực tế  chảng qua cũng chỉ là những bóng của các tổ chức, cấu tạo của 
phổi về mặt sinh lý hoặc bệnh lý chứ không rõ ràng, chính xác như các hình ảnh 
giải phẫu bệnh lý.

Trong việc chẩn đoán bất kỳ một bệnh bụi phổi nào, trước hết phải biết vị trí 
tổn thương, rồi sau đó phải chẩn đoán phân biệt để có thể kết luận loại bệnh gì.

Nói chung cần phải biết nhấn mạnh rằng không có hình ảnh tổn thương 
trên  phim riêng biệt hoặc đặc hiệu cho từng loại bệnh bụi phổi, hay cho một loại 
bệnh bụi phổi nào.

Vê' cơ bản, các tổn thương do bệnh bụi phổi có hai loại chính: hình ảnh hạt 
(như trong bệnh bụi phổi — silic) và hình ảnh sợi, rõ nét hoặc thô, thâm  hoặc cong, 
hoặc không đều, đôi khi có kèm theo những bóng mò hình nhẫn tròn, ỏ giữa sáng 
hơn (hình ảnh rỗ tổ ong -  honey comb) gặp trong các bệnh bụi phổi -  atbet, trong 
giai đoạn xơ hoá của bệnh viêm phế nang dị úng, bệnh berily mạn tính.

Nói chung, các h ình ảnh  hạ t hoặc sợi có thể tồn tạ i tạm  thòi hoặc vĩnh viễn 
hoàn toàn tuỳ thuộc vào tính  chất diễn biến của quá trìn h  bệnh lý và do đó, 
hoàn toàn tuỳ thuộc vào các căn nguyên bệnh khác nhau.

Chính vì vậy, rõ ràng là nếu không biết được chắc chắn, bệnh sử nghề nghiệp 
hay các yếu tố  tiếp xúc m à chỉ càn cứ đơn thuần  vào hình ảnh tổn thương trên  
phim th ì hậu quả tấ t  yếu sẽ là một bệnh không phải nguyên nh&n nghề nghiệp 
lại đọc nhầm” là bệnh bụi phổi và do đó không cho điều tr ị hoặc việc điều tr ị trì 
hoãn lại. Ngược lại, đôì với bệnh bụi phổi th ậ t lại đọc nhầm  là bệnh không phải 
nguyên nhân nghề nghiệp mà cứ tiến hành điều tr ị th ì n h ấ t định việc điều tr ị sẽ 
không thích hợp.

3. PHÂN LOẠI QUỐC TẾ CÁC BỆNH BỤI P H ổ I D ựA  TRÊN HÌNH  
ẢNH XQUANG

Cho đến nay, đã có nhiều hệ thống phân loại được đê' nghị để tiêu chuẩn hoá 
việc đọc phim, đọc các tổn thương bệnh trên  phim chụp Xquang. Hệ thống phân 
loại của Tổ chức Lao động Quốc tế  (ILO) được sử dụng rộng rã i nhất.
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Bảng phân loại năm  1980 của ILO có kèm theo một bộ phim mẫu mói. 
Những phim mẫu mới này được lựa chọn sau nhiều cuộc hội chẩn phim và trên 
40 chuyên viên của nhiều nưổc đã tham dự. Một vài phim của bảng phân loại 
năm 1971 được giữ lại, một số khác được bổ sung. Không có sự thay đổi vê' mật 
độ các hạt nhỏ.

M ục tiê u  củ a  b ả n g  p h â n  loại.
Mục tiêu là mã hoá các hình ảnh Xquang bất thường gặp trong các bệnh bụi 

phổi một cách đơn giản và dễ vận dụng. Bảng phân loại không thể xác định các 
tổn thương bệnh lý thực sự (pathological entities) và cũng không đánh giá được 
s ự  mất khả năng lao động. Bảng phân loại không có giá tr ị quyết định trong 
việc bảo hiểm hay đền bù đổi với bệnh bụi phổi mà chỉ góp phần cùng vối sự 
biến đôi chức năng hô hấp và đây mới là vai trò quyết định.

Bảng 7.2. Phân loại quốc tế  năm 1980

Đặc điểm Mã hiệu Định nghĩa

1 2 3

Kỹ thuật 1
2

3

-T ố t

-  Khá, khống có lỗi kỹ thuật ảnh hưởng đến việc 
phân loại bệnh bụi phổi

-  Binh thường, c6 vài lỗi kỹ thuật nhưng còn phân 
loại được

Nhu mô 
phổi bất 
thường

4 -  Xấu, không thể chấp nhận được

Hlnh mò 
nhạt

Mật độ _  0/-.0/0.0/1

1/0, 1/1 1/2, 2/1 
2/2, 2/3

s ư  xếp loại mật độ dựa vào sự tập trung các hlnh 
mo so vãi phim mẫu

Loại 0: Không có hlnh mờ nhỏ, hoặc có It han 
loại 1, giới hạn dưới

Loại 1, 2 và 3: Mật độ các hình mờ nhỏ tăng dẩn 
so với phim mẫu

Diện tích RU, RM, RL, 
LU, LM, LL

Phải ghi các vùng có các hình mờ. Phế trường 
phải (R) và trái (L) đều được chia làm 3 vùng, 
trên (U), giữa (M) và dưới (L). Loại theo mật độ 
được xác định dựa vào mật độ toàn phổi, cũng 
nhừ mật độ từng vùng và so VỚI phim mẫu.

Kích
thước

p/p, q/p, r/r Các chữ p, I và r dùng để chỉ những nốt tròn nhỏ. 
C6 3 kích thước được xác định theo hình ảnh 
■trèn phim mẫu

Hinh 
dáng tròn

p: đường kính đến 1,5mm
I: đường kính trong khoảng 1,5 - 3mm
r: đường kính lớn hơn 3mm và tới 10mm

26-eậNHHÔHẢP
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Đặc điểm Mã hiệu Định nghĩa

1 2 3

Không
đều

s/s, Ưt, u/u Các chữ cái s, t và u chỉ những hình mờ nhỏ,
không đều. Có 3 kích thước được xác định theo
hlnh ảnh trên phim mẫu:
s: dày đến 1,5mm
t: dày trong khoảng 1,5 - 3mm
u: dày quá 3mm, tới 10mm

Hỗn hợp p/s, p/t, p/u p/q, 
p/r, q/s, q/t, q/s, 
q/p, q/r, r/s, r/t, 
r/u, r/p, r/q, s/p, 
s/q, s/r, s/t, s/u, 
t/p, Ưq, t/r, t/s, 
ứu, u/p, u/q, 
u/r, u/s, u/i

Đối với các thể (hay kích thước) hỗn hợp các 
hình mờ nhỏ, thể và klch thước chiếm đa sổ 
được ghi trước.
Thể hoặc kích thưòc có ít hơn được ghi sau một 
gạch chéo

Hình mờ A, B, c -  Các loại bệnh được xác định theo kích thước 
các hinh mờ

Loại A: Hinh mờ có đường kính lớn từ khoảng 
10mm và 5cm hoặc có nhieu hinh mò, mỗi hình 
lớn hơn 10mm và tổng sô' các đường kính lớn 
nhất không vượt quá 50mm.

Loại B: Một hay nhiều hình mờ lớn hay nhiều hơn 
ở loại A, diện tích toàn bộ các hình mờ không lớn 
hơn vùng phổi, trên phải.

Loại C: Một hay nhiéu hình mờ có tổng diện tích 
lớn hơn vùng phổi trên, phải.

Bất thường 
ở màng 

phổi

Dày màng 
phổi. 

Thành

Loại Hai loại dày màng phổi ở thành ngực dưạc xác 
định: khu trú (từng mảng) và phân tán. ¿6 thể 
gặp đồng thời cả hãi loại

ngực

Vị trl R, L -  Dày màng phổi thành ngực được ghi trôn cho 
từng phế trường: Phải (R), trái (L).

Độ dày a, b, c -  Độ dày màng phổi ở thành ngực được đo từ 
giãi hạn trong thành ngực cho đến bờ trong của 
hinh niờ trong vùng mà ranh giới của màng phổi -  
nhu mô phổi được xác định rõ nhất. Độ dày tối 
đa thường được xác địnli ở giới hạn trong của 
bóng xương sừờn ở điểm xa nhất.

a. Độ dày dưới 5mm

b. Độ dày tối đa trong khoảng 5mm và 10mm 

c: Độ dày tối đa lớn hơn 10mm
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Đặc điểm Mã hiệu Định nghĩa

1 2 3

Nhin
thẳng

Y, N Thường chỉ ghi có dày màng phổi nhìn thẳng khi 
mà độ dày nàỵ cũng có thể nhìn nghiêng. Nếu 
dày màng phoi chỉ nhìn thảng được thì thường 
không thể đo được.

Diện tích 1. 2, 3 Diện tích màng phổi dày được xác định theo 
chiều cao tối đa vùng màng phổi dày hoặc theo 
tổng các chiều dài tối đa khi nhìn nghiêng cũng 
như nhìn thẳng

1. Tổng chiều dài tương đương 1/4 đường chiếu 
thành ngực bẽn

2. Tổng chiều dài trong khoảng 1/4 đến nửa 
đường chiều thành ngực bên

3. Tổng chiều dài lớn hơn nửa đường chiếu thành 
ngực bên

Cơ hoành Có tổn 
thương

Y. N Khi có màng phổi cơ hoành, khi có (Y) và khi 
không có (N) ghi riêng cho từng bên: Phải (R) 
trải (L) của hlnh ảnh lồng ngực.

Góc sườn 
hoành tù

Vị trí có 
tổn 

thương

R79, LY, N 

*

Có (Y) hoặc không có (N) tinh trạng góc sườn 
hoành tù và được ghi (dày ở vùng khác được ghi 
riêng) cho bên phải (R) và trái (L) của lổng 
ngực. Giới hạn dưới của hiện tượng tù được xác 
định theo phim mẫu.

Vị trí R .L Nếu dày phát triển theo chiổu cao của thành 
ngực, phải ghi cả góc sườn hoành tù và cả độ 
dày màng phổi.

Vôi hoá 
màng phổi

Vi trí 
thành 
ngụt

RL V| trí và diện tích màng phổi vôi hoá được ghi 
riêng cho từng bên phổi và diện tlch được xác 
định theo klch thước

Cơ hoành RL 'Nai khác* là sự vối hoá màng phổi trung thát 
hay vùng xung quanh tim

Nơi khác

Diện tích 1, 2, 3 1: Vùng màng phổi vối hoá có đường kinh lớn 
nhất là 20mm hoặc nhiểu vùng có từng đưdng 
kính lớn nhất không vượt quá khoảng 20mm

2: Vùng màng phổi vôi hoá có đường kinh lớn nhất 
trong khoảng 20 -  100mm hoặc nhiéu vùng có 
từng đưởng kfnh lớn nhất trong khoảng 20 -100mm

3: Vùng màng phổi vôi hoá có đường kính lớn nhất 
vượt quá khoang 100mm hoặc nhiều vùng có từng 
đường kính lớn nhất vượt quá khoảng lOOmm

Các ký 
hiệu

-  Mọi người thống nhất là định nghĩa của mỗi ký 
hiệu phai được đệm ở trước một từ  hoặc một sự 
diển tả thích hợp như "nghỉ...", "có biến đổi làm 
cho ta nghĩ đến...” , "hình mờ có thể là ..." v.v...
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Bảng 7.3. Ký hiệu các tổn thương khác phối hợp

Ký hiệu Y nghĩa
ax -  Các hlnh mờ nhỏ dính lại trong bệnh bụi phổi
bu -  Bóng
ca -  Ung thư phổi hay màng phổi
cn -  Vôi hoá ở giữa các nốt mờ nhỏ của bệnh bụi phổi
co -  Kích thước và hình dáng tim bất thường
cp -  Tâm phế mạn
cv -  Hình ảnh hang
di -  Co kéo rõ rệt các cơ quan trong lổng ngực
ef -  Tràn dịch màng phổi

em -  Khí thũng rõ rệt
es -  Vôi hoá phần vỏ trứng các hạch bạch huyết ở rốn phổi hoặc trung thất
fr -  Gãy xương sườn
hi -  Các hạch rốn phổi hoặc trung thất lớn lẻn
ho -  Hình ảnh "tổ ong"
id -  Co hoành không xác định rõ
ih -  Hlnh tim không rõ
kl -  Đường Kerley
od -  Các bất thường có ý nghĩa khác

pi -  Dày màng phổi ở rãnh liên thuỳ hay trung thất
px -  Khí thũng màng phổi

rp -  Bệnh bụi phổi dạng tháp
tb -  Lao

Có tổn thương: Y, N: Khi phân loại các phim, phải có nhận  xét, n h ấ t là khi ỏ 
hình ảnh điện quang có ngưòi cho là bệnh bụi phổi, nhưng thực tế  lại do nguyên 
nhân khác: N hận xét cũng cần cho những phim có chất lượng kỹ th u ậ t ảnh 
hưỏng rõ rệ t đến kết quả đọc.

Nhìn chung, việc đọc phim để chẩn đoán, ph&n loại các thể bệnh bụi phổi là 
rấ t quan trọng, vì ngoài các yếu tố  tiếp xúc hình ảnh Xquang có giá tr ị chẩn 
đoán quyết định.

Hinh ảnh 1/1 p/p Hình ảnh 2/2 p/p

Hlnh 7.1. Hình ảnh minh hoạ
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Hinh ảnh 1/1 q/q Hinh ảnh 2/2 q/q

Hình ảnh 1/1 t/t H ình ảnh 3/3 ưt

Hình ảnh B Hình ảnh c
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BỆNH HÔ HẤP DO THUỐC

Bệnh lý phổi -  m àng phổi do thuốc là một chương lón trong chuyên ngành 
hô hấp. ở  đây không đề cập tới các biến chứng nhiễm khuẩn phổi do dùng các 
thuôc ức chê miễn dịch, corticosteroid, u lympho/ bệnh hạch to — tăng sinh 
nguyên bào miễn dịch do cyclosporine hoặc các thuôc chống co giật.

Tần suấ t mắc bệnh Hô hấp do thuốc rấ t khó ước lượng bởi vì chẩn đoán xác 
định rấ t khó khăn, chủ yếu dựa vào chẩn đoán loại trừ. Hàng năm, tại Mỹ có 
khoảng 2 triệu  bệnh nhân  biểu hiện những tốc dụng không mong muốn của 
thuốc trong quá trìn h  điều trị, trong đó có 100.000 trường hợp tử vong. Tỷ lệ mắc 
bệnh Hô hấp do thuốc chiếm trên  10% ỏ những bệnh nhân  được điều tr ị bằng hoá 
trị liệu, tuy nhiên các nhà khoa học cho rằng con sô’ này chỉ là phần nổi của tảng 
băng chìm và tần  suất bệnh phổi do thuốc trên  thực tê còn cao hơn nhiều.

Tỷ lệ tàn  phê và tử  vong của bệnh Hô hấp khác nhau  phụ thuộc vào nhiêu 
yếu tố. Tỷ lệ tử  vong của viêm phổi kẽ do am iodarone vào khoảng 10%, trong 
khi đó tỷ lệ tử vong của bệnh xơ phổi do cyclophosphamide rất cao, xấp xỉ 50%.

Hiện nay, trên  th ế  giới có trên  380 loại thuốc có thể  gây bệnh Hô hấp vói 
bệnh cảnh lâm sàng và tiên  lượng tốt trong 80% các trường hợp. Nhằm  hạn chế 
tỷ lệ tử vong và tàn  phê của bệnh Hô hấp do thuốc cần có khuyên cáo đầy đủ về 
tên các loại thuốc và những biểu hiện bệnh Hô hấp do thuốc gây ra, nhất là 
trong điều kiện hiện nay ngày càng có nhiều thuốc mới được đưa vào ứng dụng 
trong lâm sàng. T rên th ế  giới, các nhà phổi học đã xây dựng trang  web cung cấp 
những kiến thức cập n h ậ t vể bệnh Hô hấp do thuôc và danh sách các loại thuốc 
có thể gây độc cho cơ quan hô hấp. Các bác sĩ lâm  sàng đều có thể  truy cập 
thông tin  miễn phí cũng như gửi thông tin  cảnh báo thuốc cho ban quản trị 
website tạ i địa chỉ http://www.pneumotox.com bằng 3 ngôn ngữ: tiếng Anh, 
tiếng Pháp và tiếng Tây Ban Nha.

Chẩn đoán bệnh Hô hấp do thuỗc rấ t khó và chủ yếu phải chẩn đoán loại trừ. 
Bên cạnh hỏi kỹ tiền sử các loại thuổc đã hoặc đang dùng cần loại trừ  tấ t cả các bệnh 
Hô hấp do các nguyên nhân khác: nhiễm trùng, quá mẫn, ung thư và tiến triển của 
bệnh nguyên phát (ung thư, u lympho, viêm đa khớp dạng thấp, viêm đại tràng và 
các bệnh tim mạch v.v...) các bệnh này cũng có biểu hiện ở phổi, màng phổi.

Thông thường mỗi bệnh nhân được dùng nhiều loại thuốc phối hợp trong điều 
trị bệnh, do vậy cũng cần nghiên cứu vai trò riêng biệt của từng thuốc đã dùng. 
Nội soi phê quản, rửa phê quản phê nang có vai trò quan trọng trong chẩn đoán, 
đặc biệt kỹ th u ậ t sinh th iế t xuyên vách phê quản sẽ giúp chẩn đoán nhiêu bệnh

1. ĐẠI CƯƠNG
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như viêm phổi do amiodarone, viêm phổi tăng bạch cầu ái toan, viêm phổi kẽ 
bong vây, u hạt hoặc viêm tiểu phê quản tắc nghẽn tổ chức hoá, xơ phổi kẽ v.v... 
Cần sinh th iế t sớm trước kh i dùng  corticoid bởi vì nếu dùng  corticoid sẽ làm  biến  
dôi nhanh các dấu hiệu tổn thương gây khó khán cho chẩn đoán xác định.

2. YẾU TỐ  NGUY c ơ  GÂY B Ệ N H  HÔ HẤP DO T H U Ố C

Nguy cơ xuất hiện bệnh Hô hấp do thuốc rấ t khó dự đoán trưỏc và luôn thay 
dôi giữa các loại thuôc. Các tác giả khuyên cáo rằng, cần theo dõi những biểu 
hiện hô hấp bất thường ở những bệnh nhân được điều tr ị bằng các thuốc có khả 
nãng gây bệnh Hô hấp. Một sô’ yếu tô’ làm tăng nguy cơ mắc bệnh Hô hấp do 
thuôc bao gồm:

-  Tuổi: Bệnh nhân  tuổi càng cao, càng có nguy cơ mắc bệnh Hô hấp do 
thuốc. Nghiên cứu chỉ ra  ràng  người trên 70 tuồi dùng bleomycine có tỷ lệ mác 
bệnh Hô hấp cao hơn có ý nghĩa thống kê so vối nhóm dưới 70 tuổi.

-  Tổng liều điều trị: N hìn chung nhóm thuốc gây độc tế  bào khi tăng  liều 
diều trị đều làm tăng  nguy cơ xuất hiện tác dụng không mong muốn của thuốc 
trong dó có bệnh Hô hấp  do thuốc. Nguyên nhân là do có tìn h  trạ n g  tích lũy 
thuốc tại phổi làm xuất h iện  bệnh Hô hấp do thuốc.

-  Liệu pháp oxy: Nếu bệnh nhân  thở oxy nồng độ cao có thể  gây ra  hoặc làm 
nặng thêm hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển. Phân áp oxy cao trong khí thở 
vào gây giải phóng các gốc tự do có thể gây tổn thương tế  bào nội mô. Nếu kết hợp 
với một trong số những loại thuốc có khả năng gây độc tính cho phổi (bleomycine, 
amiodarone...) sẽ gây ra hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển ở người lớn.

-  Phối hợp thuốc: Dùng phối hợp nhiều loại thuốc có thể sẽ gây độc cho cơ 
quan hô hấp. Sự phối hợp một cách ngẫu nhiên cisplatin và bleomycin có thể 
là m  tă n g  n g u y  cơ g ây tổ n  th ư ơ n g  p h ổ i kẽ  do b le o m y c in  c ũ n g  n h ư  sự  k ế t  h ợ p  

vinblastine và mitomycin làm  tăng  nguy cơ hen phế quản  cho bệnh nhân.
-  Xạ trị: Xạ tr ị làm  giải phóng nhiều gốc tự do có th ể  gây ph á  hủy nhu mô 

phổi. Xạ trị kết hợp với hoá trị liệu trong điều trị ung thư làm tăng nguy cơ tổn 
thưdng phổi do xạ trị và hoá trị.

-  Tiếp xúc nghê' nghiệp: Nguy cơ mắc bệnh Hô hấp do ergot và bleomycine 
tăng lên nếu bệnh nhân  có tiếp xúc vỏi bụi amiăng.

-  Tiền sử mắc bệnh Hô hấp: Nguy cơ mắc bệnh Hô hấp  do thuốc tăng  lên 
nếu bệnh nhân có tiền  sử mắc bệnh Hô hấp trưốc đây.

3. LẢM SÀNG

Biểu hiện lâm sàng của bệnh Hô hấp do thuốc rấ t  khác n h au  tuỳ thuộc vào 
loại bệnh Hô hấp do thuốc gây ra  và mức độ tổn thương. Khám  lâm sàng có thể
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thấy tình trạng  khó thở, suy hô hấp ở các mức độ khác nhau. Có thể có ran ẩm, 
ran nô hoặc ran  rít, ran  ngáy do co th ắ t phê quản v.v...

3.1. Viêm phổi kẽ nặng do thuốc

Chủ yếu do m ethotrexate, nilatamide, nitrofurantion và cốc muôi vàng. 
Khác vâi các cơn hen hoặc các thể phù phổi, dị ứng do hydrochlorothiazide hoặc 
nitrofurantoin, bệnh viêm phổi kẽ này chỉ xuất hiện sau khi dùng thuốíc ít nhất 
vài ngày, hoặc nhiều tuần, nhiều tháng. Thường không tìm  thây  yếu tô’ thuận  
lợi nào và cũng không có triệu chứng báo trưốc. Đôi khi viêm phổi kẽ do thuốc 
xảy ra khi tổng liều thuôc cộng dồn khá lón thường vào khoảng tu ần  thứ 15 sau 
khi dùng các muối vàng, trong 6 tháng đầu khi dùng nilatam ide.

Đốì vói đa sô’ các thuốc khác nhất là methotrexate, viêm phổi có thể xảy ra  ở 
bất cứ thòi điểm nào và thường không thể dự đoán được. Viêm phổi kẽ do thuốc 
không thể dự phòng được, bệnh vẫn xuất hiện mặc dù đã dùng corticoid dự phòng.

Bệnh diễn biến từ  từ  trong vài ngày vối các triệu chứng khó thở, ho, sốt và 
thiếu oxy máu. Sau đó các triệu chứng nặng lên nhanh làm bệnh nhân  phải vào 
viện; bệnh cảnh lâm sàng giống với viêm phê nang dị ứng ngoại sinh nặng. 
Nguyên nhân do thuốc thường dễ nhận thấy vì bệnh nhân  vẫn đang dùng thuốc 
đó. Dễ chẩn đoán khi các thuốc này được dùng đơn thuần , thường gặp với các 
thuốc chẹn beta giao cảm, nitrofurantoine, m ethotrexate hoặc các muối vàng. 
Khi dùng m ethotrexate trong các phác đồ đa hoá tr ị liệu th ì bệnh cảnh lâm sàng 
của viêm phổi do m ethotrexate cũng không thay đổi. Rất hiếm khi các viêm phổi 
cấp này xuất hiện sau khi ngừng thuốc. Thăm dò chức năng hô hấp sẽ cho thấy 
hội chứng rối loạn thông khí hạn  chế nặng. P a 0 2 máu thường dưới 40mmHg.

Việc tìm các nguyên nhân  phải được thực hiện ngay sau  khi bệnh nhân vào 
viện, bằng kỹ th u ậ t nội soi phế quản -  rửa phế quản phế nang để tìm  các vi 
sinh vật gây bệnh. Có thể  điều tr ị thử  thuốc lợi tiểu nếu nghi ngờ phù phổi cấp.

Dịch rửa phế nang thường giàu lymphocyte CD8, đôi khi CD4 hoặc bạch cầu 
trung tính. Khi có nhiều bạch cầu ái toan thì đó là viêm phổi tăng bạch cầu ái toan.

Viêm phổi kẽ do thuốc có thể đe doạ tính mạng của bệnh nhân nhưng bệnh 
thường cải thiện khá nhanh khi ngừng thuốc và dùng corticoid tĩnh  mạch với liều 
cao methylprednisolone 300 -  500mg/ngày trong 3 ngày sau đó chuyển dùng đường 
uống. Tuy nhiên phải vài thống sau chức năng hô hấp mối phục hồi hoàn toàn.

Một số trường hợp tái phát viêm phổi kẽ sau khi tái sử dụng thuốc chẹn beta 
giao cảm, muôi vàng và nitrofurantoine. Tuy nhiên viêm phổi kẽ do methotrexate 
có thể không tá i phát nếu bệnh nhân tái sử dụng lại thuốc này. Vì vậy nếu thực 
sự cần th iết dùng m ethotrexate cho bệnh nhân th ì có thể cho tá i sử dụng nhưng 
phải theo dõi sát.
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3.2. P hù  p h ổ i cấp  d o  th u ố c

Bệnh cảnh lâm sàng suy hô hấp cấp với các đám mò phế nang rải rác.
Nhiều loại thuốc có thể gây nên bệnh cảnh này, điển hình nhất là các thuốc 

giảm đau, các thuốc kích thích beta 2 được sử dụng trong sản khoa để gây giãn 
cô tử cung, hydrochlorothiazide, thuốc gây liệt thần  kinh, morphine và các dẫn 
xuất, truyền máu toàn phần và interleukine IL2.

Biểu hiện lâm sàng gần tương tự như viêm phổi kẽ nặng do thuốc, nhưng 
các đám mờ đậm hơn, xuất hiện và biến đi nhanh hơn. Dịch phù nhiều có thể 
trào cả ra  miệng, bệnh nhân ho khạc ra bọt hồng giúp chẩn đoán ngay. Áp lực 
mao mạch phổi đa số bình thường. Đôi khi khó phân biệt giữa phù phổi cấp với 
viêm phổi kẽ nặng  do thuôc, trừ  khi có sinh thiết phổi hoặc mổ tử thi. Hơn nữa 
có một số thể kết hợp cả hai loại tổn thương.

3.3. Xơ p hổi t iế n  tr iể n  n han h

Một số trường hợp viêm phổi do thuốc có tiến triển nhanh gây xơ phổi. Các thuốc 
có nguy cơ gây xơ phổi bao gồm: amiodarone, bléomycine, cyclophosphamide, nitroso -  
urê, mà chủ yếu là Carm ustine, xạ trị đơn thuần, đa hoá trị liệu kết hợp với xạ 
trị hoặc oxy liệu pháp.

Các thương tổn bao gồm xơ tổ  chức kẽ và màng hyaline, có xâm nhập tế  bào 
viêm mức độ nhẹ. Tổn thương thường không hồi phục, corticoid ít có tác dụng.

3.4. Chảy m áu p h ế  nang do thuốc

Bệnh nhân  có biểu hiện ho ra  máu ở các mức độ khác nhau. Nếu ho ra  máu 
n h iề u  có th ể  có d ấ u  h iệ u  m ấ t m á u  cấp, bệnh  n h â n  có b iể u  h iệ n  suy hô hấp. 

Xquang phổi có các đám mò phế nang lan toả cả hai bên phổi.
Các thuốc có thể gây nên bệnh cảnh này bao gồm các thuốc chống đông (kháng 

vitam in K, heparine...) các thuốc tiêu sợi huyết, đôi khi do D-penicillamine 
hoặc các thuốc khác gây giảm tiểu cầu. Chẩn đoán dựa vào sự m ất hồng cầu với 
mức độ nhiều ít  không hằng định và dịch rửa phế nang có chảy máu. D - 
penicillamine gây chảy máu phế nang phối hợp với viêm cầu th ận  giả hội chúng 
Goodpasture.

3 .5 . H ộ i  c h ứ n g  s u y  h ô  h ấ p  c ấ p

-  Co th ắ t ph ế  quản nặng:
Có thể kết hợp với sốc phản vệ và các biểu hiện toàn thân  (hạ huyết áp, các 

dấu hiệu tiêu hoá, rô! loạn ý thức).
Các thuốc đặc trưng nhất là: aspirine, các thuốc giảm đau chống viêm 

không thuộc corticoid (thường trong  khung  cảnh của tam  chứng Vidal), thuỗíc
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chẹn bota giao cảm, các thuốc kháng sinh (penicilline), thuôc liệt cơ, các dẫn 
xuất của cây dừa cạn và các thuốc cản quang iode tĩnh mạch. Chúng gảy các cơn 
co th ắ t phê quản nặng có khi tắ t thở, thường phải thông khí nhân tạo. Quan hệ 
n h â n - q u ả  v ớ i  t h u õ c  đ ó  t h ư ờ n g  r õ ,  v ì  c á c  c ơ n  t h ư ờ n g  x u ấ t  h i ệ n  n g a y  s a u  k h i  

uông hoặc tiêm thuốc dó. Có khi các cơn này xảy ra ờ người có tiền sử bị hen mà 
các thuôc này phải sử dụng khi thậ t cần thiết và hết sức thận  trọng, cũng có khi 
chúng xảy ra ớ những người không hê' có tiền sử bị hen ngay ở liều dùng đầu tiên 
và có the tử vong. Phải điều trị các cờn này như những cơn hen phê quản nặng, 
chú ý dặc biệt điều trị sốc phản vệ và phải hết sức cẩn thận  để tránh  không cho 
người bệnh tiếp xúc lại vỏi các thuôc này hoặc các thuốc khác cùng nhóm vì có 
phán  ứng chéo giữa các thuốc trong nhóm chống viêm không thuộc corticoid cũng 
như vổi aspirine. Có thê thấy các cơn co thắt phê quản nặng sau khi hít các 
thuốc, dặc biệt là các thuôc kháng sinh như colimyline hoặc pentam idine và thậm  
chi đôi khi với các thuôc giãn phế quản.

-  Các cơ chế khác:
Các thuôc ức chê men chuyến (IEC) có thế gây nên phù thanh  quản, ngạt 

thở, thông thưòng trong các tháng trước dó đã có nhũng dấu hiệu khác như phù 
lưỡi, phù Quincke.

3.6. B ệ n h  c ả n h  v iê m  p h ổ i k ẽ  m ạ n  t ín h

Đây là kiểu biểu hiện thường gập nhất, thông thường liên quan đến các thuốc 
dùng kéo dài. Người ta  phân biệt hai nhóm:

-  Viêm phổi kẽ xâm nhập tê bào, thường phục hồi được.
-  Xơ phổi kẽ thường tiến triển  không hồi phục.
Bệnh khởi đầu từ  từ  qua nhiều tuần hoặc nhiều tháng, với biểu hiện lâm 

sàng là khó thở và ho khan rấ t hiếm khi có ngón dùi trống.
Viêm phổi kẽ xâm nhập tế  bào kinh điển (không tăng bạch cầu ái toan).

ít nhất có 60 thuốc có thể gây bệnh cảnh lâm sàng này. Các thuốc kinh điển là 
amiodarone, muối vàng, các yếu tố  tăng sinh tế  bào máu, hydrochlorothiazide, 
nilutamide, nitrofurantoine và sulfasalazine. Đối với một số thuốc (amiodarone, 
muối vàng, nilutam ide) có thể chỉ dùng một số liều nhất định đã có thể gây nên 
bệnh cảnh này.

3.7. Viêm tiểu phế quản tắc nghẽn viêm  phổi tổ  chức hoá -  BOOP

Bệnh BOOP gây nên bệnh cảnh suy hô hấp cấp. Điều tr ị  bằng liệu pháp 
corticosteroid các triệu chứng lâm sàng, Xquang và khí máu hồi phục nhanh 
chóng, tiên lượng nhìn chung tốt. Một số loại thuốc có thể gây bệnh BOOP bao 
gồm: muôi vàng, D-penicillamine, acebutolol, amiodarone, am photericin B, 
bleomycin và carbamazepine.
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4. CẬN LÂM SÀNG

4.1. X ét n g h iệm  m áu

Công thức máu: Có thê có tăng bạch cầu ái toan nếu thuốc gây bệnh cảnh 
viêm phôi tăng bạch cầu ái toan.

Bilan bệnh tự  miễn: Kháng thể kháng nhân, kháng thể kháng ADN có thể 
dương tính nếu thuôc gây bệnh cảnh của bệnh hộ thông collagenose.

4.2. Chẩn đ oán  h ìn h  ảnh

Chụp CLVT ngực có giá trị hơn, độ nhạy cao hơn Xquang phổi đôi vối tổn 
thương phổi do thuôc.

Xquang phổi: tổn thương phổi dạng kẽ hoặc đám mờ một bên hoặc cả hai 
bên, không dồng nhất hoặc đồng nhất. Xơ phổi thường tiến triển  trong vòng 1 
tuần  nhưng ban đầu có thể không được rõ ràng trên  phim Xquang phổi.

Chụp CLVT ngực độ phân giải cao thấy hình ảnh kính mò G round-G lass 
Opacity và dày tô chức kẽ, vách liên tiểu thuỳ, tổn thương dạng xơ phổi như hình 
tổ ong, tổn thương giãn phế quản do co kéo xơ v.v...

4.3. M ột s ố  th ă m  d ò k h ác

Thăm dò chức năng hô hấp: thăm  dò các dung tích và thể tích cũng như 
thăm  dò khả năng khuếch tán  qua màng phế nang mao mạch DLCO của phổi. 
Chức năng thông khí có thể có rối loạn thông khí kiểu hạn  chế, tắc nghẽn hoặc 
rối loạn thông khí kiểu hỗn hợp tuỳ theo mức độ và loại tổn thương phổi.

Khí m áu động mạch: Có thể giảm oxy máu khi nghỉ, giảm oxy máu nặng khi 
gáng sức. Bệnh n hân  cần làm  test đi bộ 6 phút để đánh giá mức độ thiếu oxy 
khi gắng sức và theo dõi tiến  triển  của bệnh trong quá tr ìn h  điều trị.

Chức năng thông khí, khí m áu động mạch và đo DLCO cần làm  trưốc, trong 
và sau quá trìn h  điều tr ị bằng liệu pháp corticoid nhằm  đánh giá hiệu quả điều 
trị và tiến triển  của bệnh.

4.4. N ội so i p h ế  q u ản  Ống m ềm

Nội soi phế quản được chỉ định trong một số trưòng hợp cần phân biệt tổn 
thương phổi do thuốc với các bệnh phổi nhiễm trùng, viêm bạch mạch do ung thư.

Qua nội soi phế quản, người ta  thường tiến hành  rửa phế quản phế nang và 
sinh th iế t xuyên vách phế quản để làm xét nghiệm mô bệnh học.

Kết quả xét nghiệm dịch rửa phế quản phế nang không đặc hiệu đối với bệnh 
phổi do thuốc, do vậy không thể chẩn đoán xác định dựa vào kết quả xét nghiêm 
của dịch rửa phê quản phế nang tuy nhiên cùng với bệnh cảnh lâm sàng, 
Xquang và kết quả xét nghiệm dịch rửa phê quản phế nang góp phần chẩn đoán
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xác định bệnh phổi do thuôc. Bên cạnh đó rửa phê quản phê nang cũng hũu ÍI 
trong chẩn đoán phân biệt, giúp loại trừ nguyên nhân nhiễm trùng, di căn UI 
thư hoặc viêm bạch mạch do ung thư.

Nhuộm soi, nuôi cấy đếm sô lượng và phân loại các tê bào trong dịch rủ 
rửa phê quản phê nang giúp phân biệt với nhiễm trùng cơ hội ở bệnh nhân SI 
giảm miễn dịch. Tỷ lệ thấp của CD4 + để CD8 + lymphocytes là gợi ý, nhưi 
không đặc hiệu đốì vối bệnh phổi do thuốc.

Xét nghiệm dịch rửa phê quản phế nang rấ t hữu ích trong việc chẩn đoi 
bệnh chảy máu phê nang do thuôc.

Đếm số lượng và tỷ lệ bạch cầu ái toan thấy tăng cao > 40% ở bệnh nhí 
viêm phổi tăng bạch cầu ái toan do thuốc.

Đặc điểm tế  bào của dịch rửa phế quản phế nang:
-  Bệnh phổi do amiodarone
+ Nhiều bạch cầu trung tính  và các đại thực bào.
+ Có thể có tế  bào lympho nhưng không thấy bạch cầu ái toan.
-  Bệnh phổi do m ethotrexate
+ Nhiều bạch cầu lympho.
+ Không thấy bạch cầu trung tính, bạch cầu ái toan và đại thục bào.
-  Bệnh phổi do bleomycin
+ Nhiều bạch cầu trung tính.
+ Có thể có bạch cầu lympho và bạch cầu ái toan.
Không thấy đại thực bào.

4.5. S in h  th iế t  p h ổ i m ở

Trong trường hợp xét nghiệm dịch rửa phế quản phế nang và sinh thi 
xuyên vách phế quản qua nội soi phế quản không chẩn đoán được có thể ci 
nhắc sinh th iế t phổi xuyên thành  ngực dưới hưống dẫn của chụp CLVT ng 
hoặc sinh th iế t phổi mở qua nội soi màng phổi để chẩn đoán xác định.

5. CHẨN ĐOÁN BỆNH HÔ HAP d o  t h u ố c

5.1. T iêu  ch u ẩn  ch ẩn  đ oán  x á c  đ ịn h  b ện h  Hô h ấp  d o  th u ố c

-  Bệnh nhân có được dùng thuốc với liều lượng và thời gian n h ấ t định.
-  Bệnh nhân chỉ dùng duy nhất loại thuốc đó, không dùng bấ t kỳ loại thu 

gì thêm.

-  Xuất hiện các triệu  chứng hô hấp trong hoậc sau quá trình  điều trị.



-  Triệu chửng đặc trưng của bệnh Hô hấp do thuốc đã được y văn đê' cập
trưốc đây.

-  Triệu chứng cải thiện sau khi ngừng thuốc ngoại trừ  trường hợp xd phổi 
do thuốc.

-  Bệnh tá i phát nếu bệnh nhân dùng lại loại thuôc đó.
-  Đã loại trừ  các bệnh Hô hấp nguyên phát và thứ phát.
-  Mức độ bằng chứng thuôc gây bệnh Hô hấp: nguyên nhân chắc chắn hay

giả thuyết nghi ngò v.v...

5.2. C hẩn đ o á n  p hân  b iệ t b ệnh  Hô hấp do thuốc:

Như trên  đã đề cập, chẩn đoán xác định bệnh Hô hấp do thuốc rấ t khó 
khăn, chủ yếu dựa vào chẩn đoán loại trừ. Trên lâm sàng cần chẩn đoán phản 
biệt bệnh Hô hấp do thuốc với các bệnh lý sau:

-  Hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển.
-  Bệnh tích protein phê nang.
-  Bệnh hệ thông có tổn thương phổi kẽ.
-  Viêm phổi tăng cảm.
-  Ung thư  phổi -  viêm bạch mạch do ung thư.
-  Phù phổi cấp.
-  Nhồi m áu phổi.
-  Tăng áp lực động mạch phổi nguyên phát -  thứ phát.
-  Nhiễm trù n g  phổi.
-  Hội chứng viêm mạch m áu ở phổi.
-  Viêm phổi sau  xạ trị.
-  Một số  bệnh lý khác: Tổn thưdng phổi lan toả, suy hô hấp, suy tim  xung 

huyết, bệnh phổi nghề nghiệp v.v...

6. ĐIỂU TRỊ

Thông thưòng, các triệu  chứng của bệnh Hô hấp do thuốc thể cấp tính  sẽ 
thuyên giảm sau  24 -  48h sau khi ngừng các thuốc gây độc tính, tuy  nhiên thể 
mạn tính  tiến  triển  có thể  kéo dài, tổn thương phổi có thể hổi phục hoàn toàn 
hoặc không hồi phục, đặc biệt thể  xơ phổi.

-  Ngừng ngay các thuốc đang dùng nghi ngờ gây độc tính  cho phổi.
-  Điều tr ị và kiểm soát các triệu  chứng hô hấp.

-  Áp dụng các biện pháp điều trị hỗ trợ khác:
+ Bỏ thuốc lá, thuốc lào.
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+ Kiểm soát các bệnh Hô hấp kèm theo của bệnh nhân.
+ Phòng và điều trị các bệnh nhiễm trùng  hô hấp.
-  Liệu pháp corticosteroid: Corticosteroid có đặc tín h  chống viêm và tác 

dụng chuyển hoá, giúp điều chỉnh đáp ứng miễn dịch của cơ thể đối với các kích 
thích và giảm thiểu hoạt động của các tê bào viêm. Giúp cải thiện nhanh các 
triệu chứng lâm sàng, khí máu, chức năng hô hấp cũng như tổn thương trên 
phim Xquang. Liệu pháp corticoid thường không hiệu quả đôi vỏi xơ phổi, tuy 
nhiên có hiệu quả cao đôi với bệnh viêm tiểu phê quản tắc nghẽn, viêm phổi tô 
chức hoá -  BOOP, viêm phổi táng bạch cầu ái toan do thuốc.

Liều dùng: Liều khởi đầu prednisolone 0,5 -  lmg/kg/ngày, uông vào buổi 
sáng, lúc 8 giờ sau khi ăn. Sau đó giảm dần liều tuỳ  theo đáp ứng lâm sàng, khí 
máu, chức năng hô hấp và tổn thương phổi trên  phim Xquang.

-  Ghép phổi: Xơ phổi do thuôc, điều tr ị nội khoa không có kết quả cần xem 
xét chỉ định ghép phổi, tần  suất sống thêm của bệnh nhân  ghép phổi sau 5 năm 
đạt 42,6%.

B iến  c h ứ n g  củ a  b ệ n h  Hô h ấ p  do th u ố c :
-  Xơ phổi.
-  Suy hò hấp nặng phải hô hấp hỗ trd.
-  Nhồi máu phổi.
-  Tăng áp động mạch phổi.
-  Tràn khí màng phổi.
-  Bội nhiễm phổi.
Giáo dục bệnh nhân
Phản ứng có hại của thuốc là một trong những nguyên nhân  phổ biến khiến 

cho bệnh nhân  và gia đình kiện cáo các cơ sở y tế. Vì vậy, trước khi bắt đầu điều 
trị vối bất kỳ loại thuốc gì cần tôn trọng chỉ định, chống chỉ định cũng như 
những lưu ý trong quá trình  điều trị. c ầ n  công khai m inh bạch thông tin  cho 
bệnh nhân và gia đình biết lợi ích cũng như những tác dụng không mong muốn 
của thuôc điểu tr ị để họ lựa chọn.

Bệnh nhân cần được tư vấn, giáo dục về các tác dụng không mong muôn của 
thuốc, các biểu hiện triệu chứng của bệnh Hô hấp do thuốc... để phát hiện sớm và 
điều trị kịp thòi nhằm làm giảm tỷ lệ tử vong và tàn  phế của bệnh Hô hấp do thuốc.
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Chương 8

BỆNH LÝ MÀNG PHỔI

TRÀN DỊCH MÀNG PHổl

1. D ỊC H  TỂ

Hội chứng tràn  dịch m àng phổi (TDMP) là một trong các hội chứng bệnh lý 
thường gặp trong lâm sàng các bệnh nội khoa. Tỷ lệ gặp hội chứng này khác 
nhau tuỳ thuộc vào kết quả nghiên cứu của các tác giả khác nhau. Gặp từ 5 -  10% 
trường hợp trong các đơn vị điều trị nội khoa (theo tà i liệu của Radenbach và 
c s .,  1971). Theo kết quả nghiên cứu, hằng năm ỏ Mỹ có khoảng 1,3 triệu  người 
bị tràn  dịch màng phổi. Các nguyên nhân gây TDMP như do suy tim  xung xuyết 
500.000 trường hợp; do viêm phổi 300.000 trường hợp (trong đó loại không có 
biến chứng 270.000 và có biến chứng 30.000), do thai nghén 200.000; do tắc 
mạch phổi 150.000; do xơ gan cổ trưống 50.000; do viêm tuỵ 20.000; do bệnh 
collagenose 6.000 và do lao 2.500 trưòng hợp. ở  các nước công nghiệp người ta  ước 
tính  hằng năm  có khoảng 32 ngưòi/100.000 dân bị TDMP. Omar Lababede và c s  
(2006) cho biết hiện nay ở Mỹ hằng năm có khoảng 1.000.000 ngưòi bị tràn  dịch 
màng phổi. Nguyên n hân  chủ yếu do suy tim, các bệnh lý ác tính, viêm phổi 
hoặc tắc mạch phổi. Xấp xỉ 72% trường hợp bệnh nhân  suy tim  được phát hiện 
có TDMP sau mổ tử th i. T ràn  dịch màng phổi do viêm phổi được phát hiện với tỷ 
lệ từ  36 -  66% trưồng hợp bệnh  nhàn  điều tr ị nội trú  tạ i bệnh viện. Tỷ lệ gặp 
TDMP do bệnh nấm  phổi (2 -  9% Coccidiodes immitis) và viêm phổi do virus (7
-  19%). 10 -  50% là tỷ  lệ trà n  dịch màng phổi do tắc mạch phổi. Ngoài ra, tỷ lệ 
TDMP dao động từ  90 -  100% các bệnh nhân sau phẫu th u ậ t nối mạch vành 
(coronary bypass), phẫu  th u ậ t tim  và hoặc ghép phổi, từ  16 — 37% trong bệnh 
lupus ban đỏ hệ thống, 4 — 20% trong viêm tuỵ cấp và 5% trong thấp  khốp. Một 
thống kê dịch tễ  của vùng tru n g  tâm  Bohemia thông báo tỷ lệ TDMP ở đây là 
0,32%, từ  đó ngưòi ta  ngoại suy tỷ lệ TDMP của Czechoslovakia là 48.000 
trường hợp mỗi năm.

2. Đ ỊN H  N G H ĨA

Tràn dịch màng phổi là hiện tượng tích tụ  dịch nhiều hơn mức sinh lý bình 
thường trong khoang m àng phổi. Bình thường lượng dịch trong khoang màng 
phổi chỉ có khoảng từ  10 — 20mL.
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3.1. Các n gu yên  n h ân  gây tràn  d ịch  m àn g  p h ổ i d ịch  th ấm

Bao gồm các nguyên nhân gây tăng áp lực thuỷ tĩnh  hoặc làm giảm áp lực 
keo của máu.

-  Các nguyên nhân tăng áp lực thuỷ tĩnh  của máu:
+ Suy tim xung huyết: là một trong những nguyên nhân  thường gặp gây

TDMP. Đặc điểm TDMP trong suy tim  xung huyết:
• Thường tràn  dịch cả hai bên (75%).
• Có thể chỉ gây TDMP một bên, nhưng bên phải hay gặp hơn bên trái.
• Dịch màng phổi thường có màu vàng.
• Bạch cầu trong dịch màng phổi với sô' lượng ít (< 500 tê  bào/mL, chiếm đa 

số là bạch cầu đơn nhân).
• Trong những trường hợp suy tim  nặng, dịch màng phổi có thể tồn tạ i dai

dẳng mặc dù được điều trị với các thuốc lợi tiểu mạnh.
+ Suy thận:
• Thường tràn  dịch màng phổi hai bên.
• Tế bào trong dịch màng phổi thường ít và chủ yếu là bạch cầu lympho.
• Glucose dịch màng phổi ở mức bình thường (60mg/dL).
+ Các nguyên nhân gây giảm áp lục keo:
• Hội chứng thận  hư.
• Xơ gan:
• Suy dinh dưdng: thường TDMP hai bên và kết hợp với trà n  dịch ở một nơi 

khác của cơ thể.

3.2. Các nguyên nhân TDMP dịch t iế t  (dịch rỉ viêm)

Các nguyên nhân  có tính  chất viêm nhiễm:
-  Viêm phổi do vi trùng hoặc virus. TDMP do viêm phổi (parapneumonic effusion) 

là nguyên nhân hay gặp nhất. Phế cầu là vi khuẩn  thường gặp nhất. T ràn dịch 
trong viêm phổi thường có cốc đặc điểm như:

+ Tỷ lệ gặp khoảng 30 -  40% trưòng hợp.
+ Có thể có TDMP mủ, khi cấy dịch màng phổi có thể tìm thấy  vi khuẩn gây 

bệnh. Tràn dịch màng phổi mủ, dịch màng phổi có nhiều bạch cầu đa nhân 
trung tính  thoái hoá, glucose dịch màng phổi thấp  < 30mg/dL. Đối với những 
trường hợp như vậy cần phải tiến hành dẫn lưu dịch màng phổi cho bệnh nhân. 
Còn đôi với những truàng hợp TDMP do biến chứng của viêm phổi, nhưng với sô

3. BỆNH NGUYÊN
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lượng ít, bệnh nhân  có đáp ứng tốt vói điều trị (hết sốt, không đau ngực, công 
thức bạch cầu bình thường) th ì không cần phải dẫn lưu màng phổi. Trong khi 
TDMP hình thành  nhanh ở bệnh nhân viêm phổi cần phải tiến hành dẫn 'lưu  
màng phổi sớm.

-  Do lao màng phổi tiên phát hoặc thứ  phát.
-  Do giang mai.
-  Bệnh hệ thông (collagenose):
+ Thường TDMP hai bên.
+ Bạch cầu đa nhân  trung  tín h  nổi trội trong giai đoạn đầu và ở giai đoạn 

muộn chủ yếu là các monocyte.
+ Glucose dịch m àng phổi thưòng trên  80mg%.
+ pH > 7,35.
+ LDH < 500 UI.
+ Số lượng dịch thường ít.
+ Xuất hiện kháng  thể kháng nhân.
+ Hay có viêm m àng phổi.
-  Viêm khớp dạng thấp:
+ Tràn dịch thường ở một bên và với số lượng trung  bình.
+ Tế bào trong dịch m àng phổi chủ yếu là các bạch cầu đơn nhân.
+ Glucose dịch m àng phổi r ấ t  thấp.
+ Hoạt độ cao của yếu tô' dạng thấp  (> 640).
+ Dịch có thể đục kiểu giả trà n  dịch dưdng chấp hoặc trà n  dịch cholesterol.
-  Mủ màng phổi thứ  p h á t do vỡ ổ m ủ của các cd quan  k ế  cận vào khoang 

màng phổi (áp xe phổi, áp xe tru n g  th ấ t, áp xe thành  ngực).
-  Do nấm hoặc ký sinh trù n g  (giun đũa, giun chỉ).
-  Các nguyên n hân  gây TDMP không có tính  chất viêm nhiễm.
+ Ung thư m àng phổi tiên phát (mésothelioma) hoặc thứ  phát. Theo Chretien 

J  loại TDMP do ung thư  nguyên phát chỉ gặp vối tỷ lệ khá thấp  từ  2 -  5%, trong 
khi nguyên nhân TDMP thường do ung thư  nơi khác di căn đến (ung thư  vú, 
ung thư sinh dục, ung thư  dạ dày chiếm đại đa số các trường hợp.

+ Tràn dịch m àng phổi do u xơ m àng phổi lành tính  (benign fibrous 
mesothelioma): bệnh hiếm gặp. Dịch màng phổi là dịch tiết. Ngoài ra, có thể thấy 
xuất hiện hyaluronic trong dịch màng phổi. Chẩn đoán phải dựa vào nội soi 
màng phổi, sinh th iế t màng phổi.

+ Tràn dịch m àng phổi do di căn của những bệnh ác tính  từ  nơi khác đến:

27-8ỀNH Hố HẤP.
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bệnh nhân thường là những ngưòi tuổi trên 60. Bệnh nhân  gầy nhanh, mệt mỏi, 
chán ăn có thể có ho ra  máu, đau ngực dai dăng là một triệu  chứng thường gặp, 
khó thỏ có thể khi dịch nhiều gây chèn ép phổi. Khám có thể thấy  hạch thượng 
đòn hay hạch nách to ra  vỏi đặc điểm cứng và kém di động. Dịch do nguyên 
nhân ác tính thường là dịch máu, tá i phát rấ t  nhanh  sau mỗi lần chọc tháo. 
Theo Ruffie p, TDMP trong ung thư gặp 35% trường hợp, trong đó ung thư phế 
quản gập 25%, ung thư vú có 25% TDMP.

+ Tràn dịch m àng phổi trong bệnh Hodgkin và bệnh u hạch không Hodgkin 
(non-Hodgkin’s lymphoma): TDMP là một biểu hiện thưòng gặp. Cơ chế gây 
hình thành dịch m àng phổi khác nhau giữa 2 loại nguyên nhân. Trong Hodgkin 
cơ chê hình th àn h  dịch màng phổi do hiện tượng tắc hệ thông bạch huyết là yếu 
tô nổi trội, trong khi do nguyên nhân u hạch không phải Hodgkin lại do sự thâm  
nhập của bệnh vào m àng phổi là cơ chê chủ yếu.

-  Tắc mạch phổi:
+ Xảy ra  TDMP cho khoảng 30 -  50% trường hợp.
+ Khoảng 80% là dịch tiết và thường là dịch máu. Cơ chế hình thành  dịch 

màng phổi do tăng  tính  thấm  của lá tạng m àng phổi. Có thể có dịch thấm  nếu 
bệnh nhân  bị suy tim . Ngoài ra xẹp phổi do tắc mạch phổi cũng có thể dẫn đến 
TDMP dịch thấm .

+ Hay có kết hợp với viêm màng phổi và khó thỏ.
+ Mức độ TDMP có th ể  tăng lên sau khi bắt đầu cho điều tr ị thuốc chống 

đông máu từ  24 -  48 giò. Nếu có các dấu hiệu ép phổi nhiều hoặc mức độ TDMP 
tiếp tục tăng th ì các dấu hiệu của tràn  dịch m àng phổi mới thể hiện rõ.

-  Chấn thương lồng ngực.
-  Vỏ ống ngực.
-  Do urê m áu cao: dịch màng phổi thường nghèo tế  bào và đại đa số là các 

bạch cầu đơn nhân, nhưng cũng có trường hợp dịch máu. C reatinine trong dịch 
màng phổi tăng  nhưng vẫn thấp hơn trong máu.

-  Các nguyên nhân  khác:
+ Hội chứng Dressier: TDMP xảy ra sau  nhồi m áu cơ tim  hay các can thiệp 

ở tim kể cả phẫu th u ậ t tim. Dịch màng phổi thường xuất hiện sau  khoảng một 
tuần hay nhiều tháng. Dịch màng phổi là dịch tiết. Đáp ứng rấ t nhạy với điều 
trị bằng corticoid là một đặc điểm rấ t quan trọng để phân biệt với các loại 
TDMP do nguyên nhân  khác.

+ Do các bệnh bạch cầu ác tính: theo Ruffle p  có khoảng 10% TDMP.
-  Xẹp phôi:
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+ Lượng dịch thường ở mức ít đến trung  bình.
+ Thường xảy ra  sau  phẫu  th u ậ t hoặc những bệnh n hân  phải nằm  lâu và

bất động.
+ Glucose dịch m àng phổi bình thường.

+ Bạch cầu trong dịch m àng phổi từ  với số lượng từ  1000 -  2000 tế  bào/mL, 
trong đó bạch cầu đơn nhân  chiếm ưu thế.

+ Trong hội chứng Demons -  Meig: TDMP xảy ra  ở bệnh nhân  bị u nang buồng 
trứng. Cơ chế gây TDMP trong trường hợp này cũng giống như trong xơ gan.

-  Viêm tuỵ cấp:
+ Gặp trong 10% truòng hợp.
+ Tràn dịch màng phổi chủ yếu xảy ra  ở bên trá i (60%), 10% TDMP hai bên. 
+ Dịch xuất tiế t và giàu bạch cầu đa nhân.
+ Amylase dịch m àng phổi cao hơn rấ t nhiều 80 với am ylase máu.
-  u nang giả tuỵ (pancreatic pseudocyst):
+ Amylase trong dịch m àng phổi rấ t  cao (có thể đến 100000 UI/L), thậm  chí 

amylase huyết thanh  có thể  bình thường.
+ Dịch thường tá i p h á t n hanh  sau  chọc tháo do vậy cần phải dẫn lưu hoặc

cắt bỏ.
+ Chẩn đoán thường phải nhò vào siêu âm hoặc chụp CLVT bụng.

-  Áp xe dưới cơ hoành:

+ Dịch m àng phổi thưòng là  dịch tiế t vô khuẩn.
+ Thành phần  dịch chiếm chủ yếu là  các bạch cầu đa nhân.
+ Chẩn đoán thường phải dựa vào siêu âm bụng hoặc chụp CLVT bụng.
-  Viêm m àng phổi do xạ trị.
+ T ràn dịch m àng phổi do thuốc: sử dụng n itrofurantoin  nh iều  năm  đôi khi 

cũng gây một bệnh cảnh sốt cấp tín h  với tổn thương xâm  n hập  phổi và trà n  dịch 
màng phổi kèm tăng bạch cầu ái toan ỏ máu ngoại vi. D antrolene là  loại thuốc 
giãn cơ cũng có thể gây TDMP ở một bên kèm theo tăng  bạch cầu ái toan trong 
dịch màng phổi cũng như  ỏ m áu và không có tẩn thương xâm  nhập  n h u  mô phổi. 
Ngoài ra, một số thuốc khác cũng có th ể  gây TDMP như brom ocriptine các đối 
kháng dopamin, am iodaron và in terleukin-2 .

-  Sau thẩm  phân phúc mạc.
-  Sau ghép tạng.
-  Bệnh bụi phổi do tiếp xúc với amiant: TDMP lành tín h  xảy ra  khoảng 3%
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•ường hợp. Tràn dịch thường một bên nhưng cũng có thể có cả hai bên và đôi kh 
uất hiện từng bên một. TDMP với sô” lượng dịch khác nhau từ  mức độ rấ t nhiề 
gập toàn bộ một bên phổi đến mức chỉ có góc sườn hoành tù  trong tràn  dịc 
làng phổi với số lượng rấ t ít. TDMP có thể hoàn toàn không có triệu  chứng hoặ 
D thể biểu hiện như một tình trạng viêm màng phổi cấp tính với sốt, đau kiể 
iêm màng phổi và có thể có tràn  dịch màng phổi máu với số lượng đáng kể. Triệ 
bứng lâm sàng thường không khác mấy với các trường hợp những thể khác củ 
iêm màng phổi cấp. AIDS: xảy ra  cho khoảng 2% bệnh nhân. TDMP có thể 1 
ràn dịch màng phổi do viêm phổi, mủ màng phổi, lao, viêm phổi d 
'neumocystis carinii hoặc Kaposi sarcoma.

-  Không rõ nguyên nhân: tỷ lệ gặp khoảng 5 -  30%.

. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG

.1. T r iệ u  c h ứ n g  to à n  th â n i jà  triệu chứng của bệnh nguyên gây TDMP

Ví dụ:
-  Phù trong hội chứng thận  hư, suy tim, suy dinh dưõng.
-  Xuất huyết dưỏi da hoặc niêm mạc trong các bệnh về máu.
-  Vàng da, vàng m ắt {rong các bệnh về gan mật.
-  Tóc rụng, ban cánh bướm ở m ặt trong bệnh lupus ban đỏ hệ thống.
-  Hạch ngoại biên to trong các bệnh của hệ thống hạch hay ung thư.
-  Sốt trong các nguyên nhân gây nhiễm trùng. Đại đa số các bệnh lý viêr 

hiễm màng phổi có kèm theo phản ứng sốt, đôi khi có ré t run  hoặc vã mồ hôi.

.2. T riệu  ch ứ n g  cơ  n ăn g

-  Đau ngực hoặc nặng ngực: đau ngực có thể xảy ra  trong trưòng hợp dịc 
làng phổi ít do các triệu  chứng có liên quan đến quá tr ìn h  viêm nhiễm nặn 
ủa bề m ặt rtíang phổi. Nặng ngực (cảm giác đè ép ngực) thường không xảy r  
ho đến khi dịch m àng phổi với mức độ trung bình (500 — 1500mL) đến nhiề 
>1500mL). Đau ngực có thể ở mức độ vừa phải đến rấ t nhiều. Đau thường tăn 
ỉn lúc h ít vào sâu, khi vận động. Do vậy, đau ngực sẽ giảm nếu lượng dịc 
rong khoang màng phổi được tháo bớt. Vị tr í của đau ngực có thể khu trú  
hành ngực hoặc ở vai hoặc ỏ vùng thượng vị (hay gặp trong TDMP do ung th  
làng phổi) hoặc trong các truòng hợp TDMP thể hoành. Đây là lý do dễ làr 
ánh lạc hướng chẩn đoán của thầy thuốc. Trong thực tế, không ít trường hợ 
'DMP đã được chẩn đoán nhầm  với các bệnh ngoại khoa bụng. Ngoài ra, một s

men. iNgươi ta  cno rang aau  niẹu aau ngực trong iU M r  tnương la tn ẹ u  Chưng
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chi điểm của m àng phổi bị kích thích đối vâi những nguyên nhân  gây tiế t dịch, 
trong khi đối vối dịch thấm  th ì hầu hết các nguyên nhân  đều không có tích chất 
gây kích thích m àng phổi.

-  Khó thở: là một biểu hiện lâm sàng thường gặp nhất. Hiếm khi xảy ra  đối 
với sô' lượng dịch m àng phổi ít trừ  trường hợp có viêm màng phổi. Tuy nhiên, 
thông thưòng người bệnh không phàn nàn gì về khó thỏ cho đến khi dịch màng 
phối rấ t nhiều đẩy các cơ quan trung thấ t sang bên đối diện. Có nhiều tài liệu 
cho rằng có đến 50% trường hợp khó thở là do TDMP ác tính. Tuy nhiên, nguyên 
nhân của khó thở còn có liên quan đến cốc bệnh cơ bản của phổi, tim.

-  Ho: thưòng có liên quan đến tình trạng xẹp phổi.

4.3. T riệu  ch ứ n g  th ự c th ể

Nói chung, các triệu  chứng lâm sàng của TDMP có thể chỉ xuất hiện khi 
dịch màng phổi vượt quá 500mL. Nhìn lồng ngực bên bệnh có thể thấy lồng 
ngực bên này giãn to và m ất tính  đối xứng (dấu hiệu Hoover). Một số dấu hiệu 
có thể quan sá t thấy như các khoang gian sườn giãn rộng cùng với các xương 
sưòn nằm  ngang và lồng ngực bên bệnh kém di động theo nhịp thỏ. Da vùng 
ngực bên bệnh có thể  tấy đỏ trong một số trường hợp trà n  mủ màng phổi. Các 
triệu chứng k inh  điển của TDMP bao gồm rung thanh  giảm hoặc m ất, gõ đục và 
rì rào phế nang giảm hoặc m ất (hội chứng 3 giảm). Ngoài ra, có thể  nghe thấy có 
tiếng cọ màng phổi. Thường tiếng cọ màng phổi có đặc điểm:

-  Nghe được ỏ cả hai th ì hô hấp, nhưng rõ nhất ở cuối th ì thỏ vào và đầu th ì
thở ra.

-  Nghe rõ nhất ỏ vùng màng phổi lá thành và lá tạng bị viêm có tiếp xúc với nhau.
-  Tiếng cọ m àng phổi sẽ không nghe thấy nữa nếu bảo bệnh nhân  nhịn thở.
-  Một số  dấu hiệu khác khi thăm  khám  thực thể như trung  th ấ t bị đẩy sang 

bên đối diện (thường dịch m àng phổi > lOOOmL). Biểu hiện bằng mỏm tim  lệch 
hẳn sang trá i hoặc bị đẩy sang bên phía đối diện. Có trường hợp mỏm tim  bị đẩy 
lệch đến gần sá t với bờ trá i của xương ức. Ngoài ra, còn có thể thấy  tĩn h  mạch cổ 
nổi cũng là một chỉ điểm quan trọng trong TDMP.

5. TRIỆU CHỨNG CẬN LÂM SÀNG

5.1. T riệu  c h ứ n g  X qu ang

Có thể rấ t điển hình, nhưng cũng có thể không phát hiện thấy dấu hiệu 
TDMP trên  phim  chụp tim  phổi. Đối với các trường hợp điển hình có thể thấy 
một sô hình ảnh  sau đây:

-  Đôi với TDMP thể tự  do:
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+ Góc sườn hoành tù  trong tràn  dịch màng phổi ít. Các cơ quan trung th ấ t 
vẫn giữ nguyên ở vị tr í  b ình thường.

+ T ràn  dịch m àng phổi thể trung thất: hình ảnh trung  th ấ t rộng (thường 
phát hiện được nhờ chụp cắt lớp vi tính  hoặc siêu âm tim).

+ T ràn  dịch m àng phổi thể hoành: vòm hoành cao hơn bình thường và đỉnh 
của vòm hoành lệch ra  1/3 ngoài. Riêng TDMP thể hoành bên trá i có thể thấy cơ 
hoành dày > 2cm (bình thường độ dày của cơ hoành có th ể  đo được tính  từ  bờ 
trên  của vòm hoành đến sá t với đỉnh bóng hơi dạ dày tối đa chỉ đạt 2cm.

Hinh 8.1. Ảnh góc «ườn Hinh 8.2. Ảnh đường cong Damoiseau
hoành tủ trong TDMP tự  do trong TDMP nh iỉu , cơ quan trung thất bj

với số lượng dịch ft đẩy nhẹ sang bên đếi diện

Hinh 8.3. Ảnh mờ toàn bộ một bên phổi và các ca quan trung thất bj đẩy 
hẳn sang bên dối diện [khí quản bị đẩy lệch sang bên phải (mũi tên)] trong 

TDMP hoán toàn bên phải
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Hinh 8.4. Ả nh TDMP thê  hoành  bên 

trá i vòm  hoành  bèn trá i cao và đ ỉnh  
vòm  hoành  bị đẩy ra 1/3 ngoài

5.2. S iê u  â m  k h o a n g  m à n g  p h ô i

Hình 8.5. Ả n h  rảnh liê n  th u ỳ :

đ ám  m ờ h ình th ấ u  k in h  2 m ặ t lồi. 

M ũi tên  trê n : rãnh  liên  th u ỳ  lớn 

M ũi tên  dướ i: rã n h  liên  th u ỳ  nhỏ

Hình 8.6. Ả n h  kh o ả n g  trô n g  âm (m ủi tên phía trên) và dãy f ib r in  (m ũ i tê n  d ư ớ i) tro n g  TDMP

5.3. H ìn h  ả n h  T D M P  t r ê n  p h im  c h ụ p  c ắ t lớp  vi t ín h

Hình 8.7. Ả nh TDMP 2 bèn trẽn  phim  c h ụ p  CLVT n gự c ở cửa  sô  tru n g  th ấ t
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6. ĐẶC ĐIỂM VÀ Ý NGHĨA LÂM SÀNG CỦA DỊCH MÀNG P H ổ I

Đặc điểm Ý nghĩa lâm sàng

Máu Đại đa số các trường hợp có chỉ điểm của bệnh ác tinh khi 
không ọó chấn thương. Ngoài ra, còn có thể gặp do tắc 
mạch phổi, nhiễm trùng, viêm tuỵ, lao, ung thư màng phổi 
hoặc tràn khí màng phổi tự phát

Đục Có thể chi điểm một tinh trạng tang số lượng tế bào hoặc 
tâng lipid

Màu vàng, trắng hoặc đục Phản ánh sự hiện diện của dưỡng chấp, Cholesterol hoặc mủ

Màu nâu (tuông tự màu chocolate) Áp xe gan amlp vỡ lèn khoang màng phổi

Màu đen Chì điểm nấm Aspergillus màng phổi

Màu xanh vàng kèm theo các 
mảnh vụn

Viêm màng phổi do thấp

Độ nhớt cao Ung thư màng phổi (do tang lượng acid hyaluronic), mù 
màng phổi kéo dài

Mùi thối Nhiễm trùng vi khuẩn kỵ khí khoang màng phổi

Mùi amoniac Dịch màng phổi có amoniac

Mủ Mủ màng phổi

Màu vàng và dày có kèm theo 
sáng bóng của kim loại

Chi điểm có chứa nhiểu Cholesterol (TDMP dưỡng chấp kéo 
dài, lao, viốm màng phổi do thấp)

7. T IẾ N  T R IỂ N

Nói chung, dịch m àng phổi tụ  hết dưới 2 tháng đối với các nguyên nhân do 
suy tirri; viêm phổi; viêm tuỵ cấp; ghép tim, phổi hoặc gan; tắc mạch phổi; bệnh 
ban đỏ hệ thống; trà n  dưõng chấp do chấn thương; hoặc do urê máu cao. Các 
trường hợp TDMP do phẫu  th u ậ t nốì mạch vành hoặc chấn thương tim  và 
những trường hợp trà n  dịch màng phổi có liên quan đến sarcoidose có thể được 
giải quyết trong thòi gian < 2 tháng; tuy nhiên chúng có thể tồn tạ i dai dẳng 
đến 6 tháng. T ràn  dịch m àng phổi do lao và do viêm tuỵ m ạn tín h  có thể giải 
quyết trong vòng từ  2 -  6 tháng. Trường hợp viêm màng phổi do thấp và bệnh 
bụi phổi TDMP có thể  tự  hế t trong thời gian từ  2 -  6 tháng; trong một vài 
trường hợp có thể  phải m ất từ  6 tháng -  1 năm  mới hế t dịch. Đối vối loại TDMP 
do ung thư  dịch thường tá i phát nhanh sau dẫn lưu màng phổi.
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TRÀN DỊCH MÀNG PHổl DO LAO

1. D ỊC H  TỄ

T ràn dịch m àng phổi (TDMP) là một tình  trạng  bệnh lý khá phổ biến ỏ các 
cơ sở y tế  của nhiều quốc gia trên  th ế  giỏi nói chung và ỏ Việt N am  nói riêng. 
T ràn dịch m àng phổi do nhiều nguyên nhân gây ra, trong đó do lao chiếm một 
tỷ lệ khá cao. Người ta  ước tính  rằng cứ 30 ngưòi bị lao phổi th ì có một trường 
hợp bị viêm lao m àng phổi.

Hiện nay, ở Mỹ hằng năm  có khoảng 4.000 bệnh nhân  lao ngoài phổi, trong 
đó lao màng phổi chiếm 24%. Vê' cấu trúc của TDMP do lao có một thống kê cho 
thấy ở Mỹ tỷ lệ mắc lao màng phổi chiếm 1/5 cốc thể lao ngoài phổi, xếp sau lao 
của hệ thống bạch mạch (1/4), trước lao tiết niệu sinh dục (17%), lao khốp, lao kê, 
lao màng não, lao màng bụng. Boutin c  và c s  (1992) n hận  thấy  TDMP do lao 
chiếm khoảng 10% trong tổng số các TDMP. Hội chứng suy giảm miễn dịch mắc 
phải (AIDS) làm  xuất hiện lao phổi mới nhiều hơn, TDMP cũng xảy ra  nhiều hơn.

Ở Việt Nam, theo thống kê của Viện lao và bệnh phổi T rung  ương từ  1979 — 
1983, hằng năm  số bệnh nhân  vào điều trị tạ i Viện do TDMP chiếm  7 — 11% 
tổng số bệnh nhân . Còn theo kết quả nghiên cứu của Ngô Quý Châu, tỷ  lệ bệnh 
nhân  TDMP vào điều tr ị tạ i khoa Hô hấp Bệnh viện Bạch M ai từ  năm  1996 đến 
năm  2000 dao động từ  15,3 -  22,1%.

2. BỆNH  NGUYÊN

2.1. Lịch sử

Trực khuẩn lao là loại trực khuẩn bền vững vối acid được Robert Koch tìm  ra  
năm 1882 và để ghi nhớ công lao của ông, trực khuẩn này được m ang tên  ông là 
Bacillus Koch (BK). Trên thực tế, có một vài loại vi khuẩn lao: Mycobacterium 
tuberculosis (loại gây lao ỏ người), Mycobacterium africanum  và M ycobacterium 
bovis (loại gây lao ở bò), chúng có liên quan đến chủng M ycobacterium , dòng 
Mycobacteriacae, thuộc loại Actinomycetalis.

M ycobacterium tuberculosis là  loại vi khuẩn gây lao chủ yếu ở người (92%), 
trong khi đó các loại khác như Mycobacterium africanum  và M ycobacterium 
bovis chỉ gây lao ở người trong khoảng từ 3 -  5%.

2.2. Cấu tạo củ a  trực khuẩn lao

-  Trực khuẩn  lao là loại trực khuẩn mỏng, thẳng  hoặc hơi uốn cong, có 
chiều dài 1 -  10|im (thường nhất là 1 -  4nm), rộng 0,2 -  0,6nm, đồng n h ấ t hoặc 
dạng h ạ t với các vòng tròn. Chúng không chuyển động, không tạo ra  nội bào tử,
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bào tử dính và vỏ. H ình thái và kích thưốc của trực khuẩn  lao thường thay đổi 
phụ thuộc vào tuổi và đặc biệt là điều kiện dinh dưỡng của môi trường mà 
ehúng đang sinh sống. Dưới kính hiển vi điện tử  người ta  có thể chia các cấu 
trúc cơ bản của trực khuẩn lao bao gồm: màng ngoài của vi khuẩn, màng bào 
tương và các chất dẫn xuất — phần thân, bào tương, chất nhân  — nucleotid.

-  Màng ngoài (thành) của vi khuẩn có nhiệm vụ bảo vệ trực khuẩn  đôi với 
các tác nhân cơ học và thẩm  thấu. Dưới kính hiển vi điện tử cấu tạo của màng 
ngoài gồm 3 lớp có độ dày khoảng lOnm. Bê' m ặt ngoài cùng là một vỏ rấ t mỏng 
chứa các phân tử đa đưòng (polychacarid) và đóng vai trò quan trọng trong chức 
năng hoạt động sống của trực khuẩn lao, trong đó có việc bảo đảm  cho trực 
khuẩn bền vững vói các ảnh hưởng không có lợi. Trong m àng (thành) của trực 
khuẩn lao có các kháng nguyên đặc biệt. Các vaccine được sản xuất từ  màng của 
trực khuẩn lao có các độc tính  và tính  miễn dịch khác nhau. Vaccin có tính  miễn 
dịch rõ rệt nhất là những vaccine được sản xuất từ  màng của các trực khuẩn lao 
có độc tính cao.

, Hlnh 8.9. Hinh ẳnh sièu cấu trúc
Hlnh 8.8. Hlnh ảnh trực khuân lao của trực khuâ’n |ao

-  Màng bào tương nằm ngay dưới thành  của tế  bào trực khuẩn  lao và trong 
có chứa nhiều phức hợp lipoprotein. Gắn vói chúng là các hệ thống men, trong 
đó có các hệ thống hồi phục -  oxy hoá. Các phản ứng đặc biệt của trực khuẩn  lao 
đối vói môi trường bên ngoài được thực hiện trong màng bào tương. M àng bào 
tương nhờ có sự lõm vào bên trong nên đã tạo ra  hệ thống nội bào tương, hoặc 
các phần thân  (mesosome). Các phần thân của trực khuẩn  lao có nhiều chức 
năng. Trên phần thân  có các vị tr í gắn với nhiều hệ thống men tham  gia tổng 
hợp chất liệu của màng tế  bào, thực hiện vai trò  trung  gian giữa nhân  và bào 
tương. Bào tương của trực khuẩn lao chứa các hạ t và các khổng bào có kích 
thưỏc khác nhau. Phần cơ bản là các hạt nhỏ và chính các hạ t nhỏ này là các 
ribosom có chức năng tổng hợp các protein của tế  bào trực khuẩn.

-  Chất nhân của trực khuẩn lao quyết định các bản chất đặc trưng  của tê 
bào mà phần quan trọng n h ấ t của chúng là tổng hợp đạm và truyền các tín  hiệu 
di truyền cho thê hệ sau. Ngưòi ta  đã xác định được rằng  sự phân đôi của trực 
khuẩn là khả năng cơ bản để nhân lên của chúng.
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-  Trực khuẩn lao bát màu đỏ sẫm khi nhuộm Ziehl — Neelsen, không bị cồn 
và acid làm m ất m àu đỏ của carboníucsin. Trong môi trường có đậm độ acid nhất 
định trực khuẩn lao vẫn có thể mọc được. Đặc tính kháng acid của trực khuẩn lao 
rấ t quan trọng trong việc xác định â phòng thí nghiệm vì chúng có khả năng giữ 
các chất nhuộm của Mycobacteria do trực khuẩn BK có vỏ bọc chứa acid mycolic.

-  Là trực khuẩn thuộc loại ái khí tuyệt đối. Điều kiện lý tưởng để trực 
khuẩn lao phát triển  khi ở tổ chức có P a 0 2 lOOmmHg và P aC 0 2 40mmHg. Đỉnh 
phổi và vùng hạ đòn là nơi trực khuẩn lao "thích" n h ấ t do tạ i đây có lượng oxy 
bão hoà cao hơn hẳn  các vùng khác như ở thân xương, đầu xương, ở  những tổn 
thương th iếu  oxy như tạ i các nốt vôi hoá, các nốt bã đậu rắn  chắc trực khuẩn lao 
tồn tạ i ở dạng không hoạt động trong rấ t nhiều năm  (trạng thái BK ngủ). Trực 
khuẩn lao có khả năng sống lâu trong các đại thực bào phê nang.

-  Trực khuẩn  lao sinh sản chậm. Nhiệt độ lý tưỏng n h ấ t cho chúng sinh sản 
là 37°c và cứ 20 giờ BK phân chia một lần. Do đó ở môi trưòng nuôi cấy trực 
khuẩn lao mọc khá chậm (trung bình 4 - 6  tuần lễ, sốm n h ấ t là 3 tuần). Vì lý do 
này nên bệnh cảnh lâm  sàng của lao thường diễn biến có tín h  chất bán cấp hoặc 
mạn tính. Căn cứ vào các đặc điểm trên  nên các thuốc chống lao được khuyên 
cáo chỉ sử dụng một lần  trong ngày. Tuỳ theo mức độ sinh sản  nhanh  hay chậm, 
nồng độ pH của môi trưòng xung quanh và tác dụng của kháng sinh chông lao 
lên từng quần thể. M itchison D.A (1986) đã phân chia trực khuẩn  lao th àn h  4 
loại quần thể  khác nhau.

-  Trực khuẩn lao có sức đề kháng cao đối với các thuốc khử trùng  thông 
thường, nhưng lại bị tiêu  diệt bởi nhiệt độ cao và tia  cực tím . cồ n  90°c có thể 
giết chết BK trong vòng 3 - 5  phút, ỏ nhiệt độ 70°c trực khuẩn  lao chì tồn tạ i 
được không quá 3 phút, ở nhiệt độ 100°c BK chỉ tồn tại được 1 phút còn ô ngoài 
trời (dưới án h  sáng tự  nhiên) 10 ngày sau trực khuẩn lao mới m ất độc tính  và có 
thể sống trong nhiều tu ầ n  lễ ngoài cơ thể.

3. SINH BỆNH  HỌC
Tràn dịch m àng phổi do lao có thể xảy ra tiên phát hoặc thứ  phát sau  lao 

tiên phát xảy ra  trưốc đó từ  3 — 6 tháng  hoặc lao phổi tá i phát. H ai cơ chế bệnh 
sinh khác nhau  có thể  dẫn đến trà n  dịch màng phổi do lao như sau:

-  T ràn dịch m àng phổi do lao là do một vài trực khuẩn  lao xâm nhập vào 
khoang màng phổi; vỏi sự hiện diện của miễn dịch trung  gian tế  bào, trực khuẩn 
lao gây kích thích tăng  phản ứng nhạy cảm một cách m ạnh mẽ và hình thành  
nên dịch m àng phổi. Cơ sở của giả định này là dựa vào kết quả của cấy dịch màng 
phổi người ta  đã tìm  thấy  trực khuẩn lao trong 30% các trường hợp và khi sinh 
th iết màng phổi tìm thấy  tỷ lệ nang lao tới 70% người bệnh. Trong những trường 
hợp này Xquang phổi không phát hiện thấy các tổn thương của nhu mô phổi. Do 
vậy người ta  cho rằng TDMP do lao là lao ngoài phổi di chuyển đến màng phổi

2.3. Đ ặc đ iểm
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bằng đường m áu hoặc đưòng bạch huyết. Tuy nhiên, bản th ân  sự có m ặt của trực 
khuẩn lao trong m àng phổi không đủ để giải thích sự hình thành  dịch màng phổi 
do có nhiều trường hợp bệnh tự khỏi mà không cần phải điều trị gì.

-  T ình huông thứ  hai là do các ổ hoặc các hang có bã đậu nằm  dưới màng 
phổi vỡ vào khoang m àng phổi và gây ra mủ m àng phổi do lao vì trong chúng 
chứa nhiều  trực khuẩn  lao. Khác vối tình  huống thứ  n h ấ t trong những trường 
hợp này khi chụp phổi gần như lúc nào cũng có hiện tượng nhu mô phổi bất 
thường. Trên các động vậ t thực nghiệm, khi tiêm  protein tuberculin  vào khoang 
màng phổi cho những con vật đã được nhạy cảm hoá sẽ dẫn  đến hiện  tượng xuất 
hiện rấ t nhanh  dịch tiế t trong khoang màng phổi. Và khi cho các động vật th í 
nghiệm này sử dụng huyết thanh  chông lymphocyte th ì hiện tượng hình thành  
dịch trong khoang này giảm đi.

Mặc dù có tăng  phản  ứng chậm đối với protein tuberculin  được xem là chịu 
trách nhiệm  trưốc tiên  đôi với viêm màng phổi do lao, nhưng 1/3 trưòng hợp lại 
có kết quả phản  ứng tuberculin  âm tính. Sự m ất phản ứng này của cơ thể đối 
với protein tinh  kh iế t p h á t sinh hình như do sự ức chế của một kháng nguyên 
đặc biệt ngoài m àng phổi. Đôi khi ức chế miễn dịch này có thể là kết quả của 
tìn h  trạn g  giảm tương đôi các lymphocyte phản  ứng — p h á t sinh protein tinh 
khiết tu ần  hoàn do chúng tách ra trong khoang m àng phổi. Thông thường hơn, 
sự ức chế này được coi là do các tế  bào ức chế, hoặc các tế  bào monocyte dính 
hoặc các tế  bào lymphocyte mang FC và ngưòi ta  đã tìm  thấy  chúng trong máu 
mà không phải trong khoang màng phổi.

4. GIẢI PHẪU BỆNH

-  Các ổ tổn thương nhỏ tản  mạn, đôi khi kiểu lao kê.
-  Các ổ tổn thương lớn kèm  theo những th à n h  phần  của hoại tử  bã đậu.
-  P h ản  ứng hoại tử  — b ã  đậu một cách toàn  cục. Xơ hoá m àng phổi.
-  P hản  ứng viêm không đặc hiệu (viêm m ủ cấp tính).

Hinh 8.10. Hinh ảnh các nang lao: tê' bào khổng ló (mũi tên) các tế  bào bán liin  
và tổ chúc hoại tử  bã đậu
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5.1. T u ổ i

Nói chung tràn  dịch m àng phổi do lao có thể gặp ở mọi lứa tuổi, nhưng ở trẻ  
em hay gặp nhất là từ  10 — 15 tuổi và ỏ người lớn từ  20 — 40 tuổi. H iện nay các 
công trình  nghiên cứu khác đều nhận  thấy xu hướng TDMP do lao ở lứa tuổi 
trên  40 chiếm đa số. E psta in  (1987) nhận thấy tuổi tru n g  bình của bệnh nhân  
TDMP do lao là 56 và ở những bệnh nhân lốn tuổi có tổn thương nhu  mô phổi 
hay xuất hiện TDMP. Gần đây n h ấ t trong nghiên cứu khác trên  95 bệnh nhân  
trà n  dịch màng phổi do lao điều tr ị nội trú  tại khoa Hô hấp Bệnh viện Bạch Mai 
từ  tháng  1 năm  2002 đến tháng  12 năm 2003 của T rần  Hoàng T hành và c s  
(2005) đã nhận  thấy bệnh nhân  có tuổi > 40 là tuổi hay gặp (56,9%).

5.2. G iới

Tỷ lệ nam  thường bị TDMP do lao cao hơn nữ. Theo T rần  Văn Sáu tỷ  lệ nam  
mắc bệnh là 63,16%, theo Đặng Hùng Minh tỷ lệ này là 58%. Theo kết quả 
nghiên cứu của T rần  H oàng T hành và c s  (2005) th ì tỷ  lệ tr à n  dịch m àng phổi 
do lao gặp ở nam  là 64,2%.

5.3. Các y ếu  tố  th u ậ n  lợ i

-  Bệnh nhân có thể có tiền sử tiếp xúc với người bị lao phổi, nhưng đại đa số 
trường hợp không xác định được bệnh nhân có mối quan hệ gì với người bị lao phổi.

-  Già yếu, suy dinh dưỡng, phẫu  thuật, các bệnh m ạn tín h  (đái tháo đưòng, 
suy thận, suy tim), chửa đẻ.

5.4. T ín h  chất khởi phát

Menon NK và c s  (1964) đã phân  chia giai đoạn diễn biến bệnh th à n h  3 giai 
đoạn: Giai đoạn cấp tính: > 28 ngày, giai đoạn bán cấp: 28 -  56 ngày và giai đoạn 
m ạn tính: > 56 ngày.

-  Khởi p h á t cấp tính : TDMP do lao thường khỏi p h á t cấp tín h  vối đau ngực 
đột ngột và sốt từ  38 -  39°c. Tuy nhiên, tính chất đột ngột này  chỉ là  h ình  thức 
vì nếu hỏi thăm  kỹ sẽ th ấy  trước đó vài tuần  bệnh nhân  đã có một giai đoạn 
kiểu suy nhược: gầy sút, kém ăn, xanh. Cũng vối quan điểm này, Lebeau (1989) 
nhận thấy hầu  hết các bệnh nhân  đều có dấu hiệu suy nhược trước đó nhiều 
tuần  lễ. Khởi phát cấp tín h  (khoảng 2/3 trường hợp theo R ichard w . Light, M.D; 
V. Courine Broaddus, M.D (2001), trong thời gian 1 - 2  ngày bệnh n hân  có thể 
sốt cao 38 -  39,5°c, kèm theo ho khan, đau nhiều ở vùng m ạng sưòn và khó thở. 
Những ngày sau ngưòi bệnh có cảm giác nặng ngực bên tổn thương và khó thở 
tăng lên.

5. ĐẶC ĐIỂM  LÂM SÀNG
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-  Khởi phát không cấp tính  (từ từ): Berger HW, Mejia E (1973) nhận thấy 
rằng thể mạn tính  thường được đặc trưng bằng sốt nhẹ, yếu và m ất cân. Cũng 
có nhận xét tương tự như vậy có Chrétien J  và c s  (1990), qua kết quả nghiên 
cứu của mình các tác giả đã nhận  thấy rằng  TDMP do lao đôi khi diễn biến rấ t 
kín đáo. Người bệnh chỉ có cảm giác khó chịu, m ệt mỏi, đau ngực âm ỉ và việc 
phát hiện bệnh chỉ sau khi được chụp Xquang phổi. Còn theo Phạm  Khắc 
Quảng nhận thấy 30% trường hợp bệnh có diễn biến từ  từ  trong nghiên cứu của 
mình và 20% bệnh nhân  không có triệu chứng lâm  sàng. 'Vói loại khởi phát này, 
thời gian diễn biến bệnh có thể từ  2 -  3 tuần, các biểu hiện nhiễm độc tăng lên 
như mệt mỏi, kích thích, ăn m ất ngon, ra  mồ hôi. Đổi với thể diễn biến bán cấp, 
bệnh diễn biến chậm hơn loại khởi phát cấp tính , trong vòng 5 - 6  ngày thân  
nhiệt bệnh nhân đạt đến 38 — 38,5°c.

5.5. T riệu  ch ứ n g  lâm  sàn g

5.5.1. T riệu  ch ứ n g  to à n  th ả n :  bệnh thường khởi phát đột ngột

-  Sốt thường về buổi chiều, số t có thể xuất hiện đột ngột hoặc từ  từ. Tuỳ 
theo từng trường hợp th ân  nhiệt có thể từ  38 — 39°c hoặc hơn. Nói chung, đa số 
các nghiên cứu đều thấy bệnh nhân có biểu h iện  sốt trong TDMP do lao chiếm 
với tỷ lệ cao. Follador EC và c s  nhận  thấy  tỷ lệ này là 93,2% và 86,2%. Cơ chế 
của hiện tượng sốt đến nay vẫn còn chưa được biết rõ. Theo Johnton RF, Green 
RA (1983), sốt cao trong TDMP do lao có liên quan  đến sự tích luỹ nhanh  chóng 
của dịch trong khoang màng phổi. Trong khi Crofton J , Horne N, Miller F 
(1992) lại cho rằng  sốt trong TDMP do lao có th ể  do phản  ứng, mức độ sốt có thể 
cao hoặc chỉ sốt nhẹ và có thể kéo dài. Tuy nhiên  cũng có khoảng 10% trường 
hợp bệnh nhân  không sốt.

-  Mệt mỏi, gầy sút, biếng ăn (ăn mất ngon), hay ra mồ hôi vào ban đêm.

5.5.2. Triệu  chứng cơ n ăn g

-  Ho: thường là ho khan. Cơ chế của hiện tượng ho theo Seaton A và c s  (1989) 
cho rằng ho là do dịch kích thích vào m àng phổi và vòm hoành. Ho khan  là biểu 
hiện chủ yếu và ho sẽ tăng  lên khi bệnh nhân  thay  đổi tư  thế. Bệnh nhân  có thể 
ho ra  đờm hoặc máu nếu có kèm theo tổn thương ở nhu  mô phổi.

-  Đau hoặc có cảm giác tức và nặng ngực: tỷ  lệ đau ngực trong TDMP do lao 
theo nghiên cứu của Follador EC và c s  gặp 93,2% trưòng hợp. Lebeau B (1989) 
nhận thấy rằng đau thường khu trú  ỏ lồng ngực tưdng ứng vói vị tr í màng phổi bị 
viêm, nếu tổn thương màng phổi ở vùng thấp  hoặc ỏ vùng màng phổi hoành thì 
bệnh nhân có thể đau ỏ vùng th ắ t lưng, ở m ạng sườn hoặc thành  bụng, đôi khi 
đau lan lên vai. Đau tăng lên trong các động tác hô hấp. Cường độ đau có khi rấ t 
dữ dội có thể nhầm  với các cơn đau bụng cấp trong ngoại khoa, song cũng có 
trường hợp đau hết sức kín đáo. Theo nghiên cứu của Richard w . Light, M.D;
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V. Courine Broaddus, M.D (2001) triệu chứng ho và đau ngực chiếm khoảng 75% 
trường hợp và thường bị che khuất bởi viêm phổi có tràn  dịch màng phổi.

-  Khó thở: dấu hiệu này có thể có khi lượng dịch trong khoang màng phổi 
nhiêu dẫn đến gây chèn ép, nhưng triệu  chứng này không thường xuyên. Mức 
độ khó thỏ trong TDMP do lao không phụ thuộc nhiều vào lượng dịch mà phụ 
thuộc chủ yếu vào mức độ p h á t triển  của dịch màng phổi. Theo Seaton A và c s ,  
nếu dịch m àng phôi được tích luỹ nhanh chóng trong khoang màng phổi th ì sẽ 
gây khó thở cấp, còn nếu lượng dịch màng phổi trên  2 lít sẽ gây cho ngưòi bệnh 
khó thở nhiều. Tuy nhiên, nếu dịch màng phổi tích luỹ từ  từ, trong những 
trường hợp như vậy bệnh n hân  có điểu kiện thích nghi, nên cho dù lượng dịch 
màng phổi nhiều nhưng bệnh nhân  vẫn chỉ có khó thở nhẹ.

5.5.3. T riệu  ch ứ n g  th ự c  th ể

Trên thục tế  lâm sàng, đại đa số ngưòi bệnh bị trà n  dịch một bên và lượng 
dịch thường ít mặc dù cũng có trường hợp tràn  dịch màng phổi toàn bộ (Light 
R .w , 1999). Theo nghiên cứu của T rần Hoàng Thành và c s  (2005) lượng dịch 
trong khoang m àng phổi ở các bệnh nhân TDMP do lao thường chỉ bị ỏ một 
bên và với số lượng dịch không nhiều, hiếm có trường hợp trà n  dịch m àng phổi 
toàn bộ.

-  Đối vói thể TDMP tự  do:
+ Giai đoạn sớm:
• Khó có thể phát hiện thấy  hội chứng 3 giảm do lượng dịch quá ít.
• Tiếng cọ màng phổi ở vùng tổn thương là một dấu hiệu hay gặp. Âm sắc 

của tiếng cọ này thường thô ráp  và sẽ m ất đi khi trong khoang m àng phổi có 
nhiều dịch.

+ Giai đoạn muộn:
• Quan sát lổng ngực người bệnh có thể thấy lồng ngực một bên bị vồng lên, 

các khoang gian sườn giãn rộng, các xương sườn nằm  ngang. Lồng ngực kém 
hoặc không di động theo nh ịp  thỏ. Trong tràn  mủ m àng phổi có thể thấy thành  
ngực của ngưòi bệnh bị nề, tấy  đỏ. Ngoài ra, cũng có th ể  phát hiện thấy  có lỗ rò 
trên  th àn h  ngực. Nếu nguyên nhân  do lao th ì tổ chức xung quanh lỗ rò thưòng 
hay bị co rúm , dịch chảy ra  từ  lỗ rò hay gặp nhất là dịch m àu vàng chanh và đặc 
biệt nếu bệnh nhân  không được điều trị với các thuốc chống lao th ì lỗ rò này có 
thể tồn tạ i trong nhiều  năm .

• Khám thấy hội chứng 3 giảm bên phổi bị bệnh và các cơ quan trung  th ấ t 
bị đẩy sang phía đối diện nếu TDMP với số lượng dịch nhiều.

-  Đối vói TDMP th ể  khu  trú:
+ Quan sá t lồng ngực của người bệnh sẽ không thấy gì đặc biệt.
+ P h át hiện các dấu hiệu thực thể (hội chứng 3 giảm) là hết sức khó khăn. 

Cụ thể cho từng loại TDMP thể  khu trú, đôi khi có thể phát hiện thấy có các dấu 
hiệu sau đây:
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• Đôi với TDMP thể nách có thế phát hiện thấy hội chứng 3 giảm lơ lửng ở 
vùng nách.

• Đối vối TDMP thế đỉnh có thể phát hiện bệnh nhân  có hội chứng 3 giảm ở 
vùng đỉnh hõm nách.

• Đối vói TDMP thể trung  th ấ t có thể phát hiện thấy  diện đục của tim  to ra.
• Đối vối TDMP thể hoành bên phải khi gõ gan thấy bờ trên  gan cao hơn bình 

thường. Trường hợp bệnh nhân có TDMP thể hoành bên trá i các dấu hiệu thực 
thế’ lại hết sức nghèo nàn.

• Đối vâi TDMP thể rãnh  liên thuỳ trên  thực tế  rấ t khó có thể phát hiện 
được các dấu hiệu bất thường trên  bệnh nhân mà phát hiện được TDMP thường 
phải dựa vào Xquang tim phổi hoặc các phương tiện chẩn đoán khác.

• Tuy nhiên, trên  đây chỉ là những trường hợp TDMP khu trú  mà trên  thực 
tế  lâm sàng ít khi có thể chẩn đoán được. Nói chung để phát hiện các thể TDMP 
khu trú  đêu phải dựa vào các phương tiện thăm  dò cận lâm  sàng.

6. TRIỆU CHỨNG CẬN LÂM SÀNG

6.1. H ình ảnh TDM P trên  p h im  X quang p hổi (th ẳ n g , n gh iên g)

-  Đôi với TDMP thể tự do: khoảng 50% các trưòng hợp TDMP ít mà trên 
chụp CLVT ngực độ dày của lớp dịch chỉ đo được < lcm. 1/3 trường hợp có tổn 
thương nhu mô phổi kèm theo. Đối vối những bệnh nhân  như vậy TDMP thường 
ở bên phía có tổn thương nhu mô và nó chỉ điểm tổn thương nhu mô đang ở dạng 
hoạt động. Người ta  nhận thấy rằng  trong những trường hợp thậm  chí không 
tìm thấy bằng chứng tổn thương thâm  nhiễm nhu mô trên  Xquang, TDMP có lẽ 
có kết hợp vói ổ nhiễm  trùng  dưới màng phổi.

+ Hình ảnh góc sưòn hoành tù, đường cong Damoỉseau hoặc mờ toàn bộ một 
bên phổi.

Hinh 8.11. Ả nh vừa tràn  d ịch  tràn  kh í m àng p hổ i bên trá i có  m ức n ư ớ c  m ức h a i nằm  ngang

(mũi tén chì).
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-  Đối với TDMP thể  khu trú  có thể gặp những hình ảnh sau đây:
+ Hình ảnh  TDMP thể  rãnh  liên thuỳ: (xin xem phần trên).
+ TDMP thể trung  thấ t.

6.2. S iêu  âm  k h o a n g  m à n g  p hổi

Kỹ th u ậ t này thường được sử dụng trong những trường hợp nghi ngò có 
TDMP nhưng trên  lâm sàng và Xquang không phát hiện được. Siêu âm màng 
phối có thế phát hiện được TDMP khi trong khoang này chỉ có khoảng vài chục 
mL dịch. H ình ảnh dịch ở đây là một lốp dịch mỏng nằm  xen giữa lá thành  và lá 
tạng của m àng phổi.

6.3. C hụp c ắ t  lớp v i t ín h  phổi

Là kỹ th u ậ t rấ t có giá trị giúp cho chẩn đoán TDMP trong những trường 
hợp khó, đặc biệt có thể  cho chúng ta  biết chính xác vị tr í của TDMP để có thể 
chọc thăm  dò. H ình ảnh  TDMP ở đây là vệt hoặc đám mò nằm  ở vùng thấp sá t 
cột sống có tỷ  trọng thấp  (trong thể TDMP tự  do) và đám mờ có tỷ trọng dịch 
nàm ở bất kỳ vùng nào của phổi (trong những trường hợp TDMP thể khu trú).

6.4. S in h  th iế t  m àn g  p h ổ i

ở  Việt Nam, Nguyễn Xuân Triều (1995) đã tiến hành  sinh th iế t m àng phổi 
bằng kim C astelain cải tiến  để chẩn đoán nguyên nhân  TDMP do lao và đã đạt 
được kết quả rấ t  khả quan  vối độ nhạy Se = 90%, độ đặc hiệu SP = 100%. 
Những h ình  ảnh  tổn thương mô bệnh học có thể gặp như:

-  Có tổn thudng h ạ t tạ i lá thành  của màng phổi.
-*• Hiện tượng xuất hiện nhiều tế  bào bốn liên (tế bào Pirogov -  Langerhans).
-  Hoại tử  bã đậu  là  loại tổn thương hiếm  gặp.

6.5. Hình ảnh tổn  thương trong nội soi m àng phổi

Boutin c ,  1992 đã n h ận  thấy  các h ình  ảnh của tổn thương màng phổi do lao 
như sau:

-  Các h ạ t trắn g  xám  phân bố đều trên  màng phổi lá thành , vòm hoành và 
khu trú  rấ t rõ ở rãn h  sưòn cột sống.

-  Dây chằng m àng phổi.
-  Dày dính.
-  Một số hình ảnh khác như màng phổi bóng, tăng sinh các mạch máu. Những 

hình ảnh này cũng được nhiều tác giả trong nước quan sá t thấy như Nguyễn 
Xuân Triều. Gần đây có công trình  của Tạ Hữu Ánh (2004) cũng đã có các nhận 
xét tương tự.
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Hình 8.12. Hình ảnh u sùi Hỉnh 8.13. Hinh ảnh mảng sùi,
màng phổi màng phổi nham nhỏ

Hinh 8.14. Hinh ảnh màng phổi d iy
xung huyết có các hạt nhỏ r ii rác

6.6. Đặc điểm  của d ịch  m àng phổi

-  Màu vàng chanh là m àu hay gặp nhất. Theo Chretien, tỷ lệ gặp màu vàng 
chanh trong TDMP do lao từ  70 -  90% (1987). Trong nghiên cứu của một số tác 
giả khác dịch có m àu vàng chanh cũng gặp vối tỷ lệ khá cao như của Đặng 
Hùng M inh (96,6%), Trịnh Thị Hương (86,4%). Dịch máu có gặp nhưng với tỷ lệ 
thấp (theo Trịnh Thị Hương là 12,4% và Trần Hoàng Thành và c s  là 8,4%), tuy 
nhiên cũng có trường hợp có màu khác như mủ nhưng rấ t hiếm.

-  Dịch tiết: là  một biểu hiện bắt buộc trong các nguyên nhân TDMP do viêm 
nhiễm và đặc biệt do lao màng phổi. Theo kết quả nghiên cứu của Nguyễn Ngọc 
Hùng, lượng protein trong dịch màng phổi > 30g/L chiếm 64,6%, của Đặng 
Hùng Minh (96,6%).

-  Glucose dịch m àng phổi thường thấp (< 60mg/100mL) trong các trưòng 
hợp TDMP do lao. Bình thường glucose trong dịch màng phổi tương đương với 
lượng glucose của huyết thanh. Khi lượng glucose của dịch màng phổi thấp hơn

Hinh 8.15. Hlnh ảnh cục, nốt sẩn màng phổi 
màu trắng ngà
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trong máu phải nghĩ tới TDMP do lao. Các nguyên nhân  gây trà n  dịch màng 
phổi có lượng glucose thấp  hiếm gặp hơn như trong hội chứng Churg -  S trauss, 
bệnh sán (paragonim iasis) và viêm màng phổi do lupus.

-  Interferon gamma: interferon gamma là một lymphokine được tạo ra  bởi 
lymphocyte T do đáp ứng với kích thích của kháng nguyên. Vollena V, Lopez -  
Encuentra và c s  (1996), đã quan sát thấy rằng 72/73 bệnh nhân  tràn  dịch màng 
phôi do lao có mức interferon gamma > 3,7U/mL. Các tác giả cho biết độ đặc hiệu 
của tăng interferon gamma cao hơn khi adenosine deam inase (ADA) tăng.

-  PCR -  BK (Polymerase Chain Reaction -  Bacillus Koch) là kỹ th u ậ t nhận  
dạng ADN của Mycobacteria. Kỹ thuật này có độ nhạy và độ đặc hiệu khá cao 
do nó có thế xác định được ADN của trực khuẩn lao với nồng độ 10YS G/L, đồng 
thòi cho kết quả khá nhanh chỉ trong thòi gian 2 ngày. Theo kết quả nghiên cứu 
của một số tác giả như Querol J.M  và c s  cho thấy PCR có độ nhạy Se = 81% và 
độ đặc hiệu Sp = 100%. ở  Việt Nam nghiên cứu trên  30 bệnh n hân  TDMP do lao 
Hoàng Thị Phượng thấy tỷ lệ PCR có độ nhạv Se = 73,3% và độ đặc hiệu Sp = 100%.

-  Adenosine deam inase (ADA): adenosine deam inase là một enzyme chiếm 
ưu th ế  của lymphocyte T. Enzyifie này phân huỷ chuyển adenosine th àn h  
inosine. Khi ADA của dịch màng phổi có mức giói hạn  là  47U/L th ì te s t này sẽ 
tỏ ra rấ t nhạy đối vối chẩn đoán viêm màng phổi do lao. Theo W interbauer 
R.H, khi ADA của dịch m àng phổi > 70UI/L th ì có độ nhạy  Se = 98% và độ đặc 
hiệu Sp = 96% vối nguyên nhân  do lao. Zhou Taiyan cho rằn g  ADA là xét 
nghiệm n hanh  có độ nhạy cao và rẻ  tiền. Mậc dù vậy, ngưòi ta  cho rằn g  ADA 
chỉ có ích lợi trong chẩn đoán phân biệt nguyên nhân  do lao và ung th ư  mà

. không có giá tr ị  phân  biệt nhiễm  lao với các nhiễm  k h u ẩn  khác như trong 
trường hợp TDMP mủ hay viêm.

6.7. Các xét nghiệm  thăm  dò khác

-  Soi cấy đờm tìm  AFB: do m ật độ AFB trong dịch m àng phổi khá thấp  nên 
theo Boutin c  và c s  th ì kết quả soi tìm được AFB dương tín h  chỉ đ ạ t 5,5%. Còn 
đối vỏi những trường hợp TDMP thứ phát sau lao phổi th ì khả năng  tìm  thấy  
AFB trong đòm có tỷ lệ cao hơn.

-  Cấy dịch m àng phổi hay cấy mảnh tổ chức sinh  th iế t của m àng phổi tìm  
AFB trên  môi trường Lovvenstein phải m ất một khoảng thò i gian tru n g  bình từ  
4 - 8  tuần  mối có kết quả, nhưng hiệu quả của chẩn đoán không cao do độ nhạy 
của phương pháp khá thấp  chỉ đạt từ  13 -  40%.

-  Phản ứng Mantoux
+ Phản ứng này có thể dương tính hoậc âm tính tuỳ từng trường hợp.
+ Nói chung đây không phải là dấu hiệu bắt buộc vì phản  ứng M antoux có
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thể âm tính ở những trường hợp lao đang tiến triển do khả năng phản ứng miễn 
dịch của bệnh nhân  kém.

-  ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assey): là kỹ th u ậ t xét nghiệm 
miễn dịch gắn men để phát hiện các kháng thể kháng lao ở bệnh nhân  lao. Giá 
trị của kỹ thuật này cũng tương tự như sử dụng các loại mẹn Lipoarabino Mannam 
(LAM) tuberculostearic acid, do vậy nó không được sử dụng để chẩn đoán xác 
định TDMP do lao.

7. CHẨN ĐOÁN XÁC Đ ỊN H

Đe chan đoán xác định TDMP do lao người ta  phải dựa vào các dấu hiệu lâm 
sàng và cận lâm sàng:

7.1. C ác d ấ u  h iệ u  lâ m  sà n g

Nói chung những biểu hiện lâm sàng chỉ giúp chúng ta  nghĩ đến chứ không 
khẳng định được bệnh nhân có bị TDMP do lao hay không. Những biểu hiện lâm 
sàng chỉ mang tính chất gợi ý như:

-  Thường bệnh khởi phát đột ngột và sẽ từ  từ  đối với những trường hợp 
bệnh nhân đang bị lao phổi tự nhiên xuất hiện đau hay nặng ngực một bên thì 
phải nghĩ đến có thể  có TDMP để đi tìm  nó.

-  Tuổi bệnh nhân  thường trẻ, tuy nhiên ở những lứa tuổi khác cũng có thể 
bị nhung hiếm gặp hơn.

-  Triệu chứng chủ yếu là ho khan, đau hoặc nặng ngực một bên, có thể có 
khó thở nếu dịch màng phổi nhiều. Với thể tiến triển  cấp tính  sốt là một biểu 
hiện thường gặp. số t có thể cả ngày nhưng hay gặp n h ấ t là sốt vê' chiều. Thăm 
khám có thể phát hiện thấy có tiếng cọ màng phổi ở giai đoạn sớm hoặc hội 
chúng 3 giảm ở giai đoạn muộn của bệnh.

7.2. Cận lâm  sà n g

7.2.1. X q u a n g  hoặc ch ụ p  C L V T p h ổ i

-  Có dấu hiệu phổi bị thâm  nhiễm kết hợp với hình ảnh của TDMP.
-  Trong những trường hợp TDMP hậu phát sau lao người ta  thấy  đại đa số 

bệnh nhân có TDMP một bên và cùng phía với bên phổi bị tổn thương dạng 
thâm  nhiễm.

-  Tràn dịch m àng phổi do lao thường với số lượng không nhiều. Tuy nhiên, 
nếu so sánh số lượng tràn  dịch vói các loại nguyên nhân  gây trà n  dịch màng 
phổi khác th ì lao chỉ đứng sau TDMP do ung thu.

-  Chụp cắt lớp vi tính  phổi có thể phát hiện các tổn thương của nhu mô phổi
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mà trên  phim chụp phối chuẩn không thể phát hiện được bất kỳ một dấu hiệu 
bệnh lý nào.

7.2.2. Các xét ngh iệm  có g iá  tr ị q u a n  trọng trong  ch ẩ n  đoán  xác  đ ịn h  TDMP  
do lao

v ể  tiêu chuẩn nhũng xét nghiệm này phải chứng m inh được sự có m ặt của 
vi khuẩn lao trong đòm, dịch màng phổi. Sinh th iế t màng phổi có các tổn thương 
mô bệnh học đặc hiệu của lao. M ặt khác, chẩn đoán lao cũng có thể được xác 
định nếu các xét nghiệm khác có khả fläng giải thích được hiện tượng tăng 
ađenosine deam inase (ADA) hoặc Interferon -  gamma trong dịch màng phổi.

-  Soi, cấy đòm, cấy dịch màng phổi (kể cả cấy m ảnh sinh th iế t màng phổi) 
tìm  AFB:

+ Soi đờm là xét nghiệm thường quy và cho kết quả nhanh. Việc soi đòm sẽ 
có nhiều khả năng tìm  thấy AFB hơn trong các trường hợp bệnh nhân bị TDMP 
hậu phát sau lao. Trường hợp TDMP tiên phát do lao th ì kết quả soi đòm gần 
như lúc nào cũng âm tính. Đối với soi tìm AFB trong dịch m àng phổi do lao tỷ lệ 
dương tính  rấ t thấp, do vậy kỹ th u ậ t này cũng rấ t ít được sử dụng trên  thực tế  
lâm sàng.

+ Cấy đờm, cấy dịch màng phổi hoặc cấy các m ảnh sinh th iế t màng phổi: kết 
quả thu  được muộn thường phải sau 2 tháng nên đôì với TDMP do lao ít được sử 
dụng. Gần đây, người ta  giới thiệu phương phốp có tên là phương pháp nhận 
dạng sự phát triển của trực khuẩn lao trong ống nghiệm (MGIT -  Mycobactẹria 
Growth Indicator Tube). Ngưòi ta  sử dụng một bộ cảm biến huỳnh quang nhạy 
cảm với oxy được nhúng trong silicone để làm nhiệm vụ n hận  dạng sự phát triển 
của trực khuẩn lao. Cho vào ông nghiệm 4mL dung dịch Middlebrook 7H9 nưốc 
luộc th ịt được làm  giàu thêm  bằng 0,5mL dung dịch dinh dvtdng và 0,lm L cocktail 
kháng sinh để ức chế sự phát triển của các vi khuẩn ô nhiễm. Do sự phát triển  và 
hô hấp tích cực của trực khuẩn lao khi sử dụng oxy hoà tan, bộ cảm biến phát 
sáng xác nhận sự phát triển  của trực khuẩn lao. Điều này có thể  quan sá t được 
nhờ sử dụng đèn cực tím  có độ dài bước sóng 365mm. Nếu ốp dụng kỹ th u ậ t cấy 
này th ì thời gian trung  bình cho kết quả dương tính khoảng 18 ngày. Trong 
trường hợp cấy m ảnh sinh th iế t màng phổi kết quả dương tính  trung  bình 
khoảng 55% (cá biệt có một số tác giả nghiên cứu thông báo kết quả dưdng tính 
đạt được từ  88 -  91%), cấy dịch màng phổi dương tính  khoảng 25 — 35%.

+ Sinh th iế t m àng phổi (STMP): (xin xem thêm  ở bài hội chứng TDMP). 
Huguenin và D um ittan (1981) đă tổng kết nhiều công trìn h  nghiên cứu từ  năm 
1958 -  1979 cho biết: hiệu quả của STMP với TDMP do lao đạt từ  57 - 90% 
trung  bình là 75%. Theo Boutin c  và c s  đến thập kỷ 90 th ì tỷ lệ dương tính  của 
STMP bằng kim 70% trong đó đối với nguyên nhân do lao có độ nhạy là 70 -  75%,
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độ đặc hiệu đạ t 100%. Ở Việt Nam, Nguyễn Xuân Triều STMP bằng kim 
Castelain cải tiến  (1994) cho kết quả chẩn đoán đạt độ nhạy 90%, độ đặc hiệu 
đạt 100%. Nói chung nếu số  lần sinh th iế t màng phổi càng nhiều (3 lần) thì tỷ lệ 
phát hiện thây các tổn thương đặc hiệu của lao càng cao. 95% hình ảnh tổn 
thương dạng h ạ t gặp trong viêm màng phổi do lao, các tế  bào bán liên là hình 
ảnh điển h ình trong tổn thương viêm màng phổi do lao. Các thương tổn đặc hiệu 
như hoại tử bã đậu hầu  như rấ t hiếm gặp. Do hình ảnh tổn thương dạng h ạ t có 
thề gặp trong viêm m àng phổi do các nguyên nhân khác như trong bệnh nấm , 
sarcoidose, trong thấp. Nên ngoài tổn thương dạng hạ t người ta  còn tiến hành  
nhuộm m àu nhanh  acid tổ  chức sinh th iế t khi không thấy  tổn thương hạt. Có 
tác giả cho biết tỷ  lệ BK dương tính  khoảng 25,8%.

+ Sinh th iế t m àng phổi trong nội soi màng phôi: theo M ark JK  và c s  (1994) 
soi và sinh th iế t m àng phổi chẩn đoán nguyên nhân TDMP do lao đạt độ nhạy 
là 93%. Nguyễn Huy D ũng (1997) tiến hành soi màng phôi chẩn đoán nguyên 
nhân TDMP do lao đạt độ nhạy 79% và độ đặc hiệu là 100%. Dựa vào các kết 
quả thu được vể mô bệnh học trong STMP chẩn đoán xác định TDMP do lao, 
Đặng Hùng M inh đã nhận  thấy rằng: tỷ lệ nang lao điển hình chiếm 59%; nang 
lao không điển h ình  chiếm 41%.

+ Nội soi m àng phổi: theo Boutin c  (1992) hình ảnh tổn thương trong nội soi 
màng phổi là những h ạ t trắng  xám phân bô đêu trên  bề m ặt của lá thành  màng 
phổi và vòm hoành, đặc biệt rõ rệ t nhất ở rãnh  sườn cột sông. Ngoài ra, người ta  
còn hay gặp h ình  ản h  dây chằng và dính. 0  nưốc ta  (1995) khi nghiên cứu về 
hình ảnh tổn thương của tràn  dịch màng phổi do lao, tác giả Nguyễn Xuân Triều 
cũng đã có những n hận  xét tương tự.

+ P hản  ứng M antoux
• Đã từ  lâu phản  ứng này được sử dụng để chẩn đoán đối với những trường 

hợp nghi ngờ có viêm m àng phổi do lao. Tuy nhiên khi phản ứng này âm tính 
cũng không được phép loại trừ  bệnh lao. Những trưòng hợp bị lao, nhưng phản 
ứng M antoux âm tín h  như: suy giảm miễn dịch, suy dinh dưông, nhiễm virus 
(sởi, cúm), sử dụng corticoid kéo dài, ngưòi già,

• Kết quả phản  ứng M antoux không được trả  lời "âm tính" hay "dương tính" 
mà phải trả  lời đưòng k ính  của cục quầng phản ứng là bao nhiêu milimét.

• P hản ứng M antoux dương tính chỉ có giá tr ị chẩn đoán với điều kiện trưỏc 
đó bệnh nhân  đã được thử  nhưng có kết quả âm tính.

• P hản ứng M antoux dương tính  có thể giúp cho việc định hướng chẩn đoán 
lao đôi với những trường hợp lao phổi có AFB âm tính, lao trẻ  em, lao ngoài phổi 
có tiếp xúc với nguồn lây.

• Tỷ lệ phản ứng Mantoux dương tính khá cao. Gần đây theo một sô tác giả 
Tây Ban Nha thông báo họ đã gặp phản ứng Mantoux dương tính với tỷ lệ 66,5%
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trong số 254 bệnh nhân bị viêm màng phổi do lao. Người ta  thấy  rằng  kết quả 
phản ứng Mantoux hầu như lúc nào cũng đều dương tính  nếu bệnh nhân  đã bị 
viêm màng phổi do lao > 8 tuần. Do vậy, đôi vói những bệnh nhân  TDMP dịch tiết, 
nhưng không được chẩn đoán th ì phải tiến hành làm phản ứng M antoux cho 
bệnh nhân sau 8 tuần  để có thể loại trừ  TDMP do lao nếu phản ứng này âm tính.

• PCR -  BK (Polymerase Chain Reaction -  Bacillus Koch): phản ứng khuếch 
đại gen dối với BK

+ Là một xét nghiệm rấ t có hữu ích trong chan đoán viêm m àng phổi do lao.
+ Tỷ lệ dương tính thay đổi tuỳ theo kết quả của từng tác giả. Querol và c s  

đã nhận thấy độ nhạy và độ đặc hiệu của PCR -  BK trong chẩn đoán viêm màng 
phôi do lao là 81% và 100%. Trong khi đó Villena và c s  trong một nghiên cứu 
khác lại cho biết PCR chỉ dương tính trong 42% bệnh n hân  bị viêm m àng phổi 
do lao. Do vậy thử  nghiệm tìm PCR -  BK trong dịch m àng phổi sẽ được coi là 
một test thăm  dò quan trọng trong chẩn đoán cho đến khi có nhiều  công trìn h  
nghiên cứu hơn chứng m inh độ nhạy và độ đặc hiệu của nó.

+ Adenosine Deam inase (ADA)
• ADA là một enzyme xúc tác phân huỷ chuyển adenosine th à n h  inosine. 

ADA là một enzyme chủ chốt của lymphocyte T và hoạt tín h  huyết th a n h  của nó 
cao trong các bệnh mà miễn dịch tế  bào bị kích thích.

• Việc chứng minh được lượng ADA tăng trong dịch m àng phổi sẽ có hữu ích 
trong chẩn đoán viêm m àng phổi do lao. Hầu hết các bệnh n h ân  TDMP do lao có 
ADA trong dịch m àng phổi > 40UI/L. Ngoài ra, người ta  còn thấy  rằn g  có 2 loại 
ADA -  ADA1 và ADA2. ADA1 được tìm thấy trong tấ t  cả các tế  bào, nhưng hoạt 
tính cao nhất ỏ trong các tế  bào lymphocyte và monocyte. ADA2 được tìm  thấy  
chỉ trong các t ế  bào monocyte và ADA chủ yếu trong viêm m àng phổi do lao là 
ADA2, trong kh i do những nguyên nhân khấc thưòng, là  ADAl. Tỷ lệ ADA1/ADA 
< 0/42 sẽ làm tăng  nhẹ độ nhạy và độ đặc hiệu của ADA trong  chẩn  đoán viêm 
màng phổi do lao. Querol và c s ,  qua nghiên cứu 21 bệnh n hân  TDMP và 86 đối 
chứng đã nhận thấy rằng độ nhạy và độ đặc hiệu của ADA dịch m àng phổi ỏ mức 
45 UI/1 là mức gần như lý tưởng (86% và 98% tương ứng). Theo W interbauer 
R.H nếu lượng ADA trong dịch màng phổi > 70UI/1 th ì độ nhạy  Se = 98% và độ 
đặc hiệu Sp = 96% với bệnh nguyên do lao. Tương tự  như vậy Zhou Taiyan cũng 
nhận thấy việc sử dụng kỹ th u ậ t tìm ADA trong dịch m àng phổi có độ nhạy và 
độ đặc hiệu rấ t  cao và rẻ tiền. Tuy nhiên, một số tác giả khác lại cho rằng  xét 
nghiệm ADA chỉ có hữu ích trong chẩn đoán phân biệt giữa TDMP do lao và do 
ung thư, nhưng lại không có giá tr ị phân biệt giữa nguyên nhân  do nhiễm  lao 
vỏi các trường hợp nhiễm khuẩn khác của màng phổi. Gần đây hơn, những công 
trinh nghiên cứu về giá tr ị của ADA trong chẩn đoán TDMP do lao, một số  tốc 
giả nhận thấy rằng  có một số trường hợp đã cho kết quả dương tính  giả. Đe tìm 
hiểu thêm vấn đề này các tác giả đã tiến hành nghiên cứu giá tr ị của ADA trong
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nhủng trường hợp TDMP có tỷ lệ lymphocyte cao (> 50%) không phải do lao (như: 
TDMP trong các bệnh ác tính, sau phẫu th u ậ t làm cầu nôi mạch vành, không rõ 
nguyên nhân) và họ đã nhận thấy rằng mức ADA trong các loại bệnh nguyên 
này không bao giò vượt quá mức ADA có trong TDMP do lao, đặc biệt khi mức 
ADA < 40UI/L th ì hầu như loại trừ  chắc chắn khả năng TDMP do lao.

+ Interferon -  Gamma là một test được sử dụng để chẩn đoán viêm màng phổi 
do lao. Interferon — Gamma do các lymphocyte CD4+ tạo ra  từ  những bệnh nhân 
viêm màng phổi do lao. Trong một công trình  nghiên cứu 33/35 bệnh nhân bị viêm 
màng phổi do lao có mức interferon -  gamma trong dịch màng phổi cao > 140pg/mL. 
Tuy nhiên, đây là một test chẩn đoán đắt tiền nên người ta  hay sử dụng ADA để 
chẩn doán do giá thành  của nó rẻ hơn. Vê' giá trị chẩn đoán TDMP do lao của 
Interferon -  Gamma và Adenosine Deaminase (ADA) là tương đương nhau.

+ Một sô xét nghiệm khác:
• Dịch màng phổi do lao là dịch tiết, protein thưòng >5g/dL.
• Glucose dịch màng phổi thấp.
• Tế bào trong TDMP do lao thường > 50% là các bạch cầu lymphocyte. Ngưòi 

ta  nhận thấy rằng trong TDMP do lao tỷ  lệ lymphocyte trong dịch màng phổi 
tăng cao hơn những nguyên nhân  gây tràn  dịch khác. Theo nghiên cứu của Bùi 
Xuân Tám (1999), tác giả cho rằng khi tỷ lệ lymphocyte trong dịch màng phổi
> 50% thì có nhiều khả năng TDMP do lao.

• Chải màng phổi: trong chẩn đoán lao màng phổi chỉ có 8% dương tính  vì 
có nhiều trường hợp âm tính  giả và dương tính  giả.

• Những năm  gần đây người ta  cho rằng có thể th iế t lập chẩn đoán viêm 
màng phổi do lao bằng việc chúng minh sự có mặt của các kháng nguyên và kháng 
thể đặc hiệu trong dịch màng phổi.

• Tỷ lệ 1,2/1 của lysozyme dịch m àng phổi/lysozyme huyết thanh  là một yếu 
tố  có giá trị trong chẩn đoán viêm màng phổi do lao.

8. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

8.1. Đối với TDMP có màu vàng chanh hay không vàng chanh (dịch tiết)

8.1.1. Tràn dịch màng phổi trong viêm màng phổi do nấm

-  T ràn dịch màng phổi có thể xảy ra  ngay ở giai đoạn cấp hay trong quá 
trình  tiến triển  m ạn tính  của bệnh.

-  Tỷ lệ gặp khoảng từ  7 -  9% trường hợp.
-  Các triệu chứng của TDMP thường xuất hiện sau tuần  thứ nhất của bệnh.
-  Sô lượng dịch màng phổi thường ít.
-  Tràn dịch màng phổi do nấm thể mạn tính có thể xảy ra  đồng thời vói võ
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hang nấm vào khoang màng phổi tạo thành một lỗ thông giữa phê quản và 
khoang màng phổi. Trong những trường hợp như vậy dịch màng phổi là dịch mủ.

-  Việc soi hoặc cấy nấrn dương tính là bằng chứng tô”t nhất để phân biệt.

8.1.2. T ràn  d ịc h  m à n g  p h ô i tro n g  sarco idose

-  Tỷ lệ TDMP do sarcoidose khá hiếm chỉ từ  0 -  5%, tuy nhiên cũng có một 
sô báo cáo với tỷ lệ gặp cao hơn một chút.

-  Tràn dịch màng phổi xuất hiện muộn khi đã có các tổn thương rộng ở nhu 
mô (giai đoạn 2 hoặc 3) và thưòng đã có sarcoidosis ngoài lồng ngực.

-  Tràn dịch màng phổi thưòng một bên và với sô lượng ít hoặc vừa.
-  Tràn dịch màng phổi trong sarcoidose có thể tự m ất hoặc phải nhò vào 

điều trị bằng corticoid (nếu bệnh nhân được điều trị bằng corticoid dịch hết 
nhanh  có khi chỉ sau 2 tuần  lễ, trong khi nếu không được điều tr ị gì thời gian tụ  
mất sẽ dài hơn — trung  bình khoảng 1 - 3  tháng).

8.1.3. T rà n  d ịc h  m à n g  p h ổ i do th ấ p

-  Tràn dịch màng phổi xảy ra  khoảng 5% bệnh nhân bị thấp.
-  Tràn dịch màng phổi có thể xảy ra  ỏ bất kỳ giai đoạn nào của thấp. Người 

ta  ước tính  cố khoảng 20% bệnh nhân TDMP xảy ra  trưốc hoặc vào giai đoạn 
khởi đầu của thấp. 50% TDMP xuất hiện trong khoảng thời gian 5 năm  kể từ  
khi có những biểu hiện của khớp.

-  Tràn dịch màng phổi do thấp  không có triệu  chứng ỏ nhiều bệnh nhân 
hoặc các thuổc kháng viêm có thể làm lu mò triệu  chứng của bệnh.

-  Tràn dịch màng phổi thường ít và ở một bên, cá biệt có trường hợp dịch 
nh iều  hoặc rấ t nhiều.

-  T ràn dịch màng phổi do th ấp  có th ể  chỉ thoáng qua hoặc tồn tạ i lâu  dài 
hoặc hay tá i phát gây vách hoá và dày dính màng phôi.

-  Glucose trong dịch m àng phổi thường rấ t thấp.

8.1.4. T rà n  d ịc h  m à n g  p h ổ i do  bệnh  lu p u s  ban  dỏ h ệ  th ố n g  (SLE)

-  Thường gặp ở nữ.
-  Tỷ lệ gặp từ 16 -  37% trường hợp.
-  Lượng dịch thường ít hoặc trung bình và hay ỏ một bên.
-  Đáp ứng rấ t nhạy với điều tr ị bằng corticoid khác biệt với kết quả điều trị 

TDMP do thấp.

8.1.5. T rà n  d ịc h  m à n g  p h ổ i trong T ularem ia (bệnh của loài gặm  n h ấ m  và 
thỏ do Pasteurella  tu larense gây ra)

Vì tổn thương trên  tiêu bản sinh thiết màng phổi của các nguyên nhân nêu

441



trên  cũng có thể có hình ảnh viêm màng phổi dạng hạ t (granulomatous pleuritis). 
Nên đê chẩn đoán phân biệt ở những bệnh nhân này phải nhò đến thử nghiệm 
tìm AFB (Acid -  fast bacilli), cấy mảnh sinh thiết tìm BK, PCR -  BK, ADA.

8.2. Đ ối vớ i T D M P  có  m á u

Tràn dịch màng phổi máu vi thể khi có 10.000 hồng cầu/mL dịch màng phổi. 
TDMP m áu đại thể khi có >100.000 hồng cầu/mL dịch màng phổi. T ràn máu 
màng phổi khi lượng hem atocrit của dịch màng phổi >50% hem atocrit của máu 
ngoại vi.

8.2.1. T rà n  d ịc h  m à n g  p h ổ i do  u n g  th ư  d i căn

-  Dịch thường có đặc điểm hay tái phát nhanh sau mỗi lần chọc tháo. Lượng 
tràn  dịch màng phổi thường rấ t nhiều, không ít trường hợp TDMP toàn bộ.

-  Dịch máu là một tính  chất khá đậc trưng cho TDMP do ung thư.
-  Glucose dịch màng phổi khá cao trong ung thư. Theo F raser R.G (1981) 

th ì khi dịch màng phổi có lượng glucose >80mg% cần phải nghĩ đến nguyên 
nhân ung thư.

-  Ngoài ra, TDMP lại xảy ra  cho các bệnh nhân thường có những biểu hiện 
lâm sàng sau đây:

+ Gầy sút nhanh.
+ Da vàng như rơm.
+ Ho dai dẳng và ho có đờm lẫn máu.
+ Đau ngực bên tổn thương có đáp ứng ít hoặc không với các thuốc giảm đau 

thông thường.
+ Xquang phổi: ngoài hình ảnh TDMP còn có h ình  ảnh xẹp phổi và u phổi 

(cần phải tiến  hành  chụp phổi ngay sau khi đã tháo bớt hoặc hế t dịch màng 
phổi để phát hiện khôi u bị dịch che khuất).

+ Chụp CLVT phổi sẽ có hình ảnh vừa TDMP vừa h ình  ảnh  khối choán chỗ, 
có thể có cả hình ảnh xẹp phổi hoặc tình trạng  xâm lấn  tổ  chức xung quanh, 
hạch tru n g  th ấ t to, hình ảnh  tiêu huỷ xương của lồng ngực hay cột sông.

+ Sinh th iế t hạch thượng đòn hoặc hạch nách nếu có sẽ cho biết hình ảnh 
ung thư từ  đâu tới.

+ Sự hiện diện của tế  bào ung thư trong đóm, trong dịch rửa phế quản, trong 
dịch m àng phổi khi chọc dò hay trong nội soi màng phổi là yếu tố  giúp cho 
khảng định chẩn đoán.

+ Sinh th iế t niêm mạc phê quản, sinh th iết xuyên vách phê quản, sinh thiết 
xuyên th àn h  ngực là những thăm  dò quan trọng có ý nghĩa quyết định nếu 
không tìm  thấy tê bào ung thư trong đờm, trong dịch rửa phê quản hay trong 
dịch m àng phôi.
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Dịch màng phôi có đặc điểm thường tái phát nhanh, nhiều và dịch màng 
phối thường là dịch máu. Bệnh hay xảy ra  ở những bệnh nhân  có các đặc điểm 
lâm sàng như:

-  Tuổi bệnh nhân thường từ 40 -  70.
-  Có tiên sử tiếp xúc với am iant trên 20 năm.
-  Gầy sút nhanh.
-  Có thế có những đợt sốt.
-  Ho khan.
-  Đau ngực: giai đoạn đầu đại đa số bệnh nhân thường đau ngực kín đáo. 

Đau thường ở phần trên  của bụng và vai do có dính đến cơ hoành.
-  Khó thỏ tiến triển.
-  Thăm  khám  có thể  phát hiện thấy bệnh nhân có ngón tay  dùi trống, lồng 

ngực bên bệnh bị lép, đôi khi có hiện tượng co rú t của các khoang gian sườn.
-  Tràn dịch màng phổi gặp trong 75 -  90% trường hợp và lượng dịch thường 

nhiều. Trong 1/3 trường hợp có thể thấy có những m ảng m àng phổi (pleural 
plaques) ỏ bên phía đôì diện. Dịch màng phối thường hay tá i phát sau  mỗi lần 
chọc tháo.

-  Chẩn đoán ung thư  màng phổi phải dựa vào hình ảnh của chụp CLVT 
phổi, mặc dù chỉ là dấu hiệu gợi ý. Các xét nghiệm khác như chẩn đoán tế  bào 
học (độ nhạy chỉ đạt tới 10% trường hợp), sinh thiết m àng phổi cũng là  những 
thăm  dò rấ t  quan trọng, nhưng lại không thể chẩn đoán phân biệt được giữa 
sarcoma biểu mô tuyến di căn (m etastatic adenocarcinoma) với ung th ư  màng 
phổi (mésothelioma). Trong những trưòng hợp như vậy cần phải làm thêm  nhuộm 
hoá mô miễn dịch và nhuộm  Schiff -  acid chu kỳ cũng vẫn còn có giá tr ị để phân 
biệt ung thư  m àng phổi vỏi ung thư  biểu mô tuyến (adenocarcinoma). Nói chung 
để chẩn đoán ung thư  m àng phổi nếu th ấ t bại trong soi tế  bào dịch m àng phổi 
th ì soi m àng phổi là kỹ th u ậ t cần phải được chọn lựa.

8.3. Hội chứng tổn thương sau tim (Postcardiac Injury Syndrome -  PCIS)

-  Thường xảy ra  vài ngày, vài tuần hoặc vài tháng  sau các tổn thương cơ 
tim  hoặc m àng ngoài tim.

-  Các tình huống hay gặp như: sau phẫu thuật màng ngoài tim (postpericardiotomy 
syndrome), sau nhồi m áu cơ tim (40 -  68%) hoặc hội chứng Dressier, chấn thương 
lồng ngực, cấy máy tạo nhịp  (Pacemaker).

-  Là hội chứng tự  m iễn dịch biểu hiện bằng viêm m àng phổi (sốt cao, bạch 
cầu và tốc độ m áu lắng tăng, hình ảnh phối thâm nhiễm hoặc kèm theo TDMP.

-  Đáp ứng tố t với các thuốc kháng viêm không steroids và corticoid. TDMP 
thường biến m ất sau 1 — 5 tuần diều trị.

8.2.2. T rà n  d ịc h  m à n g  p h ổ i do u n g  th ư  m à n g  p h ổ i nguyên  p h á t  (m eso theliom a)
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-  Sau phẫu th u ậ t làm cầu nôi chủ -  vành.
-  Trong các bệnh về máu.
-  Do sử dụng các thuốc chông đông quá liều.

9. Đ IỂU  T R Ị

9.1. N gu yên  tắ c  đ iều  trị
-  Tiến hành  điểu trị sớm và phối hợp thuôc chông lao sau khi đã có chẩn 

đoán xác định.
-  Dùng đúng liều lượng.
-  Thòi gian điều trị phải đủ.
-  Điểu trị phải liên tục, không được ngắt quãng.
-  Phải kiểm soát điều trị thường xuyên (chương trình  DOT — Direct Observed 

Treatment): theo dõi tình  trạng  lâm sàng, tìm AFB thường xuyên và đều đặn 
bằng soi, cấy trong những truòng hợp TDMP đồng thòi hoặc thứ phát sau lao 
phổi. Phát hiện các tác dụng phụ của thuốc.

9.2. Các th u ố c  sử  d ụ n g  tro n g  d iều  tr ị tràn  d ịch  m àn g  p h ổi d o  lao

9.2.1. Các th u ố c  chống  lao  h à n g  ch ủ  yếu

R ifa m p ic in

-  Các danh từ  đồng nghĩa: rifampin, rifamicin, rifadin, benemycin, rim atan, 
rifoldin, riforal, tubocin.

-  Là loại kháng sinh bán tổng hợp.
-  Thuốc dạng bột có màu gạch hoặc đỏ gạch, không tan  trong nước và ít tan

trong rượu.
-  Thuốc có nhạy cảm với tác dụng của ánh sáng, oxy và độ ẩm của không khí.
-  Thuốc không thấm  qua màng não nhưng có thể đi qua hàng rào rau  thai 

song lại không gây nguy hại gì cho bào tha i (TCYTTG, 1990). Thuốc có khả 
năng thấm  tố t vào tổ  chức và dịch của các cơ quan. Với liều điều tr ị người ta  
phát hiện thấy thuốc trong dịch xuâ”t  tiế t màng phổi, trong đờm, trong dịch của 
các hang và trong tổ chức xương.

-  Thuốc có tác dụng tiêu diệt các BK trong nội bào cũng như ở ngoại bào nhờ 
rifampicin có khả năng phá võ sự sao chép mã di truyền, ức chê đặc hiệu tổng hợp 
acid nhân (RNA), làm bất hoạt hoá men polymerase của acid ribonucleic. Khi BK 
kháng vói rifampicin là do có biến dị của polymerase của ARN. Ngoài ra  thuốc 
còn có tác dụng đôi vói các vi khuẩn Gram dương như tụ  cầu vàng và các vi 
khuẩn Gram âm như não mô cầu, lậu cầu.

8.4. Tràn d ịch  m àn g  p hổi do m ột số  n gu yên  n h ân  k h ác
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-  Rifampicin được hấp th ụ  ngay từ dạ dày, ruột và nồng độ thuốc đạt đỉnh
điếm 2 - 2  giò 30 phút sau khi uống thuôc.

-  Thuốc được dùng chủ yếu là đưòng uống lúc đói (trưốc bữa ăn 1 giò hoặc
sau ăn 2 giò).

-  Thuôc được chuyên hoá chủ yếu tại gan.
-  Thuốc được thải ra  khỏi cơ thể qua gan (mật) và thận.
-  Liều dùng: 8 -  12mg/kg cân nặng.
-  Các tác dụng phụ.
+ Ban đỏ.
+ Giảm tiêu cầu.
+ Thiếu m áu huyết tán.
+ Tãng men gan và bilirubin thoáng qua hoặc nặng hơn gây viêm gan, vàng da 

ứ mặt (hiện tượng vàng da sẽ tăng lên nhiều khi dùng phối hợp thuốc với INH).
+ Suy th ận  (đái ít hoặc vô niệu).

-  Tương tác thuôc.
+ Rifampicin tác động đến gan nên có khả năng gây tăng  chuyển hoố thuốc 

tại gan cho nên rifam picin làm giảm tác dạng của các thuốc khác như corticoid, 
thuốc hạ đường máu, thuốc chống loét dạ dày tá  tràng, thuốc trán h  thai, thuốc 
chống đông máu, quinidin, digitalis, aspirin.

+ Rượu có tác dụng làm tăng tổn thương gan trong khi dùng rifampicin.
+ Thận trọng với các bệnh nhân già và ở những ngưòi nghiện rượu. Phải 

kiểm tra  chức năng  gan của họ một cách nghiêm ngặt.
-  Dị ứng vổi rifam picin (phản ứng miễn dịch gây suy thận , th iếu  m áu huyết 

tán, giảm tiểu cầu).
-  Chống chỉ định:
+ Suy gan nặng.
+ Bệnh vàng da tắc m ật
+ Chống chỉ định dùng đường tĩnh mạch cho các bệnh nhân tâm  phế mạn, viêm 

tắc tĩnh mạch.

Iso n ia z id  (H)

-  Các danh từ  đồng nghĩa: INH, andrazide, chemiazide, cotinazine, dinacrin, 
ditubin, eutizon, isocotin, pyrizidin, rimicid.

-  Thuốc có dạng tinh  bột trắng, cay.
-  Rất dễ hoà tan  trong nưóc, nhưng rấ t khó hoà tan  trong cồn.
-  Thuốc có tác dụng diệt khuẩn nội bào cũng như ngoại bào do có khả năng 

ức chê tổng hợp acid ribonucleic.
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-  Isoniazid được hấp thụ  tốt tại dạ dày và ống tiêu hoá, nồng độ thuốc tối đa
trong máu đạt được 1 - 4  giờ sau uông.

-  Thuốc có khả năng hấp thụ dễ dàng qua màng não. Người ta tìm  thấy thuốc
trong tô chức và dịch của các cơ quan.

-  Tác dụng phụ chính là độc đối vỏi gan và gây viêm các dây thần  kinh 
ngoại biên. Ngoài ra  có thể gặp một số tác dụng phụ khác như gây rối loạn tiêu 
hoá nhẹ, viêm quanh khốp vai, rối loạn tâm  thần. Tác dụng phụ của INH gây 
viêm các dây thần  kinh ngoại biên sẽ tăng ở những bệnh nhân  có bệnh m ạn tính 
như đái tháo đưòng, nghiện rượu, suy dinh dưõng. Biến chứng này được xử lý 
bằng vitam in B6 (pyridoxin) 50 -  lOOmg/ngày. Viêm gan là biến chứng hay gặp 
khi phôi hợp điều tr ị INH với rifampicin. (Để giảm bớt tác dụng phụ ngưòi ta 
cho ngưòi bệnh uống vitam in B6 (100 -  125mg)).

-  Chống chỉ định: suy gan nặng, dị ứng vối INH, tổn thương gan hoạt động, 
xơ vữa động mạch nặng, động kinh hoặc những bệnh nhân  có khuynh hưâng có 
các cơn co giật, có tiền sử bại liệt.

-  Các biểu hiện của ngộ độc thuốc như buồn nôn, nôn, ức chê hô hấp, nặng 
hơn có thế gây hôn mê. xử  lý ngộ độc thuôc bằng rửa dạ dày.

-  Liều dùng từ  4 -  5mg/kg trọng lượng cơ thể. Đối với điểu tr ị dự phòng lao 
người ta  sử dụng liều 5 -  10mg/kg trọng lượng cơ thể/ngày, thuốc được uống 
chia làm 1 - 2  lần và liệu trình  này được kéo dài trong 2 tháng.

P y ra z in a m id  (PZA)

-  Các danh từ  đồng nghĩa: tisam id, aldinam id, cavizid, eprazin, famizina, 
isopyrasin, zinamid

-  Là dẫn xuất của acid pyrazina — 2 -  carboxylic.
-  Thuốc có dạng tin h  thể màu trắng, ta n  trong nưỏc khi làm  ấm.
-  Được chuyển hoá chủ yếu tạ i gan th àn h  acid pyrazinoic rồi chuyển thành 

acid hydroxy.
-  Có tác dụng kìm hãm hoặc diệt khuẩn  và chỉ có tác dụng đối với AFB 

trong môi trường acid. Thuốc có khả năng ngấm  tố t vào những vùng có tổn 
thướng lao. Có chỉ định tố t đối với các trường hợp lao hạch bã đậu hoố, lao hang.

-  PZA có tác dụng đối với vi khuẩn AFB ở trong nội bào.
-  Thuôc có tác dụng cao trong 2 tháng  điều trị đầu tiên khi lao còn trong 

tình trạng  viêm cấp và có khả năng diệt AFB tố t hơn khi thuốc được điều trị 
phối hợp vói nhóm aminoglycozid (Stauffer J.L , 1994).

-  Không nên sử dụng PZA đơn độc vì dễ gây kháng  thuốc.
-  Thuốc được thả i ra khỏi cơ thể bằng đưòng nước tiểu.
-  Liều dùng 15 -  25mg/kg trọng lượng cơ thể.
-  Tác dụng phụ: tăng men gan trong giai đoạn đầu của điêu trị, phát ban,
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gây đau khớp, đau vai, tăng  acid uric máu. Có thể ngừa được bằng cách dùng 
PZA ngát quãng.

-  Chông chỉ định: suy gan hoặc tổn thương gan nặng, mẫn cảm với PZA. 

E th a m b u to l

-  Các danh từ đồng nghĩa: aíìmocil, ambutol, anvital, apobutal, Batacox, 
cidanbutol, clobutol, dadibutol, ebutol, dexambuto], diambutol, etambin, farmabutol.

-  Thuốc có dạng tin h  thê m àu trắng  dễ tan  trong nước.
-  Thuốc có tác dụng kìm hãm  AFB do thuôc có khả năng khuếch tán  vào vi

khuẩn dể gây ức chê chuyến hoá acid nucleic, không có tác dụng tiêu diệt.
-  Thuốc dược hấp th ụ  nhanh  khi còn đang ỏ dạ dày và đào thải chủ yếu qua

đưòng thận. Nồng độ đạ t được tôi đa trong máu từ  2 -  4 giờ.
-  Là thuôc được thay th ế  tốì ưu khi người bệnh không thể dùng được các thuốc 

như rifampicin, INH.
-  Liều lượng: 15 — 25mg/kg.
-  Tác dụng phụ:
+ Gây rối loạn nhìn  màu
+ Gây giảm th ị lực do viêm thần  kinh th ị giác. Trẻ em dưới 12 tuổi không 

nên cho sử dụng thuốc này do không kiểm tra, theo dõi được th ị lực.
+ Một số tác dụng phụ khác như: gây liệt, phá t ban, chóng mặt, chán ăn. 

Các tác dụng phụ này sẽ biến m ất sau 2 - 8  tuần  ngừng thuốc.
-  Chống chỉ định: m ẫn cảm với etham butol, bệnh nhân  có bệnh viêm thần  

kinh th ị giác, đục n hân  m ắt, các bệnh viêm nhiễm  của m ắt, bệnh m át do đái 
tháo đường, phụ nữ có tha i, độ th a n h  thả i creatinine < 50ml/phút.

9.2.2. Các thuốc chống la o  h à n g  th ứ  2

S tre p to m yc in e  (S)

-  Các danh từ đồng nghĩa: ampistrep, diplostrep, strepsulfat, strepolin, streptaquaine,
strycin.

-  Thuốc có dạng bột m àu trắng, không màu.
-  Thuốc tác dụng lên ribosom của vi khuẩn và gây ức chế tổng hợp protein

của BK.
-  Streptomycine không ngấm  được vào dịch não tuỷ.
-  Không dùng streptom ycine:
-  Kết hợp với các aminoglycozid khác như amikacin, tobramycin, kanamycin 

và các thuốc amphoterincin B, cephalosporin, vancomycin, furosemid, acid etacrynic.
-  Cho những bệnh nhân  nhược cơ do thuốc làm tăng  tác dụng của các thuốc 

phong bê thần  kinh cơ. Phải theo dõi chức năng thận  (creatinine) và tình trạng 
thinh giác của người bệnh khi sử dụng streptomycine.
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-  Chống chỉ định: suy thận , bệnh nhân  có tha i do thuốc có thể gây độc cho 
thận  và gây điếc th a i nhi, rối loạn th ính  giác, rối loạn tiền đình, tiền sử dị ứng 
với streptom ycine, trẻ  em vì thuốc có thể gây tổn thương thần  kinh th ính  giác 
không thê hồi phục.

-  Liều lượng: 15mg/kg cơ thể/ngày. Ngoài 60 tuổi nên dùng 500 -  750mg/ngày.

K a n a m y c in

-  Các danh từ  đồng nghĩa: cantrex, carmicina, cristalomicina, enterokanacin, 
kam axin, kam ynex, kanoxin, kantrex , tokomicina.

-  Thuốc thuộc nhóm  aminoglycozid. Khi tiêm  bắp thuốc có khả năng ngấm 
vào dịch của màng phổi, màng bụng, dịch khốp, dịch phế quản và dịch mật. Thuốc 
duy trì được liều điều tr ị trong m áu và tổ chức từ  8 -1 2  giờ.

-  Kanamycin sulfat có khả năng ngấm qua rau  thai, kém hấp thu  qua đường 
uô'ng và đường khí phê quản (khí dung).

-  Thuốc có tác dụng tương tự  như streptomycine. T ất cả các aminoglycozid 
đều liên kết cố định vối ribosom của vi khuẩn làm cho việc sao chép sai mă di 
truyền và gây biến đổi tổng hợp protein của AFB nên dẫn đến làm chết vi khuẩn.

-  Thuốc có độc tín h  cao. Tác dụng phụ chủ yếu gây điếc, rối loạn tiền  đình, 
nhiễm độc th ậ n  (hoại tử  ống thận). Thuốc được đào th ả i khỏi cơ thể chủ yếu qua 
đường thận.

-  Liều lượng: 10mg/kg cân nặng.

Am ikacin

-  Là dẫn chất của kanamycin.
-  Thưòng được sử dụng để tá i điều tr ị lao phổi kháng với các thuấc chống 

lao chủ yếu.
-  Tác dụng phụ của thuốc tương tự như kanamycin.
-  Liều lượng: 15mg/kg/ngày vồ dùng 5 ngày/tuần (tiêm bắp).

C iprofloxacin

-  Các danh  từ  đồng nghĩa: cipro, ciprobay, ciflox, leucoquin.
-  Thuộc nhóm  fluoro -  quinolon tọng hợp.
-  C ó  tốc dụng diệ t khuẩn  do có khả năng  gắn với m en ADN gyrase và ức chế 

men này, do vậy thuốc có thể  gây tách rời ADN của vi khuẩn.
-  Đôi với các bệnh nhân  AIDS ngưòi ta  còn sử dụng để điều trị chống M. avium 

nội bào th ể  lan  tràn , liều dùng 750mg/12 giò một lần/ngày.
-  Nồng độ đỉnh của thuốc đạ t được sau  1 - 2  giờ.
-  Thời gian bán huỷ của thuốc 4 giờ.
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-  Khoảng 40% lượng thuốc được đào thải qua đường nước tiểu dưói dạng 
nguyên chất trong vòng 24 giờ.

-  Thuốc rấ t ít gắn kết với protein máu và có thể ngấm qua màng não.
Tác dụng phụ: dị ứng (phát ban, ngứa), phù mặt, dây thanh  âm, rôi loạn 

tiêu hoá: chán ăn, đau vùng thượng vị, buồn nôn, nôn, ỉa chảy, thần  kinh: gây 
rôi loạn giấc ngủ, đau đầu, mệt mỏi, rối loạn khí(u giác và vị giác. Huyết học: 
giảm bạch cầu hạt, giảm bạch cầu lympho, giảm tiểu cầu. Chuyển hoá: gây rô'i 
loạn quá trình giữ calci ở các mô xương, do đó dẫn đến loãng xương nhanh ờ 
người lớn tuổi.

-  Thận trọng
+ Đối với những bệnh nhân suy thận khởi đầu thường cho liều thông thường, 

nhưng sau đó phải giảm liều tuỳ thuộc vào độ thanh thải creatinine của thận.
+ Không sử dụng kết hợp với các thuốc gây kiềm hoá vì làm  giảm tác dụng 

của ciprofloxacine.
-  Chông chỉ định: mẫn cảm với thuốc, không sử dụng cho phụ nữ có thai, cho 

con bú và trẻ em <15 tuổi.
-  Liều lượng: 500 -  700mg/ 21ần/ngày.

T hiacetazon  (Thiosem icacbazon; T ibion h ay TB1)

-  Thuốc có tác dụng kìm hãm trực khuẩn lao, nhưng gây rất nhiều tác dụng 
phụ (nôn, ỉa chảy, ban đỏ, m ất bạch cầu hạt, giảm tiểu  cầu, th iếu  m áu bất sản, 
v.v.) nên hiện nay. không được sử dụng ở nhiều nước.

-  Liều lượng 150mg/ngày.

9.3. Các công thức được áp dụng trong đ iều  tr ị tràn  d ịch  m àng phổi 
do lao

9.3.1. Các công thức áp d ụ n g  cho những trư ờng hợp trà n  d ịch  m àn g  phổi 
do lao

Công thức 6 th án g

Công thức 6 tháng (có 2 công thức điều trị 6 tháng): công thức thứ  n h ấ t được 
ốp dụng cho nhũng trường hdp có ít khả năng kháng thuốc chống lao. Trong 
thực tế  Hội lồng ngực của Mỹ khuyên cáo nên sử dụng công thức này để điều trị 
cho các trường hợp lao phổi và ngoài phổi. Đối với việc điều tr ị TDMP do lao 
cũng không phải là ngoại lệ.

-  Hai tháng đầu các thuốc sử dụng như isoniazid (5mg/kg), rifampin 
(10mg/kg) và pyrazinamid. Etham butol nên sử dụng vào chê độ khởi đầu điều 
trị cho đến khi các kết quả thu  được do thuốc có ý nghĩa, trừ  khi có hiện tượng 
kháng thuốc.

29-BÊNH HÔ HẢP..
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-  Bốn tháng tiếp theo các thuốc cho chỉ còn isoniazide và rifampin.
-  Tại khoa Hô hấp Bệnh viện Bạch Mai, chúng tôi cũng hay sử dụng công 

thức điều trị lao màng phổi 6 tháng như sau:
-  2SHRZ/4RH (công thức thứ nhất).
+ 2 tháng dầu cho bệnh nhân dùng các thuốc streptomycin, INH, rifampicin và 

pyrazinamid.
+ 4 tháng tiếp theo chỉ cho bệnh nhân sử dụng 2 loại thuốc rifampicin và 

INH. Hoặc nếu bệnh nhân  có kháng streptomycin th ì sử dụng công thức:
-  2ERHZ/ 4RH
+ 2 tháng đầu điểu tr ị vói ethambutol, INH, rifampicin và pyrazinamid.
+ 4 tháng tiếp theo chỉ dùng rifampicin và etham butol.
Công thức điều tr ị 6 tháng là công thức rấ t thông dụng, các công thức khác 

(8, 9 và 12 tháng) rấ t ít được dùng trong điều tr ị TDMP do lao.

Công thứ c 8 th á n g

-  2SHRZ/ 6HE
+ 2 tháng đầu cho bệnh nhân dùng streptomycin, INH, rifampicin và pyrazinamid. 
+ 6 tháng tiếp theo chỉ cho bệnh nhân dùng INH và ethambutol. Hoặc nếu 

bệnh nhân có kháng với streptomycin th ì áp dụng công thức 2 EHRZ/6HE.
+ 2 tháng đầu cho bệnh nhân dùng etharabutol, INH, rifampicin và pyrazinamid. 
+ 6 tháng tiếp theo chỉ cho sử dụng INH và etham butol.

Công thứ c  9 th á n g

-  3SHZ/6S2H2.
+ 3 tháng đầu cho bệnh nhân  sử dụng streptomycin, INH và pyrazinamid.
+ 6 tháng tiếp theo chỉ cho bệnh nhân dùng streptomycin và INH. Nếu áp 

dụng điều trị th ấ t bại hoặc tá i phát, AFB dương tính  sau khi áp dụng công thức 
phối hợp th ì dùng công thức: 3HRE/6H2R2E2.

+ 3 tháng đầu dùng INH, rifampicin và ethambutol.
+ 6 tháng tiếp theo dùng INH, rifamycin và etham butol.

Công thứ c  12 th á n g
2SEH/10EH -  Công thức này được chỉ định cho những trường hợp bệnh 

nhân không dùng được rifampicin và pyrazinamid. Do vậy, trong giai đoạn củng 
cố thòi gian điều trị phải kéo dài trong 10 tháng.

9.4. Đ iều  trị ch ố n g  d in h  m àng phổi
-  Chọc tháo hết dịch màng phổi sau khi đã có chẩn đoán xác định. Lưu ý
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mỗi lần chọc tháo dịch không nên lấy > llí t  vì có thể gây phù phổi cấp do làm 
thay đổi đột ngột áp lực (áp lực âm) trong khoang m àng phổi sau chọc tháo lấy 
dịch với sô' lượng lốn và nhanh.

— Hướng dẫn bệnh nhân  tập  thổi bóng hằng ngày để giúp phổi nở tốt là biện 
pháp chống dính có hiệu quả.

— Bơm thuốc chông dính: Vấn đề bơm các chất tiêu  sợi huyết vào khoang 
màng phổi đã được thực hiện từ  năm  1949. Các tác nhân  làm  tiêu sợi huyết của 
thời kỳ đó thường không được tin h  khiết nên đã gây ra  nhiều  tác dụng phụ nhu 
sốt, tăng bạch cầu và tìn h  trạn g  mệt mỏi nói chung. Để khắc phục những khiếm 
khuyết trên, gần đây các thuốc gây tiêu sợi huyết đã được tinh  chế hơn nhiều. 
Bơm urokinase (100.000UI) một lần/ngày và trong 3 ngày liên tiếp hoặc 
streptokinase (250.000UI)/ngày và trong 3 ngày liền vào khoang m àng phổi kết 
quả thu  được rấ t khả quan. H iện nay, xu hướng trên  th ế  giói các tác giả ưa 
dùng streptokinase hơn vì vừa có hiệu quả nổi trội và vừa rẻ  tiền (giá của 1 lọ 
urokinase -  490USD trong khi của một lọ streptokinase chỉ — 127USD). ở  Khoa 
Hô hấp Bệnh viện Bạch Mai chúng tôi hay sử dụng durokinase của Hàn Quốc, 
mỗi lọ chứa 1.500UI và giá là  1.500.000 đồng. Tuy nhiên  việc sử dụng các chất 
gây tiêu sợi huyết cũng có những tác dụng phụ nhất định như có báo cáo gần 
đây cho biết họ đã gặp trà n  m áu m àng phổi và xuất huyết có tính  chất hệ thếng 
khi sử dụng streptokinase. Có một số  nghiên cúu khác quan  sá t thấy  hiện tượng 
chảy m áu cam và đau m àng phổi trong khi sử dụng các tác  nhăn  gây tiêu sợi 
huyết. Mặc dù vậy cũng có nh iều báo cáo nhận thấy rằng  kể cẳ khi sử dụng liều 
streptokinase đạt đến 1,5 triệu UI mà cũng không gặp bất kỳ một loại biến 
chúng nào. Đồl với sử dụng urokinase cho dừ không phải là  một tác  nhân  có tác 
xiụng giảm đau, urokinase cũng có khả năng gây ra các phản ứng cổ tính chất 
cấp tính (do tăng phản úng mẫn cảm tức thi và giải phóng histamine làm bệnh 
nhân  sất, loạn nhịp tim ). Ngoài ra , một số  tác giả nghiên cứu khác còn nhận  
thấy ỏ những bệnh nh&n có sử dụng cả streptokinase và urokinase trong các 
trường hợp mủ màng phổi có thể bị hội chúng suy hô hấp cấp tính tiến triển 
(ARDS -  Acute respiratory distress syndrome).

— Vấn đề cho corticoid còn có nhiều  ý kiến trái ngược.

9.5. Đ iểu tr ị m ủ m àng phổi do lao

Mủ m àng phổi do lao là một thể  bệnh lý rấ t hiếm gặp trong thực tế. Bệnh 
được đặc trưng  bằng dịch m àng phổi có mủ và chứa nhiều trực khuẩn lao. Viêm 
mủ màng phổi do lao thường phát triển  trên nền tổ chức sẹo xơ do kết quả của 
viêm màng phổi, do gây trà n  khí màng phổi nhân tạo hoặc sau phẫu th u ậ t 
chỉnh hình lồng ngực. Thường ở đây màng phổi của người bệnh hay bị vôi hoá 
nặng nề. Biểu hiện lâm sàng đặc trưng của những bệnh n hân  này có thể có diễn
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biến bán cấp hoặc m ạn tính  với các triệu chứng như mệt mỏi, sốt nhẹ và m ất 
cân. Hình ảnh tổn thương trên  phim chụp phổi thường là dấu hiệu của TDMP rõ 
rệ t và hình ảnh dày m àng phổi, đặc biệt càng rõ nét hơn nếu bệnh nhân được 
chụp cắt lốp vi tín h  lồng ngực. Điều trị đối với những bệnh nhân  thuộc loại này 
thường rấ t khó khăn. Các phương pháp ngoại khoa thông thường như bóc bỏ 
màng phổi, phẫu th u ậ t sửa lồng ngực. Tuy nhiên, cần lưu ý rằng điều trị ngoại 
khoa chỉ được tiến  h ành  sau  khi điều trị nội khoa tích cực ít nhấ t 2 tháng.

9.6. Đ iều  tr ị tr à n  d ịc h  m àn g  p h ổi do la o  tro n g  m ột s ố  trư ờn g hợp  
d ặc b iệ t

P h ụ  n ữ  có th a i  và  cho  con bú

-  Đối vói phụ nữ có thai
Vấn đê' đặt ra  ở chỗ nếu bệnh nhân không được điều trị th ì con của họ đẻ ra 

thường có trọng lượng bé hơn so với con của những người mẹ khoẻ mạnh. Hiếm 
hơn hài nhi của họ có th ể  mắc lao bẩm sinh. Do đó, việc điều trị cần phải khẩn 
trương tiến hành  nếu đã có chẩn đoán xác định bị lao. Thuốc khuyến cáo nên 
chỉ định dùng cho bệnh nhân  có thai như INH, rifam pin (R) và etham butol (E). 
Streptom ycine được khuyến cáo không nên dùng do thuốc có ảnh hưỏng xấu đến 
tình  trạng  th ính  giác của thai nhi. PZA (Z) mặc dù vẫn được Tổ chức Y tế  Thế 
giới khuyên dùng, nhưng lại không được sử dụng ở Hoa Kỳ do còn quá ít công 
trình  chứng m inh sự vô hại của thuốc. Ngoài ra, khi điều tr ị bằng INH thuốc 
thường cho kèm theo vitam ine B6 25mg/ngày.

-  Đối với phụ nữ cho con bú: việc điều trị cho những người mẹ đang cho con 
bú nhằm  ngăn chặn lầy bệnh lao aang cho con phải tiến hành  tích cực, một số ít 
thuốc sẽ lọt qua sữa, nhưng thuốc không hể gây độc đôi với trẻ. Con của những 
người mẹ bị lao nên  được điều tr ị phòng lao bằng INH (thòi gian điều tr ị í t  nhấ t
> 3 tháng kể từ  khi ngưòi mẹ được xem là không còn nhiễm lao). Ngưòi ta  khuyến 
cáo nên chỉ đ ịnh  pyridoxinum  cho cả mẹ lẫn con, ngay cả khi con không dùng 
INH. Các thuốc điều tr ị cho đối tượng này cũng tương tự  như đối với phụ nữ có 
thai (H, R, E). Việc tiêm  chủng BCG cho trẻ  nên được tr ì hoãn cho đến khi ngừa 
lao bằng INH kết thúc.

Đ ối với các  b ện h  n h â n  su y  th ậ n  và  bệnh  th ậ n  g ia i đ o ạ n  cuối

Do có một số thuốc chống lao được thả i qua đường thận  cho nên đối với 
những bệnh nhân  thuộc loại này khi cho thuốc cần phải cân nhắc về liều lượng.

-  Rifampin (R) và INH (H) được chuyển hoá tạ i gan, do đó có thể chỉ định 
cho bệnh nhân  dễ dàng vói liều phổ thông.

-  PZA cũng được chuyển hoá tại gan, nhưng các chất chuyển hoá của nó 
(acid pyrazinoic và acid 5 — hydroxy — pyrazinoic) có the tích tụ  ở những bệnh nhân 
suy thận.
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-  Ethambutol (E) được thải qua thận khoảng 80% và có thể bị tích tụ  ở 
những bệnh nhân suy thận. Do vậy, đôi VỐI z và E phải cho khoảng cách giữa 
các lần thưa ra, thường người ta  khuyến cáo chỉ nên cho 3 lần/tuần.

-  H, E và z  (cũng như các chất chuyển hoá của chúng) đều được lọc bởi thận 
nhân tạo với các mức độ khác nhau. Cho nên đối với những bệnh nhân  suy thận, 
sau lọc máu nên cho bổ sung thêm các thuốc chông lao để đề phòng thuốc bị lọc 
qua màng lọc.

-  Streptomycine, kanamycine, amikacine và capreomycine phải được xem 
xét kỹ lưỡng đôi với những bệnh nhân có suy thận, do hầu hết các thuốc này đều 
được thải toàn bộ qua thận. Ngưòi ta  ưốc tính có khoảng 40% liều lượng của 
những thuốc này được lọc máu đào thải. Do vậy nên cho các thuốc này ngay 
trước khi lọc máu.

Các k h u y ế n  cáo v ề  liều  lượng  dối với người b ệnh  có su y  th ậ n  và đối 
với bênh n h ă n  có loc m áu:

Thuöc
Thay dổi 
Tán suất

Các liều khuyến cáo và tán suất dối vdi nhũng BN có độ 
thanh thải creatinine < 30mƯph hay cho BN lọc máu

Isoniazid Không 300mg/lán/hằng ngày hay 900mg, 3 lẩn/tuẩn

Rifampin Không 600mg/lần/hằng ngày hoặc 600mg, 3 lần/ tuẩn

PZA Có 25 -  35mg/kg/1 liều/3 lẩn/tuẩn

Ethambutol Có 15 -  25mg/kg/1 liểu/3 lần/tuần

Levofloxacin Có 750 -  1000mg/1 liều/3 lần/tuần

Cycloserine Có 250mg/lẩn/hằng ngày hoặc 500mg/1liổu/3 lần/tuần

Ethionamide Không 250 -  500mg/hằng ngày

Aminosalicylic acid Khổng 4g/1 liếu/2 lẩn /tuần

Streptomycine C6 12 -  15mg/kg/1 liều/2 -  3 lấn/tuần

Capreomycin Có 12 -  15mg/kg/1 liều/2 -  3 lần/tuần

Kanamycin Có 12 -  15mg/kg/1 liểu/2 -  3 lẩn/tuẩn

Amikacin Có 12 -  15mg/1 liéu/2 -3  lẩn/tuẩn

Đối với b ệnh  n h â n  có bệnh  g a n

-  Đối với bệnh gan mạn: nói chung với những bệnh nhân  bị bệnh gan mạn 
không nên sử dụng PZA. Công thức hay dừng như INH + Rifampicin kết hợp với 
một hoặc hai thứ  thuốc không gây độc cho gan (Streptomycin, Ethambutol). 
Liệu trình  điều tr ị kéo dài trong 8 tháng. Các chế độ điều tr ị có th ể  lựa chọn 
như 9 RE hoặc SHE trong giai đoạn đầu và sau đó là HE trong giai đoạn tiếp 
theo. Tông thời gian điều trị là 12 tháng. Các công thức điều trị được khuyên 
cáo 2 SHRE/6 HR, 9 RE hoặc 2 SHE/10 HE.

— Đôi với viêm gan cấp (ví dụ: viêm gan virus cấp): trong thực tế  hiếm có
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trường hợp một bệnh nhân đồng thòi vừa bị lao lại vừa bị viêm gan cấp. Tuy 
nhiên, nếu gặp những trường hợp như vậy nên trì hoãn việc điều trị lao cho đến 
khi viêm gan cấp tính  đã được giải quyết. Ở một số trường hợp khác việc điều trị 
lao là cần th iết kể cả khi bệnh nhân đang bị viêm gan cấp tính  th ì nên cho kết 
hợp SE trong thời gian 3 tháng được coi là an toàn nhất. Nếu viêm gan cấp đã 
được giải quyết th ì bệnh nhân có thể tiếp nhận một đợt điều tr ị tiếp theo 6 
tháng với INH và riíampicin 6 HR. Trường hợp viêm gan cấp không được giải 
quyết th ì công thức SE nên được tiếp tục điều trị trong 12 tháng.

Đối với bệnh  n h ă n  lao  có H ĨV  dương tín h

Công thức điều tr ị đôĩ với người có HIV dương tính  hay âm tính  đều như 
nhau. Tuy nhiên những người có HIV dương tính  được khuyến cáo không nên 
dùng thioacetazone. Lao làm giảm tỷ lệ sống của các bệnh nhân có HIV dương 
tính. Đối với loại bệnh nhân này ngưòi ta  khuyên nên dùng phác đồ 8 tháng 
(2RHEZ/6HE). Nguyên nhân tử  vong trong thòi gian điều trị thường do bị HIV 
hơn là do lao, đặc biệt ỏ những giai đoạn giảm miễn dịch tiến triển. Treo và c s  
đã không thấy có sự khác biệt về tỷ lệ bệnh tậ t và tỷ lệ tử  vong giữa các bệnh 
nhân tràn  dịch màng phổi có HIV dương tính và nhóm có HIV âm tính  -  dịch 
màng phổi được giải quyết trong nhóm bệnh nhân có HIV dương tín h  trung bình 
từ 79 + 81 ngày và 69 + 61 ngày ở nhóm có HIV âm tính.

9.7. Điều trị tràn dịch m àng phổi do lao kháng thuốc

9.7.1. Nguyên nhân và các yếu tố  thuận lợi dẫn  đến tìn h  trạn g  kh áng thuốc

Về vi sinh vật

-  Số lượng trực khuẩn lao ban đầu. Đây là nguyên nhân  thường gặp nhất 
khi có một số lượng lón trực khuẩn lao, đặc biệt ỏ những trường hợp lao hang.

-  Khả năng đột biến của trực khuẩn lao.
-  Cơ địa của người bệnh.
-  Nồng độ thuốc không đủ.

Lâm sàng
Thường gặp ở những đôì tượng sau:
-  Các trưòng hợp đơn tr ị liệu.
-  Liều ỉượng thuốc cho không đầy đủ.

Sự hớp tác của bệnh nhân
-  Bệnh nhân không hợp tốc.
-  Sử dụng thuốc tuỳ tiện (uống bữa được bữa không hoặc tự ý bỏ thuốc).
-  Có tiếp xúc vối những trường hợp lao kháng thuốc.
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-  Người bệnh ở nơi có độ lưu hành  lao cao.
-  Bệnh nhân  có cơ địa suy kiệt, nhiễm HIV, suy giảm miễn dịch.
-  Tuổi bệnh nhân  càng nhỏ càng có nhiều cơ hội.
-  Tổn thương lao rộng, bã đậu hoá nhiều, tổn thương nhiều hang.
-  Khả năng hấp thụ  các thuốc chống lao kém cũng có th ể  là một nguyên 

nhân  dẫn đến hiện tượng kháng thuốc.

Q uản lý  và  p h ân  p hối

Do cung cấp thuốc không đầy đủ và không thường xuyên hoặc chất lượng 
thuốc không đảm  bảo.

9.7.2. Cơ c h ế  củ a  h iện  tượng kh áng thuốc

Hiện tượng kháng thuốc của trực khuẩn lao khác hẳn  với hiện tượng kháng 
thuốc của các vi khuẩn  khốc ỏ chỗ là kháng thuốc trong nhiễm  sắc thể. Gen 
kháng thuốc tạo ra  sự kháng thuốc bằng cách:

-  Làm giảm tính thấm của màng nguyên tưdng hoặc làm mất hệ thếng vận 
chuyển qua m àng dẫn đến thuốc không có khả năng  thấm  qua th àn h  của vi 
khuẩn  và do vậy không xâm  nhập được vào trong tế  bào.

-  Làm thay đổi đích tác động nên thuốc không gắn kết được vào đích. Do có 
sự đột biến trong nhiễm sắc thể của trực khuẩn lao, các base cùa acid nh&n 
(ADN) có hiện tượng thay đổi trình tự sắp xếp. Kết quả trước đ&y thuốc có tác 
động trên một men nào đó dẫn đến vi khuẩn gáy bệnh bị kìm hãm không phát 
triển được, enzym mói tạo ra khác truóc không bị tác động của vi khuẩn nữa.

-  Tạo ra izoenzym làm biến đổi hoặc thay đổi cấu trúc hoá học của phân tử 
kháng sinh v.v...

9.7.3. Điều trị tràn dịch máng phổi do lao kháng thuốc

Một số chế độ điều trị có hiệu quả đốì với những trường hợp lao phổi kháng thuốc:

Tdn thuốc kháng Chế độ để nghị Thời gian đKu trị
1 INH ( • S) R, PZA, E, (còn FQN* cổ thể tăng cudng đối với 

những truởng hợp bộnh rộng) 6 tháng

2 INH và R( ' S) FQN, PZA, E, IA**, • luân phiên 18 -  24 tháng

3 INH, R ( • S) và 
E hoặc PZA

FQN(E hoặc PZA nếu có hiộu quả), IA, và 2 
thuốc luân phiên 24 tháng

4 R INH, PZA, E (còn FQN có thể tăng cường cho 
các trưòng hợp bệnh lan rộng hơn) 9 - 1 2  tháng

* FQN: fluoroquinolone

*• IA (injectable agent): thuốc có thể tiôm bao gổm các aminoglycozids (streptomycine, amikacin, 
kanamycin hoặc các polypeptid của capreomycin.
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-  Đôi với chế độ điều trị đề nghị 1: Theo kết quả nghiên cứu của Hội đồng 
nghiên cứu Y tế  của Anh quốc thì tỷ lệ thành công là > 95%, mặc dù kháng INH 
nếu 4 thứ thuốc đã được sử dụng trong giai đoạn đầu và rifampicin kết hợp với 
ethambutol hoặc streptomycine đã được sử dụng liên tục. Một sô' nghiên cứu khác 
còn nhận thấy rằng kết quả sẽ tốt nhất nếu cho PZA liên tục trong 6 tháng.

-  Đối với chế độ điểu tr ị để nghị 2: Việc điều tr ị là rấ t  cần th iế t vì phương 
pháp này có thể làm hạn  chế tối đa hiện tượng tá i phát ở các trường hợp bệnh 
lan rộng, sử dụng thuốc thêm  (các thuốc luân phiên) có thể  làm giảm rấ t nhiều 
rủ i ro của th ấ t bại điều tr ị và giảm khả năng khống thuốc.

-  Đối với chế độ điều trị đề nghị 3: sử  dụng những thuốc hàng đầu khi
chúng có nhạy cảm. Bổ sung hai hoặc nhiểu thuốc luân phiên trong các trường 
hợp bệnh lan rộng. Điều tr ị phẫu th u ậ t cũng phải được xem xét.

-  Đối vối chế độ điều tr ị đề nghị 4: Cho bệnh nhân  sử dụng hằng ngày hoặc 
3 lần/tuần các thuốc INH, PZA và streptomycine trong thời gian 9 tháng  hoặc 
hơn đã chứng tỏ có hiệu quả trong các công tr ìn h  nghiên cứu của Hội đồng 
nghiên cứu Y tế  Anh (BMRC -  British Medical Research Council). Tuy nhiên 
việc sử dụng rộng rãi các thuốc tiêm có thể không được dễ dàng để thực hiện.

Lý tưỏng nhất để điểu trị lao kháng thuốc là cho các thuôiíc chông lao dựa theo 
kết quả kháng sinh đồ sau  khi đã tiến hành cấy đòm hoặc dịch phế quản, cấy
dịch màng phổi (nếu có) tìm  trực khuẩn lao.

9.8. Nguyên nhân dẫn đến  thất bại trong đ iều  trị

P h á t hiện và đ iều  tr ị  bệnh muộn

-  Do người bệnh đến muộn.
-  Thầy thuốc p h á t h iện  được bệnh muộn.

P h ư ơ n g  p h á p  đ iề u  t r ị  k h ô n g  đ ú n g

-  Không phối hợp thuốc.
-  Liều lượng thuốc không đầy đủ.

-  Bệnh nhân  uống thuốc không tuân  thủ  nghiêm túc y lệnh của thầy thuốc.
-  Thòi gian điều tr ị không đủ.

-  Không tiến hành chọc tháo hết dịch màng phổi khi đã có chẩn đoán xác định. 

N gư ờ i b ệ n h  m ắ c  la o  từ  n h ữ n g  b ện h  n h â n  có la o  k h á n g  th u ố c

-  Nguyên nhân  chủ yếu của vi khuẩn kháng thuốc là do điều trị không đúng 
quy cách.
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-  Trực khuẩn lao có khả năng kháng thuốc tự nhiên, nhưng tỷ lệ này 
thường rấ t thấp (tỷ lệ kháng riíampicin là 1/10 triệu AFB và đôi với INH là 1/6 
triệu AFB).

10. T IẾN  T R IỂ N , B IẾ N  CHỨNG

10.1. T iế n  t r iể n

Tràn dịch màng phổi do lao nếu được điêu trị thì một trong các chỉ sô’ cơ bản 
chứng tỏ hiệu quả của điều trị đó là làm giảm tình trạng nhiễm độc.

-  Vê thân nhiệt: Theo kết quả nghiên cứu về tiến triển  của các bệnh nhân 
TDMP do lao Tiukhơtin N .x, Poletaev X.D đã nhận thấy rằng thân nhiệt của 
người bệnh sẽ trở về bình thường ở 37% trường hợp sau một tháng, 71% sau 2 
tháng điểu trị. Có 16% bệnh nhân thân  nhiệt vẫn cao sau hơn 3 tháng điều trị.

-  Vê' tốc độ máu lắng: theo kết quả nghiên cứu của các tác giả trên  th ì tốc độ 
máu lắng trở về bình thường chậm hơn thân nhiệt. Nói chung máu láng tăng 
vẫn còn tồn tại > 4 tháng.

-  Dịch màng phổi.
+ Hết dịch màng phổi sau 2 tuần  chỉ gặp ở 3% trường hợp, còn sau 2 tháng

là 62%.
+ Dịch tiết chuyển sang dạng mủ trong 1% trường hợp.
+ Có khoảng 16,8% TDMP do lao tiến triển thành nang hoá (Xemenhenkov 

IU.L., Gorbulin A.E., 1983). Để giải thích điều này cốc tác giả cho rằng có thể 
bệnh nhân TDMP chỉ được điều tr ị bằng các thuốc chống lao mà không đưọc 
chọc tháo dịch màng phổi.

-  47% ngưòi bệnh có rốỉ loạn chức năng hô hấp ngoài sau  TDMP do lao. Tỷ 
lệ này sẽ là 53,8% nếu bệnh n hân  được theo dõi sau 10 năm.

-  Khoảng 7 — 14% số trường hợp đã trả i qua viêm màng phổi do lao trước đó 
có thể phát triển thành  lao hoạt động hoặc tái phát trong thời gian từ  1 -  4 năm 
đầu (Karapetian E.T và c s . ,  1976). Theo kết quả nghiên cứu của Tiukhơtin 
N.x, Pôletaev X.D th ì trong khoảng từ  2 -  3 năm đầu sau khi bị viêm màng phổi 
do lao ở những bệnh nhân  phát triển  lao thể tại chỗ khoảng 0,94% và lao tối 
phát hoạt động ở phổi là 3,14%.

10.2. B iến  c h ứ n g

-  Lao phổi nếu không được điều trị.
-  Dày dính màng phổi.
-  Xơ hoá màng phổi.
-  Tâm phê mạn nếu dày dính màng phổi với diện rộng.
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Hình 8.16. Hinh ảnh vách hoá m àng phổi 
quan sát được tro n g  nội soi m àng phoi

Hình 8.17. H ình ảnh dày d ính và vô i hoá m àng 
phôi trên  phim  pho i chuẩn ở bệnh nhàn:
Ng. Văn Th, 56 tuổi -  Chẩn đoán: Dày dính 

màng phổi do lao

M ảng màng phổi

Hình 8.18. Hình ảnh mảng m àng phổi trên phim  chụp cắt lớp v i tính  ngực ở bệnh nhân:
Nguyễn Văn Th, 56 tuổi. Dày dính màng phổi trái do lao

458



TRÀN MÁU MÀNG PHổl VÀ 
TRÀN DỊCH MÀNG PHổl DỊCH MÁU

1. Đ ỊN H  N G H ĨA

-  Tràn máu màng phổi (TMMP) (hemothorax) khi hem atocrit dịch màng phổi 
trên 50% hematocrit m áu ngoại vi. Trường hợp vì một lý do nào đó không làm được 
hematocrit dịch màng phổi, nếu số lượng hồng cầu của dịch màng phổi trên  50% 
hồng cầu ỏ máu ngoại biên th ì cũng được chẩn đoán xác định tràn  máu màng phổi.

-  Tràn dịch màng phổi dịch máu (TDMPDM) khi hematocrit dịch màng phổi 
dưới 50% hematocrit m áu ngoại vi.

2. NGUYÊN N HÀN

2.1. N gu yên  n h ân  củ a  trà n  d ịch  m àn g  phổi d ịch  m áu

-  Do ung thư.
-  Lao.
-  Viêm phổi.
-  Tắc mạch phổi.

2.2. N guyên nhân củ a  tràn  m áu m àng phổi

-  Nguyên nhân do chấn thương.
• Chấn thương lồng ngực.
-  Nguyên nhân  không do chấn thưdng.
• Phình tách động m ạch chủ.
• Dị dạng mạch m áu của phổi, màng phổi.
• Tắc mạch phổi.
• Dùng thuốc chống đông quá liều.
• T ràn dịch màng phổi do Lọc m áu chu kỳ.
-  Do thầy thuốc gây ra:
• Đ ặt catheter tĩn h  m ạch dưới đòn.
• Sinh th iế t m àng phổi.
• Sinh th iế t xuyên th à n h  ngực.
• Sinh th iế t xuyên vách phế quản.
• Điều tr ị gây xơ thực quản.
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Tràn máu tràn  khí màng phổi tự phát: là một nguyên nhân  hay gặp. Nếu 
phát hiện thấy có tràn  máu và tràn  khí màng phổi th ì cần phải có chỉ định can 
thiệp ngoại khoa nếu tốc độ dịch dẫn lưu máu màng phổi trên  100 mL/giờ hoặc 
bệnh nhân có tình  trạng  huyết áp tụ t. Nguyên nhân gây trà n  m áu tràn  khí 
màng phổi ở đây phải nghĩ đến do đứt dây chằng màng phổi.

3. T R IỆ U  CHỨ NG LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG

3.1. Triệu ch ứ n g lâm  sàn g  củ a  tràn  d ịch  m àng phổi d ịch  m áu  phụ  thu ộc  
h oàn  toàn  vào  n g u y ên  n h ân  gây bệnh

-  Triệu chứng lâm sàng của TDMPDM do lao: xin xem bài TDMP do lao.
-  Triệu chứng lâm sàng của TDMPDM do ung thư: xin xem bài TDMPDM

do ung thư.
+ Triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng của TDMPDM do viêm phổi:
• Bệnh khởi đầu thường đột ngột.
• Sốt cao, thể trạng  nhiễm trùng nhiễm độc.
• Thăm khám phổi lúc đầu có hội chứng đông đặc ở vùng viêm (có thể có kèm 

tiếng thổi ống ở vùng này) hoặc có ran  ẩm, ran  nổ. ở  giai đoạn muộn hơn khám 
sẽ thấy có hội chứng ba giảm do TDMP.

• Xquang phổi hoặc chụp CLVT: hình ảnh TDMP thường với mức độ ít.
+ Triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng của TDMPDM do tác mạch phổi:
• Bệnh thường xảy ra  ở các trường hợp sau đây:
• Phải nằm bất động lâu.
• Sau dẻ.
• Sau các phẫu th u ậ t vùng tiểu khung.
• Sau các chấn thương gãy xương đùi, xương chậu.
• Hẹp van 2 lá.
• Dùng một số thuốc ngừa thai.
+ Triệu chứng lâm sàng:
• Đau ngực đột ngột.
• Có thể có ho ra  máu.
+ Triệu chứng cận lâm sàng:
• Điện tâm  đồ có biểu hiện S l, Q3.
• Khí máu có hiệu ứng shunt: P aC 02 giảm, P a 0 2 giảm.
• Xquang, chụp CLVT: hình ảnh TDMP, chụp cắt lớp vi tính  đa đầu dò mạch 

phổi có hình ảnh tắc mạch phổi.
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3.2. Triệu chứng lâm  sàng, cận  lâm  sàng của tràn  m áu m àng phổi th eo  
n g u y ê n  n h â n

Triệu chứng lâm sàng của TMMP không do chấn thương
-  Phình tách động mạch chủ ngực:
• Bệnh thường xảy ra ỏ những ngưòi lón tuổi.
• Đau ngực bên tổn thương.
• Có thê có bệnh cảnh của sổc.
Xquang: quai động mạch chủ nổi to, Hình rõ nét nhất trên  phim chụp cắt 

lớp vi tính  phổi có bơm thuốc cản quang là hình ảnh động mạch chủ 2 nòng.
-  Vỡ phình động mạch lách qua cơ hoành.
-  Vỡ nhánh nôi thông động -  tĩnh mạch phổi.
-  Nang giả tuỵ (pancreatic pseudocyst).
-  Bệnh hemophilia.
-  Bệnh giãn mao mạch chảy máu di truyền (hemorrhagic telangiectasia -  

Hội chứng Osier -  Rendu -  Weber).
-  Bệnh giảm tiểu cầu (thrombocytopenia).
-  Viêm phổi thuỷ đậu (chickenpox pneumonia).
-  u  sụn sườn (osteochondroma).
-  Bệnh phế quản phổi biệt lập (bronchopulmonary sequestration).
-  Dùng thuốc chống đông quá liều.
-  Lọc máu chu kỳ.
-  Do thầy thuốc gây ra:
• Đặt catheter tĩnh  mạch dưới đòn.
• Sinh th iế t màng phổi.
• Sinh th iế t xuyên thành  ngực.
• Sinh th iế t xuyên vách phế quản.
• Điều tr ị gây xơ trong giãn tĩnh  mạch thực quản.
TDMP máu do chấn thương
• Ngã.
• Tai nạn giao thông.
• Các vết thương xuyên thấu  ngực do các nguyên nhân  khác nhau.

4. ĐIỂU TRỊ

4.1. Đ iều  tr ị tràn  d ịch  m àn g  phổi d ịch  m áu

Điều trị theo nguyên nhân
-  Chọc tháo màng phổi đôi với những trường hợp tràn  dịch nhiều gây đau,
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đậc biệt gây khó thở. Lưu ý mỗi lần tháo không nên lấy trên  1 lít và tốc độ tháo 
phải chậm để tránh  các biến chứng có thể xảy ra.

4.2. Đ iều  tr ị tràn  m áu m àng phổi

-  Mỏ màng phổi dẫn lưu để tháo hết máu ra  khỏi khoang màng phổi đồng 
thời theo dõi số lượng máu chảy ra  qua ống thông dẫn lưu. »

-  Phẫu th u ậ t mỏ lồng ngực (thoracotomy) hoặc làm nội soi lồng ngực nếu số 
lượng máu chảy trong khoang màng phổi trên 100 mL/giờ.

-  Điều trị theo nguyên nhân.

5. BIẾN CHỨNG

5.1. Đ ối với tràn  d ịch  m àn g  phổi d ịch  m áu

-  Đau do chèn ép.
-  Khó thở.
-  Dày dính màng phổi.

5.2. Đ ối với tràn  m áu m àng phổi

-  Tích tụ  cục máu đông trong khoang màng phổi
Hầu hết các bệnh nhân TMMP đều được xử lý tô’t bằng dẫn lưu khoang 

màng phổi, nhưng một số trưòng hợp các cục máu đông vẫn tồn tạ i trong 
khoang màng phổi. Các cục máu đông này, đặc biệt khi có kèm ống dẫn lưu tạo 
điểu kiện phát triển  biến chúng mủ màng phổi hoặc xơ màng phổi (fibrothorax). 
Velmahos và c s  (1994), trong nghiên cứu của mình đã phát hiện có 20/703 
trường hợp (3%) có tồn tạ i cục máu đông sau dẫn lưu màng phổi. Để chẩn đoán 
những trưòng hợp này, Xquang phổi thường không giúp được gì mà phải sủ 
dụng phưdng pháp chụp cắt lớp vi tính. Theo các tác giả khi chẩn đoán được có 
cục máu đông trong khoang màng phổi th ì cần th iế t phải trả  lòi 3 câu hỏi sau: 
1) Cục máu đông có cần th iế t phải lấy ra  không? 2) Nếu phải lấy ra  th ì khi nào? 
3) Lấy cục máu đông ra  bằng phương pháp nào? Nếu cục máu đông chiếm tối 
thiểu 1/3 khoang lồng ngực bên tràn  máu sau > 72 giò kể từ  khi mỏ màng phổi 
dẫn lưu th ì nên lấy cục máu đông ra. Nếu phát hiện cục máu đông sau 48 -  72 
giờ tổn thương th ì việc làm vô khối máu đông cũng như mở lồng ngực lấy cục 
máu đông ra  sẽ hết sức dễ dàng. Sau 7 - 9  ngày cục m áu đông sẽ dính vào phổi 
và thành ngực, việc loại bỏ cục máu đông sẽ hết sức khó khăn do có thể làm 
tăng tỷ lệ các biến chứng như dịch tồn tại lâu, cần phải để ống dẫn lưu nhiều 
ngày, rò khí màng phổi. Nói chung thòi gian lý tưởng để loại bỏ cục máu đông ra 
khỏi khoang màng phổi trong khoảng từ  48 -  96 giò. Phương pháp loại bỏ khối 
máu đông trong khoang màng phổi tốt nhất vẫn là VAST. Theo Villacienco và 
c s  (1999) kỹ th u ậ t VAST cho tỷ lệ thành  công gần 90%. Bên cạnh VAST người 
ta  còn sử dụng thêm  một phương pháp nữa để lấy khối máu đông ra  bằng cách

462



đặt thêm  một ông dẫn lưu nữa vào khoang màng phổi. Phương pháp này rẻ tiền 
hơn, nhưng không triệ t để bằng kỹ thuật VAST vì có đến 40% số bệnh nhân 
không có kết quả mà phải sử dụng phẫu th u ậ t lồng ngực hoặc mở lồng ngực. 
Ngoài 2 phương pháp trên , để xử lý ứ đọng máu trong khoang màng phổi một sô 
tác giả khác ưa sử dụng phương pháp bơm vào khoang màng phổi 250.000UI 
streptokinase mỗi ngày và trong 5 ngày liền. Tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn khoảng 
62,5% trường hợp. Tuy nhiên, phương pháp này tốn kém hơn do chi phí thuốc 
men cũng như thời gian nằm  điều trị lâu hơn nên người vẫn có xu hướng ưa sử 
dụng kỹ th u ậ t VAST hơn.

-  Mủ m àng phổi
Theo B attistella  FD và c s  (2000), tỷ lệ mủ màng phổi thứ  phát sau tràn  

m áu màng phổi khoảng 3 — 4%. Tỷ lệ biến chứng này có th ể  tăng  nếu thời gian 
lưu ống dẫn lưu kéo dài, tình  trạng  phổi bị dập nát, tồn tạ i cục máu đông trong 
khoang màng phổi, tồn tạ i dai dẳng lỗ rò màng phổi phế quản. Để làm giảm tỷ 
lệ biến chứng m ủ màng phổi thứ  phát sau tràn  máu màng phổi người ta  khuyến 
cáo nên tiến hành  mỏ m àng phổi trong điểu kiện vô trùng  (về dụng cụ cũng như 
các thao tác sá t khuẩn  vùng dẫn lưu), cho kháng sinh sớm khi có chẩn đoán 
tràn  máu m àng phổi. Điều trị mủ màng phổi thứ phát sau trà n  máu màng phổi 
(xin xem bài tr à n  mủ m àng phổi).

-  T ràn dịch m àng phổi
Có một sô' lượng không nhiều trường hợp bị TDMP sau khi rú t ống dẫn lưu 

m àng phổi dẫn tới trà n  m áu màng phổi. Wilson và c s  (1979) trong nghiên cứu 
của m ình đã p h á t hiện có 13% trong tổng 8ố 290 bệnh nhân  tràn  m áu màng 
phổi sau rú t bỏ ống dẫn lưu màng phổi. Nếu phát hiện được có dấu hiệu TDMP 
trên  Xquang, siêu âm hoặc chụp CLVT ngực cần phải tiến  hành  dẫn lưu dịch 
m àng phổi để tháo  h ế t dịch. Nếu không có tình  trạng  nhiễm  trù n g  dịch màng 
phổi th ì dịch sẽ từ  từ  hết.

-  Xơ m àng phổi (íibrothorax)
Xơ màng phổi là kế t quả của tình  trạng  xơ hoá m àng phổi bao quanh phổi 

xảy ra  do nhiều nguyên nhân, trong đó tràn  máu màng phổi cũng là một nguyên 
nhân. Tỷ lệ gặp biến chúng này khoảng <1% các trường hợp, thậm  chí đôĩ với 
những trưòng hợp có m áu cặn trong khoang màng phổi mà không được loại bỏ 
bằng mở lồng ngực. Xơ m àng phổi (fibrothorax) thường xảy ra  sau trà n  máu 
m àng phổi từ  vài tuần  đến vài tháng, đặc biệt dễ xảy ra  đối với những trường 
hợp trà n  m áu trà n  khí m àng phổi (haemopneumothorax) hoặc nhiễm  trùng  dịch 
m àng phổi. Thực chất của xơ màng phổi là tìn h  trạn g  dính hai lá m àng phôi vào 
nhau làm  cho nhu  mô phổi không giãn nở được. Vì vậy, khi bệnh nhân  đã được 
chẩn đoán xác định xơ màng phổi thì việc tiến hành  sửa chữa lồng ngực cần 
th iế t phải được tr ì hoãn vài tháng  do tình trạng  dày m àng phổi sẽ giảm dần 
theo thời gian do loại bệnh nguyên này.
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TRÀN DƯỠNG CHẤP MÀNG PHổl

1. ĐỊNH NGHĨA

Tràn dưỗng chấp màng phôi (TDCMP) xảy ra do rách hoặc rò ông ngực làm 
dịch dưõng chấp đổ vào khoang màng phổi.

2. MỘT VÀI NÉT VỀ SINH LÝ BỆNH

Mỡ khi ăn vào ỏ dưới dạng các chuỗi dài triglycerid được vận chuyển dưới 
dạng vi nhũ chấp và các lipoprotein có phân tử lượng rấ t thấp. Những thành  
phần này được tiết vào các ông dẫn dưõng chấp và hệ bạch huyết của ruột và 
sau đó được vận chuyển đến bể dưõng chấp nằm ở bê' m ặt phía trước của đốt 
sống th ắ t lưng thứ 2 và phía sau tiếp giáp với bên phải của động mạch chủ 
ngực. Thường có một hệ thông bạch huyết chủ yếu — ống ngực. Ông ngực bắt 
nguồn từ  bể dưõng chấp và đi qua rốn hoành thực quản vào khoang ngực. Ong 
ngực đi xuống phía ngoài màng phổi ở trung th ấ t sau dọc theo bò phải m ặt trước 
của cột sống nằm  giữa tĩnh  mạch Azigos và động mạch ngực đoạn xuống kề sát 
vối thực quản và màng ngoài tim. Tại mức ngang cột sống ngực 4 - 6 ,  ống ngực 
đi vắt ngang qua cột sông sang trá i và tiếp tục hướng lên trên  rồi đi vào trung 
th ấ t trên  giữa quai động mạch chủ và động mạch dưới đòn và ở phía bên trái 
của thực quản, tiếp theo ống ngực đi vòng 3 -  5cm trên  xương đòn rồi đi qua 
phía trước động mạch dưới đòn, động mạch đốt sống và th â n  cổ tuyến  giáp tận  
hế t ố vùng tĩnh mạch cảnh và dưới đòn trái. Ngoài ra, trên  thực tế  ở một số 
trường hợp đặc biệt ống ngực có một ít thay đổi về giải phẫu.

Dưỡng chấp vê' đại thể giống như sữa, là loại dịch đục thường được tách 
bạch thành  3 lớp từ  trên  xuống:.lớp trên  cùng là cream  chứa nhiều dưông chấp 
dạng rấ t nhỏ, lớp giữa đục như sữa và lớp cuối là lớp phụ thuộc bao gồm các tế  
bào mà tuyệt đại đa số chúng là các tế  bào lymphocyte nhỏ. Tuy nhiên  trong 
những trường hợp nếu bệnh nhân  không ăn dịch dưỡng chấp có thể chỉ đục nhẹ 
do giảm thành  phần lipid. Dịch dưỏng chấp ỏ trạng  thá i vô khuẩn  và không bị 
nhiễm  khuẩn, thậm  chí để ở nhiệt độ phòng nhiều tu ần  lễ. Lamson RS (1948) 
trong nghiên cứu của mình đã nhận thấy E. coli và tụ  cầu vàng không thể mọc 
được trong dịch có 100% dưỡng chấp. Dưõng chấp được đưa vào khoang màng 
phổi không gây kích thích cũng như gây hình thành  vỏ m àng phổi hoậc một 
m àng xơ đàn hồi (fibroelastic).

Hằng ngày có khoảng từ  1500 -  2500mL dưông chấp được đổ vào hệ thống 
tĩnh  mạch. Ăn mõ làm tăng dòng bạch huyết ống ngực lên 2 - 1 0  lần trong vài
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giờ, trong khi đó nếu ăn protein hoặc carbonhydrat không gây ảnh hưỏng đến 
dòng bạch huyết. Trong thành  phần của dưỡng chấp có lượng protein > 3g/dL và 
điện giải tương tự như trong huyết thanh. Các tế  bào trong dịch dưỡng chấp là 
các tê bào lymphocyte nhỏ và với số lượng từ 400 -  6800/mL (hầu hết là các tế  
bào lymphocyte T). Người ta  thấy rằng nếu tiến hành dẫn lưu dưdng chấp 
khoang màng phổi kéo dài s.ẽ gây giảm số lượng các tế  bào lymphocyte T. Các 
tác giả Breaux và M arks trong nghiên cứu của mình đã nhận thấy rằng số 
lượng tế  bào lymphocyte ngoại biên giảm từ 1.665 đến 264/mL sau 14 ngày dẫn 
lưu dưõng chấp màng phổi (1988).

Dịch dưỡng chấp sẽ xuất hiện trong khoang màng phổi nếu có sự cản trở sự 
lưu thông bạch huyết của ống ngực. Tuy nhiên, trong thực nghiệm khi cặp ống 
ngực ở một vị tr í bất kỳ không thấy xuất hiện dưỡng chấp trong khoang màng 
phổi ở các động vật th í nghiệm. Để giải thích điều này người ta cho rằng có lẽ do 
có sự tồn tại tuần  hoàn bàng hệ hoặc nhiêu nhánh nối bạch mạch (Bower GC, 
1964). Một th í nghiệm khác cho thấy khi cặp tĩnh mạch chủ trên  gây TDCMP 
trong hơn ở số động vật th í nghiệm, rách hoặc cắt ống ngực cũng không thường 
xuyên gây TDCMP. Hodges c c  và c s  (1993) đã làm rách ống ngực một đoạn 
dài 2,5cm â 3 con chó tạ i vị trí ngang mức đốt sống ngực 9 và cắt ống ngực ở 
mức này ở 3 con chó khác đã nhận thấy tấ t cả động vật th í nghiệm đều xuất 
hiện tràn  dịch màng phổi, nhưng có khác biệt nhau vê' thòi gian xuất hiện: sau 
2 - 5  ngày đối với 3 con chó gây rách ống ngực và sau 4 - 1 0  ngày đối với những 
con chó bị cắt ống ngực. Bạch huyết đồ sau đấy đã được ghi lại và không thấy có 
tu ầ n  hoàn bạch h u y ế t t ro n g  ống ngực b ị cắt và đ iều  đó ch ứ n g  tỏ  bạch h u y ế t đã 

đi qua hệ thống tuần  hoàn bạch huyết bàng hệ.

3. DỊCH TỄ

-  Bệnh chịu ảnh hưỏng chủ yếu đo các phẫu thuật tim  mạch, tần  suấ t gặp 
vào khoảng từ  0,2 -  1%.

-  Tỷ lệ tử  vong và bệnh tật: khoảng 10%.
-  Giới, tuổi: không có sự khác biệt giữa hai giới.

4. NGUYÊN NHÂN

Có 4 nhóm nguyên nhân gây tràn  dưông chấp màng phổi: do chấn thưdng,
u, hỗn hợp và không rõ nguyên nhân.

4.1. N guyên  n hân  do ch ấ n  thương

Chấn thương là nguyên nhân hàng đầu gây tràn  dưỡng chấp màng phổi. 
Thông thường nhất là phẫu thuật tim, phổi hoặc thực quản, đặc biệt ở những
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trường hợp có động mạch dưói đòn trái di động. Tỷ lệ gặp sau các phẫu thuật 
lồng ngực khoảng 1%. Tỷ lệ này sẽ cao hơn nhiều ở trẻ em, đặc biệt đối với các 
trường hợp phải trải qua phương pháp Fontan, ghép tim hoặc phẫu thuậ t chỉnh 
sủa tứ chứng Falott. Ngoài ra, có nhiều nghiên cứu còn nhận thấy rằng sau 
phẫu thuật thực quản cũng có tỷ lệ tràn  dưdng chấp màng phổi khá cao (4%), 
đậc biệt tỷ lệ còn cao hơn nếu trong thời gian phẫu thuậ t không buộc ống ngực 
chính (Dougenis D, 1992). Maloney và c s ,  trong nghiên cứu của mình đã nhận 
thấy rằng tràn  dưỡng chấp màng phổi gặp sau phẫu thuậ t tim mạch ở 0,5% 
trong số 2.660 trường hợp, 2,4% trong sô' 1.110 bệnh nhân sau phẫu thuật cắt 
thuỳ phổi, cắt phổi kèm lấy hạch trung thất.

4.2. N guyên  n hân  k h ôn g  do ch ấn  thương

-  Nguyên nhân do u:
+ Nguyên nhân không ác t ín h : theo một nghiên cứu gần đây vối 203 bệnh 

nhân từ tháng 1 năm  1980 -  2000 của Doerr và c s  (2005) tạ i Bệnh viện Mayo 
clinic đã nhận thấy rằng các nguyên nhân gây tràn  dưỡng chấp màng phổi bao 
gồm: do phẫu thuật hoặc chấn thương 49,8%, ác tính 16,7%, do các bệnh lý của 
hệ bạch huyết bẩm sinh hoặc mắc phải 9,4%, các nguyên nhân hỗn hợp khoảng 
10% và không rõ nguyên nhân 6,4%.

+ Nguyên nhân ác tính: > 50% u lympho và u lympho không Hodgkin, trong 
đó chiếm hơn phần nửa là u lympho (60%). Một sô' nguyên nhân  gây TDCMP do 
u khác như bệnh bạch cầu cấp, bạch cầu kinh, ung thư phổi, di căn của ung thư.

-  Các nguyên nhân khác:
+ Huyết khối tĩnh  mạch chủ trên  hoặc tĩnh mạch dưới đòn là hai nguyên 

nhân thường gặp nhất. TDCMP cũng có thể xảy ra  do tắc tĩnh  mạch vô danh và 
tĩnh mạch dưới đòn trái. Ngoài ra, nguời ta  còn nhận thấy ràng xơ gan cũng là 
một nguyên nhân hay gây TDCMP. Romeo và c s  (1998) trong công trình  nghiên 
cứu của mình đã nhận thấy 5/24 trường hợp TDCMP trên  bệnh nhân xơ gan với 
thành phần protein chính trong dưdng chấp chỉ có l,7g/dL (so sánh với những 
trường hợp TDCMP khác 4,lg/dL), LDH chỉ là 96UI/dL (so sánh với 351UI/dL ở 
những trường hợp TDCMP khác). TDCMP sau cổ trướng hiếm gặp hơn. Các 
nguyên nhân khác gây TDCMP hiếm gặp hơn như do suy tim, hội chứng thận 
hư. Một số nguyên nhân gây TDCMP khác như bệnh phổi đục lỗ (Pulmonary 
lymphangioleiomyomatosis), bệnh có kết hợp với tổn thương tổ chức kẽ. Hội 
chứng Gorham’s, Kaposi’s ở các bệnh nhân mắc bệnh suy giảm miễn dịch mắc 
phải (AIDS), bệnh giun chỉ (filariasis), bệnh quá sản hạch khổng lồ (bệnh 
Castleraan’s), bệnh u hạt (lymphangiomatosis), viêm hạch bạch huyết của ống 
ngực, tắc tĩnh mạch chủ trên thứ phát , do hội chứng Beh Đet’s, lao, sarcoidosis có 
dính líu đến các hạch bạch huyết trong lồng ngực, phình động mạch chủ ngực, các
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bất thường về hệ mạch bạch huyết như bệnh giãn mạch bạch huyết kẽ hoặc quá 
sản lưới (reticular hyperplasia), xơ trung thất do xạ trị, suy giáp trạng.

+ Bẩm sinh: tràn  dưỡng chấp màng phổi thường xảy ra  khá sớm trong vài 
ngày đầu sau sinh. Là bệnh lý hiếm gặp, nguyên nhân cho đến nay vẫn chưa 
được rõ. Người ta  thấy rằng  hệ thông bạch huyết của những bệnh nhi này hầu 
như hoàn toàn bình thường khi được phẫu th u ậ t thăm  dò. Một sô trường hdp 
TDCMP kết hợp vỏi hội chứng Turner, hội chứng Noonan, hội chứng Down, 
bệnh não úng thuỷ.

5. T R IỆ U  CH Ứ N G  LÂM SÀNG

Thường không có triệu  chứng gì cho đến khi xuất hiện một lượng dịch dưỡng 
chấp khá lớn trong khoang màng phổi.

5.1. Đ ối với trà n  d ư ỡng ch ấp  m àn g phổi d o  ch ấn  th ư ơ n g

Được tính  từ  thài điểm sau chấn thương đến khi xuất hiện các triệu  chứng 
dầu tiên. Giai đoạn này trong khoảng từ  2 -  10 ngày, các triệu  chứng bao gồm:

-  Khó thở.
-  Thở nhanh.
-  Đau ngực và sốt thường ít gặp do dưdng chấp không có tác dụng kích thích 

màng phổi.
-  Các triệu  chứng kinh điển của tràn  dịch màng phổi (hội chứng 3 giảm bên 

phổi tổn thương, tru n g  th ấ t bị đẩy lệch về bên đối diện nhiều  hay ít tuỳ  thuộc 
vào số lượng dịch dưõng chấp trong khoang màng phổi). Nếu quan sá t thấy 
lượng dịch dưdng chấp ra  >400 -  600mL/8 giò đối vói những trưòng hợp đã có 
ống dẫn  lưu m àng phổi th ì nh iều  khả n&ng rò ống ngực, đặc b iệ t sau  các ph&u 
th u ậ t lồng ngực.

5.2. Đối với tràn  dưỡng chấp m àng phổi không do chấn  thương

-  Đối với TDCMP do u lympho: t ro n g  thực tế  lâm sàng TDCMP do u  lympho 
là nguyên n h ân  thường gặp nhất. Các bệnh nhân  u lympho và tr à n  dưdng 
chấp m àng phổi thường không có bằng chứng gì về u lympho bên ngoài cho 
nên đối với mọi trường hợp TDCMP không do chấn thương đều phải được chụp 
CLVT ngực để p h á t h iện  các dấu hiệu bất thường của hệ thống hạch trung 
thấ t. Bạch huyết đồ cũng là một kỹ th u ậ t thưòng được áp dụng đối với các 
bệnh nhân  TDCMP không do chấn thương. Bạch huyết đồ cho phép chúng ta  
phát hiện được tìn h  trạn g  tắc nghẽn toàn bộ hoặc chỉ một phần  tu ầ n  hoàn 
bạch huyết và tấ t  nhiên  vị tr í bít tắc cũng có thể được tìm  thấy. Bên cạnh đó 
bạch huyết đồ còn cho phép chúng ta  phát hiện hạch tru n g  th ấ t to hoặc tình
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trạng  giãn mạch bạch huyết (lymphangiectasia) và đó cũng được coi là một 
nguyên nhân  của TDCMP.

-  Đối với TDCMP bẩm sinh: bệnh thường diễn biến từ  từ. Trẻ thường có 
biểu hiện suy hô hấp trong một vài ngày đầu sau sinh; 50% trường hợp có triệu  
chứng sau 24 giò đầu, trong khi có đến 75% trường hợp xuất hiện triệu  chứng 
vào cuôi tuần  đầu sau  sinh. Dịch dưông chấp có th ể  >250mL/ngày. Mối nguy hại 
chính đối vối các bệnh nhi này là tình  trạng  suy dinh dưõng và suy giảm miễn 
dịch do dưõng chấp màng phổi m ất 2.500mL/ngày và đặc biệt trong đó có chứa 
nhiều chất như protein, điện giải và các bạch cầu lymphocyte. Bệnh nhi sẽ suy 
kiệt nhanh chóng nếu phải dẫn lưu khoang m àng phổi liên tục hoặc lặp lại 
nhiều lần. Ngoài ra, bệnh nhi còn bị giảm bạch cầu và giảm khả năng miễn dịch 
do m ất rấ t nhiều bạch cầu lymphocyte qua đuòng dẫn lưu.

-  Đối vôi TDCMP trong xơ gan cổ trướng, suy tim  và hội chứng thận  hư: 
dịch có lượng protein hoặc LDH thấp. Tuy nhiên, vê' nguyên tắc đối với tấ t  cả 
những trường hợp TDCMP không phải do chấn thương, các thầy  thuốc đều phải 
cố gắng tìm nguyên nhân  trong lồng ngực.

6. C H Ẩ N  Đ O Á N

6.1 . C h ẩ n  đ o á n  x á c  đ ịn h

-  Chẩn đoán xác định trà n  dịch dưông chấp m àng phổi thường không mấy 
khó khăn vì đặc điểm m àu của dưdng chấp trắng  đục như  sữa. Nếu định lượng 
số lượng triglycerid và cholesterol dịch màng phổi có luợng triglycerid >110 
mg/dL và tỷ lệ cholesterol dịch màng phổi/cholesterol huyết thanh  < 1,0 th ì chẩn 
đoán xác định TDCMP.

Hình ảnh ống ngực: để quan sá t được hình ản h  tổn thương bất thường của 
ống ngực người ta  có thể  tạo ra  hình ảnh ống ngực bằng những phương phốp 
như sau:

+ Phương pháp cổ điển: tiêm một chất nhuộm vào m u bàn chần sau  đó chất 
nhuộm sẽ tập  trung  ỏ ống ngực và chúng ta  có thể  quan  sá t được hình ảnh của 
ống ngực có bị tổn thương hay không.

+ Phương pháp chụp nhấp nháy hệ bạch huyết (lymphoscintigraphy): bằng 
tiêm vào mu bàn chân hoặc bàn tay huyết thanh  album in ngưòi được đánh dấu 
bằng Technetium 99m và theo dõi hình ảnh ống ngực nhờ y học h ạ t nhân 
(Stavngaard T và c s ,  2002; Restrepo <JM (2004).

+ Cho bệnh nhân uống Iod123 đánh dấu phóng xạ 15-(4-iodophenyl)-3 (R, S) 
-m ethyl-pentadecanoic acid (1-123 BMIPP). H ình ảnh  ống ngực sẽ xuất hiện 
sau 80 p h ú t .
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— Mủ màng phổi
Chan đoán phân biệt chỉ đặt ra  đôi với những trường hợp dịch màng phổi 

màu trắng  đục, loãng và không thối, ở  người làn bị TDCMP có một sô tác giả 
nghiên cứu nhận thấy rằng  không phải lúc nào màu dịch màng phổi của bệnh 
nhân cũng có màu trắng  đục như dưỡng chấp -  20/38 (53%) (Staats BA và c s ,  
1980); 10/24 (42%) (Romeo và c s ,  1998). Do vậy, nếu nghi ngờ là dịch dưỡng 
chấp người ta  khuyên cáo nên nhỏ 1 -  2mL cồn ether vào ống nghiệm chứa dịch 
màng phổi có tỷ lệ triglycerid cao th ì màu đục sẽ biến m ất và sẽ không m ất màu 
nếu trong dịch chứa nhiều  dưỡng chấp (chylomicron) hoặc phức hợp lecithin.

— Dịch có màu huyết thanh: trong thực tê  không phải tấ t  cả các bệnh nhân 
TDCMP đều có dịch m àu trắng  đục như sữa, đặc biệt TDCMP bẩm sinh ở các 
trẻ  mới sinh. Dịch m àng phổi của những bệnh nhi này thường có màu huyết 
thanh  và chỉ chuyển sang m àu của dưỡng chấp sau khi bắt đầu cho trẻ  ăn sữa. 
Chính vì vậy ngưòi ta  khuyến cáo nên định lượng triglycerid và lipoprotein dịch 
màng phổi cho tấ t cả những trẻ  sơ sinh bị tràn  dịch m àng phổi. Dịch dưdng 
chấp màng phổi có thể là dịch tiế t hoặc dịch thấm . Các trưòng hợp dịch dưỗng 
chấp là dịch thấm  thường gặp do cổ trướng, suy tim hoặc hội chúng thận  hư.

— T ràn dưông chấp giả m àng phổi:
+ Dịch màng phổi có m àu đục hoặc trắng giống sữa do có lưdng lipid cao 

nguyên nhân không phải do tổn thương ống ngực. Một 8ố tác giả phân biệt tràn  
dưõng chấp giả màng phổi có các tinh thể cholesterol và loại tràn  dưỡng chấp già 
không có các tinh thể cholesterol. Tình trạng bệnh này ít gặp hơn TDCMP. 
Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh của loại tràn  dưdng chấp giả màng phổi chưa 
được biết đến. Có giả thuyết cho rằng cholesterol di chuyển vào khoang màng 
phổi trong giai đoạn viêm cấp rồi ở lại trong đó và tiếp sau đó thay đổi đặc tính 
gắn kết với lipoprotein. Một 8ố tác giả khác lại cho rằng bệnh lý màng phổi này là 
do hậu quả của tình  trạn g  vận chuyển chậm bất thưòng của cholesterol và của 
các lipid khác ra  khỏi khoang màng phổi và có thể dẫn đến tích tụ  cholesterol 
trong khoang màng phổi. Nguồn gốc của cholesterol và các lipid này đến nay vẫn 
chưa được rõ, cũng có thể  là sản phẩm thoái hoá của các tế  bào m áu trong dịch 
màng phổi. Bệnh diễn biến từ  từ, thời gian trung bình trên  5 năm  nên màng phổi 
thường dày và có thể bị vôi hoá. Nhiều trường hợp không có biểu hiện lâm sàng. 
Hầu hết cholesterol trong tràn  dưỡng chấp giả màng phổi đều kết hợp với 
lipoprotein trọng lượng phân tử cao trái ngược với cholesterol trong tràn  dịch 
màng phổi dịch tiết cấp tính  hầu hết chúng gắn kết với các lipoprotein trọng 
lượng phân tử thấp.

+ Về màu sắc khó có th ể  phân biệt được đâu là dịch dưỡng chấp và đâu là 
dịch giả dưỡng chấp kể cả đối với những trường hợp dịch màng phổi của họ có

6.2. C hẩn đ oán  p hân  b iệ t
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lượng triglycerid >110 mg/dL. Đôi với những trường hợp như vậy cần xem xét tỷ 
lệ cholesterol dịch màng phôi/cholesterol huyết thanh và nếu tỷ lệ này trên 1 tức 
bệnh nhân được chẩn đoán tràn  dưỡng chấp giả màng phổi.

7. ĐIỀU TRỊ

Đại đa số bệnh nhân  TDCMP đều phải được dẫn lưu màng phổi. Dẫn lưu 
màng phổi có thể phải kéo dài hoặc lặp đi lặp lại nhiều lần nên hậu quả để lại 
cho người bệnh khá nặng nề -  suy dinh dưỡng, suy giảm miễn dịch do m ất một 
lượng lớn protein, mỡ, điện giải và các tế  bào lymphocyte. Tuy nhiên, do có 
nhiêu nguyên nhân  gây TDCMP nên việc điều tr ị phải tuỳ thuộc vào bệnh 
nguyên (do chấn thương, không chấn thương, do u ác, không phải u ác, một sô 
nguyên nhân  hỗn hợp và do bẩm sinh).

7.1. Tràn dưởng chấp  m àng phổi do chấn thương

Mục tiêu:
-  Giải phóng dịch dưõng chấp ra khỏi khoang màng phổi chống lại tình 

trạng  chèn ép nhu  mô phổi gây khó thở bằng mỏ lồng ngực dẫn lưu khoang 
màng phổi.

-  Cung cấp chế độ dinh dưõng: tiến hành nuôi dưõng bệnh nhân bằng 
truyền tĩnh  mạch vối nguyên tắc cung cấp đầy đủ lượng calo hằng ngày cho 
bệnh nhân.

-  H ạn chế tìn h  trạn g  hình thành  dưõng chấp: tuyệt đối không cho ăn qua 
đường miệng.

Mỏ lồng ngực dẫn lưu dưỗng chấp màng phổi: giải phóng dịch dưõng chấp ra 
khỏi khoang m àng phổi, chống lại tình  trạng  chèn ép nhu  mô phổi gây khó thỏ 
bàng mở lồng ngực dẫn lưu khoang màng phổi. Xem xét khả năng  lập lại tuần 
hoàn bạch huyết để trán h  tình  trạng  suy dinh dưỡng và suy giảm miễn dịch, v ề  
vấn đề này hiện nay vẫn đang ố giai đoạn nghiên cứu nên còn quá ít số  liệu báo 
cáo. Thomson and Simms (1993) đã thông báo một trường hợp phẫu th u ậ t nối 
ống ngực với tĩn h  mạch dưới đòn trong thời gian 18 ngày và vói một nửa số 
trường hợp tử  vong do sốc phản vệ xảy ra  sau khởi đầu truyền thảng  dưỡng 
chấp vào đường tĩn h  mạch. Gần đây Berkenbosch JW  và c s  (1999) đã thông báo 
một bệnh nhi 41 tu ầ n  tuổi được h ít oxide n iter đã làm giảm đáng kể số lượng 
dưông chấp qua ống dẫn lưu màng phổi sau phẫu th u ậ t mở lồng ngực.

Sử dụng som atostatin  (Octreotide): sau phẫu th u ậ t dẫn lưu ống ngực người 
ta  thường cho bệnh nhân  sử dụng som atostatin (Octreotide). Liều khỏi đầu của 
som atostatin thường là 3,5 ng/kg/giờ, liều này có thể tăng đạt 10 ng/kg/h. Liều 
octreotide đôi với người lón là 50mg mỗi 8 giờ. Cơ chê tác dụng của octreotide đến 
nay vẫn chưa rõ. Các tác dụng phụ đầu tiên của octreotide có liên quan chặt chẽ
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với tác dụng ức chế vận động và tiết của ruột như loãng phân, kém hấp thu, buồn 
nôn và dầy hơi. Nói chung tác dụng không mong muốn của octreotide thường nhẹ và 
nhất thời. Tác dụng phụ nghiêm trọng nhất là viêm ruột hoại tử đôi với các bệnh nhi 
được điếu trị bàng octreotide truyền tĩnh mạch sau phẫu thuật mở lồng ngực.

Mô cấy ông thông nối ống ngực vối khoang màng bụng (Pleuroperitoneal 
Shunt): ưu điểm của phương pháp này là bệnh nhân không bị m ất dưởng chấp 
nên trá n h  được suy d inh  dưỡng và suy giảm miễn dịch. B ên cạnh  đó việc tiến  
hành phẫu th u ậ t này tương đôi thuận lợi vì chỉ cần thực hiện sau khi gây tê, 
trong khi mở thông ông ngực phải gây mê toàn thân. Phẫu th u ậ t cấy ông thông 
nôi ống ngực vối khoang màng bụng sẽ không nên tiến hành  đôi với những 
trường hợp có cổ trưóng dưỡng chấp. Engum SA và c s  (1999) đã nhận  thấy rằng 
đại đa sô bệnh nhân TDCMP sau thủ thuật làm nhánh nôi tự  bít kín, số còn lại 
thường dược tiến hành loại bỏ nhánh nối sau 30 -  90 ngày. Ông nối sẽ được loại 
bỏ nếu khi quan sá t thấy không còn dịch dưỡng chấp đổ vào khoang màng phổi. 
Nói chung kết quả của phương pháp cấy ống thông nối ống ngực với khoang 
màng bụng hết sức khả quan. Mặc dù vậy, một số ít trường hợp kết quả không 
được như ý muốn. Theo Murphy và c s  (1993) khuyến cáo nên chỉ định làm  ống 
nôi này cho những trường hợp dẫn lưu màng phổi > 5 ngày.

Gây bít tắc ông ngực qua da bụng (Percutaneous transabdom inal thoracic 
duct blockage): đây là một kỹ thuật khá mới đã được giỏi thiệu một vài năm  trước. 
Kết quả điều trị của kỹ th u ậ t này tương đối hiệu quả. Kỹ th u ậ t này được phát 
triển  bởi Cope and Kaiser (1996, 2002, 2004) từ kỹ th u ậ t pedal lymphography 
đầu tiên được thực hiện để làm mò các mạch bạch huyết ở sau  phúc mạc. Một 
ống có kích thước thích hợp (có đưòng kính > 2mm) sẽ được đâm  xuyên qua da 
cho phép đưa ca the ter và gây tắc ống ngực dưới hướng dẫn của nội soi huỳnh 
quang. Vật liệu gây tắc ống ngực thưòng được sử dụng là coil có kích thước rấ t 
nhỏ (microcoil) bằng chất dẻo hoặc bằng các hạt. Gần đây hơn ngưòi ta  sử dụng 
gây dính đơn độc hoặc phối hợp với các coil, phương pháp này tỏ ra  hiệu quả hơn 
trong ngăn ngừa ống ngực lưu thông trỏ lại. Do vậy, trong thực t ế  là  phương 
pháp thường được lựa chọn nhất ồ những nơi có điều kiện.

Gây dính màng phổi qua ống dẫn lưu màng phổi hoặc trong nội soi màng 
phổi: các thuốc hoặc chất gây dính có thể là bột talc, tetracyclin, nitrogen 
m ustard, hoặc quinacrine. Tuy nhiên, cho đến nay còn quá ít các nghiên cứu vể 
vấn đê' này cho nên khó có thể đưa ra các kết luận chính xác. Shim izu và c s  
(1994) đã báo cáo 6/7 bệnh nhân (86%) đã thành công bằng kỹ th u ậ t gây dính 
màng phổi bàng OK-432 từ  1 — 5 lần. OK-432 là một tác nhân  kích thích miễn 
dịch được sử dụng khá rộng rãi ỏ N hật Bản.

Kẹp ông ngực trong mở lồng ngực: nếu TDCMP bên nào th ì người ta  khuyên 
nên cặp ông ngực ở bên đó. Đôi vối những trường hợp TDCMP hai bên vị tr í kẹp
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sẽ là bên phải do đại đa sổ đường vào của ống ngực đều dẫn đến từ  phía này. 
Mason và c s  đã khuyên cáo một kỹ thuậ t thay th ế  bằng kẹp ông ngực ở ngay 
phía dưới vòm hoành. Người ta  yêu cầu trưốc phẫu th u ậ t cần tiến hành làm 
bạch huyết đồ (lymphangiogram) đối với mọi trường hợp TDCMP không đáp ứng 
với điều tr ị nội khoa do vị trí lỗ rò hoặc tắc có thể được phát hiện nhờ kỹ th u ậ t 
này. Trong quá trình  phẫu th u ậ t nên cố gắng tìm bằng dược lỗ rò từ  ống ngực 
và cặp ống ngực cả 2 phía của lỗ rò. Tuy nhiên, trong thực tế  có nhiều trường 
hợp không phát hiện được lỗ rò khu trú  nên cần phải tiến hành  kẹp ống ngực. 
Một sô' phương pháp có thể giúp thầy thuôc phát hiện tổn thương ông ngực 
trong thời gian phẫu thuật. Phương pháp tốt nhấ t là tiêm  dưói da vùng cảng 
chân thuốc nhuộm màu xanh Evans với liều 0,7 đến 0,8mg/kg, tổng liều không 
quá 25mg. Trong khoảng thời gian 5 phút, nếu là dịch dưởng chấp sẽ bắt màu 
xanh. Một cách thức khác như cho bệnh nhân ăn bơ hoặc án kem 3 - 4  giờ trưâc 
phẫu thuật. Đối tượng để thực hiện phương pháp này không nhất th iế t bắt buộc 
dạ dày bệnh nhân phải rỗng trước khi gây mê, mặc dù các chất trong dạ dày có 
thể được loại bỏ ra  bằng đặt một ông dẫn lưu dạ dày. Thường ngưòi ta  ưa đặt 
một ông thông vào tá  tràng  và bơm cream vào vùng này. Nếu vì một lý do nào 
đó mà việc kẹp ống ngực không thành  công trong mở lồng ngực thì nên tiến 
hành bóc màng phổi lá thành để gây tắc khoang màng phổi. Nếu dẫn lưu ống 
ngực kéo dài và tình  trạng  dinh đưõng bệnh nhân kém th ì không nên trì hoãn 
việc mỏ lồng ngực quá lâu.

Kẹp ống ngực trong nội soi lồng ngực: phẫu th u ậ t lồng ngực dưói hưống dẫn 
của vidéo (VAST). Việc kẹp ống ngực sẽ được tiến hành  nhò sự hỗ trợ của kỹ 
thuật nội soi lồng ngực. Nội soi lồng ngực cho phép quan sá t toàn bộ khoang 
màng phổi, cũng nhu cho phép phát hiện lỗ rò của hệ bạch huyết. Trong trường 
hợp phát hiện thấy chỗ rò trong quá trình  nội soi lồng ngực th ì tiến hành  kẹp 
ống ngực. Đối với những trưòng hợp không phát hiện ra  chỗ rò th ì áp dụng 
phương phốp gây dính bằng fibrine dính hoặc bột talc (W urnig PN và c s ,  2000; 
Fahimi H và c s ,  2001; Christodoulou M, 2006).

7.2. Tràn dưỡng chấp m àng phổi không do chấn thương

Nói chung về nguyên tắc điều trị cũng tương tự  như đối vối điều trị tràn  
dưỡng chấp màng phổi do chấn thương. Đôì vói hầu hết các trường hợp TDCMP 
không do chấn thương nên cấy một ống thông nối giũa m àng phổi và màng bụng. 
Đặt ống thông dạ dày và dinh dưỡng ngưòi bệnh được duy trì bằng đưòng tĩnh 
mạch. Nếu dưỡng chấp màng phổi do có tổn thương nhẹ ở ống ngực thì các biện 
pháp trên chỉ duy trì trong khoảng 1 tuần lễ. Nếu không phát hiện thấy có hình 
ảnh hạch trung th ấ t hoặc các khối u ỏ vùng này trên phim chụp CLVT ngực và 
tình trạng dịch dưông chấp được kiểm soát tốt thì sẽ không có chỉ định điều trị 
thêm gì tiếp theo nữa. Nếu phát hiện thấy có dấu hiệu bất thường trên Phim
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chụp CLVT ngực th ì nên tiến hành nội soi lồng ngực hoặc mở lồng ngực thăm  dò. 
Cần phải tìm kiếm hết sức cẩn thận các khối u, đặc biệt nếu có u lympho ở não. 
Và việc kẹp ống ngực là kỹ thuật nên làm đối với những bệnh nhân này. Nếu 
phát hiện thấy bệnh nhân  có u lympho hoặc di căn não của carcinoma th ì nên chỉ 
dịnh xạ trị trung thất. Roy PH và cộng c s  đã tiến hành xạ trị trung th ấ t cho 
nhiều bệnh nhân TDCMP thu được kết quả khả quan như kiểm soát được số 
lượng dưỡng chấp màng phổi đạt 68% ở các trường hợp bị u lympho và 50% 
trường hợp di căn của carcinoma. Đối với những bệnh nhân u lympho hoặc di căn 
của carcinoma mà tia xạ và hoá chất không kiểm soát được TDCMP thì không 
nên chỉ định mở lồng ngực. Nếu với mục đích giải quyết triệu  chứng thì chỉ cần 
cấy một ông nôi khoang màng phổi vói khoang màng bụng và phương pháp này 
sẽ không nên áp dụng cho những trường hợp có cổ trướng. Một kỹ thuậ t có thể 
thay th ế  cho cấy ống nối thông khoang màng phổi và khoang màng bụng là gây 
dính màng phổi bằng bột talc trong nội soi lồng ngực (Mares DC và cs , 1998).

Đối vỏi những trường hợp TDCMP thứ phát sau hội chứng thận hư cũng tương 
tự như cổ trưống thì không nên cấy ống nôì thông khoang màng phổi và màng bụng.

Tràn dưỡng chấp m àng phổi trong sarcoidose sẽ biến m ất nhanh  chóng sau 
điều tr ị bằng corticosteroid. Thuốc tiêu sợi huyết và đặt s ten t sẽ chỉ định cho 
các bệnh nhân tắc tĩnh  mạch chủ trên.

Tràn dưdng chấp m àng phổi thứ phát sau xơ gan sẽ được kiểm soát tốt sau 
phẫu thuật nốì cửa chủ.

Đối với TDCMP trong bệnh phổi đột lỗ: bệnh chủ yếu xảy ra  cho nữ giới ở độ 
tuổi còn sinh đẻ, trung bình từ  25 -  50 tuổi. Là một bệnh lý hiếm gặp được đặc 
trưng bỏi tình trạng  tăng  sinh các sợi cơ trơn non khắp ndi quanh các mạch máu, 
bạch huyết và các tiểu ph ế  quản của phổi. Các hạch trung  th ấ t cũng như ở 
khoang phúc mạc có thể  bị ảnh hưòng do 8ự tăng sinh của các tế  bào cơ trdn non 
gây cản trở tuần  hoàn của bạch huyết, ống  ngực cũng có thể hoặc bị tắc hoặc 
giãn. Tỷ lệ kết hợp TDCMP trong bệnh phổi đột lỗ chỉ gặp khoảng 27% trong tổng 
số 104 bệnh nhân  nghiên cứu (Urban T và cs , 1999; Chu s c , 1999). Tình trạng  
tăng sinh của các tế  bào cơ trơn non quanh các tiểu phế quản có thể làm tắc một 
phần hoặc toàn bộ đưòng thỏ dẫn đến hình thành bẫy khí, kén khí và các kén khí 
khổng lồ có thể dẫn đến chảy máu phổi, ho ra máu và nhiễm  sắ t phổi. Tiên ỈUỢng 
bệnh trước đây thường nghèo vì hầu hết ngưòi bệnh đều tử  vong trung binh sau 
10 năm kể từ  khi có các triệu  chứng khởi đầu. Các báo cáo gần đây tiên lượng 
bệnh được cải thiện rấ t nhiều, theo kết quả nghiên cứu ỏ Pháp, Kaplan-M eier 
cho thấy khả năng sống sau 5 năm là 91%, sau 10 năm  là 79% và 71% sau 15 
năm. Những trường hợp có tiên lượng nghèo có liên quan đến tình trạng  giảm thể 
tích thỏ ra gắng sức trong giây đầu (FEV1), dung tích sống gắng sức (FVC). Có 
những khuyến cáo nên điều trị bằng progesteron, medroxyprogesteron acetate
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tiôm bắp 400mg mồi tháng, Norethindrone acetate, 10mg uống hằng ngày hoặc 2 
lần ngày. Ghép phổi cũng là một trong các phương pháp điều trị bệnh phổi đột lỗ.

Đối với TDCMP trong hội chứng Gorham: hội chứng Gorham là một tình trạng 
bệnh lý khá hiếm gặp. Hội chứng này có thể xảy ra cho bất kỳ lứa tuổi nào, 
nhưng hay gặp n h ấ t ỏ trẻ  em và ngưòi trẻ. Không có sự khác biệt vê' giới và 
cũng không có tính  chất di truỵền. Hội chứng còn có một số tên gọi khác như 
bệnh u mạch (hemangiomatosis), bệnh mất xương (disappearing bone disease), 
và bệnh tiêu xương nặng (massive osteolysis). Tổn thương đặc trưng của hội 
chứng này là tăng  sinh mạch bạch huyết trong xương dẫn đến m ất xương. 
Xương hàm  trên, vai, th ắ t lưng và xương chậu là những nơi dễ có tổn thương. 
Người ta  thấy rằng  TDCMP gặp với một tỷ lệ khá cao trong số các bệnh nhân 
mác hội chứng này. Theo Tie MLH và cs, 1994 trong nghiên cứu của mình gặp 
25/146 bệnh nhân (17%). Để điểu trị TDCMP đối với các bệnh nhân mắc hội 
chứng Gorham người ta  khuyến cáo nên cấy ống nối thông khoang màng phổi -  
màng bụng hoặc kẹp ông ngực.

Đối với trà n  dưỡng chấp giả màng phổi: nếu bệnh nhân  được chẩn đoán tràn  
dưông chấp giả màng phổi th ì nguyên nhân do lao là có thể. Trường hợp bệnh 
nhân có tiền sử lao, nhưng chưa được điều trị th ì nên cho bệnh nhân sử dụng 
thuổc chông lao trong thời gian ít nhất 6 tháng và áp dụng cũng tương tự  đốỉ vối 
các trường hợp có phản ứng Mantoux dương tính. Ngoài ra  chỉ chọc tháo màng 
phổi khi có nhiều dịch gây khó thở. Phẫu th u ậ t bóc m àng phổi cũng giúp cải 
th iện  được chức nảng thông khí cho các bệnh nhân này.

Đối với TDCMP bẩm  sinh: các bệnh nhi bị TDCMP có tỷ lệ tử vong khá cao 
(30%). Nguyên n hân  tử  vong thưòng là suy dinh dưâng, nhiễm  trùng  thứ  phát. 
Nhiều trường hợp suy hô hấp phải tiến hành hô hấp hỗ trợ sau sinh. Nói chung 
để điều tr ị các bệnh nhi bị TDCMP bẩm sinh cần phải mỏ màng phổi dẫn lưu 
dịch dưông chấp và nuôi dưông được duy trì hoàn toàn bằng đường tĩnh  mạch. 
Nếu qua 3 lần h ú t dịch màng phổi mà vẫn thấy dịch tá i phát th ì tố t nhất nên 
đặt ống nối thông khoang màng phổi màng bụng. U rban T và cs, 1999 đã tiến 
hành nghiên cứu theo dõi một số trường hợp sử dụng phương pháp trên  cho 
thấy khá hiệu quả. Nếu th ấ t bại, một số phương pháp có thể thay th ế  như kẹp 
ống ngực hoặc cho bệnh nhân  sử dụng octreotide.
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TRÀN MỦ MÀNG PHổl

Từ xa xưa khoảng 3000 năm trước Công nguyên Im hotep, một người thầy 
thuôc ngưòi Ai Cập đã mô tả  nhiễm trùng màng phôi và sau  đó vào 500 năm  
trưốc Công nguyên, Hypocrates đã nhận thấy rằng một người bị "mủ màng phổi 
sẽ chết trong khoảng 14 ngày, trừ  khi có điều gì đó th u ậ n  lợi bất ngờ xảy ra". 
Sau khi xác định được mủ m àng phổi ông khuyên nên dẫn lưu m àng phổi bàng 
một ông bằng thiếc.

Mãi đến thê kỷ XIX kỹ th u ậ t mở màng phổi dẫn lưu mói được khuyên cáo 
chỉ định cho những trường hợp tràn  mủ màng phối và tỷ lệ tử vong thòi bấy giò 
vẫn xấp xỉ 70% trường hợp. Nguyên nhân tử vong do suy hô hấp  nặng  hậu  quả 
của tràn  khí màng phổi sau  mở màng phối dẫn lưu. Và tỷ  lệ này càng cao khi 
bệnh nguyên là liên cầu tan  huyết. Tuy nhiên, trong những năm  tiếp theo nhiều 
cuộc tranh  luận đã xảy ra  gay gắt vê lợi ích của việc mở lồng ngực. Năm 1835, 
khi nhà phẫu th u ậ t của Napoleon là Depuytren bị mủ m àng phổi, ông nghe 
người ta  nói với nhau  rằn g  "ông ấy muốn chết trong bàn tay  của C húa hơn là do 
bàn tay của nhà phẫu thuậ t"  và sau đó ông ta  sống được 12 ngày. Kỹ th u ậ t dẫn 
lưu màng phổi kín được mô tả  từ  năm  1876, nhưng không được sử dụng rộng rãi 
cho đến đại dịch cúm 1917 -  1919. Trải qua hơn một th ế  kỷ rưỡi sau  đó vai trò 
của phẫu th u ậ t trong điều tr ị mủ màng phổi vẫn còn có nhiều  ý k iến  trá i ngược. 
Vào thòi kỳ này tỷ lệ tử  vong do mủ màng phổi rấ t  cao. Theo G raham  EA 
(1925), trong thời gian Đ ại chiến T hế giổi thứ I, tỷ lệ tử  vong do m ủ m àng phổi 
là 61% trong các lực lượng của Bộ quốc phòng Mỹ. H iện nay, ỏ Mỹ h ằng  năm  có 
hơn 1 triệu  ngưòi bị tr à n  dịch màng phổi, trong đó biến chúng trà n  dịch màng 
phổi do viêm phổi hay m ủ m àng phổi (MMP) gặp từ  10 — 20%. Tỷ lệ tử  vong ở 
nhóm bệnh nhân  viêm phổi có biến chứng MMP cao hơn nhóm  viêm phổi không 
có biến chứng trà n  dịch m àng phổi. Nguy cơ tử vong sẽ cao hơn 6,5 lần  nếu bệnh 
nhân bị MMP hai bên, trong khi nguy cơ tử vong chỉ là 3,7 lần  nếu chỉ có MMP 
một bên (Hasley PB và c s  1996). Theo một tài liệu khác thống kê từ  3/1991 -  
12/2.000 ở Khoa Hô hấp của Bệnh viện Ramón y Cajal (M adrid, Tây Ban Nha) 
cho biết có tối 1.500 trường hợp bệnh nhân bị tràn  dịch m àng phổi do viêm phổi. 
Theo một thông kê gần đây nhất, hằng năm có xấp xỉ 80.000 trường hợp bị 
nhiễm trùng  màng phổi ở Anh quốc và Mỹ. ở  Anh, có 20% bệnh n hân  mủ màng 
phôi tử vong và xấp xỉ 20% sô trường hợp đòi hỏi phải phẫu  th u ậ t để chữa khỏi 
trong khoảng 12 tháng.

Farjah và c s  đã nghiên cứu trên  4.424 bệnh nhân  nhiễm  trù n g  m àng phổi

1. MỘT VÀI NÉT VẾ LỊCH s ử  VÀ DỊCH TE
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có tỷ lệ nhiễm trùng màng phối tàng 2,8%/năm. Một nghiên cứu khác do Finley 
và c s  nghiên cứu 11.294 bệnh nhân nhiễm trùng  m àng phổi từ  1995 -  2003 đã 
phát hiện tỷ lệ mác bệnh ở những người <19 tuổi là 2,2% và 1,23% ở ngưòi >19 
tuồi. Nadeem A, Bilal A (Pakistan) tuổi thường gặp từ  10 — 20 (42%). Theo 
nghiên cứu của chúng tôi (Hà Thanh Sơn, T rần Hoàng T hành và Ngô Quý 
Châu, 2005) tuổi mắc bệnh hay gặp nhất là ỏ những người > 46 tuổi (66%) và ít 
gặp ỏ tuổi < 30 (10%), mủ màng phổi chủ yếu gặp ở nam  giới (74%), ở nữ giới chỉ 
chiếm 26% (tỷ lệ nam /nữ -  2,84). Theo kết quả nghiên cứu của Nguyễn N hất 
Linh (1995) tạ i Viện Lao -  bệnh phổi TW nam  chiếm 88% và nữ là 12%. Trần 
Thị Hậu (1994), nam (86,73%), nữ (13,27%). Theo kết quả nghiên cứu của một 
sô tác giả nước ngoài như John E. Heffner th ì tỷ lệ nam  nữ xấp xỉ là 1/2; 
Nadeem A, Bilal A (2004) với 105 bệnh nhân  nghiên cứu với nam  (68%), nữ 
(32%). Jih -S hu in  Jerng  (1997) với 53 bệnh nhân  tỷ lệ nam /nữ là 4,3. Theo kết 
quả nghiên cứu của Nguyễn Việt cồ  (1993): nam  (77,2%), nữ (22,8%).

2. Đ ỊNH NG HĨA

Mủ màng phổi (viêm mủ màng phổi hay mủ m àng phổi) là tìn h  trạn g  tích tụ  
mủ trong khoang màng phổi và là một thể nặng của TDMP dịch tiế t do nhiều 
nguyên nhân gây ra  như: viêm phổi, áp xe phổi, viêm m àng phổi, sau các chấn 
thương hoặc phẫu th u ậ t lồng ngực.

3. S IN H  LÝ BỆN H

Có đến 57% viêm phổi có phát triển  nhiễm trù n g  m àng phổi, nếu được sử 
dụng kháng sinh hợp lý dịch màng phổi hầu  hết các trưòng hợp sẽ được giải 
quyết. Đại đa số bệnh nhân nhiễm trùng  m àng phổi đều biểu h iện  một quá 
trình  tiến triển  từ  nhiễm trùng  màng phổi đơn th u ầ n  (giai đoạn 1) đến mủ 
màng phổi tơ huyết nhiều ổ biến chứng có hoặc không có kết hợp vói các dấu 
hiệu lâm sàng và hoá sinh học của nhiễm khuẩn  huyết (giai đoạn 2). Giai đoạn 
3 của mủ màng phổi là giai đoạn hình thành  tổ  chức sẹo (vỏ m àng phổi), ở  giai 
đoạn đầu của nhiễm trùng  màng phổi có tình  trạng  dịch di chuyển vào khoang 
màng phổi do tăng tính  thấm  của mao mạch phổi. Ngoài ra, trong giai đoạn này 
còn phát hiện thấy các cytokin tiền viêm như in terleukin  8 (IL-8) và yếu tố  hoại 
tử u alpha. Các yếu tô' này hoạt động làm thay  đổi các tế  bào biểu mô m àng phổi 
gây tăng tiết dịch vào khoang màng phổi. Khởi đầu dịch xuất tiế t dưới dạng 
nghèo tế  bào bạch cầu, LDH dịch màng phổi/LDH dịch huyết th a n h  < 0,5, pH, 
glucose ỏ mức bình thường và không có vi khuẩn. Giai đoạn này thường được gọi 
là tràn  dịch viêm phổi màng phổi đơn giản (simple parapneum onic effusion). 
Nếu sử dụng kháng sinh vào giai đoạn này th ì hầu như đại đa số trường hợp 
không đòi hỏi phải dẫn lưu màng phổi. Trường hợp không được điều tr ị tràn

476



dịch do viêm phổi m àng phổi sẽ tiến triển đến giai đoạn mủ thanh  tơ 
(fibrinopurulent stage) có nhiều  dịch tích tụ  và sự xâm nhập của vi khuẩn đi 
qua nội mô bị tổn thương. Sự xâm nhập của vi khuẩn làm gia tăng đáp ứng 
miễn dịch, tiếp  đến gây kích thích sự di chuyển của các bạch cầu đa nhân trung  
tính  và hoạt hoá quá tr ìn h  đông máu dẫn đến tăng đông và ức chế hoạt động 
tiêu sợi huyết. Các chất ức chế hoạt hoá plasminogen tăng và chất hoạt hoá 
plasminogen type (tPA) tổ  chức giảm được quan sát thấy, trong đó có sự lắng 
đọng của fibrin thúc đẩy quá trìn h  hình thành các vách ngăn trong dịch. Sự 
thực bào các bạch cầu tru n g  tính  và các mảnh xác chết của vi khuẩn  trong quá 
tr ìn h  viêm do sự giải phóng nhiều thành phần và protease có nguồn gốc từ  tế  
bào vi khuẩn. Kết hợp của các sự kiện này dẫn đến làm tăng  acid lactic và sản 
phẩm  carbon dioxid, kế t quả làm giảm pH dịch màng phổi kèm theo tăng 
chuyển hoá glucose, dẫn  đến tăng  LDH do tình trạng  leucocyte bị chết. Và 
chính điều này đã dẫn đến các đặc trưng hoá sinh trong mủ thanh  tơ, nhung 
không có mủ đại thể: pH < 7,2, glucose < 2,2 mmol/L và LDH > 1000 UI/L trong 
mủ màng phổi biến chứng. Giai đoạn cuối là giai đoạn tổ  chức hoá trong đó có 
sự xâm nhập các tế  bào xơ non (fibroblasts). Một màng phổi bị xơ cứng bắt đầu 
hình thành, đôi khi bao bọc phổi gây cản trâ  sự giãn nở phổi, làm tổn thương 
chức năng phổi.

4. NGUYÊN NHÂN

Đặc điểm vi khuẩn  học của nhiễm  trùng màng phổi thay  đổi, đặc biệt khi 
xuất hiện kháng sinh từ  năm  1940. Tác nhân  gây bệnh khác nhau  giữa nhiễm 
trùng  màng phổi mắc phải cộng đồng và do thầy thuốc gây ra  như sau  phẫu 
th u ậ t lồng ngực.

4.1. N hiễm  trù n g  m àng phổi m ắc phải cộng đổng

Nuôi cấy vi khuẩn  là xét nghiệm  không thể th iếu  được trong chẩn đoán 
nguyên nhân  gây MMP. Tuy nhiên, kết quả nuôi cấy vi khuẩn  phụ thuộc rấ t 
nhiều vào các yếu tố  như  ngưòi lớn hay trẻ  em và đặc biệt trưâc khi lấy bệnh 
phẩm  bệnh n hân  đã được sử dụng kháng sinh hay chưa. Theo Crofton J. và 
Duoglas A (1981), nguyên n h ân  hay gặp nhất là nhiễm  trùng  phổi -  phế quản 
như: viêm phổi, áp xe phổi, giãn ph ế  quản và nhiễm trù n g  thứ  phát sau  ung thư  
phế quản. Những nguyên n h ân  ít  gặp hơn là sau phẫu th u ậ t lồng ngực có hoặc 
không có rò p h ế  quản — m àng phổi, rò thực quản, viêm mủ tru n g  thấ t. Ngoài ra, 
mủ màng phổi còn có th ể  là  biến chứng của nhiễm trù n g  huyết hay áp xe dưới 
cơ hoành. Một nghiên cứu khác trên  105 bệnh nhân MMP của Nadeem A và c s  
(2004) đã th u  được kết quả do viêm phổi gặp ở 46,7% trường hợp, do thầy  thuốc 
gây ra  21,9%, do chấn thương 16,2%, do ung thư 11,4%. ở  Anh, mỗi năm  có 
50.000 trường hợp bệnh nhân  vào viện vì viêm phổi, trong đó 57% bệnh nhân
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tiên triển  thành  MMP. Bên cạnh đó, tình  trạng suy giảm miễn dịch của cơ thể 
cũng dóng vai trò  rấ t  quan trọng trong bệnh sinh của MMP.

Gần đây n h ấ t có một nghiên cứu gồm 434 bệnh nhân nhiễm trùng  màng phổi 
trong 40 trung  tâm  ở Anh đã nhận thấy rằng các vi khuẩn Gram dương hiếu khí 
là tác nhân gây bệnh thường gặp nhất gây nhiễm trùng màng phổi mắc phải cộng 
đồng. Streptococcus species bao gồm cả nhóm s. Mileleri, s. aureus chiếm xấp xỉ 
65% trường hợp. Các vi khuẩn gây bệnh Gram âm như Escherichia coli, H. 
influenzae hiếm gặp hơn và thường hay gặp ở những trường hợp có bệnh lý kèm 
theo. Tần suất phân lập các vi khuẩn kỵ khí tăng và cấy dịch m àng phổi dương 
tinh trong 12 -  34% trường hợp. Tuy nhiên, khi sử dụng các phương pháp phân 
biệt như khuếch đại ADN, tỷ lệ phát hiện các vi khuẩn kỵ khí có thể đạt được.

4.2. N h iễ m  t r ù n g  m à n g  p h ổ i m ắ c  p h ả i t r o n g  b ệ n h  v iệ n

Ớ những bệnh nhân  nhiễm trùng mắc phải trong bệnh viện có đến 50% trường 
hợp nuôi cấy dịch màng phổi có tụ  cầu vàng. Tụ cầu vàng kháng Methicillin 
(Methicillin—resis tan t s . aureus — MRSA) có thể chiếm 2/3 sô trường hợp. Các vi 
khuẩn Gram âm gây bệnh chủ yếu là E. coli, Enterobacter spp và trực khuẩn mủ 
xanh và là các tác nhân  gây bệnh Gram âm hiếu khí chính trong các đơn vị điều trị 
tích cực. Nhiễm trùng  nhiều loại vi khuẩn vẫn thường là các vi khuẩn Gram âm và 
loại kỵ khí thì khá hiếm gặp, đối tượng hay gặp tác nhân gây bệnh kỵ khí là những 
người già và những người có cốc bệnh lý kèm theo. Mủ màng phổi do nấm hiếm gặp 
(dưới 1% nhiễm trùng  màng phổi). Candida species là tác nhân gây bệnh thường 
gặp nhất và chủ yếu ỏ những người suy giảm miễn dịch. Tỷ lệ tử vong đôì với các 
đôì tượng này là rấ t cao (có thể đạt 73%) (Ko s c ,  Chen KY và c s ,  2000). ở  Thối 
Lan nhiễm trùng  m àng phổi được báo cáo có đến 22% do bệnh chét chuột phổi (gây 
ra do vi khuẩn Gram  âm Burkholderia pseudomallei), do amoebiasis (Entamoeba 
histolytica). Ở Việt Nam, gần đây nhất, theo kết quả nghiên cứu của Hà Thanh Sơn 
và c s , (2005) tỷ  lệ nuôi cấy mủ màng phổi dương tính đạt 24%, trong đó trực khuẩn 
mủ xanh (P. aeruginosa) chiếm 33,3%, K. pneumoniae 25%, s. aureus 16,6%, s. 
viridan 8,3%. Tỷ lệ vi khuẩn Gram âm là 58,3%, vi khuẩn Gram dương là 41,7%.

5. YẾU TỐ NGUY c ơ

5.1. C á c  y ế u  t ố  n g u y  cơ  có  t ín h  c h ấ t  n ộ i k h o a

-  Suy dinh dưâng.
-  Các bệnh cấp tính.
-  Nghiện rUỢu.
-  Đái tháo đường.
-  Nhiễm  HIV.
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Mất khả năng bảo vệ đường thở (rối loạn ý thức, hôn mê hoặc những bệnh 
nhân phải trải qua một cuộc gây mê kéo dài)

Các rối loạn tiên phát tạ i phổi như tắc mạch phổi do nhiễm  trùng  huyết, 
những rối loạn về viêm mạch, các trường hợp bệnh lý ác tính  ở phổi bị hang hoá 
hoặc bệnh kén phoi (cystic).

-  Chọc hút hoặc tháo màng phổi không vô trùng.
Nghiên cứu của J ih -S h u in  Jerng và cs (1997) thấy  ràng  62% bệnh nhân có 

các bệnh phối hợp, trong đó 26% ung thư, đái tháo đường 15%, bệnh của hệ thần 
kinh trung ương 11% và nghiện rượu 4%. John E.Heffner (1999) cho rằng  những 
bệnh nhân có tiền sử đái tháo đường, nghiện rượu, giãn phế quản, bệnh phổi tắc 
nghẽn mạn tính, lao phổi, viêm khóp dạng thấp, thường mủ m àng phổi do các 
tác nhân vi khuẩn kỵ khí. Theo kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Hà Thanh 
Sơn và cs., 2005) trên  50 bệnh nhân đã phát hiện thấy  có tỏi 64% bệnh nhân  có 
bệnh phôi hợp, bao gồm: 20% trường hợp nghiện rượu, 18% có bệnh phổi mạn 
tính, 10% đái tháo đường, 10% bệnh ác tính hoặc nghi ngò, nghiện ma tuý 4%, 
suy dinh dưỡng 2%.

5.2. C ác y ếu  tố  n g u y  cơ  có  t ín h  c h ấ t  n g o ại k h o a

-  Vết thương xuyên thấu  ngực.
-  Mở lồng ngực dẫn lưu không vô trùng.

6. GIẢI PHẪU BỆNH

Mủ màng phổi tiến triển  qua 3 giai đoạn:
-  Giai đoạn viêm màng phổi (VMP) lan toả: m àng phổi xung huyết mạnh, 

trong khoang màng phổi cố chứa í t  dịch lưu hành tự  do.
-  Giai đoạn khu trú  (giai đoạn hoá mủ): mủ tích tụ  sau  1 — 3 tu ầ n  và khu 

trú  ỏ các vùng thấp. F ibrin lắng dọng là nguyên n hân  gây dày dính m àng phổi 
và gây vách hoá màng phổi.

-  Giai đoạn xớ hoá và co rú t (giai đoạn đóng kén): sau  6 tu ầ n  viêm mủ, 
màng phổi tăng xơ dày 2 -  3cm, hình thành ổ cặn m àng phổi. M àng phổi co rú t 
làm cho các khoang liên sưòn hẹp lại. Hậu quả cuỗì cùng của mủ m àng phổi là 
tổn thương dày dính màng phổi khó có khả năng hồi phục và do vậy chỉ có th ủ  
thuật bóc màng phổi giải phóng phổi là thủ thuật duy n h ấ t để xử lý biến chứng 
này. Phụ thuộc vào giai đoạn nào của viêm mủ m àng phổi mà hình ảnh  giải 
phẫu có thể biểu hiện khác nhau.

6.1. G ia i đ o ạ n  1

Hình ảnh đặc trưng trong giai đoạn này là viêm m àng phổi thanh  tơ:
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-  Giãn các mạch máu của màng phổi.
-  Thâm nhập các tê bào lymphocyte và bạch cầu đa nhân  trung  tính.
-  Lắng đọng fibrin trên bề mặt màng phổi.
-  Tràn dịch màng phổi kiểu thanh dịch.

6.2. G iai d o ạ n  2

Hình ảnh đặc trưng của giai đoạn này là viêm màng phổi mủ -  thanh tơ:
-  Các sợi collagene bị tách ra do dịch tiế t giàu fibrin.
-  Thâm nhập bạch cầu đa nhân trung tính  tăng.
-  Lắng đọng fibrin.
-  Rối loạn lởp đàn hồi bể m ặt lớp sâu trên  một số  vùng của màng phổi.
-  Dịch màng phổi là dịch mủ.
Có thế có viêm mủ của thành  ngực hình thành  những 0 áp xe dưới da hoặc 

viêm tấy, nếu vỡ ra  sẽ tạo thành các lỗ rò khoang màng phổi -  thành  ngực. 
Những trường hợp có phá huỷ lá tạng, lớp vỏ của phổi sẽ tạo thành lỗ rò màng 
phổi -  phê quản.

6.3. G iai đ o ạ n  3 (g ia i đ o ạ n  sử a  chữ a)

Là giai đoạn hình thành  tổ chức hạt giũa lớp mủ — fibrin, trong khi các lốp 
sâu hơn của màng phổi không bị thay đổi.

-  Lốp hạt tạo thành  màng mủ và chính màng này sinh mủ đổ vào khoang 
màng phổi.

-  Lá thành  và lá tạng tại vị trí tiếp xúc bị dính và tạo ra  các hốc mủ.
-  Độ dày của tú i mủ màng phổi trong giai đoạn cấp không lán hơn 5 -  6mm.
-  Qua 2 - 3  tháng kể từ  khi bệnh chuyển sang mủ màng phổi mạn tính 

(thường nhất là hậu quả của sự hình thành lỗ rò màng phổi — phế quản). Tiến 
triển mạn tính của quá trình  viêm với các giai đoạn cấp của bệnh tạo điều kiện 
phát triển sẹo của tổ  chức liên kết. Độ dày của tú i mủ có thể đạt đến từ  2 -  3cm 
(trong đó lố thành  sẽ dày hơn lá tạng từ  2 -  3 lần).

-  Lớp mủ được hình thành  bởi tổ chức h ạ t và màng trong mạch (intima) gắn 
vối nó là nhũng dải mủ — fibrin có độ dày khoảng 5mm.

-  Những thay đổi viêm tại lớp vỏ của' phổi tạo điều kiện cho sự hình thành 
xơ màng phổi tiến triển.

-  Tại lá thành  của màng phổi phát triển các sẹo của tổ  chức liên kết gây rổĩ 
loạn cung cấp máu cho các cơ gian sưòn dẫn đến xơ và biến dạng xương sưòn và 
cột sống vùng tổn thương -  hình ảnh đặc trưng của xơ lồng ngực (fibrothorax).
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7. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG

Những trường hợp viêm phổi do vi khuẩn ái khí thường kết hợp với TDMP 
và bệnh biểu hiện với quá tr ìn h  mạn tính nhiều hơn. Sút cân và thiếu máu là 
những triệu chứng thường gặp. Triệu chứng lâm sàng của TDMP sau viêm phổi 
có thê biêu hiện cấp tính  hoặc m ạn tính.

7.1. V iêm  m ủ m àn g  p h ổ i cấp  tín h

Hội chứng nhiễm trùng, nhiễm  độc: những biểu hiện khởi đầu của mủ màng 
phôi thường bị che lấp bởi triệu  chứng của các bệnh nguyên phát (viêm phổi, 
nhiễm khuẩn huyết, áp xe dưới cơ hoành, v.v...). Các biểu hiện có thể là:

-  Sốt cao dao động (39 -  40°c. Jih -S u in  Jerng  (1996) nghiên cứu trên  72 
bệnh nhân, các triệu  chứng lâm sàng phổ biến là: sốt (76%) và 73% theo 
Naadem A, Bilai A phân tích trên  105 bệnh nhân.

-  Sốc (sốc màng phổi): có thể xảy ra  trong những trường hợp ổ mủ từ  phổi, 
gan, hoặc ở một nơi nào đó vỡ vào khoang màng phổi biểu hiện lâm sàng vối các 
triệu chứng:

+ Đau ngực (65%) trong nghiên cứu của Jih -S uin  Jerng (1996) và 60% 
(Naadem A, Bilai A), 16% theo nghiên cứu của Tạ Khánh Vân ở trẻ  em bị mủ màng 
phối. Đau ngực có thế dữ dội.

+ Khó thở.
+ Suy tim.
-  Hội chứng tràn  dịch m àng phổi
+ Cơ nãng:
• Đau ngực bên bệnh, đau tăng  ỉên khi thỏ và khi ho. Đau sẽ t&ng lên nhiều 

hơn ỏ vùng m ạng sườn nếu quá tr ìn h  viêm lan đến th à n h  ngực.
• Ho: ho chiếm 65% theo Naadem  A, Bilai A phân tích trên  105 bệnh nhân. 

Đại đa số bệnh nhân đểu ho khan, song nếu ổ mủ ở khoang m àng phổi thông với 
phế quản bệnh nhân  sẽ ho ra  mủ.

• Khó thở: thường tiến  triển  nhanh chóng, đặc biệt nếu có biến chứng tràn  khí 
màng phổi có van khó thỏ sẽ rấ t nhiều và tình trạng bệnh nhân rấ t nguy kịch.

+ Khám thực thể:
• Lồng ngực bệnh nhân  bên bệnh có thể phồng to hơn bên lành, da phủ có 

thề bị tấy đỏ do quá tr ìn h  viêm xâm lấn ra  thành  ngực. Đồng thòi lồng ngực bên 
tồn thương kém di động. Có thể phát hiện có lỗ rò trên  thành  ngực do ổ mủ 
thông thương từ  khoang m àng phổi ra  ngoài.

• Có hội chứng ba giảm. Nếu có rò phế quản -  màng phổi có hội chứng tràn  
khí tràn  mủ màng phổi.

• Có thể nghe thấy tiếng cọ màng phổi ở vùng phía trên  ranh  giới của tràn  dịch.

31 BỀNHHỔHẴP
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• Sẽ rấ t ít triệu chứng nếu bệnh nhân*bị tràn  mủ màng phổi thể khu trú  
(thế rãnh liên thuỳ, thể trung thấ t hoặc thể hoành).

7.2. V iêm  m ủ m àn g phổi m ạn tinh

Triệu chứng toàn thân:
-  Hội chứng nhiễm trùng không rõ ràng.
-  Bệnh nhân thường gầy, xanh, ngón tay và ngón chân khum như m ặt kính 

đồng hồ hoặc hình dùi trông rõ.
Triệu chứng cơ năng:
-  Ho. thường ho có nhiều đờm.
-  Đau ngực còn, nhưng cường độ không dữ dội như trong viêm mủ màng 

phổi cấp.
Triệu chứng thực thể:
-  Lồng ngực bên bệnh lép, các khoang gian sưòn hẹp lại do dày dính màng phổi.
-  Hội chứng ba giảm: do tràn  dịch màng phổi, nhưng cõng có khi do dày 

dính màng phổi. Nghe bên phổi tổn thương có thể thấy ran  ẩm hoặc tiêng ran 
rít do các phế quản bị chít hẹp.

Triệu chứng Xquang:
-  Khối mủ khu trú  ở phía sau dưới và sát vói cột sông tạo thành  một hoặc 

nhiểu khối giả u.
-  Có thể thấy hình ảnh mò không đều của phổi làm che lấp những tổn 

thương bên trong do màng phổi quá dày. Để phát hiện ra  các tú i mủ phải nhờ 
đến chụp cắt lớp vi tính  phổi.

-  Các khoang gian sườn hẹp.
Triệu chứng cận lâm sàng khác: công thức máu có thể  bạch cầu không tăng, 

máu lắng cũng có thể đã trở về bình thường, cấy mủ vẫn có thể  có kết quả 
dương tính.

8. TRIỆU CHỨNG CẬN LÂM SÀNG

8.1. Số lượng bạch cầu máu ngoại vi

Cũng như các bệnh nhiễm trùng khác số lượng bạch cầu (BC) tăng là biểu 
hiện tương đối kinh điển chỉ trừ  một số trường hợp số lượng bạch cầu sẽ không 
tăng như trong suy dinh dưỡng, giảm miễn dịch.

8.2. Tốc độ lắn g  m áu tăn g

Tăng tốc dộ máu lắng là triệu chứng cận lâm sàng hay gặp trong mủ màng

482



phổi. Theo nghiên cứu của T rần  Hoàng Thành, ở nhóm MMP tốc độ máu lắng
sau 1 giờ > 60mm chiếm  66%.

8.3. X qu ang tim  p hổi

Những hình ảnh có thê gặp trong mủ màng phổi như:
-  Hình ảnh góc sườn hoành: TDMP có thể vói nhiều mức độ khác nhau từ  ít 

đến rấ t nhiều và TDMP hoàn toàn. Từ hình ảnh góc sưòn hoành tù  đến mò toàn 
bộ một bèn phổi và các cơ quan trung  thấ t bị đẩy sang bên đối diện. John E. 
Heffner (1999) cho rằng  Xquang phổi chuẩn phát hiện dịch MP tự  do với độ 
nhạy là 67%, độ đặc hiệu 70%. Sô' lượng dịch từ  200 — 500mL tạo nên góc sườn 
hoành tù, > 500mL dịch sẽ có có dấu hiệu màng phôi vồng. Trong nhóm bệnh 
nhân MMP: tràn  dịch mức độ ít chiếm 6%, mức độ trung  bình chiếm 92%, mức 
dộ nhiêu chiếm 2%.

-  Hình ảnh TDMP: hình ảnh  mủ màng phổi chúng tôi hay gặp là hình mờ 
không đểu chỗ đậm nhiều, chỗ đậm  ít, phần đậm thường ở chỗ thấp của khoang 
màng phổi và không tạo được đưòng cong Damoiseau. Theo Hoàng Minh (2004) 
hình ảnh của MMP đậm , mò có thể  đồng đều hay không, không có đường cong 
Damoiseau, hình mờ thường chiếm >1/5 diện tích lồng ngực bên có mủ.

-  Vị tr í tổn thương MMP: tổn thương bên phải gặp nhiều hơn bên trái, 
nhưng không vượt trội. MMP cả 2 bên ít gặp (Nguyễn N hất Linh (1995) gặp mủ 
màng phổi bên trá i (54%), bên phải (44%), hai bên (2%); T rần Thị Hậu (1994) 
gặp 62,24%, bên trái: 34,69%, hai bên: 3,66%; Nguyễn Đình Kim (1990) MMP 
bên phải: 50%, bên trái: 46%, hai bên: 4%).

-  v ề  thể  trà n  dịch m àng phổi trong MMP: trong nghiên cứu của chúng tôi,
. 94% trưòng hợp tràn dịch thể tự do và chỉ có 3 trường hợp (6%) tràn dịch thể
khu trú , trong đó 2 thể hoành và một thể nách dưói dạng ổ cặn MP.

-  Hình ảnh tràn  dịch tràn  khí màng phổi có mức nước mức hơi là hình ảnh gợi ý 
có thế’ áp xe phổi vỏ vào khoang màng phổi.

-  H ình ảnh có một hay nhiều đám  mờ hình bầu dục trong mủ m àng phổi nói 
lên MMP đã bị vách hoá.

-  Nếu có kết hợp với ổ áp xe phổi sẽ xuất hiện hình ảnh có mức nước mức 
hơi và là hình ảnh  gợi ý của mủ m àng phổi. Có thể gặp chỉ có một ổ ốp xe hoặc 
nhiều ổ áp xe trong nhiễm  khuẩn  huyết do tụ  cầu.

-  Có thể có hình ảnh  viêm phổi kết hợp với TDMP.
-  Hình ảnh tổn thương phổi và màng phổi kinh điển trong mủ màng phổi hoàn 

toàn tuỳ thuộc vào giai đoạn của bệnh. Nếu bệnh nhân đến viện vào giai đoạn sớm 
của bệnh hình ảnh mủ màng phổi sẽ không khác gì so với TDMP thông thường. 
Trường hợp người bệnh đến vào những giai đoạn muộn hình ảnh tổn thương màng 
phối thường gặp như dày màng phổi, vách hoá hoặc vôi hoá màng phổi.
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Hình 8.19. Hinh ảnh tràn mủ và tràn khí màng phổi (mức nước múc hơi) do áp xe gan vd ỏ bệnh nhân:
Ng. Văn H, 54 tuổi (TKMP sau chọc hút mủ màng phổi)

Hlnh 8.20. Hỉnh ảnh tràn mủ và tràn khí 
màng phổi (mũi tên chỉ mức nước mức hơi) 
trên phim chụp CLVT ngực à  cửa sổ nhu mô 
cùa bệnh nhân: Ng. Văn H. 54 tuổi. CĐ: Mủ 
MP do áp xe gan vỡ.

Hlnh 8.21. Hlnh ảnh ổ mủ màng phổi có thành
dày (đầu mũi tẽn trắng và ổ mủ ỏ đắu mũi tên 
đen) trên phim chụp CLVT ngực ở  cửa sổ trung 
thất của bệnh nhản. Ng. Văn H. 54 tuổi. CĐ: Mủ 
MP do áp xe gan vỡ.

8.4 . C h ụ p  c ắ t  lớ p  v i  t í n h  p h ổ i

Vê' mặt cơ bản trong chẩn đoán tràn  mủ màng phổi phải dựa vào đo tỷ trọng 
cùa khối dịch có giảm tỷ trọng (dịch có tỷ trọng từ  0 -  20 HU/I). S át ổ dịch là tổ 
chức phê nang bị xẹp. Trong thực tế, đế làm tăng giá trị của chẩn đoán mủ 
màng phổi người ta  tiến hành  chụp CLVT kết hợp với tiêm thuôc cản quang 
tĩnh mạch đế thăm  dò mức độ ngấm thuốc của tô chức, mạch máu. Các dấu hiệu 
có thê gặp trong tràn  mủ màng phối:

■184



-  Màng phổi tách.

-  Dày màng phôi.

-  Thâm  nhập mỡ ngoài m àng phôi.
Theo Theresa và McLoud chụp CLVT ngực đặc biệt hữu ích trong việc xác 

định chẩn đoán MMP và phân biệt MMP với áp xe phổi. Dấu hiệu tin  cậy nhất 
được gọi là dấu hiệu "màng phoi tách". Dấu hiệu này cũng được xác định trong 
giai đoạn tổ chức hoá của MMP. Sau khi tiêm thuốc cản quang lá thành  và lá 
tạng sẽ trở nên rõ nét hơn nhò sự gia tăng cung cấp máu của màng phổi bị viêm. 
Trong MMP, lá thành  và lá tạng có thế bị dày lên và có hiện tượng xâm nhập mỡ 
ngoài màng phổi, đậc biệt trong các trường hợp MMP m ạn tính. Theo kết quả 
nghiên cứu của W aite và c s  (1990) các tác giả đã phát hiện thấy có đến 96% các 
trường hợp màng phổi lá thành  nổi bật hơn sau chụp CLVT ngực có bơm thuôc 
cản quang. 86% trường hợp dày màng phổi lá tạng, 60% biểu hiện dày tổ chức 
dưới xương sườn ngoài m àng phổi và 35% trường hợp có tích tụ  mỡ. Hơn thế, chụp 
cắt lóp vi tính lồng ngực còn là phương pháp tốt nhấ t để phân biệt MMP và áp xe 
phối. Trong cả hai trường hợp đều có mức nước và mức hơi. Đặc trưng của MMP 
bao gồm một hình thấu  kính và sự chèn ép tô chức phổi bởi khoang mủ màng 
phổi. Bởi vậy các mạch m áu phổi và phế quản bị đổi chỗ và bị gói lại quanh tập 
hợp dịch màng phổi. Ngược lại áp xe phổi thường có hình tròn, ran h  giới giữa nhu 
mô phổi và ổ áp xe không rõ, phế quản và các mạch m áu cạnh ổ áp xe thường kết 
thúc đột ngột. Dấu hiệu m àng phổi tách cũng hữu ích trong việc phân biệt MMP 
và áp xe phổi. Ngoài ra, chụp CLVT là một kỹ th u ậ t hữu ích giúp hướng dẫn 
trong điều tr ị và dẫn lưu MMP, đặc biệt trong những trường hợp MMP đã bị vách 
hoá thành  nhiều khoang. Chụp CLVT được sử dụng thường xuyên trong việc xác 
định vị trí và hiệu quả của dẫn lưu lồng ngực. W aite RJ, Carbonneau RJ (1990), 
nghiên cứu trên  30 bệnh nhân  MMP, thấy dày lá tạng  (86%), gia tăng mỡ ngoài 
màng phổi (35%), dày tổ  chức dưới màng phổi (60%). Đ ánh giá về ý nghĩa sử dụng 
của kỹ th u ậ t chụp cắt lớp vi tính  lồng ngực trong mủ m àng phổi John  E.Heffner 
(1999) cho rằng  chụp CLVT có thể phát hiện được MMP ở bất cứ vị tr í nào trong 
lồng ngực. H ình ảnh của chụp CLVT có thể phân biệt dịch màng phổi và phổi bị 
đông đặc, hướng dẫn các th ủ  thuật, xác định các khoang dịch ở những trường hợp 
tràn  dịch MP nhiều x u ấ t hiện trên  Xquang thường. Tổn thương MP trong nghiên 
cứu của Hà Thanh Sơn và c s  (2005) đã nhận thấy rằng  có tói 76% dày MP ở 
nhóm MMP, 42% vách hoá trong đó chỉ có 10% là loại một ổ dịch và 22% là loại 2
0 dịch. Davies c w  và cộng sự (2000) nghiên cứu trên  50 bệnh nhân thấy: dày MP 
(92%), dày mõ ngoài MP (76%).

Giúp chẩn đoán những trường hợp TMMP khó, vách hoá, đa ổ.
Xác định chính xốc vị tr í 0 mủ để có thê mở dẫn lưu khoang m àng phổi.
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8 .5 . S iê u  â m  k h o a n g  m à n g  p h ổ i

Siêu um màng phổi cho phép chẩn đoán xác định tràn  dịch màng phổi, ưốc 
lượng được sô lượng dịch có trong khoang màng phổi và phần nào giúp cho định 
hướng được nguyên nhân.

-  Các dấu hiệu của mủ màng phổi trong siêu âm màng phổi như:
+ Khoảng trống siêu âm giữa 2 lá của màng phổi, khi tràn  dịch mủ nhiều 

thấy có hình ảnh mức nước nằm ngang.
+ Hình ảnh trống ầm ở bất kỳ vị trí nào trên thành ngực trong MMP khu trú.
+ Tràn mủ màng phổi có vách ngăn: hình ảnh trông âm hoàn toàn hoặc ổ thưa âm 

kích thước không đểu cắt nhau bởi các lớp tăng âm nằm trong khoang màng phổi.
-  Hình ảnh siêu âm trong MMP thường không đồng nhất, thành  từng đám 

gợi ý mủ hoặc đang tổ chức hoá.
-  Hình ảnh tràn  dịch màng phổi, đặc biệt có nhiều sợi fibrin.
-  Hình ảnh nhiều ổ dịch, màng phổi dày.

8 .6 . D ịc h  m à n g  p h ổ i

Quan sát cũng như tiến hành làm các xét nghiệm dịch màng phổi sẽ mang lại 
rất nhiều thông tin có giá trị (màu sắc, mùi, sinh hoá, tế  bào hay vi trùng trong dịch 
màng phổi).

-  Màu:
+ Mủ có màu xanh hoặc vàng tuỳ theo bệnh nguyên.
+ Màu chocolate (áp xe gan do amíp vd lên khoang màng phổi).
+ Màu trắng  đục như bả m atit thường gặp do lao phổi bã đậu vô vào khoang 

màng phổi.
+ Màu đục như sữa.
+ Mủ lẫn máu.
+ Vẩn đục.
+ Vàng chanh.
-  Mùi:
+ Mùi thối trong mủ màng phổi do các vi khuẩn (phế cầu, tụ  cầu) và đặc 

biệt rấ t thối trong mủ màng phổi do các vi khuẩn kỵ khí.
+ Không có mùi thối như trong trường hợp mủ màng phổi do lao.
-  Sinh hoá:
+ Dịch tiết.
+ pH dịch màng phổi thấp dưới 7,2.
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-  Tế bào:
+ Có nhiều bạch cầu đa nhân chủ yêu là bạch cầu đa nhân trung tính thoái hoá.
Vi trùng: nhuộm, soi tươi và cấy có thể tìm thấy các tác nhân gây bệnh: tụ 

cầu vàng, phê cầu, trực khuẩn mủ xanh, trực khuẩn lao v.v...
-  Khi chưa rõ mủ màng phổi các xét nghiệm cần làm như:
+ Định lượng protein: trong các trường hợp TMMP là dịch tiế t hoặc khi dịch 

màng phôi có vẩn đục.
+ Đo pH dịch màng phôi: nếu pH thâ"p dưỏi 7,3 phải nghi ngò có MMP. Nói 

chung khi theo dõi thấy giá trị pH dịch màng phổi giảm dần là dấu hiệu chỉ 
điểm dịch đang chuyển thành  mủ.

+ LDH dịch mủ màng phổi cao (> 5,5 mmol/L).
+ Soi tươi nếu thấy bạch cầu trung tính thoái hoá > 85% -  TMMP.
+ Nuôi cấy tìm  vi khuẩn.
+ Khi dịch màng phổi mủ các xét nghiệm cần làm như:
• Soi tươi, nuôi cấy tìm vi khuẩn trên  các môi trường ái khí và kỵ khí (mủ 

trong những trường hợp do vi khuẩn kỵ khí thường rấ t thôi).
• Làm kháng sinh đồ nếu soi hoặc nuôi cấy có vi khuẩn.
• Soi cấy nấm.
• Nội soi màng phổi:
Chỉ định soi màng phổi trong các trường hợp MMP toàn bộ hoặc tổ chức phổi 

bị phá huỷ.
+ Lợi ích:
• Có thể quan sá t trực tiếp các tổn thương của cả hai lá m àng phổi.
• Có thể sinh thiết được chính xác vị trí nghi ngò bị bệnh.
• Hút dịch màng phổi để soi hoặc nuôi cấy tìm  vi khuẩn, nấm  v.v...
• Bơm rửa, lau rửa khoang màng phổi.
-  Sinh th iế t màng phổi (sinh th iết kín hay sinh th iế t mù hoặc trực tiếp trong 

quá trình  nội soi màng phổi):

10. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

T ràn  d ịc h  m à n g  p h ổ i m ủ  do lao

-  Thường xảy ra  cho những bệnh nhân có cơ địa suy dinh duõng, suy kiệt.
-  Do tổ chức hoại tử bã đậu vô vào khoang màng phổi.
-  Mủ không thối.
-  Soi cấy dịch màng phổi có thể tìm thấy AFB.
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— Sinh th iết màng phôi có tổn thương đặc hiệu do lao.
— PCR -  AFB dịch màng phổi có thể dương tính.
-  Xquang phổi: hình ảnh thâm  nhiễm lao.
— Các xét nghiệm hỗ trợ khác như phản ứng M antoux, tìm  AFB đòm.

T rà n  d ịc h  dư ỡng  chấp

-  Dịch có màu đục như sữa.
— Gặp do tổn thương ông ngực sau chấn thương hoặc do bệnh ký sinh trùng.
— Dịch chứa nhiều chylomicrons, đặc biệt là triglycerid (thường >110mg/dL 

(l,24mmol/L).

T rà n  d ic h  m à n g  p h ô i g iả  dư ỡng  chấp  (chyliform or pseudochylothorax)

-  Hiếm gặp.
-  Dịch có màu vàng óng ánh do có các tinh thể cholesterol.
— Lượng cholesterol có thể đạt đến mức lg/dL (26mmol/L).
— Do TDMP mạn tính  như trong TDMP do lao, do thấp.
T rà n  d ịc h  m à n g  p h ổ i d ịc h  th a n h  tơ
-  Dịch tiết.
-  Số lượng tê bào bạch cầu trung tính thoái hoá thấp.
-  pH dịch màng phổi toan nhẹ (7,5 -  7).

9. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH

-  Dựa vào các triệu chứng lâm sàng:
+ Hội chứng nhiễm  trùng.
+ Hội chứng 3 giảm.
+ Có lỗ rò mủ trên  thành  ngực hoặc ho khạc đòm mủ kèm hội chứng tràn  

dịch màng phổi trên  bệnh nhân có hội chứng nhiễm  trùng  rõ.
— Dựa vào các triệu  chứng cận lâm sàng
+ Hình ảnh TDMP trên  Xquang, siêu âm, chụp CLVT.
+ Chọc dò khoang màng phổi: là thăm  dò quan trọng n h ấ t có ý nghĩa quyết 

định cho chẩn đoán có phải MMP hay không. Trường hợp dịch không ra phải 
lưu ý những tình huống sau đây:

• Dịch đặc quá trong khi kim chọc có đường kính quá nhỏ không thể hút ra 
được cần phải thay kim to.

• Chọc không đúng vị trí, phải chọc lại dưỏi sự hướng dẫn của siêu âm hoặc 
chụp CLVT.
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• Nếu dịch màng phổi chỉ vẩn đục th ì soi tế  bào sẽ cho biết có phải MMP hay 
không. Trường hợp MMP, trong dịch màng phổi có nhiều bạch cầu đa nhân mà 
ũhủ yếu là bạch cầu đa nhân  thoái hoá. Nói chung tuỳ theo bệnh nhân mủ màng 
phổi đang ở giai đoạn nào mà dịch màng phổi có những đặc điểm khác nhau:

• Ỏ giai đoạn sớm hoặc cấp, các biểu hiện cận lâm sàng càng nghi ngờ nếu 
mủ màng phổi có một hoặc nhiều dấu hiệu sau:

. pH < 7,2.

• Glucose < 40 mg%.
. LDH > 1000 UI/100mL.
. Protein > 2,5 g%.
. Bạch cầu đa nhân tru n g  tính  > 500/mL.

• Áp lực thẩm  thấu > 1.080.
• Dịch lỏng như huyết th an h  hoặc đục, thường vô trùng.

• Ớ giai đoạn mủ th a n h  tơ (fibrinopurulent)/giai đoạn trung  gian:
Dịch đặc, đục hoặc nuôi cấy vi khuẩn dương tính.

• ở  giai đoạn tổ chức hoá/giai đoạn muộn: vách hoá.

10. Đ IỂU TRỊ

10.1. N guyên tắc  điều trị

-  Mủ màng phổi phải được điều trị nội trú tại bệnh viện, ỏ các đơn vị có khả 
tiảng đặt ông dẫn lưu màng phổi. Các trưòng hợp nhiễm trùng, nhiễm độc nặng 
như có sốc nhiễm khuẩn, suy hô hấp phải điều trị tại khoa Hồi sức tích cực.

Dẫn lưu mủ sớm, rửa màng phổi hàng ngày với natriclorua 0,9%, có thể kết 
hợp bơm streptokinase vào khoang màng phổi nếu có chỉ định.

-  Kháng sinh dùng liều cao, phối hợp ít nhất hai loại, đường toàn thân kéo 
dài 4 - 6  tuần.

-  Đảm bảo dinh dưdng, bồi phụ nước và điện giải.
-  P h át hiện và điều tr ị các ổ nhiễm  khuẩn nguyên phát, các bệnh phối hợp

nếu có.
-  Vật lý tr ị liệu phục hồi chức năng hô hấp sớm.

10.2. D ẩn lư u  m ủ

-  C h ỉ đ ịn h :

+ Chọc dò thấy dịch mủ
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+ Vi khuẩn: nhuộm Gram thấy hình ảnh vi khuẩn, cấy dịch MP có vi khuẩn.
+ Sinh hóa: pH < 7,2; glucose < 60mg/dL.
-  T h ậ n  trọ n g  tro n g  trư ờ n g  hợp  sau: rối loạn đông máu nặng, ổ mủ nhỏ, 

ổ mủ gần trung th ấ t (cần tiến hành dẫn lưu mủ dưới hướng dẫn của máy chụp 
cắt lóp vi tính lồng ngực nếu có điều kiện).

-  Sử dụng ống dẫn lưu 18 -  36 F tuỳ từng trưòng hợp. Sau khi đặt ống dẫn 
lưu, hút liên tục với hệ thống dẫn lưu kín áp lực -  20 đến -  40 cm H20 . Bình 
dẫn lưu phải được đặt thấp hơn lồng ngực ngay cả khi đang hú t dẫn lưu cũng 
như lúc di chuyển dể tránh  trào  ngược dịch từ  bình dẫn lưu vào khoang màng 
phổi của bệnh nhân.

-Bơm rửa khoang màng phổi qua ống dẫn lưu hàng ngày bằng natriclorua 
0,9% cho tới khi dịch hú t ra  trong (thưòng rửa khoảng 1500 -  2000 ml). Không 
bơm rửa nếu có rò phế quản màng phổi (biểu hiện ho, sặc khi bdm rửa).

Bơm strep tok in ase vào khoang m àng phổi:
-C hỉ định: khi mủ màng phổi đặc, dẫn lưu kém, hoặc có hình ảnh vách hóa 

khoang màng phổi.
-Tiến hành: sau khi rửa màng phổi, lấy 100.000 — 300.000 đơn vị streptokinase 

pha vâi 100ml n a tri clorua 0,9%, sau đó bớm vào khoang m àng phổi. Bơm
1 lần/ngày X 5 ngày liên tiếp. Sau bơm: kẹp ống dẫn lưu 2 - 4  giò, sau đó mở 
kẹp, hú t liên tục với hệ thống dẫn lưu kín.

-Việc bơm các thuốc tiêu sợi huyết vào khoang màng phổi sẽ giúp dẫn lưu 
mủ dễ dàng han.

-P h ả i đưa cho người bệnh đã dùng streptokinase thẻ có ghi rõ việc đã 
dùng streptokinase để lần  khác nếu có chỉ định dùng loại thuốc tiêu  sợi huyết 
th ì không dùng strep tok inase nữa mà dùng loại thuốc khác đê' phòng ta i biến 
dị ứng.

-C h ỉ định rú t ống dẫn lưu khi:
+Xquang hoặc siêu âm m àng phổi không còn dịch.

+ Ông dẫn lưu không còn ra  mủ.
+ Bơm rửa thấy dịch trong.

+ Ông dẫn lưu đặt quá 10 -  14 ngày mà còn mủ: cần thay ống dẫn lưu mới 
(cấy vi khuẩn đầu ống dẫn lưu).

10.3. Đ iều  tr ị k h á n g  sin h

N guyên tắc dùng k hán g sinh:
-D ùng kháng sinh sỏm

+ Tê bào dịch màng phổi: có tế  bào bạch cầu đa nhân thoái hoá.
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-Phôi hợp từ 2 kháng sinh trỏ lên, theo đường tĩnh  mạch hoặc tiêm bắp.
-  Liều cao ngay từ  đầu.
-  Sử dụng thuốc ngay sau khi lấy được bệnh phẩm chẩn đoán vi sinh vật.
-  Thay đôi kháng sinh dựa vào diễn biến lâm sàng và kháng sinh đồ nếu có.
-  Thòi gian dùng kháng sinh ít nhấ t 4 tuần (có thể kéo dài đến 6 tuần  tuỳ 

theo lâm sàng và Xquang phổi).
C ác loạ i k h á n g  s in h  có th ể  d ù n g  n h ư  sau:
-  Penicilin G 1 0 - 5 0  triệu  đơn vị tuỳ theo tình trạng  và cân nặng của bệnh 

nhân, pha truyền tĩnh  mạch chia 3 - 4  lần /ngày, kết hợp với 1 kháng sinh 
nhóm aminoglycoside:

-  Gentamycin 3 — 5 mg/kg/ngày tiêm bắp 1 lần hoặc
-  Amikacin 15 mg/kg/ngày tiêm bắp 1 lần hoặc pha truyền tĩnh mạch trong 

250ml natriclorua 0,9%.
-  Nếu nghi vi khuẩn tiết betalactamase thì thay penicilin G bằng amoxicillin + 

acid clavunalic hoặc ampicillin + sulbactam, liêu dùng 3 - 6  g/ngày (các biệt 
dược: Augmentin, Curam, Unasyn...).

-  Nếu nghi ngờ do vi khuẩn Gram âm thì dùng cephalosporin th ế  hệ 3 như 
cefotaxime 3 - 6  g/ngày, ceftazidime 3 - 6  g/ngày; hoặc imipenem kết hợp với 
kháng sinh nhóm aminoglycoside với liều tương tự như đã nêu ở trên.

-  Nếu nghi ngct do vi khuẩn yểm khí thì kết hợp nhóm beta lactame + acid 
clavunalic; hoặc am picillin + sulbactam; hoặc cephalosporin th ế  hệ 3; hoặc 
imipenem... với metronidazole liều 1 -  l,5g/ngày, truyền tĩnh  mạch chia 2 - 3  
lần/ngày, hoặc penicillin G 10 -  50 triệu đơn vị kết hợp metronidazole 1 — l,5g/ngày 
truyền tĩnh mạch, hoặc penicilin G 10 -  50 triệu đơn vị kết hợp clindamycin l,8g/ngày 
truyền tĩnh  mạch.

-  Nếu tràn  m ủ màng phổi do nhiễm khuẩn mắc phải bệnh viện, khi chưa có 
kết quả kháng sinh đồ có thể dùng kháng sinh: ceftazidime 3 — 6g/ngày chia 
3 lần hoặc piperacilin + tazobactam  4,5g X 3 lần/ngày hoặc imipenem, meronem 
kết hợp kháng sinh nhóm aminoglycoside hoặc quinolone, metronidazol. Điều 
chỉnh kháng sinh theo diễn biến lâm sàng và kết quả kháng sinh đồ.

-  Nếu nghi ngờ do tụ  cầu: oxacillin 6 -  12g/ngày hoặc vancomycin 1 - 2  g/ngày, 
kết hợp với am ikacin khi nghi do tụ  cầu kháng thuốc.

-  Nếu do am íp th ì dùng metronidazole l,5g/ngày, truyền tĩnh  mạch chia 
3 lần /ngày kết hợp với kháng sinh khác.

-  Chú ý  xét nghiêm  creatinin máu 2 lần trong một tuần đối với bệnh nhăn có 
sử dụng thuốc nhóm aminoglycoside.
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D án h  g iá  sa u  1 tu ầ n  đ iề u  tr ị:
-T iến  tr iển  tốt:
+ H ết sốt, h ế t khó thỏ.
+ Lượng mủ ra  ống dẫn lưu giảm.
+ Tổn thương trên  Xquang phổi thuyên giảm.
T iếp  tụ c  d ù n g  k h á n g  s in h  cho đ ủ  4 -  6 tu ầ n .
-T iến  triển  không tốt:
+ Còn sốt.

+ Ong dẫn lưu m àng phôi ra  mủ kéo dài.

♦Xquang phổi không cải thiện.
Thay kháng sinh (dựa vào kết quả cấy vi khuẩn mủ màng phổi và kháng 

sinh đồ nếu có), tìm  các ô mủ khác trong khoang màng phổi chưa được dẫn lưu.

10.4. Đ iều  tr ị tr iệ u  ch ứ n g

-  Cho paracetam ol nếu có sốt > 38°c (thận trọng ở những bệnh nhân  có tiền 
sử bệnh lý gan mật).

-  Dinh dưỡng: chế độ ăn giàu chất dinh dưỡng.
-  Thở oxy khi có suy hô hấp.
-  Điều trị sô"c nhiễm  trùng  nếu có.
-  Bồi phụ nưốc, điện giải. Dùng thêm  vitam ine B,, B6 liều cao nếu có tiền sử 

nghiện rượu.

10.5. N ộ i so i ca n  th iệ p  k h o a n g  m àn g  p hổi

Những cơ sở có điều kiện nên tiến hành  nội soi can th iệp  khoang màng phổi 
sốm để giải phóng ổ mủ, bơm rửa khoang màng phổi, phá t hiện và xử lý lỗ rò 
phế quản - m àng phổi và có thể bóc màng phổi qua nội soi.

10.6. Đ iều  tr ị n g o ạ i k h o a

-K h i dùng kháng  sinh, dẫn lưu mủ th ấ t bại sau 4 - 6  tuần.
-M ủ m àng phổi có rò phế quản -  màng phổi.

-P h ẫ u  th u ậ t bóc vỏ màng phổi khi màng phổi bị dày dính nhiều, gây hạn 
chế chức năng hô hấp (lâm sàng bệnh nhân khó thở, rối loạn thông khí hạn chẽ).

10.7. P h ụ c  h ồ i ch ứ c  n ă n g  hô hấp

Tập sóm để m ủ thoát ra  ngoài dễ dàng hơn và đề phòng dày dính màng phổi 
vê sau. Có thể  thực hiện 1 ngày sau khi đặt ông dẫn lưu m àng phổi.
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11.1. T iến  tr iể n

Tiến triển  của viêm mủ màng phổi phụ thuộc: bệnh nguyên, tổn thương giải 
phẫu bệnh, tìn h  trạng  kháng thuốc và hiệu quả của điều trị. Bệnh sẽ chuyển 
sang viêm m àng phối mủ mạn tính khoảng sau 2 - 3  tháng. Nguyên nhân:

— Dịch dẫn lưu màng phổi chảy không liên tục do dẫn lưu muộn hoặc hú t 
không hết hoàn toàn dịch trong khoang màng phổi.

— Tố chức phôi cứng kém đàn hồi (do thay đổi xơ hoá ở các vùng có viêm trưốc đó).
— Hở khoang màng phổi sau khi đã hình thành  lỗ rò m àng phổi -  ph ế  quản.
— Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng:
Bệnh diễn biên có tính  chất chu kỳ, đợt cấp xen lẫn vói các đợt bệnh thuyên 

giảm.
+ Đợt cấp:
• Sốt, biếng ăn, m ất ngủ.
• Khạc nhiều đòm hơn ỏ bệnh nhân có lỗ rò thông màng phổi -  phế quản.
• Nếu trưỏc đây bệnh nhân  chưa có lỗ rò thông màng phổi phê quản th ì trong 

đợt cấp của bệnh có thể hình thành  lỗ rò này.
• Bạch cầu và tốc độ máu lắng tăng.
+ Đợt lui bệnh: những triệu  chứng trên  thuyên giảm hoặc gần như bình 

thường. Bệnh nhân  không sốt, ăn uống ngon miệng hơn. Nói chung khám  trong 
giai đoạn viêm mủ m àng phổi m ạn tính  thường thấy  bệnh nhân:

• Gầy, xanh, phù mặt, xanh tím, ngón tay, ngón chân dùi trông.
• Khó thở.
• Nhịp tim  nhanh.
• Lồng ngực bên bệnh bị lép, các khoang gian sườn hẹp lại do co kéo. Gõ đục 

ở vùng ngực bị bệnh và nghe có thể phát hiện thấy ran  ẩm  nhỏ hoặc to hạt. 
Ngoài ra, có thể  nghe thấy  tiếng rít khi bệnh nhân  thở vào sâu (do không khí đi 
qua các phế quản dẫn lưu bị hẹp).

11.2. T iên lượng

Một sô công trình  nghiên cứu đã nhận thấy rằng có nhiều  yếu tô ảnh  hưởng 
đến tiên lượng của ngưòi bệnh. Các tác giả dựa vào các thông sô như mức độ 
dịch màng phổi, cấy dịch màng phổi và sinh hoá dịch m àng phổi để đánh giá 
tiên lượng của mủ màng phổi. Trường hợp thứ nhâ't, các bệnh n hân  có hình ảnh
lớp dịch trên  chụp CLVT hoặc siêu âm màng phối có độ dày <10mm, dịch màng

11. TIẾN TRIỂN, TIÊN LƯỢNG, BIÊN CHỨNG VÀ TỬ VONG
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phối thuộc thể tự do và do lượng dịch quá ít nên không thể lấy dịch ra làm xét 
nghiệm được, nhóm này thuộc loại có tiên lượng không tồi lắm. Trường hợp thứ 
hai. các bệnh nhân có độ dày của TDMP trên chụp CLVT ngực hoặc siêu âm 
màng phổi >10mm, TDMP ở một bên và lượng dịch chỉ < 50% thể tích của 
khoang màng phổi, tràn  dịch màng phổi thể tự do. v ề  vi trùng, nuôi cấy và nhuộm 
dịch màng phổi đểu cho kết quả âm tính. Sinh hoá dịch màng phổi có pH > 7,2, 
những trường hợp không thể đo được pH th ì nhất th iế t glucose dịch màng phổi 
phải > 60mg/dL. Loại mủ màng phổi thuộc nhóm này có tiên lượng xấu hơn các 
bệnh nhân ở nhóm thứ nhất. Trường hợp thứ ba, bệnh nhân  có ít nhấ t một 
trong những tiêu chuẩn sau: 1) Dịch màng phổi chiếm hơn một nửa thể tích của 
lồng ngực hoặc kết hợp vôi dày màng phổi lá thành; 2) Nhuộm Gram hoặc nuôi 
cấv vi khuẩn dương tính; 3) pH dịch màng phổi < 7,2 hoặc glucose dịch màng 
phổi < 60mg/dL. Các bệnh nhân thuộc nhóm này có tiên lượng xấu nhất.

11.3. B iến  ch ứ n g

Nhiễm khuẩn huyết, suy mòn, thận nhiễm bột.

11.4. Tử von g

Theo một báo cáo cho biết nguy cơ tử vong sẽ cao hơn 6,5 lần nếu mủ màng 
phổi có cả hai bên, trong khi đó nếu chỉ bị mủ màng phổi một bên nguy cơ trên 
chỉ là 3,7 lần (Hasley PB và c s . ,  1996). Một số nguyên nhân  khác làm tăng tỷ lệ 
tử vong đối với các bệnh nhân mủ màng phổi như bệnh nhân  còn có đồng thòi 
mắc thêm các bệnh khác hoặc bệnh nhân MMP, nhưng không được điều trị gì 
hoặc có biểu hiện suy hô hấp kèm theo P a 0 2 dưỏi 60mmHg.
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TRÀN DỊCH MÀNG PHổl DO UNG THƯ

1. DỊCH TỄ

Redon là người đầu tiên mô tả  tràn  dịch màng phổi (TDMP) do di cãn của 
ung thư vào đáu thê kỷ XIX. Tiếp đó, Widal là người mô tả  ung thư màng phổi 
lần dầu tiên. T ràn dịch màng phổi do ung thư là một biêu hiện lâm sàng nói 
chung trong các bệnh lý ác tính thường gặp trong bệnh viện cũng như ỏ các cơ 
sỏ y tế. Nhiều nghiên cứu tiến hành mổ tử thi của những bệnh nhân  bị các bệnh 
ác tính đã phát hiện thấy 15% trường hợp TDMP do ung thư (Rodriguez -  
Panadero F và c s . ,  1989). TDMP do ung thư được chia thành  hai nhóm: TDMP 
do ung thư màng phổi nguvên phát và TDMP do ung thư màng phổi thử phát. 
Theo Chrétien và c s  (1987) TDMP do ung thư chiếm tỷ lệ cao nhất (30 -  50%) 
trong tống sô các nguyên nhân gây TDMP. 0  Việt Nam theo báo cáo của Nguyễn 
Vượng và c s  (1970) chỉ phát hiện được 3/9000 trường hợp mổ tử th i trong thòi 
gian 15 năm. Khác vối TDMP ác tính nguyên phát loại TDMP ác tính thứ phát 
gặp với tần  su ấ t nhiều hơn. Theo một báo cáo của Thanh Mai và c s  (2003) đã 
gặp 50 trường hợp TDMP do ung thư trong đó loại TDMP do ung di căn là nhiều 
nhất (91,1%). Cho đến nay, trên  th ế  giới chưa có một nghiên cứu về dịch tễ học 
của TDMP do ung thư, nhưng theo một sô' báo cáo của Cohen s  và c s .,  1966; 
một thống kê về TDMP do ung thư ở Mỹ đăng trong CA Cancer J  Clin 1997; 
47:8-12 thông báo hiện nay ở Hoa Kỳ hằng năm có khoảng >150.000 trường hợp 
TDMP ác tính. TDMP ốc tính  là một trong các nguyên nhân  hàng đầu của tràn  
dịch màng phổi dịch tiết. Có nhiều nhà nghiên cứu đã chứng m inh rằng có tới 
•42 -  47% các trưòng hợp TDMP dịch tiết là thứ phát sau các bệnh ung thư (Marel M 
và c s . ,  1993; V aldes L và c s „  1996).

2. Cơ CHẾ BỆNH SINH

Ung thư biểu mô phổi là nguyên nhân hàng đầu có liên quan đến TDMP. 
Người ta  ước tín h  rằng  TDMP ác tính  chiếm 1/3 trường hợp trong tổng số những 
người TDMP nói chung. Tiếp sau ung thư biểu mô phổi gây TDMP là ung thư 
vú rồi các loại u lympho (lymphomas) kể cả bệnh Hodgkin’s và không Hodgkin’s. 
Ngoài ra, còn có một số nguyên nhân  gây TDMP ác tính  khác ít gặp hơn như 
ung thư  buồng trứng, các loại ung thư biểu mô của đường tiêu hoá. Có khoảng 
5 -  10% TDMP ác tính  không xác định được khô'i u nguyên phát (Chernow B và 
c s .,  1977; Johnston Ww và c s . ,  1985). Tràn dịch màng phổi ác tính  do ung thư 
màng phổi ít gặp, tần  suấ t xuất hiện bệnh phụ thuộc vào tình  trạng  tiếp xúc vối 
am iant của ngưòi bệnh.

Cơ chế  gây TDMP trong các bệnh ung thư có nhiều ý kiến. Nhiều nghiên
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cứu qua mổ tử th i cho rằng hầu hết những trường hợp di càn màng phổi đều bát 
nguồn từ tác mạch của khối u (tumour emboli) đến bê' m ặt của lá tạng màng 
phôi và đến lá thành  màng phổi dưới dạng thứ phát (Meyer PC và cs., 1966; 
Rodríguez-Panadero F và cs., 1989). Một sô cơ chê khác như sự xâm lấn trực 
tiếp của khối u trong (ung thư phổi, các khối u ác tính  của thành  ngực và ung 
thư vú), sự lan tràn  của ung thư đến lá thành theo đường máu và sự liên quan 
của hệ thông bạch huyết. Một khối u ác tính có thể gây TDMP bằng cả 2 cách 
thức trực tiếp và gián tiếp. Sự cản trở tính nguyên vẹn của hệ thông bạch huyết 
bất kỳ ở vị trí nào giữa các hạch bạch huyết lá thành và trung th ấ t đều có thể 
dẫn đến gây TDMP. Các thay đổi viêm tạ i chỗ phản ứng lại sự xâm lấn của khối 
u có thể làm tăng tính  thấm  của mao mạch dẫn tới việc hình thành  dịch màng 
phổi (Adrews BS và cs., 1981).

Thuật ngữ "Tràn dịch màng phổi cận u" được sử dụng đối với những trường 
hợp TDMP không phải do kết quả xâm lấn trực tiếp vào màng phổi của khôi u 
ác tính mà do có liên quan đến khôi u tiên phát. Những trường hợp TDMP như 
vậy trong viêm phổi sau tắc là do hậu quả của viêm phổi; tắc ông ngực với sự 
xuất hiện dưỡng chấp trong khoang phế mạc; tắc mạch phổi và TDMP thứ phát 
sau xẹp phổi và hoậc áp lực keo của huyết thanh thấp thứ phát do suy mòn.

3. GIẢI PHẪU BỆNH

Hlnh 8.22. Hinh ảnh u trung biểu mô 
màng phổi

4. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG

4.1. Triệu ch ứ n g  toàn  thân

Biểu hiện lâm sàng là các triệu  chứng của bệnh nguyên gây ra  tràn  dịch 
màng phổi. TDMP thường diễn biến kín đáo, bệnh nhân vào viện thường đã ở 
vào các giai đoạn muộn của bệnh. Triệu chứng biểu hiện cũng có thể của ung 
thư tiên phát hoặc thứ phát do di căn. Một số triệu chứng toàn thân  hay gặp 
như gầy sút, mệt mỏi, chán ăn.

Hinh 8.23. Hinh ảnh mô bệnh học của ung 
thư biểu mô tuyến dl căn màng phổi
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4.2. T riệu  ch ứ n g  cơ  n ăn g

-  Khó thỏ: là biểu hiện hay gặp nhất trong hơn một nửa số  bệnh nhân. 
Nguyên nhân của khó thỏ thường là do dịch màng phổi nhiều gây chèn ép. 
Ngoài ra, cũng còn có một số yếu tố  khác có thể có liên quan đến biểu hiện khó 
thở như giảm khả năng giãn nỏ của thành ngực, cơ quan trung  th ấ t bị đẩy lệch 
sang bên đối diện, giảm thể tích phổi và kích thích phản xạ từ  phổi và thành 
ngực (Estenne M và c s .,  1983).

-  Đau ngực: thường đau bên phía tràn  dịch, đau được mô tả  không rõ ràng 
và đau nhức hơn đau do viêm màng phổi.

-  Một số triệu  chứng khốc tuỳ thuộc vào bệnh nguyên của TDMP như ho ra 
máu trong ung thư phế quản phổi, nuốt nghẹn trong u trung  th ấ t v.v...

4.3. T riệu  ch ứ n g  th ự c th ể

Hội chứng ba giảm là một biểu hiện thường gặp. Tuy nhiên, trong những 
trường hợp số lượng dịch trong khoang màng phổi ít các triệu  chứng thực thể sẽ 
rấ t nghèo nàn và thậm  chí không phát hiện được bất kỳ dấu hiệu bất thường 
nào trong các giai đoạn sớm của bệnh. Không ít trường hợp TDMP ác tính  được 
phát hiện tình  cờ khi chụp Xquang tim phổi hoặc chụp CLVT ngực.

5. TRIỆU CHỨNG CẬN LÂM SÀNG

5.1. X quang

-  Hình ảnh tràn dịch màng phổi trên Xquang với mức độ tràn dịch từ trung 
bình đến nhiều (500 -  2000mL). Chỉ có khoảng 10% có hỉnh ảnh TDMP với số lượng 
rất nhiều hay toàn bộ. 15% bệnh nhân có TDMP vâi số lượng khoảng < 500mL và

' đôĩ với những bệnh nhân thuộc loại này về lâm sàng có thể khồng có triộu chứng gi
đặc biệt.

-  H ình ảnh  trung  th ấ t bị đẩy lệch hẳn sang bên đốì diện trong những 
trường hợp TDMP nhiều, song đối với những trưòng hợp mò toàn bộ một bên 
phổi do tràn dịch nhưng trung thất bị đẩy ít hoặc không đẩy sang bên đôl diện 
cần phải cảnh giác với xẹp phổi do khếi u gây tắc nghẽn phế quản gốc (thường 
gặp u phổi tế  bào vảy) cũng thường kèm theo TDMP hoặc hình ảnh màng phổi 
bị xâm lấn nhiều trong ung thư màng phổi.

5.2. Chụp cắt lớp v i tính

Hình ảnh có một lớp dịch mỏng hoặc dày nằm  sá t cột sống phụ thuộc vào 
lượng dịch trong khoang màng phổi ít hay nhiều. Sụ vượt trội của chụp cắt lớp 
vi tính lồng ngực là ỏ chỗ kỹ thuật này có thể phát hiện được các trường hợp 
TDMP ít mà Xquang thông thường không thể phát hiện được kể cả khi chụp 
phim nghiêng. Bèn cạnh đó, chụp CLVT ngực còn giúp đánh giá được tình  trạng 
hạch trung thấ t, nhu mô phổi, màng phổi cũng như tình  trạng  di căn. H ình ảnh

32-BÉNH Hổ HẤP...
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mảng màng phổi (pleural plaques) là dấu hiệu chỉ điểm có thể bệnh nhân có 
tiền sử tiếp xúc vái am iant.

5.3. MRI (m agn etic  reson an ce  im ages)

Vai trò của chụp cộng hưởng từ trong chẩn đoán TDMP ác tính  có hạn chế, 
nhưng MRI có thể có hữu ích trong việc đánh giá mức độ xâm lấn thành  ngực 
của khối u (Patz EF và c s . ,  1992; Bittner RC và c s . ,  1993).

5.4. S iêu  âm

Siêu âm màng phổi cũng rấ t có hiệu dụng trong việc phát hiện TDMP ít và 
ngoài ra kỹ thuật này còn giúp hướng chỉ đạo cho chọc thăm  dò dịch màng phổi 
trong những trường hợp chỉ có một lượng dịch rấ t ít hoặc khu trú . Vì lấy được 
một số lượng dịch màng phổi dù rấ t ít nhưng lại hết sức có ý nghĩa trong chẩn 
đoán xác định nguyên nhân của TDMP.

5.5. D ịch  m àng phổi

-  Chọc dịch màng phổi là một kỹ thuật được tiến hành tương đối rộng rãi từ 
xa xưa. Tuy nhiên, trên thực tế  lâm sàng cũng có một số chống chỉ định tương 
đối như số lượng dịch quá ít (độ dày của lôp dịch < lcm kể từ mức dịch đến 
thành ngực trên phim phổi chụp nghiêng), chảy máu tạng, bệnh nhân đang 
dùng thuốc chôihg đông máu hoặc đang sử dụng thông khí cơ học. Sẽ không có 
hiện tượng tăng chảy máu ở các bệnh nhân bị bệnh đông máu ở mức độ từ nhẹ 
đến vừa hoặc giảm số lượng tiểu cầu (thời gian prothrombin hoặc thòi gian 
thromboplastine riêng phần đạt 2 lần mức trung bình bình thường và sô' lượng 
tiểu cầu > 50.000G/L. Tuy nhiên, nếu bệnh nh&n vói Creatinine vượt quá 
6mg/dL thì phải tính đến khả năng có thể có nguy cơ chảy máu. Trên lâm sàng 
ngvíòi ta khuyên cáo nên chọc vào liên sưòn VIII — XIX ở đường nách sau và ỏ bờ 
trên xương sườn dưối đối với những trưòng hợp TDMP tự do có số  lượng dịch 
trung bình đến nhiều. Còn đối với nhũng trường hợp TDMP ít hoặc khu trú 
thường phải chọc thăm dò dưới sự hướng dẫn của siêu âm, Xquang hoặc chụp 
CLVT ngực. Nhũng biến chúng trong quá trình chọc dịch màng phổi có thể gặp 
như tràn  khí màng phổi, chảy máu, nhiễm trùng và rách gan hoặc lách.

-  Màu dịch màng phổi trong ung thư thường có màu đỏ máu và có ít hơn một 
nửa sô' trường hợp màu dịch đỏ (Benard F và c s ., 1998).

-  Các xét nghiệm cần làm đối vái dịch màng phổi: các xét nghiệm không thể 
thiêu như tê bào, protein, LDH, glucose, pH, amylase.

+ Tìm tê bào ung thư trong dịch màng phổi là phương pháp đơn giản và rẻ 
tiền nhất. Tuy nhiên, phạm vi chẩn đoán còn phụ thuộc nhiều yếu tố: sự lan 
tràn  của bệnh, bản chất của khối u tiên phát. Trong ung thư màng phổi chẩn 
đoán tế  bào học chỉ đạt được 58%.

+ Glucose dịch màng phổi trong TDMP do ung thư thường thấp  < 60mg%.
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+ pH dịch màng phổi cũng có một số thay đổi. Theo kết quả nghiên cứu của 
Sahn SA và c s . ,  1988; Sanchez-Armengol A và c s .,  1993) đã nhận  thấy trong 
khoảng 1/3 trường hợp TDMP do ung thư dịch màng phổi có pH < 7,3 và thường 
kết hợp vói giảm glucose của dịch màng phổi < 60mg%. Để giải thích nguyên 
nhân  của hiện tượng giảm hai chỉ sô' này trong dịch màng phổi người ta  cho 
rằng có thê do khối u tăng thể tích trong khoang màng phổi khi so sánh với 
những bệnh nhân có pH dịch màng phổi cao hơn, kết quả làm giảm khả năng 
vận chuyển của glucose vào khoang màng phổi và làm giảm hiện tượng giải 
phóng các sản phẩm  acidic của chuyển hoá glucose, carbón dioxide (C 02) và acid 
lactic, do bất thường của màng phổi (Good JT  và c s ., 1985; Rodríguez-Panadero F 
và c s . ,  1989). Ngoài ra, người ta  còn nhận thấy rằng  ở những bệnh nhân có pH 
và nồng độ glucose thấp  trong dịch màng phổi có chẩn đoán sổm hơn bằng tế  
bào học, thời gian sống kém hơn và đáp ứng kém hơn đối với các chất gây dính 
màng phổi so với những người có pH và glucose bình thường (Sahn SA và c s .,  
1988; R odríguez-Panadero F và c s .,  1989). Vê' vai trò của pH dịch màng phổi 
còn được một nghiên cứu m eta-analysis với một số lượng lớn bệnh nhân  (> 400 
trường hợp) thấy rằng  pH < 7,28 còn có ý nghĩa như một yếu tố  có tính  chất tiền 
báo độc lập cho tiên lượng của họ rấ t nghèo và thời gian sống không được lâu (1, 2 
hoặc 3 tháng). Chỉ có khoảng 55% bệnh nhân  có pH < 7,28 có thể sống trong 
phạm  vi 3 tháng  Heffner JE  và c s  (2000). Bên cạnh đó các tác giả của nghiên 
cứu này còn phát hiện thấy rằng pH dịch màng phổi còn đóng vai trò như một 
tiền tố  báo hiệu sự th ấ t bại của phương pháp gây dính m àng phổi đối với nhũng 
bệnh nhân  thuộc loại như vậy.

+ Amylase dịch màng phổi tăng trong khi không có nhũng dấu hiệu của võ 
thực quản là một dấu hiệu chúng tỏ có nhiều khả năng nguyên nhân  của TDMP 
là ác tính  và đại đa số trưòng hợp TDMP ác tính  ỏ đây thưòng do ung thư  biểu 
mô tuyến của phổi (Krammer MR và cs ., 1989; Joseph J và c s ., 1992).

5.6. Một số  xét nghiệm  khác

-  Sinh th iế t m àng phổi kín:
+ Trong TDMP do ung thư, sinh thiết màng phổi kín tỏ ra  kém nhạy cảm hơn 

phương pháp tế  bào học (40 -  75% so vói 62 -  90%) theo các tác giả Loddenkemper 
R và c s  (1981); Poe RH và c s  (1984); Escudero BC và c s  (1984); Starr RL và 
c s  (1991). Để giải thích hiện tượng này người cho rằng  có thể có một vài lý do 
như ở giai đoạn đầu của TDMP ác tính  tổn thương của m àng phổi đang ở mức 
độ tối thiểu, sự phân  bố của khối u ỏ vùng không được sinh th iế t và 8ự thiếu 
kinh nghiệm của người thực hiện thủ  thuật. Mặc dù vậy, một số nghiên cứu 
khác lại nhận thấy rằng  sinh th iế t màng phổi đã phát hiện được 7 -  12% trường 
hdp TDMP do ung thư trong khi xét nghiệm chẩn đoán về tế  bào học của dịch 
màng phổi lại âm tín h  ở những bệnh nhân này.

+ Chống chỉ định sinh th iế t màng phổi:
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• Cơ địa chảy máu.
• Đang điều tr ị thuốc chống đông.
• Nhiễm trùng  th àn h  ngực.
• Bệnh nhân  không hợp tác.
+ Một sô' ta i biến có thể gặp trong sinh th iế t màng phổi kín:
• T ràn khí m àng phổi: trà n  khí màng phổi trong thủ  th u ậ t này thường nhẹ. 

Nếu có chỉ cần cho bệnh nhân nằm  nghỉ ngơi tạ i giường và cho thở oxy trong vài 
ngày là đủ, hiếm trường hợp phải mở lồng ngực để dẫn lưu khí.

• Tràn máu màng phổi. Nếu theo dõi bệnh nhân sau sinh th iế t thấy tình trạng 
người bệnh xấu đi hoặc lượng dịch trong khoang màng phổi tăng  phải cảnh giác 
có thể có tràn  máu màng phổi.

• Các phản ứng phế vị.
-  Sinh th iế t m àng phổi mở.
+ Trong nội soi m àng phổi.
+ Trong phẫu th u ậ t mở lồng ngực.
-  Soi phế quản.

6. CHẨN ĐOÁN

6.1. Chẩn đoán xác định

Dựa vào các triệu  chứng lâm  sàng và cận lâm sàng.

6.2. C hẩn đ oán  lo ạ i TDM P

-  T ràn dịch màng phổi do ung thư  màng phổi nguyên phát (xin xem bài ung 
thư  màng phổi -  mésothelioma).

-  T ràn dịch màng phổi do ung thu  di càn (thứ phát): tuỳ  theo ung thư  nguyên 
phát ở đâu mà sẽ có các triệu  chúng lâm sàng và cận lâm  sàng của cơ quan đó. 
Ví dụ: trong trưòng hợp TDMP thứ  phát do ung thư  phổi th i biểu h iện  lâm sàng 
và cận lâm sàng là: bệnh nhân  thưòng là nam  giới, tuổi tru n g  niên  với tiền sử 
nghiện thuốc lá hoặc thuốc lào. Thời gian gần đây xuất h iện  các tr iệu  chứng:

+ Hội chứng nhiễm  trùng: có thể biểu hiện như một trưòng hợp viêm phế 
quản hoặc viêm phổi hay áp xe phổi, nhưng đặc biệt điểu trị kháng  sinh đúng 
liều và đủ thòi gian, nhưng hầu như không thu  được kết quả gì.

+ Hội chứng choán chỗ của khôi u: đau ngực với ho khạc đờm lẫn  máu.
+ Gầy sút, m ệt mỏi.
+ Trên Xquang hoặc chụp cắt lớp vi tính  phổi có bơm thuốc cản quang sẽ 

phát hiện thấy khối choán chỗ ngấm thuốc mạnh.
+ Soi phế quản có thể phát hiện thấy khối u sùi dễ chảy m áu trong lòng phế 

quản hoặc hình ảnh chít hẹp đường thở do khối u chèn ép từ  ngoài vào.
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+ Chẩn đoán xác định dựa vào chải phế quản, sinh th iế t khối u phế quản, 
sinh th iế t xuyên vách phế quản, sinh th iết xuyên thành  ngực hoặc sinh th iế t 
hạch thượng đòn nếu có.

7. Đ IỂ U  T R Ị

7.1. Đ iều  tr ị b ện h  cơ  bản

7.2. Đ iều  tr ị tr iệ u  ch ứ n g

-  Khó thở: trong TDMP do ung thư nguyên nhân của khó thở thường là do 
lượng dịch quá nhiều gây chèn ép làm cho nhu mô phổi không nỏ ra  được. Ngoài 
ra, khó thở cũng còn là hậu quả của một số nguyên nhân khác nữa như khôi u của 
các phế quản chính gây xẹp hoàn toàn một hay nhiều phân thuỳ hoặc thậm  chí cả 
một bên phổi, bệnh của hệ thống hạch, tắc mạch do huyết khôi (thromboembolism), 
tum our embolism. Để làm giảm lượng dịch trong khoang m àng phổi có thể áp 
dụng một số phương pháp như:

+ Dân lưu dịch màng phổi: chỉ định dẫn lưu màng phổi đốì với những trường 
hợp dịch nhiều gây khó thở hoặc dịch màng phổi tá i phát nhanh  và nhiều. 
Phương pháp này đơn giản và dễ thực hiện nên có thể tiến  hành  ỏ b ấ t kỳ cơ sở y 
tế  nào. Vị tr í chọc tháo dịch màng phổi thường ỏ liên sưòn VIII, IX đưòng nách 
sau và ở bò trên  xưdng sườn. Mỗi lần tháo dịch chỉ nên lấy <1000ml, vì nếu lấy 
dịch nhiều và nhanh  có thể  gây phù phổi cấp do làm giảm ốp lực khoang màng 
phổi đột ngột. Theo ý kiến của một sô' tác giả nước ngoài, lượng dịch m àng phổi 
mỗi lần lấy có thể  từ  1 -  1,5 lít, đặc biệt đối với nhũng trường hợp trên  Xquang 
có hình ảnh trung thất bị đẩy lệch sang bên phổi lành có thể tháo hàng lít dịch. 
Để tránh biến chúng do rút nhiều dịch, các tác giả khuyên nên kiểm tra áp lực 
dịch khoang màng phổi trong quá trình tháo dịch. An toàn nhất không nên để 
áp lực dịch khoang màng phổi < -  20cm H20 .

+ Gây dính màng phổi bàng các chất gây xơ hoá màng phổi.
* Tetracycline: là thuốc được sử dụng gây dính m àng phổi trong rấ t  nhiều 

năm. Sau tetracycline, doxycycline là tác nhân được sử dụng để thay  thế. Theo 
tài liệu của một số tác giả nghiên cứu về mô bệnh học trong gây dính màng phổi 
bằng tetracycline và doxycycline đã nhận thấy không có sự khác biệt giữa hai 
loại tác nhân gây dính này (Heffner E và c s ., 1994; Pulsiripunia c  và c s .,  1996; 
Patz EF và c s .,  1998). Liều doxycycline khuyên cáo là 500mg hoà với 50 -  lOOmL 
dung dịch nước muối sinh lý. Biến chứng thường gặp nhất trong sử dụng doxycycline 
là đau ngực và sốt.

* Bleomycine: liều sử dụng bleomycin được khuyến cáo là 60UI hoà trong 
50 -  lOOmL dung dịch nước muối đảng trương. Hiệu quả gây dính màng phổi 
của bleomycin so vói tetracycline là tương đương (72% vỏi bleomycin và 79% vâi 
đoxycycline) hoặc tốt hơn theo kết quả nghiên cứu của các tác giả H arm an DL 
và c s .,  1993; Moffett M J và c s .,  1992; M artinez-M oragon F và c s .,  1997.
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•  Bột talc: có hai dạng sử dụng bột talc để gây dính màng phổi đó là sử dụng 
dạng phun và dạng huyền dịch. Kết quả gây dính của hai dạng bột talc này là 
tương đương nhau. Dạng phun bột talc được sử dụng khá rộng rãi đối vối các 
trường hợp TDMP do ung thư dưối sự chỉ dẫn của nội soi màng phổi hoặc cũng có 
thể sử dụng nhò kỹ th u ậ t VATS. Nhiều nghiên cứu cho thấy có 93% tỷ lệ thành  
công khi sử dụng bột talc gây dính màng trong TDMP mà đại đa số là do ung thư 
(W alker-Renard p  và c s .,  1994). Liều khuyến cáo bơm bột talc gây dính màng 
phổi là 5 -  10g. Sau khi bơm bột talc vào khoang màng phổi phải cặp ống dẫn lưu 
từ 1 -  2 giò và trong thòi gian này phải tiến hành xoay trở bệnh nhân để bột talc 
có thể láng khắp bể m ặt của màng phổi vói mục đích nâng cao hiệu quả gây dính. 
Sau khi mở cặp ống dẫn lưu, áp lực hút nên duy tr ì ở mức -  20cm H20 . ố n g  dẫn 
lưu sẽ được rú t ra  khi lượng dịch dẫn lưu < 100 -  150mL/24 giò. Nếu sau 24 giờ 
mà lượng dịch dẫn lưu qua ống > 250mL th ì cần phải tiến hành  bơm vào khoang 
màng phổi một lượng bột talc tương tự. Đối với những trường hợp gây dính th ấ t 
bại có thể sử dụng một sô' phương pháp khác như gây dính tiếp một vài lần nữa 
hoặc tiếp tục chọc tháo dịch màng phổi với số lần dày hơn hoặc tạo shunt màng 
phổi — ổ bụng (pleuroperitoneal shunt) hoặc tiến hành cắt bỏ màng phổi, bóc 
màng phổi hoặc cắt phổi m àng phổi nếu tình trạng bệnh nhân cho phép. Các biến 
chứng có thể gặp trong sử dụng bột talc gây dính màng phổi như:

• Sốt [16 — 69% (Kennedy L và c s .,  1994)]. số t thường xảy ra  sau bơm bột 
talc từ  4 -  12 giờ và có thể  kéo dài trong 72 giò.

• Mủ màng phổi gặp với tỷ  lệ từ  0 -  11% nếu sử dụng dạng talc huyền dịch 
và 0 -  3% nếu sử dụng dạng phun.

• Nhiễm trù n g  tạ i chỗ ít  gặp.
• Đau ngực có thể  gặp từ mức độ nhẹ đến rất đau.
• Một sô' biến chúng khác: loạn nhịp tim, ngừng tim, nhổi máu cd tim, hạ 

huyết áp, hội chứng suy hô hấp cấp nặng (ARDS), viêm phổi cấp, suy hô hấp.

Bảng 8.2. So sánh ưu vả nhược điểm của các phương pháp điểu tr| TDMP do ung thư

Phương pháp điểu trị Ưu điểm Nhược điểm
Theo dõi Chi áp dụng khi TDMP ft, 

khổng có triệu chứng
Khi dịch tăng phải xử lý

Chọc tháo (Ịch màng phổi Giảm nhanh khó thở, (t xâm 
nhập, bệnh nhân ngoại trú

Tỷ lệ tái phát cao, nguy cơ 
gây TKMP và mủ màng phổi

Gây dinh qua ống dẫn lưu 
màng phổi

Tỷ lệ thành công > 60% và ft gây 
biến chứng

Tác dụng phụ của các chát 
gây dính

Gây dinh màng phổi bằng bột 
talc qua nội SOI màng phoi

Tỷ lệ thành công cao > 90% Thủ thuật thuộc loại xâm nhập 
và không c6 sẵn

Đặt catheter dãn lưu khoang 
màng phổi

Dành cho những bênh nhân ngoại 
trú với tỷ lộ thành còng thấp

Nhiễm trùng tại chỗ, nguy cơ 
xâm lấn lỗ mỏ trẽn thành ngực

Mở cầu nổi mèng phổi vờ khoang 
phúc mạc (pteuroperitoneaí shunt)

Đối với các TDMP khó điều trị, 
có xẹp phổi kèm theo

Nhiễm khuẩn, tắc cầu nối (shunt), 
ung thư xâm lán

Phẫu thuật cắt bỏ màng phổi Tỷ lộ tái phát rất thấp Thủ thuật thuộc loại xâm nhập, 
tỷ lê tử vong cao 10 -  13% và có 
10% tái phát.
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Phác d8 8.1. Điếu tri TDMP do ung thư cù i Antunes vè cs (2000)



TRÀN KHÍ MÀNG PHổl

Tràn khí màng phổi (TKMP) là tình  trạng  xuất hiện khí trong khoang màng 
phổi. Thuật ngữ "pneumothorax" (TKMP) được Itard  -  một người học trò của 
Laennec đặt tên từ  năm  1803. Năm 1819, Laennec đã mô tả  hình ảnh lâm sàng 
của TKMP. Đại đa số các trường hợp tràn  khí màng phổi mà Laennec mô tả  đều 
xảy ra ở các bệnh nhân  lao phổi mặc dù ông cũng thừa nhận rằng TKMP cũng 
có thể xảy ra  ở những người hoàn toàn khoẻ mạnh, một tình trạng  được Laennec 
mô tả  là TKMP thông thường "pneumothorax simple". T ràn khí m àng phổi tự 
phát tiên phát được K jaergard mô tả  chi tiế t vào năm  1932. Cho đến nay, 
TKMP tiên phát vẫn là vấn đề có ý nghĩa toàn cầu do nó thường xảy ra  cho các 
đối tượng hoàn toàn khoẻ mạnh. Theo một sô' thống kê cho biết tỷ lệ TKMP tự 
phát nguyên phát là 18 -  28/100.000 dân/năm  đối với nam và 1,2 — 6/100.000 
dân/năm đối với nữ (Melton LJ và c s ., 1979; Bense L và c s .,  1987). Tỷ lệ bệnh 
nhân phải nhập viện do cả hai loại TKMP tự phát tiên phát và TKMP tự phát 
thứ phát ỏ Anh là 5,8/100.000 dân/năm đối với nữ và 16,7/100.000 dân/nàm  đối 
với nam. Theo một báo cáo thống kê từ  giữa những năm  1991 -  1995 cho biết tỷ 
lệ tử vong do TKMP ở Anh hằng năm là 0,62/1.000.000 dân đối vối nữ và đối với 
nam giới là 1,26/1.000.000 dân (Gupta D và c s ,  2000). Còn ở Mỹ, ngưòi ta  ưốc 
tính  rằng hằng năm  có khoảng 9000 trường hợp TKMP tự  phát nguyên phát. Tỷ 
lệ TKMP tự  phát nguyên phát khoảng 7,4/100.000 dân/năm  đối với nam và 
1,2/100.000 dân/năm  đôi với nữ. Tỷ lệ nam/nữ của TKPM thuộc loại này là 
6,2/1. Trong khi đối vói TKMP tự phát thứ phát, tỷ lệ là 6,3/100.000 dân/năm 
với nam giới và 2/100.000 dân/năm  với nữ giới. Ngoài ra, có nghiên cứu còn cho 
biết tỷ lệ tái phát đối vỏi TKMP tự  phát nguyên phát là 30%, đôĩ với tự phát thứ 
phát là 45% trong thòi gian 6 tháng và thường nhất là trong 3 năm. Nghiên cứu 
vê' tuổi, ngưòi ta  thấy rằng TKMP tự phát nguyên phát thường xảy ra  cho 
những người trẻ  tuổi (đại đa số  họ ỏ độ tuổi 20) còn rấ t hiếm gặp tràn  khí màng 
phổi tự  phát nguyên phát xảy ra  ở độ tuổi >40, trong khi đối vối TKMP tự phát 
thứ phát lại hay xảy ra cho những người có độ tuổi từ 60 -  65. Ngoài ra, TKMP 
tự  phát nguyên phát thường gặp hơn ở những đối tượng cao và gầy. Ở nước ta 
cho đến nay chưa có một thống kê dịch tễ đầy đủ nào cho biết tỷ lệ TKMP. Tuy 
nhiên, lác đác cũng có một số công trình  nghiên cứu cho biết một vài tỷ lệ của 
tình trạng  bệnh lý này. Theo thông kê của Khoa Hô hấp Bệnh viện Bạch Mai từ 
1996 -  2000 cho biết tỷ lệ TKMP vào viện là 3,58%. Tại Khoa Ngoại Viện lao và 
bệnh phổi Trung ương có 58 trường hợp TKMP tự phát (1998) và 75 trường hợp 
TKMP tự phát đến điều trị trong năm 2001. Một nghiên cứu khác được tiến

1. MỘT VÀI NÉT VỀ LỊCH s ử ,  ĐỊNH NGHĨA VÀ DỊCH TỄ
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hành ở bệnh viện Phạm  Ngọc Thạch (2001) cho biết có 275 trường hợp TKMP tự 
phát vào điều trị. Theo Hoàng Long phát và c s  (1978) lứa tuổi gặp TKMP 
nhiều nhất trong khoảng từ  21 -  30 và từ  41 -  50 tuổi, nam  giới có tỷ lệ gặp cao 
hơn nữ giới 8,5 lần. Tỷ lệ tái phát trong khoảng từ  15,7 — 18%.

2. NGUYÊN NHÂN VÀ YÊU T ố  THẬN LỢ l

2.1. Đối với TKMP tự phát nguyên phát

Thường xảy ra  ỏ những ngưòi hoàn toàn khoẻ m ạnh không có bệnh lý ở 
phổi. Một số yếu tố  thuận  lợi như:

-  Các nang hoặc kén khí dưới màng phổi.
-  Người trẻ  tuổi, gầy và cao do có ốp lực âm tính  ỏ vùng đỉnh phổi cao.
-  Hội chứng Marfan.
-  Hút thuốc lá làm tăng nguy cơ TKMP (12% đối với những người hút thuốc và 

0,1% ở những người không hút thuốc). TKMP tự phát, nguyên phát, tái phát với tỷ 
lệ khoảng 54% có liên quan đến hú t thuốc 4 năm đầu, chiều cao và tuổi > 60.

-  Mặc dù ỏ những bệnh nhân TKMP tự  phát nguyên phát thưòng không có 
bệnh lý gì ỏ phổi, nhưng khi chụp cắt lớp vi tính  phổi đã phát hiện có 80% 
trường hợp giãn phế nang (emphysema) ỏ vùng đỉnh phổi.

2.2. Đối với TKMP tự  phát thứ  phát
Thường xảy ra  hậu phát ở những ngưòi có bệnh lý ở phổi hoặc ngoài phổi. 

Các bệnh lý chủ yểu à phổi là nguyên nh&n gây TKMP tự  phát thứ  phát như xơ 
phổi, giãn phế nang v.v... Một số yếu thuận  lợi như:

-  Lao phổi.
-  Sarcoidose.
-  Xơ hoá kén.
-  Bệnh ác tính.
-  Xơ phổi không rõ nguyên nhần.
-  Nhiễm trùng  phổi do Pneumocistis carinii ở các bệnh nhân  AIDS.
-  Những nguyên nhân khác.

3. PHÂN LOẠI

3.1. P h ân  lo ạ i dựa th e o  n gu yên  nhân

3.1.1. Tràn k h í m àng  p h ô i tự  p h á t nguyên p h á t (không rõ nguyên nh â n  hay  
TKMP tiên phát)

-  Thường xảy ra  cho những người cao, gầy.
-  Tuổi hay gặp nhất trong khoảng từ 20 -  40 tuổi và rấ t hiếm gặp sau tuổi 40.
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-  Tràn khí mang phổi thưòng xảy ra  sau các hoạt động gắng sức hay sau 
vận động mạnh (thợ thổi thuỷ tinh, nhạc công -  thổi kèn v.v...), nhưng đôi khi 
lại xảy ra  ngay cả lúc đang ngủ hoặc nghỉ ngơi.

-  Nguyên nhân có thể là do vd các bóng khí dưâi màng phổi — những khuyết 
tậ t bẩm sinh cấu trúc đàn hồi của phổi, các kén khí do phát triển  bất thường ở 
phần cuối của các tiểu phế quản và đồng thời còn do sự phình ra  của các phần 
phổi hậu quả của rối loạn lưu thông của tiểu phê quản tạ i những vị tr í có tổn 
thương viêm nhiễm thực thể trước đó. Ngoài ra, tràn  khí m àng phổi tự  phát còn 
xảy ra do rách tổ  chức phổi tạ i vùng màng phổi bị dính trong thỏ gắng sức, ho 
v.v... M ặt khác, tiền sử gia đình và hú t thuốc lá cũng là những yếu tố  đóng vai 
trò khá quan trọng trong gây TKMP.

3.1.2. T ràn  k h í  m à n g  p h ổ i tự  p h á t th ứ  p h á t

Do vỡ các ổ bệnh lý vào khoang màng phổi ở những bệnh nhân  có quá trình  
huỷ hoại cấu trúc phổi. TKMP thứ phát cũng thường xảy ra  sau gắng sức hoặc 
sau ho. Các nguyên nhân của TKMP thứ phát như:

-  Áp xe phổi.
-  Hoại thư phổi.
-  Hang lao phổi.
-  Nhồi máu phổi.
-  Các ổ viêm phổi bâ đậu hoá dưới màng phổi.
-  Hen phế quản:
+ Thưòng xảy ra  lúc có cơn hen xuất hiện đau ngực và khó thở tăng lên.
+ Nghe phổi có thể  phát hiện thấy các tiếng ran  phổi không đều nên rấ t dễ 

nhầm  vâi cđn hen phế quản ác tính.
-  Bệnh phổi tắc nghẽn m ạn tính  (BPTNMT):
+ Thưòng có tiên lượng nặng do dễ có suy hô hấp.
+ Hay tái phát.
* Xơ hoá kén (Cystic fibrosis).
* Giãn phế nang.
* Tràn khí màng phổi theo chu kỳ kinh:
-  Thường xảy ra  theo chu kỳ kinh.
-  Tỷ'lệ gặp 3 -  6%.
-  Tuổi từ  30 -  40 có tiền sử bệnh lộn nội mạc tử cung ở vùng tiểu khung trong 

20 -  40% trường hợp.
-  Nguyên nhân do bệnh lộn nội mạc tử cung (endometriosis).
-  Trên 90% xảy ra  ở phổi phải.
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-  Thường xảy ra  trong phạm vi 72 giò tính từ  khi bắt đầu xuất hiện kinh nguyệt.

-  ở  những phụ nữ có điều trị bằng hormon, 50% trong số họ bị TKMP tá i phát.
-  Bệnh bụi phổi:
+ Thường xảy ra  trong giai đoạn tiến triển của bệnh.
+ Bệnh bụi phổi hay gây TKMP là bệnh bụi phổi silic.
+ Tràn khí màng phổi ở đây thường khu trú  do vô một phế nang.
-  Bệnh ấu trùng  phổi:
+ Tràn khí màng phổi xảy ra  do vỡ u nang bào sán.
+ Thường gây viêm màng phổi do ký sinh trùng Echinococus và làm mủ hoá 

màng phổi.
-  Các bệnh ác tính  của phổi và cơ quan trung thất.
-  Một số bệnh phổi khác (sarcoidose, bệnh xơ phổi lan toả, ung thư phổi v.v...)

3.1.3. T rà n  k h í  m à n g  p h ổ i do  c h ấ n  thư ơng

T ràn khí m àng phổi sau  các va chạm, sang chấn, vết thương xuyên thấu  hay 
không xuyên thấu  lồng ngực.

3.1.4. TKMP do th ầ y  thuốc (Iătrogenia)

Sau các th ủ  th u ậ t nhu:
-  Chọc h ú t dịch màng phổi.
-  Mồ m àng phổi.
-  Chọc tĩn h  mạch dưối đòn.
-  Sinh thiết xuyên thành ngực.
-  Sinh thiết xuyên vách phế quản.
-  Sinh th iế t m àng phổi.
-  Nội soi m àng phổi.

-  Thông khí nhân  tạo với áp lực dương.

3.2. Phân loạ i dựa th eo  độ lớn và đặc điểm  của lỗ  th ôn g  ở lá  tạng của  
m àng phổi

-  T ràn khí m àng phổi mỏ: có sự lưu thông của không khí thở vào và thỏ ra  
qua lỗ thông ở lá tạng  màng phổi. Để phát hiện tình  trạng  này đơn giản n h ấ t là 
sử dụng bơm tiêm chọc vào khoang màng phổi sẽ thấy piston của bơm tiêm dao 
động ra  vào theo nhịp thở tức áp lực trong khoang m àng phổi và áp lực bên 
ngoài bằng nhau  (bằng O). Tuy nhiên, ở những cơ sỏ y tế  có điều kiện ngưòi ta  
tiến hành đo áp lực khoang màng phổi bằng áp kế nước.
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+ Trường hợp có lỗ thông nhỏ: khi đo bằng áp lực kế sẽ thấy áp lực trong 
khoang màng phổi dao động không nhiều, ở  th ì thở vào là - lc m  H20  và ở th ì 
thở ra là +lcm  H20 .

+ Trường hợp lỗ thông màng phổi lớn: áp lực trong khoang màng phổi và áp 
lực bên ngoài không khí bằng nhau.

-  Tràn khí màng phổi kín: trường hợp này nếu sử dụng bơm tiêm chọc vào 
khoang màng phổi để đo áp lực sẽ thấy piston của bơm tiêm  bị hú t sâu thêm  vào 
(thường khi kiểm tra  khí trong khoang màng phổi người ta  hay dùng bơm tiêm 
loại 20mL và rú t piston của bơm tiêm ra  đến vạch 5mL để kiểm tra  chuyển 
động của piston). Trong trường hợp TKMP kín áp lực trong khoang màng phổi 
còn âm tính. Loại TKMP này thường có tiên lượng nhẹ do lỗ thủng ở lá tạng đã 
được tự bít kín.

-  T ràn khí màng phổi có van hoặc TKMP áp lực (Tension pneumothorax): 
TKMP có van xảy ra  khi áp lực trong khoang màng phổi vượt quá áp lực của khí 
quyển. Không khí đi vào trong khoang màng phổi ỏ th ì thở vào mà không thể đi 
ra được ỏ th ì thở ra. Trong trường hợp này piston của bơm tiêm bị đẩy mạch ra 
ngoài, chứng tỏ áp lực trong khoang màng phổi dương tính  rấ t cao. Và cũng 
chính vì vậy dấu hiệu báo trưóc của thể tràn  khí màng phổi này là tình  trạng  
tim mạch của ngưòi bệnh xấu đi rấ t  nhanh chóng do m áu tĩnh  mạch trở vể tim 
khó khăn, công tim  bị giảm sú t và tình trạng  thiếu oxy máu. Một đặc điểm quan 
trọng nữa là loại trà n  khí màng phổi này không phụ thuộc vào mức độ của 
TKMP và bệnh cảnh lâm sàng của TKMP có van có thể có liên quan rấ t ít đến 
các hình ảnh của Xquang. Trong TKMP có van, người ta  thấy người bệnh thở 
mỗi ngày mỗi khó khăn hớn, do áp lực trong khoang m àng phổi tăng  lên nhanh 
chóng làm phổi bị xẹp lại không giãn ra  được, xanh tím , vã mồ hôi và nhịp tim 
nhanh. Phải nghĩ đến TKMP có van đối với những trường hợp đang thở máy mà 
tình  trạng  bệnh nhăn  xấu đi một cách đột ngột. Thực tế  thưòng thấy  rằng, đây 
là một tình  trạng  hay bị bỏ sót ỏ trong các đơn vị điều tr ị tích cực. TKMP có van 
là thể tràn  khí màng phổi có tiên lượng xấu nhất trong các loại TKMP. Nếu 
không được cấp cứu kịp thời bệnh nhân  có thể tử vong n hanh  chóng.

3.3. Phân loại dựa vào vị trí của tràn khí m àng phổi

-  Tràn khí màng phổi toàn thể:
+ Loại TKMP này trên  hình ảnh Xquang thấy lá th à n h  và lá tạng  bị tách ra 

bởi một lớp khí.
+ Trường hợp TKMP nhiều toàn bộ phổi bị co nhỏ về phía rốn phổi.
-  Tràn khí màng phổi thể đỉnh:
+ Nguyên nhân  thường do lao.
+ Không khí khu trú  ở vùng đỉnh phổi dọc theo xương sườn.
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+ Dễ nhầm  với hang lao.
+ Sau khi hú t khí phổi khó nở lại như bình thường.
-  Tràn khí màng phổi thể nách hay dưới sườn: hình ảnh Xquang là bóng 

sáng hình thoi, tạo nên một góc nhọn với thành ngực.
-  Tràn khí màng phổi thể trung thất:
+ ở  nước ta  nguyên nhân thường gặp do lao nên tiên lượng nặng, trong khi ỏ các 

nước phương Tây tiên lượng thường nhẹ hơn do nguyên nhân không phải do lao.
+ Chẩn đoán được chủ yếu nhò vào chụp Xquang phổi chuẩn hoặc chụp 

CLVT ngực.
-  Tràn khí màng phổi thể trên hoành hay còn gọi là tràn khí màng phổi đáy phổi:
+ Người bệnh đau dữ dội vùng hoành.
+ Khó thở.
+ Xquang có khoảng sống bất thường vùng trên hoành, phổi bị đẩy lên cao.
+ Mức độ TKMP thường nhiều.
-  Tràn khí màng phổi rãnh  liên thuỳ:
+ Rất ít gặp.
+ P hát hiện chủ yếu trên  phim chụp phổi, hình ảnh tràn  khí là một khoảng 

sáng hình thoi nằm  tạ i vị tr í của rãnh  liên thuỳ.

3.4. Một số  th ể  TKMP khác
-  T ràn khí màng phổi trên  các mảng vôi hoá màng phổi.
+ Là loại TKMP đặc biệt và ít  gặp.
+ Vôi hoá và dày dính m àng phổi có thể tạo nên các ổ. Khi mảng vôi hoá vì 

một lý do nào đó bị bong ra  sẽ làm  rách màng phổi và gây trà n  khí m àng phổi 
+ Thường có xu hưống gây mủ hoá màng phổi.
-  T ràn  k h í m àng phổi được che đậy:
+ Thưòng kín đáo, khó phát hiện.
+ Vị tr í có thể gặp như sau cạnh cột sống, trước hoặc sau  xưđng ức.
-  T ràn khí màng phổi nhiều tầng:
+ Thưòng do lao gây vách hoá ổ khí lớn tạo nên nhiều tầng.
+ Có thể thấy có mức dịch trong các ổ hơi bị vách hoá.

4. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG

4.1. Triệu chứng toàn  thân
Đối với TKMP tự  phát nguyên phát bệnh thường có khởi phát đột ngột và 

hay xảy ra  trong lúc nghỉ. Tuỳ theo nguyên nhân, mức độ và thể loại TKMP mà 
bệnh nhân có những biểu hiện khác nhau từ  không có triệu  chứng gì đến tình 
trạng bệnh rấ t nặng.
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-  Tràn khí màng phổi có thể không có triệu chứng lâm sàng mà chỉ được 
phát hiện một cách tình  cò.

-  Bệnh nhân có thể ở trong tình trạng  nặng, tím  tá i cục bộ do th iếu  oxy. 
Bệnh nhân thở nhanh, mạch nhanh, huyết áp hạ do ảnh hưởng áp lực dương 
tính trong khoang màng phổi gây cản trở dòng máu trở về tim.

-  Có thể bệnh nhân ở trong tình trạng  truỵ  mạch, ngừng tim, nếu không 
cấp cứu kịp thời bệnh nhân có thể tử vong nhanh chóng.

4.2. T riệu  ch ứ n g  cơ  n ăng

-  Ho: thường ho khan, trong những trường hợp trà n  khí nhiều bệnh nhân  có 
thể có ho nhưng rấ t khó khăn.

-  Đau ngực:
+ Đau ngực hay xảy ra đột ngột thường ở bên phía tràn  khí, rấ t  hãn hữu 

đau cả hai bên.
+ Đau có thể lan lên cổ, vai và xuống bụng.
+ Cường độ đau có thể khác nhau. Đau dữ dội thường gặp trong TKMP tự 

phát cấp tính, đặc biệt thể có van. Trong khi ở thể  trung  bình đau ít hơn và 
nhanh chóng thuyên giảm (chỉ trong một vài phút).

+ Đau tăng khi bệnh nhân ho hoặc h ít vào sâu.
-  Khó thâ: tuỳ  theo loại và số lượng khí trong khoang m àng phổi mà bệnh 

nhân có khó thỏ với các mức độ khác nhau. Hầu hết các bệnh nhân  bị TKMP tự 
phát thứ phát đều phàn nàn  khó thỏ nhiều hơn so với những bệnh nh&n TKMP 
tự phát tiên phát với cùng một mức độ tràn  khí. Khó thở nhiều  nhất và nguy 
kịch n h ấ t là trong TKMP có van. Trong trưòng hợp này bệnh nhân  càng ngày 
càng khó thò hơn và c6 cảm giác như bị ai bóp chẹt cổ minh. Có khoảng 1/3 số 
trường hợp bệnh nhân  vừa có khó thở vừa có đau ngực. N hiều bệnh nhân, đặc 
biệt loại TKMP tự  phát nguyên phát không tìm  đến thầy  thuốc trong một vài 
ngày (46% sau 2 ngày theo O’ H ara v s . ,  1978). Sự cố phù phổi do giãn nỏ phổi 
trở lại (re-expansion pulmonary oedema) có liên quan  đến khoảng thòi gian 
phổi bị xẹp và đây là một đặc điểm khá quan trọng ỏ những bệnh nhân thuộc 
loại này.

4.3. Triệu chứng thực thể

4.3.1. Nhìn

-  ở  những trường hợp điển hình lồng ngực bên bệnh phình to hơn bên lành, 
các khoang gian sườn giãn rộng, nằm  ngang và kém di động theo nhịp thỏ. Nếu 
có tràn  khí trung  th ấ t sẽ thấy cổ, m ặt bệnh nhân bạnh  ra  và hai hố thượng đòn
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đầy. Khám lâm sàng thường không thể xác định được số lượng khí trong khoang 
màng phổi.

-  Các tĩnh  mạch ở cô và chi trên nổi rõ.

4.3.2. Sờ

Rung thanh  giảm hoậc mất. Có thể phát hiện thấy tràn  khí dưới da, điển 
hình nhất trong trường hợp tràn  khí trung thất.

4.3.3. Gõ

Lồng ngực bên tổn thương vang như trống ở những trường hợp TKMP nhiều.

4.3.4. N ghe

Nghe rì rào phế nang giảm hoặc m ất bên phía trà n  khí. Có thể nghe thấy 
tiếng thổi vò, tiếng óc ách bên phổi tổn thương khi lắc người bệnh nếu có kèm 
theo TDMP.

5. CẬN LÂM SÀNG

5.1. X q u a n g  p h ổ i (trên  chụp phim phổi thẳng  và nghiêng)

-  Tuỳ theo TKMP nhiều hay ít mà trên  phim Xquang có thể thấy phổi bên 
bệnh bị xẹp nhiều hoặc ít. Đối với những trường hợp nghi ngờ có TKMP, nhưng 
trên  phim chụp phổi thẳng  không phát hiện được th ì phải tiến  hành  chụp phim 
phổi nghiêng. Trường hợp TKMP nhiều, nhu mô phổi co rúm  th àn h  một cục nhỏ 
ở rốn phổi bên tràn  khí.

-  Các khoang gian sưòn giãn rộng và nằm ngang.
-  Các cơ quan tru n g  th ấ t bị đẩy ít hoặc nhiều sang phía đấi diện.
-  Vòm hoành bị đẩy thấp xuổhg dưói ít hoặc nhiêu phụ thuộc vào mức độ TKMP.

Hình 8.24. Hình ảnh TKMP hoàn toàn bên phải làm phổi co rúm vào rốn phổi (mũi tên phia trên) 
và vòm hoành b| dãy th íp  xuong dưới (mũi tên phía dưới)
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Đo khối lượng khí trong khoang màng phổi, đo bán kính của tổn thương và 
thể tích của nó. Theo cách đánh giá của Hội lồng ngực Anh nếu đo khoảng cách 
giữa bề m ặt của màng phổi với bờ trong của thành  ngực trên  2cm th ì lượng khí 
trong khoang màng phổi chiếm ít nhấ t 50% thể tích của nửa khoang màng phổi 
và phải có chỉ định dẫn lưu khí màng phổi.

-  Trường hợp xuất hiện dịch và khí trong khoang màng phổi sẽ thấy mức 
nước mức hơi. *

Hlnh 8.25. Hinh ảnh TKMP hoàn toàn bên trái v i  không hoàn to ìn  bồn phải. Phổi trái co rúm vể 
rón phổi làm hạ thấp vòm hoành t r i i  xuống (mũi tèn bân trái). Bèn p h ỉi TKMP khống hoàn toàn 
(mũi tdn bên phải chỉ lá tạng của phổi phìi).

Hinh 8.26. Hinh ảnh tràn dịch tràn khi màng phổi (mũi tên trên cùng chỉ khoảng không khí làm lá 
tạng và lá thành màng phể' bj tách ra -  liếm không khí, mũi tên giữa chỉ lá tạng màng phổi và mũi 
tên dưdi cùng chỉ mức nưoc mức hơi trong trưởng hợp vửa tràn dịch vừa tràn khí màng phổi).
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Hinh 8.27. Hinh ảnh tràn khí màng phổi trái (mũi tên màu trắng chỉ lá tạng MP) vả tràn khi 
trung thất (mũi tên màu đen chỉ viền khí màu đen quanh tim) ò BN: Nguyễn Trọng T, 40 tuổi

5.2. K hí m á u : phụ thuộc vào mức độ TKMP nặng hay nhẹ mà sẽ thấy tình trạng 
thiếu oxy nhiều hay ít hoặc hoàn toàn bình thường. Nếu đo khí máu ở các bệnh 
nhân TKMP thường thấy có các bất thường như áp lực riêng phần của oxy máu 
động mạch P a 0 2 < 80mmHg trong 75% trường hợp (West JB., 1971). Sự diện của 
các bệnh lý ở phổi sẽ là những dấu hiệu báo trước cho tình trạng thiếu oxy sẽ trầm 
trọng hơn. Theo nghiên cứu của Light RW và c s ., 1990 thấy P a 0 2 < 55mmHg) và 
PaC02 > 50mmHg gặp trong 16% trường hợp TKMP.

Hinh 8.28. Hinh ảnh tràn khi trung th ít  (các mũi tẽn phia trên) và tràn khi dưới da
(các mũi tên ở phía duới) ở bệnh nhân: Trịnh Trung Q, 25 tuổi trên phim chụp cắt lớp vi tính ngụt.

6. CHẨN ĐOÁN XÁC Đ ỊNH

Dựa vào các triệu  chứng lâm sàng: bệnh khởi phát thường là đột ngột, đau 
ngực. Khám bệnh nhân  có tam  chứng Galliard.

-  Xquang tim  phổi: hình ảnh có một liềm không khí mỏng trên  phim phổi 
thảng hoặc chỉ thấy trên phim chụp phổi nghiêng là dữ liệu có ý nghĩa quyết 
định chẩn đoán xác định TKMP. Theo Glazer H và cs ., 1989, việc chụp phim

33-BÊNH Hỏ HẢP
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phổi nghiêng sẽ giúp phát hiện thêm khoảng 14% trường hợp TKMP mà trên  
phim phổi thảng không phát hiện được. Đối với những trường hợp TKMP nhiều 
hoặc toàn bộ sẽ thấy nhu mô phổi bị co lại, trung th ấ t bị đẩy hoàn toàn sang bên 
đối diện, các khoang gian sưòn giãn rộng và nằm ngang, vòm hoành bên tràn  khí 
bị đẩy xuông thấp.

7. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

7.1. Kén k h í k h ổn g  lồ

Hình 8.29. Kén khi khổng ló ỏ đáy Hinh 8.30. Hlnh ảnh các bóng khi khổng ló chủ
phổi phải trên phim chụp thẳng yếu bên phổi phải và một sô' bóng khi nhỏ bên

trái trên phim chụp cắt lôp vi tinh ngực

7.2. G iãn p h ế  n an g

Hình 8.31. Hinh ảnh hai phế trưòng quá sáng do giãn phê' nang toàn bộ hai phổi, vòm hoành 
hai bên bj đẩy xuống thấp, vùng đỉnh phổi và hạ dòn phải'kém sáng. Tim thõng hlnh giọt nước
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7.3. N ếp cơ ngực

7.4. B óng  vú  ở p h ụ  n ữ

8. CÁCH TÍN H  T H Ể  T ÍC H  KHÍ TRONG TK M P

-  Theo R.w. Right (1986), người ta  có thể ước tính  được một cách tương đối 
lượng khí trong TKMP dựa vào các thông sô" được đo trên  phim chụp tim  phổi 
thẳng theo công thức:

Trong đó:
Vn: Thể tích khí trong khoang màng phổi (%).
a: Khoảng cách từ  ran h  giới của trung th ấ t đến bờ ngoài của phổi (cm).
b: Khoảng cách từ  ranh giới của trung thất đến đường viền ngoài của lồng ngực.
-  Theo Hội lồng ngực Anh (2003) có thể tính  thể tích khí trong TKMP một 

cách đơn giản hđn và dễ thực hiện phù hợp vối thực tiễn lâm sàng với công thức:
V khí màng phổi = Thương của hiệu số lập phương đưòng kính nửa lồng 

ngực với lập phương khoảng cách từ  lá tạng đến bờ trong của cột sống ngực cùng 
bên chia cho lập phương đưòng kính nửa lồng ngực. Nếu chúng ta  đặt V là thể 
tích khí trong khoang m àng phổi, X là đưòng kính của nửa lồng ngực và Y là 
khoảng cách từ  lá tạn g  màng phổi đến bờ trong của cột sống ngực cùng bên 
(xem hình bên dưói) ta  có thể thể hiện công thức tính  trên  như sau:

v  X3 -  Y3 
X3

V được tín h  theo đơn vị %

Hình 8.32.
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9.1. N g u y ên  tắ c

Hút hết khí khoang màng phổi và phòng tái phát

9.2. H út h ết k h í m àn g phổi

T rà n  k h í m à n g  p h ổ i tự  p h á t  nguyên  p h á t, lượng k h í  m à n g  p h ổ i í t  (<
15% thể tích bên tràn  khí; chiều ngang của dải khí sát màng phổi < 2cm): không 
cần hút dẫn lưu, thở oxy 2 - 3  lít/ phút trong 2 - 3  ngày, sau đó chụp lại Xquang 
phổi, nếu ổn định, có thể cho ra viện.

Chọc h ú t k h í  m à n g  p h ổ i đơn th u ầ n
-  Chỉ định cho những bệnh nhân TKMP tự  phát nguyên phát > 15% thể tích 

bên phổi tràn  khí (chiều ngang của dải khí sát màng phổi > 2cm). Tràn khí màng 
phổi thứ phát sau các thủ  thuật: chọc dịch màng phổi, sinh th iế t màng phổi, sinh 
th iết phổi xuyên thành  ngực; lượng khí ít < 15% thể tích bên phổi tràn  khí.

-  Sử dụng kim nhỏ nối với ba chạc và bơm tiêm 50ml. Sau khi hút hết khí th ì 
rú t kim, nếu hú t được 4 lít mà khí vẫn ra  đều, không có cảm giác khí sắp hết cần 
xét chỉ định mở màng phổi, hoặc:

-  Sử dụng kim luồn (14 -  16 G) nối với dây truyền dịch, ba chạc và bơm tiêm 
50ml. Sau khi hút hết khí, kẹp dây truyền và khóa ba chạc trongl2 giò, sau chụp 
lại, nếu không thấy tá i phát thì rú t kim luồn, hoặc:

-  Đặt catheter có nòng polyethylene vào khoang màng phổi
+ Hút áp lực âm 20 cm nưốc liên tục cho đến khi hết khí màng phổi, sau đó 

kẹp ống dẫn lưu 24 giờ.
+ Rút ống dẫn lưu nếu không thấy TKMP tá i phát sau 24 giò dựa vào: khám  

lâm sàng và chụp Xquang phổi.
+ Sau kẹp ống dẫn lưu, nếu thấy bệnh nhân khó thỏ tăng và/ hoặc tràn  khí 

dưối da, cần mỏ kẹp và hút khí trở lại ngay.
M à m à n g  p h ổ i -  đ ặ t ống  d ẫ n  lư u
-  Chỉ đ ịn h :

+ TKMP áp lực dương: nhịp thở > 30 lần/phút, nhịp tim > 120 lần/phút, huyết 
áp tụ t, trung th ấ t bị đẩy lệch vê' bên đối diện, vòm hoành hạ thấp dẹt và thẳng, có 
khi đảo ngược, tràn  khí dưới da, nếu chọc kim vào khoang màng phổi sẽ thấy khí 
xì ra.

+ Tất cả các trường hợp TKMP tự phát thứ phát (TKMP ở bệnh nhân bệnh 
phổi tắc nghẽn mạn tính, lao phổi, ốp xe phổi...)-

+ TKMP do chấn thương.

9. ĐIỂU TRỊ

516



+ Tràn khí màng phổi thứ phát sau thông khí nhân tạo.
+ Tràn khí màng phổi tự  phát tiên phát lượng khí nhiều hoặc th ấ t bại với các

biện pháp điều trị nêu trên.
+ Tràn khí tràn  dịch màng phổi (vì có thể do tràn  máu màng phổi).
-  T iến  h àn h :

+ Mở màng phổi với ống thông 16 -  28f tuỳ từng trường hợp: 24 -  28f cho những 
bệnh nhân TKMP cần thở máy hoặc TKMP kèm tràn  máu màng phôi.

+ Nên sử dụng van heimlich hoặc van nưỏc trong 12 — 24 giò đầu để tránh
nguy cơ phù phôi do phổi giãn nở nhanh nếu TKMP đã có từ  trước khi dẫn lưu 
nhiều ngày.

+ Hút áp lực âm 20cm nước liên tục cho đến khi hết khí màng phổi, sau đó 
kẹp ống dẫn lưu 24 giờ.

+ Rút ống dẫn lưu nếu không thấy TKMP tái phát sau 24 giò: khám lâm sàng 
và chụp Xquang phổi.

+ Sau kẹp ống dẫn lưu, nếu thấy bệnh nhân khó thỏ tăng và/hoặc tràn  khí 
dưối da, cần mở kẹp và hú t khí trở lại ngay.

-  T h ấ t bại: khí tiếp tục ra sau 5 ngày hút dẫn lưu liên tục.

9.3. D ự  p h ò n g  t á i  p h á t  t r à n  k h i  m à n g  p h ổ i

Tràn khí màng phổi (TKMP) là bệnh lý thường gặp. Điều trị TKMP bao gồm 
hút hết khí trong khoang màng phổi và dự phòng TKMP tá i phát.

Các phương pháp dự phòng tá i phát TKMP:
-  Gây dính lá thành với lá tạng màng phổi bằng cách bơm dung dịch gây dính 

qua dẫn lưu màng phổi, hoặc phun bột talc, chà sát màng phổi qua nội soi màng phổi.
-  Nội soi lồng ngực hoặc phẫu th u ậ t mở ngực để đốt, th ắ t hoặc cắt các bóng 

khí trên bề m ặt lá tạng màng phổi, cắt bán phần lá thành  màng phổi.

9.3.1. C hỉ đ ịn h  g â y  d ín h  m à n g  p h ổ i

-  T ràn khí màng phổi đã hú t dẫn lưu 5 ngày không hết khí.
-  T ràn khí màng phổi tái phát.
-  T ràn khí màng phổi thứ phát đo các bệnh lý như: bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính, xơ phổi, kén khí phổi...
-  Tràn khí màng phổi có liên quan đến nghê nghiệp: phi công, thợ lặn.

9.3.2. C hống ch ỉ đ ịn h  của  gâ y  d ín h  m à n g  p h ổ i  

C hống  ch ỉ đ ịn h  tư ơ n g  đối
-  Có rối loạn đông máu: tỷ lệ prothrombin < 60% và hoặc tiểu cầu < 60 G/l.
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-  Rốì loạn huyết động: huyết áp tối đa < 90mmHg và/hoặc nhịp tim nhanh > 
100 ck/ph

-  Suy hô hấp: P a 0 2 < 60mmHg và/hoặc S p 0 2 < 90%
-  Bệnh nặng, thể trạng suy kiệt.
-  Cần đ iều  c h ỉn h  các rối loạn  nà y  trước k h i g à y  d in h  MP.
Chống ch ỉ đ ịn h  tu y ệ t đối: gây dính MP vói iodopovodone cho bệnh nhân 

cường giáp

9.3.3. Các p h ư ơ n g  p h á p  gâ y  d ín h  m à n g  p h ổ i

Gây d ín h  m àn g  phổi q u a  d ẩn  lưu

Thường thực hiện gây dính màng phổi qua dẫn lưu với bột talc hoặc iodopovidone
Kỹ thuật này đơn giản, dễ thực hiện, ít tốn kém và có thể thực hiện được ở 

những cơ sỏ y tế  có khả năng đặt dẫn lưu màng phổi. Nhược điểm là các chất bơm 
qua ống dẫn lưu có thể phân bô không đều trong khoang màng phổi, làm giảm 
hiệu quả gây dính.

C huẩn  bị b ện h  nhân :
-  Phim Xquang phổi, chụp CLVT ngực.
-  Các xét nghiệm máu: công thức máu, đông máu cơ bản, HIV, HBsAg.
-  Ăn nhẹ trước khi làm thủ thuật.
-  Tiêm thuốc giảm đau 15 phút trưâc khi làm thủ  thuật.
-  Thử phản ứng với lidocain 2%.
-  Nếu gây dính màng phổi bằng iodopovidone cần thử  phản ứng với chất này 

và định lượng hormon tuyến giáp.
-  Tư th ế  bệnh nhân nằm ngửa, tay phía bên gây dính màng phổi giơ cao lên 

đầu. Bệnh nhân khó thở không nằm được có thể ngồi tư th ế  ôm ghế.

-  C h u ẩn  bị củ a  d iều  dưdng:
-  Thuốc: natriclorua 0,9%: 250ml, lidocain 2% ống 2ml: 10 ống, atropin 

l/4mg: 2 ống, efferalgan lg  X 1 lọ, piroxicam 20mg X 2 ống, methylprednisolon 
40mg X 2 lọ, iodopovidone 10%: lọ 125ml, bột talc y tế  vô khuẩn: 5 - 1 0  gam.

-  Dụng cụ: hộp chống sốc, găng vô trùng, găng sạch, gạc, cồn iode 1,5%, cồn 
trắng 70°, bộ dụng cụ mở màng phổi, ống dẫn lưu, bơm ăn  50ml, bơm tiêm 50ml, 
bơm 20ml.

Bác sĩ làm  th ủ  th u ậ t:

-  Giải thích cho bệnh nhân và người nhà mục đích của thủ  thuật, các tai biến 
có thể xảy ra khi gây dính màng phổi, cho ký cam đoan làm thủ thuật.
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-  Hướng dẫn bệnh nhân cách thay đổi tư th ế  sau khi gây dính màng phổi để 
dung dịch gây dính láng đều khắp bề mặt khoang màng phổi.

Các bước tiế n  h à n h :
-  Đ ặt d ẫ n  lư u  m à n g  phổ i:

+ Chọn vị tr í dẫn lưu:
• Tràn khí màng phổi ít: khoang liên sườn 2 hoặc 3 đưòng giữa xương đòn.
• Tràn khí màng phổi nhiều: khoang liên sườn 3 hoặc 4 đường nách trước.

+ Sát trùng vị tr í dẫn lưu: sá t trùng rộng (50cm) vùng đặt dẫn lưu màng 
phổi 2 lần bằng cồn iode 1,5% và 1 lần cồn trắng 70°.

+ Trải săng vô khuẩn lên ngực bệnh nhân, bộc lộ vị tr í đặt dẫn lưu.
+ Gây tê tại chỗ từng lớp từ  da đến lá thành màng phổi bàng lidocain 2%.
+ Đặt và cô định dẫn lưu
• Rạch da dọc theo bờ trên  xương sưòn dưới, đưòng rạch bằng đường kính 

ngoài của ống dẫn lưu và thêm  0,5cm.
• Dùng kẹp cong không mấu, tách dần qua các lớp dưới da, cân, cơ liên sườn. 

Đầu kẹp luôn đi sát bờ trên  xương sườn dưới để trán h  làm tổn thương bó mạch 
thần kinh liên sườn.

• Khi kẹp xuyên qua thành  ngực vào khoang màng phổi, dùng kẹp thảng cặp 
đầu ống dẫn lưu đưa qua lỗ đã tách vào khoang màng phổi theo hưổng từ  sau ra  
trước, từ dưối lên trên. Độ dài ống dẫn lưu trong khoang màng phổi từ  8 -  10cm.

• CỐ định ống dẫn lưu màng phổi vào da bằng một đường khâu chữ u ,  khâu chi 
chờ để thắ t lại sau khi rú t dẫn lưu. Nôl ống dẫn lưu với bộ hút dẫn lưu kin 1 chiều.

+Hút áp lực âm khoang màng phổi: áp lực hú t -15  đến -2 0  cm HjO. TKMP 
toàn bộ nên hú t áp lực âm  sau  3 giò, tâng dần áp lực h ú t và theo dõi tin h  trạng  
đau ngực, khó thỏ và lượng dịch, khí ra  qua dẫn lưu để điều chỉnh áp lực cho phù 
hợp, đảm bảo nhu mô phổi nỏ tốt và không bị phù phổi do hú t áp lực quá mạnh.

-G â y  d ín h  m à n g  p h ổ i  với iodopovidone (hoặc bột ta lc )

+ Ngâm đầu nối dẫn lưu (vị tr í đầu ống sẽ bơm dung dịch gây dính qua) trong 
dung dịch cồn iodine 1,5%.

+ Pha 40ml iodopovidone 10% + 60ml natriclorua 0,9% + 10ml lidocain 2% vào 
dung dịch gây dính (nểii gây dính với bột talc pha 5g + 100ml natriclorua 0,9%).

+ Bơm dung dịch gây dính qua dẫn lưu vào khoang màng phổi.
+ Kẹp dẫn lưu trong 2 giò. Nếu bệnh nhân xuất hiện khó thở, đau ngực th ì có 

thể mở kẹp nhưng không nên hú t dẫn lưu ngay.
+ Bệnh nhân thay đổi lần lượt các tư thể  nằm nghiêng, nằm ngửa, nằm sấp 

(nếu có thể) mỗi 15 phút.
+ Tháo kẹp dẫn lưu sau 2 giò và hút liên tục áp lực -15  đến -20  cm H20.
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-  Theo dõi sa u  gâ y  d ín h  m à n g  p h ô i qua  d ẫ n  lưu

+ Tình trạng chung: đau ngực, khó thở, mạch, nhiệt độ, huyết áp.
+ Lượng dịch dẫn lưu, khí trong bình dẫn lưu.
+ Kiểm tra  kỹ đầu nối dẫn lưu, chân dẫn lưu để không bị hở.
+ Tràn khí màng phổi: chụp Xquang phổi hàng ngày.
• Nếu hết khí: kẹp dẫn lưu, sau đó chụp lại Xquang phổi sau 24 giờ, nếu 

không có TKMP tá i phát: rú t dẫn lưu màng phổi.
• Nếu còn TKMP: xét gây dính bổ sung.
Nội soi m à n g  p h ổ i gây d ín h  với b ộ t ta lc  
Chuẩn bị bệnh nhân
-  Bệnh nhân được giải thích kỹ trưốc khi tiến hành nội soi màng phổi (NSMP).
-  Bệnh nhân viết cam đoan để NSMP.
-  Tối hôm trước NSMP ăn nhẹ, sống ngày NSMP nhịn ăn.
Chuẩn bị của bác sĩ, điều dường
-  Trang bị mũ, áo, khẩu trang như mọi cuộc phẫu thuật 
Chuẩn bị thuốc, dụng cụ

-  Dụng cụ NSMP:

+ Ong nội soi nguồn sáng lạnh: hai ống soi 0° và 50°.

+ Nguồn sáng nối với màn hình và ống nội soi.
+ Camera.
-  Dụng cụ can thiệp trong khi NSMP:
+ Kìm sinh thiết màng phổi lá thành, kìm cầm máu bằng đốt diện qua nội soi.
+ Đầu đốt điện và nguồn đốt.
-  Dụng cụ và th iế t bị bơm bột talc:

+ Bộ bơm bột talc gây dính màng phổi dạng phun mù.

+ Bột talc vô trùng.

-  Dụng cụ dẫn lưu:

+ Ông dẫn lưu khoang màng phổi bằng chất dẻo.

+ Hệ thông dẫn lưu kín, hút áp lực âm.

-  Các dụng cụ gây mê và phẫu thuật:
+ Hệ thống gây mê nội khí quản.

+ Hệ thống theo dõi mạch, huyết áp, nhịp thỏ, độ bão hoà oxy máu động mạch.

+ Lưỡi dao mổ, bơm, kim tiêm, trocar loại đường kính 8 và 10 mm.



+ Lam kính sạch, dung dịch bảo quản và cố định bệnh phẩm (dùng trong 
t r ư ờ n g  h ợ p  s i n h  t h i ế t ) .

-  Chuẩn bị thuốc: thuốc gây mê, thuốc tê lidocain 2%, lidocain 5%, thuốc cầm 
máu, morphin, atropin, methylprednisolone...

Tiến hành nội soi màng phôi
-  BN nằm ngửa trên  giường.
-  Tiên hành gây mê toàn thân, đặt ống nội khí quản 2 nòng. Sau đó làm xẹp 

bên phổi cần soi (trường hợp gây tê tại chỗ dùng lidocain 1% gây tê từng lóp sau 
khi đặt BN nằm nghiêng).

-  Đặt BN nằm nghiêng sang bên đối diện, bàn được uốn cong sao cho có thể 
giãn tối đa các khoang liên sườn.

-  Xác định vị trí lỗ mở MP: tùy thuộc vào vị trí tràn  khí, tràn  dịch và vùng
định can thiệp, tuy nhiên thường lựa chọn lỗ mỏ màng phổi như sau:

+ Lỗ mở 1: khoang liên sườn 4, 5 hoặc 6 đưòng nách trước.
+ Lỗ mở 2: khoang liên sườn 6, 7, 8 đưòng nách sau.
+ Lỗ mở 3: sau khi xác định vùng phổi cần can thiệp hoặc những trường hợp 

nhu mô phổi dính nhiều.
-  Sát khuẩn rộng bằng cồn iode 1,5%, sau đó bằng cồn 70°.
-  Trải khăn mổ để hở vùng định đưa ống soi vào khoang MP.
-  Chọc thăm  dò khoang MP.
-  Rạch da, tổ chức dưới da dọc theo khoang bên sưòn dài 1,5 cm sát bò trên 

xương sườn, sau đó bóc tách cân cơ bằng kìm cong qua từng lớp tới lá thành MP.
-  Đưa troca sá t bò trên  xương sưòn vào khoang MP.
-  Đua ống nội soi qua troca vào khoang MP để quan sát, đánh giá tổn thương:
+ Nhu mô phổi: thuỳ đỉnh, đáy, phía trước, phía sau.
+ Quan sát toàn bộ khoang MP: lá thành, lá tạng, vùng rãnh  liên thùy, tìm vị

trí các chỗ rách trên MP, xác định vị trí, kích thước các bóng khí.
+ Cơ hoành, thành  ngực.
-  Kỹ thuật gây dính MP qua NSMP: bơm 5 -  lOg bột talc y tế  vô trùng dạng 

phun mù vào khoang MP. Bơm theo nhiều hướng cho đến khi toàn bộ MP được 
phủ một lớp bột talc mỏng.

-  Đặt ông dẫn lưu MP: thường dùng lỗ mở thành  ngực phía trước, đầu ống 
dẫn lưu hưống lên phía trước trên. Khâu, cô' định ống dẫn lưu ở tư thê không ảnh 
hưởng đến sinh hoạt của BN. Nối ống dẫn lưu vối hệ thống dẫn lưu kín.

-  Thông khí trỏ lại bên phổi can thiệp dưói sự kiêm tra  qua ông soi.
-  Sát khuẩn và băng ép vết mổ.
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-  Đưa người bệnh ra phòng hậu phẫu, đặt tư  thế nằm ngửa đầu hơi cao.
-  Hút dẫn lưu liên tục sau 2 giò với áp lực -15  đến -20  cmHịO.
-  Theo dõi sau nội soi màng phổi
+ Theo dõi toàn trạng: mạch, huyết áp, nhịp thỏ, nhiệt độ, tình trạng thông khí.
+ Lượng dịch dẫn lưu, khí trong bình dẫn lưu 
+ Kiểm tra  kỹ đầu nôì dẫn lưu, chân dẫn lưu để không bị hở.
+ Chụp Xquang phổi để đánh giá tình trạng tràn  khí, tràn  dịch, phân bô' bột 

talc ỏ màng phổi.
• Nếu hết khí, tiến hành kẹp ống dẫn lưu và chụp lại Xquang phổi sau 24 giò 

không có TKMP: rú t dẫn lưu màng phổi.
• Nếu còn TKMP: xét gây dính bổ sung
+ Gây dính bổ sung sau NSMP bằng bột talc dạng nhũ dịch bơm qua ông 

dẫn lưu.
+ Các BN được theo dõi định kỳ 1, 3, 6, 12, 24 tháng để theo dõi tác dụng phụ 

của bột talc.
Nội soi lồng ngực hoặc phẫu thuật mở ngực: để đốt, th ắ t hoặc cắt các bóng khí 

trên bê' mặt lá tạng màng phổi, cắt bán phần lá thành màng phổi.
Các tác dụng phụ và biên chứng của găy dính màng phổi
-  Nhiễm trùng khoang màng phổi.
-  Viêm phổi.
-  Suy hô hấp.
-  Phù phổi cấp.

9.4. Một số  thể tràn khi m àng phổi

9.4.1. T ràn  k h í m à n g  p h ổ i và trà n  d ịch  (m áu, m ủ...) m à n g  p h ổ i
-  Mở màng phổi hút dẫn lưu kín.
-  Nếu có điều kiện, chỉ định nội soi can thiệp khoang màng phổi sốm hoặc 

phẫu thuật sau khi thấ t bại vối biện phốp điều trị nêu trên.

9.4.2. T ràn  k h í m à n g  p h ổ i áp  lực dương

-  Ngay khi phát hiện, cần chọc ngay một kim thường hoặc ống thông nhỏ vào 
khoang liên sườn 2 đường giữa đòn để giảm áp lực khoang màng phổi.

-  Mỏ màng phổi hút dẫn lưu sớm.

9.4.3. T ràn  k h í m à n g  p h ổ i do các th ủ  th u ậ t ch ẩ n  đ o á n  và đ iều  tr ị

-  Tràn khí màng phổi sau các thủ thuật: lượng khí ít chỉ cần chọc hút kim 
nhỏ hoặc đặt ống thông dẫn lưu khoang màng phổi. Mỏ màng phổi nếu lượng khí 
nhiều (>15% thể tích bên phổi tràn  khi') hoặc chọc hút kim nhỏ không hiệu quả.
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-  Tràn khí màng phổi ở bệnh nhân mắc bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính do bóp 
bóng hoặc thỏ máy, cần mở màng phổi vói ông cõ 24 — 28f, sau đó hú t dẫn lưu liên 
tục và có thể gây dính màng phổi bằng bột talc hoặc betadine qua ông dẫn lưu, 
nội soi can thiệp khi có điều kiện.

10. B IỂ N  C H Ứ N G

12.1. Suy hô hấp và suy tim  cấp

Thường xảy ra cho những người trưốc đây hoàn toàn khoẻ mạnh. TKMP 
trong trường hợp này thường nặng và bị cả hai bên.

12.2. Chảy máu trong khoang màng phổi

-  Gặp với tỷ lệ khoảng 1,2 -  2,7% trưòng hợp (Trukhơrienko D.p và cs , 1973; 
Babitrev X.I và c s ,  1984; Avilova O.M và c s ,  1986).

-  Tràn khí màng phổi xảy ra  do vỡ chỗ dính cả màng phổi có chứa mạch 
máu hoặc vd các hốc bệnh lý trong nhu mô phổi.

-  Trong đại đa sô’ trường hợp tràn  máu màng phổi không nhiều và không 
gây ảnh hưởng đến huyết động của bệnh nhân. Tuy nhiên, cũng có thể gặp chảy 
máu nhiều gây m ất máu, xanh, yếu, chóng mặt, huyết áp tụ t, rối loạn ý thức.

12.3. T rà n  dịch m à n g  phổi

27,1% theo tà i liệu Xquang 68,6% theo tài liệu của soi màng phổi.

13. Đ IỂU TRỊ D ự  PH Ò NG
Nội soi màng phổi hoặc mỏ màng phổi để đất hoặc thắt bóng khí dưới màng 

phổi cho những ngưòi có các tổn thường này vối nhũng nghề nghiệp như thợ lặn, 
phi công hoặc phải đi công tác vùng xa.
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u xơ MÀNG PHỔI KHU TRÚ

1. DỊCH TỄ  HỌC

Các u xơ màng phổi là những khôi u trung mạc và hầu hết chúng đều có ảnh 
hưởng đến màng phổi, tuy nhiên một sô vị tr í khác có thể chịu ảnh hưởng như ở 
trung thấ t và phổi. Ngoài ra, ngưòi ta còn nói đến các khôi u xơ ở ngoài lồng 
ngực như u trong ổ bụng, đầu, cổ và hệ thống thần kinh trung ương. Cốc khối u 
ở đường hô hâp trên  cũng được coi là khối u màng phổi ngoài lồng ngực như một 
sô báo cáo cho thấy u xơ màng phổi khu trú  ở mũi, xoang, hầu họng và ở nắp 
thanh quản. Trong lịch sử của bệnh có nhiều tên gọi khác nhau như u màng 
phổi xơ hay u màng phổi lành tính hoặc hiếm hơn u màng phổi nguyên phát. 
Các danh pháp không thông nhất xuất hiện trong y văn càng nói lên sự mâu 
thuẫn về tê bào gôc của các loại u xơ màng phổi và hình ảnh vi thể dễ bị biến 
đổi cũng như tập tính  không thể đoán trước được của chúng, u  xơ màng phổi là 
một tình trạng bệnh lý hiếm gặp vỏi tỷ lệ < 5% trong tổng sô' các loại u của 
màng phổi (Terros EG và cs., 1977). Bệnh tiến triển lành tính. Các triệu chứng 
của bệnh thường có liên quan chặt chẽ vối kích thước của khôi u. u  xơ màng 
phôi khu trú  thường được phát hiện tình cờ trong chụp Xquang, chụp CLVT 
hoặc cộng hưởng từ  lồng ngực. Những trường hợp có triệu  chứng th ì thường là 
các biểu hiện ảnh hưởng tại chỗ hoặc hệ thống của khối u. v ề  đại thể, u là tổ 
chức mềm có nhiều thuỳ thường được mô tả  các tổn thương có cuống 50% và 
70% bắt nguồn từ  màng phổi lá tạng, c ắ t  khối u xơ có thể điều trị khỏi bệnh 
trong đại đa số trường hợp, mặc dù trong thực tế  vẫn có một phần nhỏ khôi u tái 
phát và chuyển thành  ốc tính  hoặc di căn (Okike N và c s . ,  1978; De Perrot M 
và c s . ,  1999). u  xơ màng phổi có 2 thể: u lành và u ác. u  lành có tiên lượng tốt 
có thế điều trị khỏi hoàn toàn.

2. C ơ  C H Ế  B Ệ N H  S IN H

Nhiều giả thuyết khác nhau về tê bào gôc của u xơ màng phổi khu trú  đã 
được đề xuất, có lẽ ngưòi ta cũng tính đến các danh pháp đã thay đổi được sử 
dụng để đặt tên các loại u hiếm gặp này. Những tên gọi như u màng phổi khu 
trú  (localized mesothelioma), u xơ màng phổi (fibrous mesothelioma), u xơ màng 
phổi lành tính (benign fibrous mesothelioma), u xơ màng phổi khu trú  (localized 
fibrous mesothelioma), u màng phổi lành tính (benign mesothelioma), u màng 
phôi khu trú  lành tính (benign localized mesothelioma), u màng phổi xơ hoá 
(fibrosing mesothelioma) và u xơ màng phổi. Danh pháp hiện nay được chấp 
nhận nhất là u xơ màng phổi khu trú. Các tổn thương vê' mô bệnh học của
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những khôi u ngoài lồng ngực như trung thất, phổi, màng ngoài tim và tim đều 
tương tự như các khôi u ở màng phổi. Yosem SAvà c s  (1988) đã mô tả  3 trường 
hợp khôi u xơ khu trú  ở trong phổi đêu có nguồn gôc chung của tổ chức gian 
thuỳ. Bệnh nguyên của u xơ màng phối cho đến nay vẫn không được xác định. 
Bệnh không có liên quan gì vỏi việc hút thuốc lá hoậc tiếp xúc vối am iant hay 
V Ó I  các chất ô nhiễm môi trưòng khác. Vê mặt mô bệnh học, tổn thương thường 
bao gồm các tê bào có hình con suô't và chất nền xơ có thể thay đổi. Đôi khi có 
thể gặp các tê bào có hình bầu dục hoặc đa giác nhiều cạnh. Các vùng thoái hoá 
mvxoid, hyalin hoá, hoại tử hoặc xuất huyết có thể quan sát thấy, đặc biệt trong 
các trường hợp khôi u có kích thước lớn. Đối với u xơ màng phổi ác tính hoá có 
hoạt động gián phân đa hình nhân và tế  bào. Hình ảnh xuất huyết và hoại tử 
hay gập hơn trong thể loại u này. u  xơ màng phôi có mật độ cứng, khu vực tổ 
chức phần mềm thưòng có kích thước > 5cm đưòng kính. Khối u thường có 
nguồn gốc từ  lá tạng nhiều hơn từ lá thành màng phổi (Briselli M và c s .,  1981; 
England DM và c s . ,  1989). Ngoài ra, khôi u màng phổi có thể xuất phát từ  rãnh 
liên thuỳ phổi. Một đặc điểm nữa của khối u màng phổi thường có cuống ngán. 
Có tác giả nghiên cứu nhận thấy rằng có đến 50% trường hợp khối u có cuống và 
50% có chân đế rộng.

3. G IẢI PHẪ U  BỆN H  LÝ

3.1. Đ ại th ể

■

Hlnh 8.34. Hlnh ảnh khối u xơ ming phổi có nhiểu thuỷ, không có vỏ bọc, bóng, «áng, 
không có nhiều mạch méu

3.2. Vi th ể

Các thương tổn bao gồm những tế  bào hình con suốt được chia cắt bởi tổ chức 
liên kết Collagen. Phù, xuất huyết và hoại tử hay có mặt trong các tổn thương lón 
(Briselli M và c s ., 1981; England M và c s ., 1989; Lee KS và c s .,  1992). Trong 
thực tế. khó có thể phân biệt được bản chất của khôi u lành tính với các khôi u ốc
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tính. England và c s  (1989) đã đề xuất các tiêu chuẩn xác định khôi u ác tính khi: 
mật độ tê bào cao, đa hình thái nhân, có nhiều hơn 4 phân bào có tơ trên 10 
trưòng có năng lượng cao (high -  power), sự hiện diện của các vùng hoại tử hoặc 
chảy máu và sự xâm lấn vào nhũng tổ chức kế cận. Các nghiên cứu vê' hoá miễn 
dịch sẽ giúp chứng minh cho những khôi u này âm tính vối cytokeratin và dương 
tính với vimentin và CD34. Điều này chứng tỏ các tế  bào của khôi u không có 
nguồn gốc mésothélial và ủng hộ nguồn gốc xơ của chúng.

4. TR IỆ U  CHỨNG LÂM SÀNG

-  Tuổi: gặp với mọi lứa tuổi, nhưng hay gặp nhất là ở độ tuổi từ  60 -  70 tuổi.
-  Giới: tỷ lệ bệnh gặp ở nam và nữ tương đương. Tuy nhiên, theo một số tài 

liệu khác bệnh gặp ỏ nữ có phần trội hơn một chút.
-  Triệu chứng lâm sàng:
Đại đa số bệnh nhân không có biểu hiện lâm sàng, đặc biệt với nhũng khối u 

có kích thưóc nhỏ. Theo tài liệu nghiên cứu của một số  tác giả cho biết kích 
thước của khôl u không gây bất kỳ triệu chứng gì nếu chúng có kích thước dao 
động trong khoảng từ 10,5cm -  16,6cm. Bệnh chủ yếu được phát hiện một cách 
tình cò bằng chụp Xquang vì lý do khác.

Bệnh thường được biểu hiện do sự chèn ép của khôi u hoặc do có liên quan 
đến ảnh hưởng của hội chứng cận ung thư. Những triệu chứng thường gặp như 
ho, đau ngực và khó thở. Các bệnh nhân với khối u to có thể phối hợp với hạ 
dường huyết (< 5% trường hợp), ngón tay dùi trống và bệnh phì đại xương gặp 
từ  10 -  20% trưòng hợp (De Perrot M và c s , 2002). Biểu hiện ngón tay dùi 
trống kết hợp với bệnh phì đại xương thường gặp à nhũng bệnh nhân  có khôi u 
to và đặc biệt hay gặp à những trưòng hợp khối u dưối nhóm (subtypes) ác tính 
của u xơ màng phổi khu trú . Nguyên nhân của hạ đưòng huyết có liên quan đến 
việc giải phóng yếu tố  tăng trưởng II giông insulin (insulin -  like growth factor 
II -  IGF-II) (Cardilo G và c s .,  2000; De Perrot M và c s .,  2002). v ề  hiện tượng 
ngón tay dùi trống và bệnh xương phì đại có thể có liên quan đến một sản phẩm 
bất thường của yếu tố  sinh trưởng của tế  bào máu (hematocyte growth factor) 
hoặc do acid hyaluronic của khối u tiế t ra (De Perrot M và c s ,  2002). Những 
triệu chứng của hội chứng cận ung thư này cũng có thể xảy ra  sau khi đã được 
điều trị phẫu th u ậ t cắt bỏ khối u màng phổi (Cardilo G và cs., 2000; Suter M 
và c s „  1998).

Những triệu chứng hô hấp hay được ngưòi bệnh phàn nàn như ho, ho ra máu, 
khó thở, đau ngực hay nặng ngực hoặc cảm giác khó chịu mơ hồ ở vùng ngực hoặc 
vai. Có trường hợp người bệnh có cảm giác như có một khôì lớn di chuyển trong 
lồng ngực. Đau bụng thường xảy ra ở những trường hợp có khối u trên cơ hoành. 
Các triệu chứng toàn thân có thể gặp như ngứa, ra mồ hôi, yếu và sút cân.
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5. TRIỆU CHỨNG CẬN LÂM SÀNG

5 .1 . X q u a n g

-  Khôi u có thể bắt nguồn ở bất kỳ vị tr í n à o  của màng phổi, thậm  chí ở các 
rãnh liên thuỳ hoặc ở màng phổi trung thấ t hoặc màng phổi hoành.

-  Khôi u có cuống có thể chuyển dịch vị trí của mình trong các động tác hô hấp 
và khi bệnh nhân thay đồi tư thế. Ở một sô trường hợp khôi u có thể bị xoắn và 
tách ra khỏi màng phổi tạo thành một khối có thể di chuyển tự do trong lồng ngực.

-  H ình ảnh khôi choán chỗ có hình tròn hoặc bầu dục vối các kích cõ khác 
nhau có bò rõ nét, một khôi tổ chức phần mềm nhiều múi và không đồng nhất có 
liên quan rấ t chặt chẽ vâi màng phổi. Các khối u nằm trên  bê' m ặt của màng 
phổi. Giỏi hạn của khối u vối nhu mô phổi thường được phân biệt dễ dàng trong 
đại đa số trường hợp. Một khối u màng phổi được phát hiện ở người khoẻ mạnh 
thường là tổn thương lành tính. Sự thay đổi vê' vị trí của khối u trên  phim chụp 
Xquang hoặc sự rõ nét hơn của tổn thương trên  phim chụp cắt lớp vi tính  ngực 
có bơm thuốc cản quang sẽ xác định chẩn đoán.

Hlnh 8.35. Hinh ảnh khối u xơ màng phổi ở đỉnh phổi trái trên phim chụp thẳng

-  Tổn thương có thể bắt nguồn ở bất kỳ vị trí nào của màng phổi kể cả màng 
phổi trung  th ấ t hoặc màng phổi hoành. Tuy nhiên, tổn thương trong nhu mô 
phổi thường rấ t  hiếm gặp.

-  Khoảng 2% trường hợp khôi u khó xác định và 2% bị tràn  dịch màng phổi 
che khuất.

-  Có thể thấy hình ảnh góc tạo với thành  ngực hay trung  th ấ t hoặc bị tù  
hoặc nhọn. Khi có hình ảnh góc sườn hoành tù  chứng tỏ tổn thương còn nhỏ và 
là dấu hiệu chỉ điểm tổn thương có nguồn gốc từ màng phổi. Dấu hiệu TDMP 
thường gặp hơn trong thể u xơ màng phổi ác tính.

-  Những khôi u có kính thước lớn có thể có hình ảnh mò toàn bộ một bên phổi.
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-  Tuỳ thuộc vào kích thưâc của hình ảnh khôi u trên  phim chụp CLVT có 
những đặc điếm khác nhau. Đôl với các khôi u nhỏ thường là đổng nhất, bò rõ 
nét, không xâm lấn. Trường hợp điển hình các đám mờ này tiếp giáp vối bề mặt 
của màng phổi, có thể tạo thành  góc tù  vói màng phổi kê cận hoặc khu trú  trong 
rãnh liên thuỳ. Đôi với các tổn thương lớn hình ảnh thường không đồng nhất và 
có thể không thể hiện những đặc điểm của khối u màng phổi khu trú . Khối u 
thường là khôi có múi hoặc hình tròn có độ phân giải thấp vỏi thoái hoá myxoid, 
hoại tử và chảy máu.

5.2. Chụp CLVT

Hinh 8.36. Hinh ảnh khối u xơ màng phổi ồ đỉnh phổi trải ỏ của sổ trung thắt 
trân phim chụp CLVT ngực

-  Có thể thấy hình ảnh xẹp phổi vùng k ế  cận trong cốc trường hợp u lớn.
-  Hình ảnh một khối u trung thất.
-  Hình ảnh TDMP.
-  Hình ảnh calci hoố (5%) thường được quan sát ở hầu hết những trường hợp 

khôi u to và thường kèm theo họại tử (Lee KS và cs., 1992; Ferreti GR và cs., 
1997; Rosado-de-Christenson ML và cs ., 2003). Có thể có hình ảnh calci hoá ở 
trung tâm của khôi u được biểu hiện bằng những đốm nhỏ, các vạch hoặc các sợi.

-  Hình ảnh xâm lấn thành ngực hoặc ăn mòn xương sườn.

5.3. S iêu  âm  m àn g  p hổi

Siêu âm màng phổi là thăm  dò có giá trị đối với những khối u màng phổi ỏ 
nửa ngực phía dưối.

6. CHẨN ĐOÁN

6.1. Chẩn đ oán  xá c  đ ịnh

Dựa vào các triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng. Có đến hơn nửa sô" trường
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hợp bệnh nhân không có triệu chứng do vậy chẩn đoán được hầu hết là tình  cờ 
qua chụp Xquang phổi hoặc chụp CLVT ngực vì một lý do khác. Để xác định được 
chắc chắn u xơ màng phổi khu trú  phải tiến hành sinh th iế t khối u.

6.2. C hẩn d oán  p hân  b iệ t

-  Ung thư màng phổi (xin xem bài ung thư màng phổi).
-  u  lao (tuberculoma).
-  T ràn dịch màng phổi thể khu trú.

7. Đ IỂ U  T R Ị

Điều trị đối với bệnh nhân u xơ màng phổi khu trú  là cắt bỏ hoàn toàn khôi 
u bàng phẫu thuật. Phẫu th u ậ t cắt rộng được chỉ định đối vói những trường hợp 
có khả năng tá i phát. Hiện tượng mạch máu bám vào các tổ  chức k ế  cận có thể 
gây ra  chảy máu nhiều trong thời gian phẫu thuật, điều đó có thể  được khống 
chế nếu được bộc lộ tốt, lấy khối u th ậ t nhanh và cầm m áu kỹ. Một số  tác giả 
như Cardilo và c s .,  2000 đã tiến hành phẫu th u ậ t ngực dưới hướng dẫn của 
video (VAST — video-assisted thoracoscopic surgery) và phẫu thuật mỏ ngực 
(thoracotomy) đã không gặp một bệnh nh&n nào tử  vong do phẫu thuật. Theo ý 
kiến của nhiều nhà phẫu  th u ậ t chỉ nên áp dụng kỹ th u ậ t VAST đối vói cốc 
trường hợp bệnh nhân  có khối u nhỏ, còn đối với nhũng trưòng hợp có khấi u to 
thì nên áp dụng phưdng pháp phẫu thuật mỏ lồng ngực. Trong nhiều trường 
hợp phẫu  th u ậ t cắt bò tổn thương có cuấng và m ột phần  nhỏ tổ  chức phổi k ế  
cận là đủ. Đối với một số trưòng hợp cắt bỏ hoàn toàn (cắt bò ph&n thuỳ 
(segmentectomy), cắt bò thuỳ  phổi (lobectomy), cắ t 2 thuỳ  phổi (bilobectomy), 
cắt một phổi (pneumonactomy), cắt bò m àng phổi một phẩn  hoặc cắt một phần 
ngực. Sau mổ bắt buộc phải theo dõi lâu dài tất cà các bệnh nhân bằng chụp 
phổi để kiểm tra  sự tá i phá t hoặc di căn của khôi u. Nếu tá i p h á t thường xảy ra  
ở màng phổi hoặc phổi cùng bên. Khi có biểu hiện u tá i phá t cần phải tiến hành 
cắt bỏ khối u này.

8. TIÊN LƯỢNG
Tiên lượng đối với u xơ màng phổi khu trú  nói chung th u ậ n  lợi. Theo Briseli 

M và c s  (1981), đại đa số bệnh nhân  có tổn thưdng lành  tín h  (88%), trừ  khoảng 
12% bệnh nhân  tử vong do khối u phát triển  quá nhanh  trong lồng ngực hoặc 
tái phát không cắt bỏ được. Mặc dù kích thưốc của khối u không có liên quan 
trực tiếp đến tiên lượng của bệnh, song các khôVu có cuống không xâm lấn th ì 
dường như ít gây tái phát, một khi khối u này đã được cắt bỏ hoàn toàn.

34-BỂNHHỔHÍP
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UNG THƯ MÀNG PHổl

Từ buổi đầu của thời đại Cơ đốc giáo đã có một vài cuộc hội thảo về những 
đồ vật và vật liệu có bản chất chịu lửa và cả hai thứ  đều được coi là loại vật chất 
kỳ diệu gần vối siêu tự nhiên, v ả i mặc bằng sợi am ian t được biết như "sợi len 
đá", đã được mô tả lại trong văn học cổ xưa như một thứ  ma th u ậ t vì nó có thể 
ném vào lửa mà sau đó khi lấy ra  vẫn còn giữ được hoàn toàn nguyên vẹn.

Từ asbestos (amiant) có nguồn gốc từ  tiếng Hy Lạp có nghĩa là không thể dập 
tắ t hoặc không thể giải nhiệt được. T huật ngũ này lần đầu tiên xuất hiện bằng 
tiếng Anh vào cuối những năm 1300 (theo từ  điển Anh Oxford). Vào những năm 
1700, những thuật ngữ dựa trên cơ sở asbestos như các loại bấc đèn dầu, các nhà 
máy am iant đã chuyển đổi thành những thành  ngũ vải và cốc sản phẩm giấy bằng 
amiant lần đầu tiên xuất hiện, nhưng cho đến giữa những năm 1850 chúng mới 
bắt đầu trở thành các sản phẩm công nghiệp. Cuộc cách mạng công nghiệp và sự 
thích nghi ngày càng rộng rãi nguồn năng lượng hơi đã dẫn đến sự gia tăng đột 
biến vê nhu cầu sử dụng các loại vật liệu này. Các mỏ am iant lốn đã được người ta 
phát hiện thấy ỏ Canada và Nam Phi. Vào th ế  kỷ XIX, một số nguồn cung cấp bổ 
sung am iant khác đã được tìm thấy ở Italia, Nga, Trung Quốc và Hoa Kỳ.

Năm 1876, Henry Johns của Brooklin, NY dã giới th iệu  một loại ống khói lò 
được phủ một lớp có thành  phần am iant, giấy và nỉ. Thòi bấy giờ, lửa là mối nguy 
hại chủ yếu, đặc biệt tạ i các trung tâm  đô th ị đông đúc và do vậy bản chất chịu 
nhiệt của các vật liệu được sản xuất từ  am iant đã trở th à n h  thứ  hàng hoá được 
nhiều người mơ ước. Và cũng chính vì vậy Johns rồi sau này là Johns Manville đã 
kinh doanh rấ t thành  công với loại ống lò này. Việc sử dụng am iant tăng lên đáng 
kể trong và sau Chiến tranh  Thế giới II. Mặc dù vậy, do ngưòi ta đã phát hiện ra 
am iant có ảnh hưởng không tốt đến sức khoẻ của con người nên việc ngăn cản sử 
dụng am iant đã được thể hiện bàng luật đánh th u ế  đối với các hăng buôn bán 
amiant. Tại Hoa Kỳ, việc hạn chế tiếp xúc với am iant được bắt đầu từ  năm 1971 
vói mức 5 sợi amiant/cm2 sau đó giảm xuống còn 2 sợi amiant/cm2 vào năm 1976 và 
tiếp đó là 0,5 sợi amiant/cm2 vào năm  1983 rồi 0,1 sợi amiant/cm2 vào năm 1994 
(Brownson T., 1998). Sau đó, việc sử dụng am iant ở quốc gia này đã giảm đi rấ t 
nhiều từ  chỗ đạt đỉnh cao kỷ lục là 803.000 tấn  trong 1973 đến chỉ còn 16.000 tấn 
trong năm 1998.

Hiện nay, trên  thê giỏi nguồn cung cấp am iant tập  trung  nhiều nhất ở một sô

1. LỊCH SỬ
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quốc gia như Anh, Mỹ, N hật và Cộng hoà liên bang Đức, những quốc gia cung cấp 
nguồn am iant lớn nhất vẫn là Canada, ở  úc, ngưòi ta  ước tính rằng có hơn 60% 
sản phẩm và 90% sợi thô am iant được sử dụng dưới dạng xi măng am iant trong 
lĩnh vực xây dựng. Vào những năm  sau Chiến tranh  Thế giới thứ II đến năm 
1954 ở Bang New South Wales của ú c  đã có đến 70.000 tấn  xi măng am iant được 
sử dụng để xây dựng nhà cửa. Cho đến những năm  1960, theo ước tính có đến 
25% số lượng nhà mâi tạ i ú c  được xây dựng bàng xi măng am iant. Hiện tại, ức 
nhập khẩu 1.500 tấn  am iant mỗi năm chủ yếu là các sợi chrisotile và một số sản 
phẩm am iant khác mà đại đa sô là những vật liệu chịu ma sát và miếng đệm giữa 
các môĩ nôi. Chính vì vậy khả năng phđi nhiễm vối bụi am iant ở ú c  là rấ t lớn. 
Ngưòi ta  ưốc tính rằng trong một sô ngành công nghiệp của nước này trước đây 
khả năng phơi nhiễm khoảng 25 triệu hạt/2,54cm3, tương đương 150 sợi amiant/mL 
dối vói những công nhân làm việc ở các dây chuyền làm võ và nghiền nát am iant 
trong ngành công nghiệp sản  xuất xi măng am iant. Khu vực chịu khả năng phơi 
nhiễm am iant lớn nhất (600 sợi amiant/mL) là đối với các công nhân đóng gói ở 
mỏ Wittenoon.

Một bác sĩ người Anh là Montague M uray đã gán cho một người đầu tiên 
dược chẩn đoán và bị tử vong do mắc bệnh có liên quan đến am iant là một bệnh 
nhân bị bệnh bụi phổi am iant. Mặc dù các quan sát của ông dựa trên  cơ sở tiến 
hành bằng các bảng hỏi bệnh bắt đầu từ  1899 và không hiểu vì lý do gì chúng 
không được xuất bản cho đến năm  1920 th ì các bản báo cáo bổ sung mới bắt đầu 
xuất hiện. Vào năm  1930, M ereweather và Price công bố các kết quả nghiên cứu 
trên những công nhân  của 363 nhà máy ỏ Anh và đã phát hiện thấy có hơn 1/3 
người trong số họ có các dấu hiệu của bệnh bụi phổi am iant. Công bố này đã 
khảng định chắc chán tín h  chấ t nguy hại đối với phổi do tiếp xúc với am iant. Ý 
nghĩa lốn lao của kết quả công bố này của M ereweather đã dẫn đến việc chính 
phủ ông phải chấp nhận  quy định hạn  chế tiếp xúc với am iant vào năm 1931. Tuy 
vậy, mãi đến năm  1971 lu ậ t này mới được thực hiện ỏ Hoa Kỳ. Mặc dù môì liên 
quan giữa am iant và ung thư  phổi đã được thừa nhận ở Đức năm  1943, nhưng 
điều này cũng chỉ được công nhận  ỏ Mỹ vào năm  1955 và mãi đến năm  1960 mốì 
liên quan giữa am iant và ung thư  màng phổi mới được xác minh chính thức 
(Wagner JC và c s .,  1960).

2. Đ ỊN H  N G H ĨA

Ung thư m àng phổi là một loại u ác tính  có nguồn gốc từ  bề m ặt của màng 
phổi hoặc phúc mạc và thường phối hợp với những ngưòi có nghề nghiệp tiếp 
xúc với am iant. M esothelioma là th u ậ t ngữ được dùng đê mô tả  khối ung thư có
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liên quan đến các tê  bào trung mạc (mésothélial cells). Các tê bào trung  mạc là 
các tê bào hình thành một lớp phủ bảo vệ cho phổi, tim và các cơ quan trong ở 
bụng. Thê thông thường nhất của u màng phổi là ung thư  màng phổi.

3. DỊCH TỄ

Năm 1960, W agner và c s  đã báo cáo 33 trường hợp ung thư màng phổi trong 
cộng đồng những ngưòi ở vùng mỏ than thuộc địa phận của Nam Mỹ. Từ đó đến 
nay số lượng bệnh nhân ung thư màng phổi được công bô' ngày càng nhiều ỏ Hoa 
Kỳ, ở Anh, ở các nước Đông Âu và Tây Âu. Ung thư  màng phổi là một thể ung thư 
hiếm gặp. Bệnh hay gặp ở nam nhiều hơn nữ vỏi tỷ lệ 3:1, tuổi hay gặp nhất là từ 
50 -  70 và có tiền sử tiếp xúc với amiant. Theo một thống kê cho biết những người 
phải chịu nhiều rủi ro nhất là những ngưòi có năm  sinh từ  1925 — 1929. Nói 
chung, tỷ lệ mắc bệnh sẽ gấp mưòi lần hơn ở nhóm bệnh nhân nam có độ tuổi từ 
60 -  64 so với nhóm cùng giới có độ tuổi từ  30 -  40 (C P arker và c s .,  2003). Ngoài 
ra, trẻ em cũng có thể bị ung thư màng phổi và những trường hợp này thường 
không có liên quan gì đến việc tiếp xúc vối am iant. Mặc dù các nguy hại của 
am iant đối với sức khoẻ con ngưòi đã được công nhận từ  đầu năm  1971, sự tiếp 
xúc với am iant đã hạn chế được khá nhiều, nhưng ảnh hưởng bất thường của 
bệnh màng phổi do am iant vẫn tiếp tục tăng. Nhiều công trình  nghiên cứu ở Mỹ 
và châu Âu đã phát hiện có hiện tượng tăng gấp đôi về ảnh hưỏng của bệnh lý 
màng phổi do am iant, trong đó có bệnh ung thư màng phổi vào giữa nhũng năm 
1971 -  1975 và năm 2000. Gần đây, có rấ t nhiều vụ kiện cáo và sự phá sản của 
nhiều tập đoàn công nghiệp già cỗi đă gây nhiều chú ý đối với công chúng qua báo 
chí. Có nhiều quan niệm lệch lạc về am iant và chính đó cũng là yếu tố  quan trọng 
góp phần dẫn đến sự thiếu hiểu biết về khả năng nguy hiểm tiềm tàng của loại 
vật liệu này. Khoảng cách giũa lần khỏi đầu tiếp xúc và hậu  quả của những biến 
đổi về sinh học thay đổi từ  một đến hàng chục năm  sau.

Hiện nay, theo một thông kê ở Mỹ (2000) đă cảnh báo có ít nhất 14/1.000.000 
người mắc bệnh ung thư  màng phổi mỗi năm. Và như vậy người ta  ước tính 
rằng hằng năm  ở Mỹ có từ  2.500 -  3.000 người mắc bệnh ung thư  màng phổi, 
trong đó phần lớn là nam  giối. Con số này so vói thực t ế  có thể còn khá thấp  do 
có nhiều trường hợp ung thư  màng phổi bị bỏ qua không được chẩn đoán. Thống 
kê về mặt địa dư người ta  thấy rằng tỷ lệ mắc ung thư m àng phổi ở Bắc Mỹ, nơi 
không có tiền sử tiếp xúc vối am iant là 1/1.000.000 dân. Trong khi tỷ  lệ ung thư 
màng phổi lại cao nhất ở các Bang Pacific và Mid -  Atlantic. Đê giải thích tình 
trạng  trên  người ta  cho rằng có thể có liên quan đến các khu công nghiệp như 
các nhà máy đóng tàu  (shipyards). Theo thống kê của Kielkowski D và c s  
(2000) trong số các công nhân phải tiếp xúc nhiều với am iant tỷ lệ ung thư màng 
phổi đạt đến mức rấ t cao (khoảng 366/10.000 ngưòi/năm), trong khi đó tỷ lệ này
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sẽ thấp hơn trong nhóm công nhân có nghê nghiệp phải tiếp xúc với am iant vối 
mức độ từ ít đến trung  bình là 67/10.000 người (Berry G và c s . ,  2000).

Ở các nước châu Âu, ngưòi ta thấy tỷ lệ bệnh nhân bị ung thư màng phổi 
cùng tăng lên, có thống kê cho biết năm 1998 số bệnh nhân nam  chết do ung 
thư  màng phổi chỉ là 5000 trường hợp nhưng sẽ đạt đến con sô' 9.000 vào năm 
2018. Theo Leigh và cs  (1998, 2001), số người được chẩn đoán ung thư màng 
phổi ò Úc là 554 trường hợp trong năm 1999, 490 trường hợp trong năm  2000 và 
307 trường hợp trong năm  2001. ở  Pháp, ngưòi ta ước tính  có khoảng 950 bệnh 
nhân mới được phát hiện bị ung thư màng phổi mỗi năm. Còn ỏ Anh, ngưòi ta 
cũng ước tính đến năm  2020 có khoảng 2.700 bệnh nhân chết mỗi năm  và hy 
vọng sẽ giảm dần sau đó. Ngoài Mỹ và các nước chầu Âu, có nhiều tài liệu cho 
biết tỷ lệ ung thư m àng phổi ở nữ giới là 2/1.000.000 người mỗi năm  và ở nam 
giối tỷ lệ này là 10 -  30/1.000.000 người trong các nước công nghiệp nơi mà khả 
năng tiếp xúc với am ian t cao hơn những quốc gia khác. Nói chung, tỷ lệ bệnh 
nhân bị ung thư m àng phổi khác nhau khá nhiều tuỳ thuộc vào từng quốc gia. 
Tỷ lệ chung của th ế  giới là 0.9/100.000.

Thòi gian sống trung  bình của bệnh nhân ung thư m àng phổi là 11 tháng 
được tính  sau triệu  chứng khởi đầu. Nếu dựa theo type mô bệnh học người ta 
thấy rằng thòi gian sống trung  bình đối với lại ung thư  màng phổi thể sarcoma 
là 9,4 tháng, vối thể biểu mô là 12,5 tháng và với thể hỗn hợp là 11 thống. Có 
khoảng 15% trưòng hợp bệnh tiến triển dai dăng.

4. Cơ CHẾ BỆNH SINH

Amiant là silicate dạng tinh  thể tổn tại dưổi dạng sợi. Cấu trúc dạng giếng 
sợi và có bổ sung thêm  vào các thành  phần hoá học của khoáng chất, đó là  cơ sỏ 
của việc sử dụng với mục đích thương mại đắt tiền của chúng. Am iant tồn tạ i với 
một trong 2 dạng: serpentine và amphibole. Chrysolite chỉ là một dạng của 
am iant, trong khi đó amphibole có một vài dạng. Cốc sợi chrysolite -  dài, có hình 
xoắn và dễ uốn trong khi các sợi amphibole — ngán, thảng và cúng. Hầu hết cốc 
amphiboles được sử dụng để buôn bán là amosite, crocidolite và với mức độ ít hơn 
rấ t nhiều là anthophyllite. Những amphibolite không mang mục đích thương mại 
như trem olite và actinolite, cộng vđi sợi zeolite được gọi là erionite. Các 
amphibollite không mang mục đích thương mại này có hình thể tương tự  nhưng 
khốc về m ặt hoá học vói các amphibolite thương mại là đậm độ của nó ở trong lớp 
đất bê' m ặt ở các vùng khác nhau. Những vùng này bao gồm Afghanistan, 
Bulgaria, Czechoslovakia, Hy Lạp và Thổ Nhĩ Kỳ. ở  Mỹ, tiếp xúc với trem olite có 
thể xảy ra  đỗi vởi những công nhân chê biến bột talc, Vermiculite (là một loại 
mica giữ nhiệt trong các nhà ưdm giống) và các sản phẩm khác. 90 -  95% tấ t cả
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các loại am iant sử dụng ở Mỹ đều là Chrysolite. Do bản chất hoá học và vật lý 
của chúng, dạng am iant xoắn là thể loại phù hợp nhất cho việc sản xuất các hàng 
vải và các mặt hàng dễ uốn khác. Các amphibole có đặc tính  hoá học và vật lý bền 
vững đã được sử dụng để sản xuất các loại ống xi măng am iant, các loại gạch lát 
sàn và khi kết hợp vói chrysolite để chế tạo ra  các loại sản phẩm chịu nhiệt cực 
tốt, các miếng đệm, tấm  lợp, cách điện và các vật liệu chịu lửa. Amiant là thủ  
phạm gây ra ung thư màng phổi. Hầu hết các loại vật liệu cách điện (cách nhiệt 
đều có nhiều am iant trong thành  phần cấu tạo). Ngoài ra, còn có nhiều vật liệu 
khác cũng chứa am iant với số lượng lớn như ống cách điện, thùng nước sôi cách 
nhiệt, nồi hơi, dịch phun làm giảm nhiệt, nhà, sàn nhà, ngói, ghi tránh  tàu, má 
phanh ô tô, xe máy và bàn đạp ly hợp côn.

I--------------------------------------------------------------------------------------
% người có tiếp xúc VỚI amiant

TDMP do amiant 

Xơ phíl

Mảng màng phổi 

Vỗf hoé màng phổi

*0 -

------------------------------------- SÄ năm k t  lừ lỉn phoi nhiỉm đ ỉu  tiôn------------------------

Hình 8.37

Giai đoạn tiềm tàng: các thay đổi màng phổi trong sổ 624 công nhân tiép xúc với amiant. Những biểu 
hiện khác nhau đuọc biểu hiện có liên quan đến thời gian đã trôi qua kể  từ  lắn tiếp xúc đầu tiên. Các số 
liệu trên mỗi đỉnh cột ở  mỗi nhóm biểu th ị số công nhân có khoảng tiềm  tàng đuọc ghi ỏ chân các cột.

Am iant vào cơ thể  bằng 3 đưòng: tiếp xúc qua da, ăn  uống và đường thở. 
Khi nhai các sợi am iant vẫn giữ nguyên dạng, "các loại ngũ cốic am iant" đôi khi 
phát triển  khu trú  trên  tay  của những công nhân vổi hiện tượng quá phát của 
biểu bì do lắng đọng của các sợi am iant. Biểu hiện này hiện  nay rấ t hiếm gặp và 
chỉ mang tính  chất lịch sử. Khi h ít am iant vượt quá khả năng bảo vệ của phổi 
cũng như khả năng làm sạch của cơ thể am iant sẽ gây tác hại đối với sức khoẻ 
con ngưòi. Các sợi am iant sẽ theo dòng không khí h ít vào và tác động đến lớp
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niêm mạc của các tiểu phế quản nhỏ. Hiện tượng quá tải của các sợi am iant ỏ tổ 
chức thường có liên quan đến sự tiếp xúc vối chất này nhiều lần. Đối với những 
trường hợp nuốt am iant chúng có thể đóng vai trò quan trọng trong gây ung thư 
màng phôi phúc mạc (peritoneal mesothelioma). Người ta ước tính ràng có từ 10 -  20% 
ung thư màng phổi tiên phát thể phúc mạc (Berry G và c s .,  1981; Mossman BT 
và c s .,  2002). Một sô thể ung thư màng phổi hiếm gặp hơn như thể màng ngoài 
tim, các vỏ bọc tinh hoàn âm đạo và ông sinh dục nữ (Young RH và c s . ,  1985). 
Theo Yates DH và c s  (1997). Nghiên cứu vê' khả năng ảnh hưởng của amiant, 
người ta  thấy ràng có > 90% sô trường hợp bị ung thư màng phổi có tiền sử tiếp 
xúc vâi am iant và chỉ có < 10% số còn lại không có tiền sử tiếp xúc với yếu tô’ 
trên. Chính vì lý do đó có nhiều ý kiến cho rằng các yếu tô' khác có thể cũng có 
vai trò quan trọng hoặc mang tính  độc lập hoặc có tính chất đồng yếu tố. Để tìm 
hiểu về vai trò của am ian t trong ung thư màng phổi Roggi VL (2006) đã tiến 
hành nghiên cứu lượng sợi am iant trong tổ chức của cơ thể trên  396 bệnh nhân 
ung thư màng phổi, trong đó có 28 trường hợp ung thư  màng phổi phúc mạc 
bằng phương pháp soi kính hiển vi điện tử phân tích đã nhận  thấy rằng lượng 
sợi am iant trong tổ chức cao n h ấ t là ỏ các bệnh nhân có bệnh bụi phổi kèm theo, 
12% ở những bệnh nhân  ung thư màng phổi và 43% bệnh nhân  ung thư màng 
phổi thế phúc mạc. Tăng số lượng sợi am iant trong tổ chức chiếm 87% trường 
hợp ung thư màng phổi và 75% trưòng hợp ung thư màng phổi phúc mạc. Những 
trường hợp ung thư m àng phổi phúc mạc phải gánh chịu lượng sợi am iant nặng 
nề hơn loại ung thư  m àng phổi. 60% trường hợp ung thư  màng phổi ở nữ có 
lượng am iant tổ chức cao và nhiều người trong số họ có tiền sử tiếp xúc vối vật 
liệu này, do họ là thành  viên của những gia đình có người làm nghề tiếp xúc vói 
am iant. Amphibolite là  loại sợi chủ yếu được xác định trong các bệnh nhân 
nghiên cứu mà nổi trộ i hơn cả là amosite. Màng phổi là  cơ quan  đích đã được 
chứng minh là nơi đến của các sợi am iant này.

Doll R là người đầu tiên trên  th ế  giới (1955) mô tả  một trường hợp kết hợp 
tiếp xúc với am iant và ung thư. Một sô' yếu tố  khác như các bệnh nhiễm trùng 
m ạn tính ở phổi, viêm m àng phổi do lao, phóng xạ, các hoá chất gày ung thư và 
một vài loại sợi khoáng khốc cũng được coi là những yếu tố  th u ận  lợi có thể thúc 
đẩy sự phát triển  bệnh ung thư  màng phổi (Antman KH và c s .,  1993; Ruch 
v w ., 1994). Ngoài tác dụng gây ung thư màng phổi người ta  thấy rằng có 4 loại 
phản ứng lành tính  của màng phổi do có tiếp xúc vối am iant: 1) T ràn dịch màng 
phổi; 2) Mảng màng phổi, xơ hoá tạ i chỗ của lá tạng màng phổi; 3) Xơ hoá lan 
toả màng phổi, chủ yếu ở lá tạng, thường tổn thương cả 2 bề m ặt của màng 
phôi; 4) Xẹp tròn phổi xảy ra  khi vùng xơ hoá lá tạng lan đến nhu mô và dẫn 
đến một phần phổi không có không khí. Tuy nhiên, làm thê nào mà các sợi 
am iant lại có tác động đến vách của các đường thỏ và di chuyên đến bề m ặt của
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màng phổi, trường hợp mảng màng phổi và sự bỏ qua lá tạng trong một sô’ quá 
trình bệnh vẫn còn chưa được biết đến. Tại sao các sợi am iant lại có thể đến 
được màng phổi để gây ra  tràn  dịch màng phổi ở những bệnh nhân này, nhưng 
lại gây mảng màng phổi hoặc xơ hoá màng phổi, ung thư màng phổi ở một số 
ngưòi khác cho đến nay vẫn là một ẩn 8ố.

Có 2 phân nhóm của bệnh nhiễm amiant được đặt tên là lưdng tính (amphiboles) 
và xoắn (serpentines). Dạng lưdng tính bao gồm các sợi dài giống hình kim có tỷ 
lệ chiều dài/khẩu kính lỏn và không có khả năng hoà tan  (dissolution). Các sợi 
am iant này nằm trong tổ  chức cơ thể nhiều năm. Crocidolite là loại amphobile 
có giá trị nhất trong trao  đổi thương mại và có liên quan rấ t chặt chẽ với ung 
thư màng phổi. Các dạng xoắn có hình nhọn như cái mỏ nú t chai và rấ t dễ hoà 
tan. Tiếp xúc càng nhiều với các sợi amphobolite càng có nhiều nguy cơ bị mắc 
ung thư màng phổi hơn so vối các trường hợp tiếp xúc vối các sợi chrysotile. Khả 
năng gây ung thư của amphibolite nhiều hơn có thể do trong thành  phần của nó 
có nhiều biopersistence và sát, do nó có thể gây dị hoá các sản  phẩm oxy hoá các 
gốc tự do tá i hoạt động (H20 2 và OH"). Chrysotile là loại xoắn đơn độc chiếm 
khoảng từ  80 -  90% am iant thương mại được sử dụng ở Hoa Kỳ và Canada. 
Chrysolite ít độc hơn so vối crocidolite, do có tỷ lệ chiều dài/khẩu kính nhỏ hơn, 
hoà tan hơn vào tổ  chức và có khuynh hướng lắng đọng tạ i các đường thỏ trung 
tâm. Chrysolite có chứa trem lite (một loại amphibolite không thể buôn bán 
được) được đê' kiến coi như một nguyên nhân nghê' nghiệp gây ung thư màng 
phổi, mặc dù giả thuyết này cho đến nay vẫn chưa được hoàn toàn chấp nhận. 
Cơ chế của các sợi am iant gây ung thư màng phổi vẫn chưa được hiểu biết một 
cách đầy đủ. C6 giả thuyết cho rằng các tế  bào truyền tin  ác tính  đã theo sau sự 
phản ứng của vật thể lạ  gây ra  do cáọ sợi không hoà tan. Không có một bằng 
chứng nào chứng tỏ có một mức độ hay ngưõng an toàn nào khi tiếp xúc với 
am iant mà ngưòi ta  chỉ nhận thấy rằng nguy cơ mắc bệnh sẽ thấp nếu tiếp xúc 
ít vôi nó. Có nhiều nghiên cứu tiến hành trên  động vật th í nghiệm đã nhận thấy 
rằng hút thuốc lá làm tăng khả năng lắng đọng của các sợi am iant. Gần đây 
nhất, ở Trung Quốc có nghiên cứu của Wang và c s  (2006) đá tiến hành  theo dõi 
282 công nhân  có nghê' nghiệp tiếp xúc với araiant trong thòi gian 13 năm đã 
nhận thấy rằng am iant và hú t thuốc lá có thể đóng vai trò độc lập, am iant gây 
ra  tổn thương chủ yếu là hạn chế đưòng thở (giảm FVC và DLCO), trong khi 
thuốc lá lại là nguyên nhân chủ yếu gây tắc nghẽn đưòng thỏ (FEV1/FVC giảm) 
ở những đối tượng công nhân này.

Tesla JR  và c s . ,  1998; Bocchetta và c s .,  2000, trong các công trình  nghiên 
cứu của mình đã nhận thấy các tế  bào ung thư màng phổi của người rấ t nhạy 
cảm với nhiễm trùng do virus simian (SV)-40 trong ống nghiệm cũng như ỏ 
động vật th í nghiệm. Một nghiên cứu khác đã minh chứng rằng SV-40 là một
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yếu tô' có tiên lượng xấu trong ung thư màng phổi (Procopio A và c s .,  2000). 
Ngoài ra, còn có một số công trình  nghiên cứu khác đã phát hiện thấy am iant và 
SV-40 có thể có chức năng như đồng yếu tố  gây ung thư (co-carcinogens), do đó 
sự hiện diện của các sợi am iant sẽ dẫn đến tăng về số lượng ổ biến đổi và hiện 
tượng này đã phát sinh trong nuôi cấy vỏi SV-40. Các bất thường về nhiễm sắc 
thể như sự biến m ất các vùng nhiễm sắc thể lp , 3p, 9p và 6q cũng như sự biến 
mất của nhiễm sắc thể số 22 là hiện tượng thường xuyên gặp trong ung thư 
màng phổi. Hiện tượng biến mất các gen lặp đi lặp lại là tình  trạng  mang tính 
hàng định kết hợp với biểu hiện m ất cả các gen ức chế khối u đã được xác định 
và giả định đóng vai trò quan trọng trong sự phát sinh của ung thư  màng phổi, 
kế cả các ổ CDKN2A tạ i vị tr í của nhiễm sắc thể 9p21 chứa p l6  và pl4ARF và 
bệnh xơ thần  kinh II của nhiễm sắc thể số 22. Khi h ít các sợi am iant vào phổi, 
các sợi này sẽ di chuyển đến tận  cùng của các đường dẫn khí. Các sợi am iant 
can thiệp vào các tế  bào biểu mụ (mésothélial) và bằng những con đường tổng 
hdp mà cho đến nay vẫn chưa được hiểu biết một cách thấu  đáo. Trong một sô' 
trường hợp các sợi am iant gây sẹo phổi và được gọi là bệnh bụi phổi am iant 
(asbestosis) -  bệnh có bản chất không phải là một bệnh ung thư. Tuy nhiên, các 
sợi này có thể gây khởi động phát triển khối u sau nhiều năm  h ít am iant. Tính 
nhạy cảm của gen cũng góp phần vào bệnh nguyên của ung thư  m àng phổi. 
Người ta  đã phát hiện thấy hai ngôi làng nhỏ ỏ vùng A natôlia trung  tâm  của 
Thổ Nhĩ Kỳ có nguồn bệnh là môi trường của bệnh ung thư  m àng phổi -  do có 
tiếp xúc với erionite. Ruoshy -  Hamady I và c s  (2001) đã công bô” có tới một nửa 
số đàn ông của một làng đă chết vì ung thư màng phổi và chỉ có một trường hợp 
được báo cáo bị ung thư  màng phổi ỏ làng bên cạnh, đó là một người đàn bà có 
nguồn gốc từ  một làng cổ xưa. Sáu gia đình đã được xác định có một nhóm ngưòi 
trong các gia đình này mác bệnh ung thư  màng phổi, nhũng người này có thể có 
liên quan đến phả hệ thứ  6, điều đó gợi ý một ảnh  huỏng có tính  chất nền tảng 
và kiểu trội của autosom mang tính  thừa k ế  với khả năng xâm nhập không 
hoàn toàn.

5. GIẢ I PH Ẫ U  B ỆN H  LÝ

5.1. Đ ạ i th ể

Ung thư m àng phổi là loại u tiểu thuỳ có màu xám nhạt. Khối u thường có 
liên quan trực tiếp đến các cấu trúc và cơ quan k ế  cận như phổi, trung  th ấ t và 
thành ngực. Ung thư  màng phổi khởi đầu thường là các m ảng và nốt rả i rác sau 
đó sẽ liên kết với nhau tạo thành  khối ung thư thể tấm. Khối ung thư thường bắt 
đầu phát triển  từ  vùng thấp  của phổi. Ung thư màng phổi có thê xâm lấn vào cơ 
hoành và có thể bao bọc phổi và các rãnh  liên thuỳ. Ngoài ra, khối u có thể phát
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triển  dọc theo các ống mở lồng ngực và dẫn lưu m àng phổi. Trong quá trình  
bệnh tiến triển khôi u thường xâm lấn vào tổ chức nhu  mô phổi, th àn h  ngực và 
trung thất. Ung thư  m àng phổi có thể xầm lấn vào thực quản, xương sườn, cột 
sông, đám rối cánh tay  (brachial plexus), tĩnh  mạch chủ trên. Ung thư  màng 
phổi phúc mạc hay xảy ra  do xâm lấn trực tiếp của bệnh lý màng phổi qua cơ 
hoành, nhưng cũng có thể  xảy ra  tiên phát.

5.2. Vi th ể

Có 3 type mô bệnh học của ung thư màng phổi — loại ung thư  biểu mô 
(epithelioid), sarcomatoid (hoặc fibrous) và biphasic (hoặc mixed -  hỗn hợp, 
34%). Thể ung thư  biểu mô (50% trường hợp) có thể được phân chia vào 2 phân 
nhóm (sybtypes) như loại tế  bào ống, nhú, khổng lồ/lớn, tế  bào nhỏ, myxoid và 
những loại khác phản ánh hình thái học giống carcinom as của các nguồn gốc 
khác. 55 -  65% trong số những bệnh nhân ung thư  m àng phổi thể biểu mô có 
thòi gian sống trung  bình dài hơn một ít. Theo các khảo sá t của Sugarbaker DJ 
và c s . ,  1998; Ho L và c s . ,  2001 có khoảng từ 10 -  15% trường hợp ung thư 
màng phổi thể sarcomatoid được đặc trưng bằng các tế  bào có h ình  con suốt 
tương tự như sarcoma xơ (fibrosarcomas) và vê' lâm sàng loại này có tiên lượng 
nghèo hơn so với các thể  bệnh lý hỗn hợp hoặc epithelial. Thể có tiên  lượng tốt 
n hấ t là thể dưối phân nhóm của epithelioid. Ngày nay những kỹ th u ậ t hoá mô 
miễn dịch đã phát hiện các kháng nguyên đặc trưng có hữu ích trong việc phân 
biệt giữa ung thư  màng phổi với các di căn của ung thư  biểu mô tuyến 
(adenocarcinoma) có nguồn gốc khác nhau. Những kháng  nguyên như  vậy kể cả 
kháng nguyên bào th a i (carcinoembrionic antigen), CD15 (Leu -  M l) và các 
kháng nguyên m àng biểu mô. Người ta  thấy rằng  kháng  nguyên bào tha i và 
CD15 không có m ặt trong ung thư màng phổi. U ng thư m àng phổi bị biến đổi 
m àu khi tiếp xúc với kháng nguyên màng biểu mô là điểm khầc b iệ t C0 bản BO 
vối cấc mẫu nhuộm kết hợp vối màng, trá i ngược với m ẫu tế  bào chất được quan 
sốt trong những trường hợp ung thư  biểu mô tuyến (King JA  và c s . ,  1998). 
Ordonez và c s  khi nghiên cứu về giá tr ị của nhuộm  miễn dịch calretinin và 
cytokeratin (1998) đã nhận  thấy  rằng nhuộm cytokeratin  5, cytokeratin 6 và 
calretinin cũng tương đối đặc trưng  đối với ung thư  m àng phổi. Theo kết quả 
nghiên cứu của Kamp DW và c s  (2002) th ì ung thư  m àng phổi được đặc trưng 
bằng nhuộm với calretin in  (88%), CD15 (77%), B er-E P4 (82%). Tuy nhiên, cho 
đến nay việc sử dụng kính hiển vi điện tử  vẫn còn là tiêu  chuẩn vàng nên được 
sử dụng trong những trường hợp khó chẩn đoán khi mà việc định giá vê' hình 
thái học bằng phương pháp nhuộm miễn dịch cho kế t quả nghi ngò. Ung thư 
màng phổi có thể được phân biệt với ung thư  biểu mô tuyến nhà sự hiện diện 
của các vi nhung mao (microvilli) dài và nhánh của nó cũng như sô' lượng các sợi
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tơ mỏng (tonofilam ents) và desmosomes được tìm thây trưỏc đây (in former) vối 
tỷ lệ cao tương đôi. Soi tổ  chức dưới kính hiển vi điện tử ra t có hữu ích trong 
phân biệt và xác định ung thư dưới nhóm (subtype).

Hlnh 8.38. Hlnh ảnh ung thư màng phổi 
thể biểu mô

6. T R IỆ U  CH Ứ N G  LÂM  SÀNG

6.1. G iớ i

Ung thư  m àng phổi thường hay gặp ở nam  giới có lẽ do nghê' nghiệp của họ 
tiếp xúc với am ian t nhiểu  hon.

6.2. T u ổ i

Bệnh thường được chẩn đoán ở khoảng từ  50 -  70 tuổi.

6.3. T ín h  c h ấ t  k h ở i p h á t

Bệnh thường khỏi phát sau một thòi gian tiềm  tàng  từ  20 -  50 năm  hoặc 
hơn, tính  lúc mới tiếp xúc am iant cho đến khi có biểu hiện của các triệu  chứng 
lâm sàng. Tuy nhiên, cũng còn có tài liệu cho rằng thòi gian tiềm  tàng của bệnh 
từ  có thể lâu hơn và có thể  kéo dài từ  35 -  40 năm  và thời gian tối thiểu không 
< 20 năm . Người bệnh thường có các biểu hiện của bệnh 4 - 6  tháng  trước khi 
được chẩn đoán.

6.4. T ầ n  s u ấ t

Tần suất mắc ung thư  màng phổi phụ thuộc vào cường độ và thời gian tiếp 
xúc vối am iant. Điều này được minh chứng trong thực tế  như các công nhân  có 
nghề nghiệp phải tiếp xúc nhiều và lâu dài vối am iant có tỷ lệ mắc ung thư 
màng phổi cao hơn. Những công nhân sản xuất các vật liệu cách nhiệt, làm nồi 
hơi to bằng vật liệu cách nhiệt, các công nhân làm ống nước, thợ lắp ráp  sửa 
chữa ống nưốc và những người làm việc trong các tàu  thuỷ chứa nhiều vật liệu 
có  chứa am iant kết hợp với điêu kiện thông khí kém, các thợ trá t vữa tiếp xúc

Hình 8.39. Hinh ảnh ung thư màng 
phổi thể hỗn hợp
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với những dung dịch phun giảm nhiệt trên  các dàn thép, công nhân  xưởng đóng 
tàu, thợ điện, thợ cơ khí, thợ nề, thợ máy xay, công nhân  dệt thảm , luyện thép, 
các công nhân trong công nghiệp tinh  chế. Ngoài ra, cũng không ít trường hợp 
có nghề nghiệp tiếp xúc rấ t ít đối vái am iant hoậc các vật dụng trong gia đình 
cũng có biểu hiện của ung thư màng phổi. Một số trường hợp ung thư  màng phổi 
xuất hiện 30 hoặc 40 năm  sau một mùa hè có tham  gia công việc xây dựng, nội 
trợ hoặc các trẻ  em có tiếp xúc với quần áo bảo hộ lao động của người thân  trong 
gia đình có nghề nghiệp tiếp xúc vói am iant.

6.5. T riệu  ch ứ n g  lâm  sàn g

-  Trong ung thư màng phổi các triệu chứng sớm thường mơ hồ và chung chung 
làm bệnh nhân cũng như thầy thuốc không để ý đến nên hay dẫn đến việc chẩn 
đoán muộn. Một sô trưòng hợp bệnh thể hiện giông như viêm phổi do virus. Biểu 
hiện sỏm và thường gặp nhất của bệnh là khó thở. Nguyên nhân của khó thở trong 
ung thư màng phổi chủ yếu là do tràn  dịch màng phổi nhiều gây chèn ép làm hạn 
chế thể tích thông khí. Trong ung thư màng phổi có hơn một nửa số bệnh nhân có 
biểu hiện đau lưng ỏ phần thấp và hay đau một bên ngực. Nguyên nhân đau 
thường do hậu quả của tình trạng xâm lấn của khối u màng phổi cũng như sự đè 
ép của nó đôĩ với các cấu trúc sống kế cận. Đau sẽ trâ  nên đặc biệt dữ dội nếu khôi 
u màng phổi xâm lấn vào thành ngực và xương sườn. Theo Olesen LL và c s  
(1988), chứng tăng số lượng tiểu cầu (thrombocytosis) ở các bệnh nhân ung thư 
màng phổi là một biểu hiện tương đôĩ hay gặp và kết hợp với tiên lượng rấ t xấu. 
Khi bệnh tiến triển có một số biểu hiện bất thường của hội chứng cận ung thư có 
thể kết hợp kèm theo như hạ đường huyết, tăng calci máu, tăng tiểu cầu, tắc mạch 
phổi, thiếu máu tan  máu tự miễn, hiện tượng tăng đông (hypercoagulability) và hội 
chứng tiết hormone bài niệu không thích ứng (syndrome of inapproriate secretion 
of antidiuretic hormone -  SIADH). Tuy nhiên, những biểu hiện này là cực kỳ hiếm 
gặp. Ngoài ra, còn có một số triệu chứng ít gặp với tỷ lệ khá thấp như rôì loạn nuốt,. 
ho, sốt, ra mồ hôi, mệt mỏi và sút cân. Cá biệt một số bệnh nhân còn có các triệu 
chứng như nói khàn, ho ra  máu, sưng mặt, sưng cánh tay, yếu cơ và m ất cảm giác. 
Chính vì các biểu hiện không đặc trưng này nên ung thư  biểu mô màng phổi rấ t 
khó phát hiện được sớm. Đại đa số bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng trước khi 
được chẩn đoán trong khoảng thời gian từ 2 -  3 tháng. Có đến 1/4 số trường hợp có 
triệu chứng lâm sàng trong ít nhất 6 tháng trước khi được chẩn đoán. Trong thực 
tế  khi phát hiện được thì thường bệnh đã ở giai đoạn tiến triển, ở  một vài trưòng 
hợp cá biệt người bệnh hầu như không có bất kỳ một biểu hiện bệnh lý nào. Một số 
tác giả khi nghiên cứu về các triệu chứng lâm sàng của ung thư màng phổi đã thu 
được một số kết quả như: khởi đầu gần đây khó thở (31%), tình trạng khó thỏ gần 
đây tăng lên (30%), đau ngực (43%), tràn  dịch màng phổi là biểu hiện thường gặp
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nhất (79%). Trong TDMP bệnh nhân có thể có các triệu chứng như đau ngực và 
hoặc ho dai dẳng; trong khi ở một số bệnh nhân khác lại không có bất kỳ một loại 
triệu chứng nào. Tràn dịch bên phải hay gặp hơn bên trái (60%) và TDMP cả 2 bên 
với tỷ lệ khoảng 5%. Một số triệu chứng khác: ho (35%), sú t cân (23%), yếu (18%), 
số lượng đòm tăng (18%). Ngoài ra, còn có một số triệu chứng do hậu quả của hiện 
tượng xâm lấn phúc mạc của ung thư màng phổi: người bệnh thường có những triệu 
chứng như đau bụng (60%), chán ăn (27%), yếu (12%), nôn (11%). Những triệu 
chứng thường gặp nhất ỏ các bệnh nhân ung thư màng phổi phúc mạc nhu: bụng 
căng (56%), cổ trướng (37%), sú t cân (38%), khối u ở bụng (11%), một số triệu 
chứng khác có thể gặp (tắc ruột, thiếu máu, phù chân). Tuy nhiên, tỷ lệ bệnh nhân 
bị ung thu  màng phổi phúc mạc rất thấp chỉ chiếm 5,1%. Trường hợp hiếm gặp 
nhất là thể ung thư màng phổi, màng ngoài tim (0,4%).

-  Đối vói thể u trung  biểu mô màng phổi phúc mạc (peritoneal mesothelioma). 
Đây là một thể đặc biệt của ung thư màng phổi. Sõ dĩ được gọi là ung thư màng 
phổi phúc mạc do khối u xuất phá t từ  phúc mạc. Thể ung thư  này gặp tương đôi 
hiếm với tần  suấ t chỉ bằng 1/4 số trường hợp ung thư  m àng phổi. Tỷ lệ ung thư 
màng phổi phúc mạc ỏ những người có tiếp xúc vổi am ian t là 12:1. Cũng như 
ung thư màng phổi, các triệu  chứng của bệnh thường xuất hiện sau 20 -  40 năm  
tiếp xúc với am iant. Các triệu  chứng không đặc trưng  như đau bụng, chán ăn, 
gầy sút, nôn, buồn nôn và bụng to dần ra  là những biểu hiện thường gặp. Một 
vài biểu hiện khác như  tắc ruột, khó thở do khối u chèn ép. Cá biệt có trưòng 
hợp bệnh có triệu  chứng giống viêm phổi do virus.

-  Đối vối ung thư  m àng phổi thể màng ngoài tim  (pericardial mesothelioma) 
là một thể bệnh rấ t hiếm  gặp của ung thư màng phổi. Cũng như ung thư  màng 
phổi hoặc ung thư  m àng phổi phúc mạc bệnh xảy ra  do có tiền  sử tiếp xúc với 
am iant và thường các tr iệ u  chứng lâm  sàng biểu hiện  r ấ t  chậm  sau  15 — 40 n&m 
tiếp xúc. Các triệu  chứng có thể  gặp như cảm giác khó chịu ỏ vùng ngực, khó 
thở, ho và một số biểu h iện  khác (gầy sút, kém ăn, m ệt mỏi). Trên thực tế  lâm 
sàng phát hiện được ung th ư  m àng phổi thể màng ngoài tim  thường bệnh đã ở 
giai đoạn rấ t  muộn.

7. TRIỆU CHỨNG CẬN LÂM SÀNG

7.1. X quang

Có thể phát hiện thấy  một số hình ảnh như:
-  T ràn dịch m àng phổi từ  mức độ vừa đến rấ t nhiều là biểu hiện thường 

thấy ở bên phía m àng phổi bị bệnh. Có thể phát hiện TDMP chỉ trên  phim 
nghiêng vối hình ảnh góc sườn hoành ở phía sau bị tù.

-  Hình ảnh m àng phổi rấ t dày, dạng nô't, một khối m àng phổi có bề m ặt
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không đều. Khối u thường đè ép vào vùng phổi kế cận và hiếm gặp các trường 
hợp bệnh nhân bị tổn thương cả màng phổi hai bên.

-  Trong những trường hợp bệnh tiến triển có thể thấy hình ảnh tổn thương 
màng phổi xâm lấn vào thành ngực, cơ hoành và trung thất.

-  Một số hình ảnh trước khi bị ung thư màng phổi có thể thấy như mảng 
màng phổi (pleural plaques) hoặc calci hoá màng phổi, hoặc sẹo màng phổi do 
am iant gây ra.

-  Đôi vói các trường hợp ung thư màng phổi phúc mạc sau khi phát hiện có 
nghi ngò tổn thương ở khoang bụng nên tiến hành soi ổ bụng để có thể quan sát 
trực tiếp tổn thương và tiến hành sinh th iế t màng bụng.

-  Hình ảnh di căn của bệnh thường ít biểu hiện. Những hình ảnh bất thường 
ở phổi bên đôi diện thường có liên quan đến bệnh của màng phổi do am iant hơn 
là bệnh di căn.

7.2. S iêu  âm

Khó phát hiện do hình ảnh TDMP không có đặc điểm gì khác biệt với những 
nguyên nhân gây tràn  dịch màng phổi khác. Thường thì siêu âm giúp phát hiện 
TDMP và hướng dẫn cho việc lấy dịch màng phổi. Trường hợp phát hiện thấy 
dày màng phổi thì bệnh đã ở giai đoạn khá muộn. Tuy nhiên, siêu âm lại tỏ ra 
rấ t ưu việt trong phát hiện dấu hiệu tràn  dịch màng ngoài tim  và sự xâm lấn 
của ung thư màng phổi vào ngoại tâm  mạc.

7.3. Chụp cắ t lớp v i t ín h  (CLVT)

Chụp cắt lớp vi tính  cung cấp nhiều thông tin  hơn và có độ chính xác cao 
hơn chụp phim phổi thông thường. Đó là hình ảnh của TDMP, mảng màng phổi, 
các hạch, mạch máu, nhu mô có thể  bị dịch màng phổi che khuất. H ình ảnh 
màng phổi dày trên  lcm  có thể xác định trong 90% trưòng hợp, hình ảnh  dày 
các rãnh  liên thuỳ có thể gặp trong 85% trường hợp. Sư th iếu  vắng hình ảnh 
dày màng phổi không được phép loại trừ  u màng phổi vì nhiều khi dấu hiệu chủ 
yếu chỉ có tràn  dịch màng phổi. Ngoài ra, có thể thấy h ình ảnh xâm lấn vào 
thành  ngực. Mặc dù vậy, chụp CLVT ngực không thể giúp ta  phân biệt được 
giữa những thay đổi kết hợp với bệnh màng phổi do am iant lành tính  và/hoặc 
giữa adenocarcinoma của phổi với sự lan tràn  của ung thư  m àng phổi. Cũng 
như siêu âm chụp CLVT ngực giúp định vị chính xác khi lấy dịch màng phổi để 
làm xét nghiệm. Một nghiên cứu gần đây nhất về giá tr ị của chụp cát lốp vi tính 
trong ung thư màng phổi của Okten và c s  (2006) đã nhận thấy  rằng kỹ thuậ t 
này đã giúp phát hiện TDMP trong 80,3% trường hợp, dày m àng phổi (77,2%), 
hạn chế thể tích (37,9%), có dính dáng đến màng phổi tru n g  th ấ t (31,8%) và 
rãnh  liên thuỳ (28,8%). Ngoài ra, chụp CLVT ngực là một phương tiện giúp cho 
chúng ta  có thế tiến hành  sinh th iế t xuyên thành ngực chính xác hơn.

542



Hình 8.40. thấ t

Hình 8.41. Hình ảnh vôi hoá màng phổi trên phim chụp tim phổi chuẩn

Hình ảnh màng phổi không đều (nhấp nhô) ngấm thuổíc mạnh trong ung 
thư màng phổi (2 mũi tên dưới) và nhu mô phổi bị xẹp lại (mũi tên trên) trên  
phim chụp CLVT có bơm thuốc cản quang ở cửa sổ trung thất.

Hỉnh 8.42. H inh ảnh m àng phổ i dày (2 m ũi tên ngoải và h ình  ảnh p hổ i xẹp ở m ũi tên trong)

H ình ảnh m ảng m àng phổ i trèn chụp CLVT ở  cửa sổ  tru n g
Hình ảnh m ảng  m àng phổi trên phim  chup  phổ i chuẩn



-  Cộng hưởng từ (CHT): Chụp cộng hưởng từ  thường được sử dụng rộng rãi 
hơn để xốc định phạm vi của khối u trước khi can thiệp điều trị. Nhò việc có thể 
cung cấp được những hình ảnh nhiều bình diện và có thể phân biệt dễ dàng hơn 
giữa khôi u với các cấu trúc bình thường. Kỹ th u ậ t này rấ t có hữu ích trong 
chẩn đoán phân biệt giữa thành ngực, màng phổi và các tổn thương nhu mô 
phổi ở ngoại vi (Muller N và c s .,  1993). Cộng hưởng từ  cho phép đánh giá chính 
xác hơn sự to ra  của các hạch trung th ấ t cũng như bê' m ặt của eơ hoành. Chính 
những hình ảnh do cộng hưởng từ  cung cấp là những thông tin  đóng vai trò rấ t 
quan trọng trong phẫu th u ậ t căn bản.

-  Chụp PET-Scan (Positron Emission Tomography): hiện nay hình ảnh PET đã 
trở thành một bộ phận rấ t quan trọng trong chẩn đoán và đánh giá ung thư 
màng phổi. PET quét có giá trị hơn nhiều so với các loại chẩn đoán hình ảnh 
khác. Chụp cắt lâp cưõng bức có thể có hữu ích trong chẩn đoán phân biệt giữa 
khối u lành tính với ác tính và xác định nốt hoặc các loại di căn khác. PET quét 
hiện tại được xem là kỹ th u ậ t chẩn đoán tốt n h ấ t về vị tr í cũng như xác định 
giai đoạn của ung thư màng phổi.

-  Nội soi màng phổi (Thoracoscopy): Lợi ích của kỹ th u ậ t này là giúp thầy 
thuốc có thể quan sát được bên trong khoang lồng ngực thông qua hệ thống ống 
soi quang học. Nội soi màng phổi ống cứng có thể phát hiện được 90% trường hợp 
TDMP (Wilsher ML và c s . ,  1998). Phẫu thuật nội soi dưới hướng dẫn của vidéo 
là một phương tiện chẩn đoán tốt nhất vì nó vừa có khả năng chẩn đoán cao và 
lại vừa đánh giá được giai đoạn của khối u. Hạn chế của kỹ th u ậ t là tỷ lệ tổ chức 
ung thư xâm lấn đến đưòng đưa kim vào và tạ i vị tr í nội soi màng phổi xấp xỉ 
20% trường hợp (Boutin c  và c s .,  1998), nhưng nếu tiến hành xạ trị trưốc hoặc 
sau tiến hành sinh thiết sẽ chế ngự được tốt hơn loại biến chứng này. Sinh thiết 
màng phổi sẽ được tiến hành rấ t thuận lợi nhờ ống soi này và đặc biệt có thể lấy 
được bệnh phẩm ỏ những vùng nghi ngờ bệnh lý. Bên cạnh đó, thông qua nội soi 
màng phổi cũng có thể tiến hành hút dịch màng phổi nếu trong khoang có dịch.

-  Nội soi phúc mạc: Kỹ th u ậ t được áp dụng cho các trường hợp nghi ngờ có 
tổn thương phúc mạc (ung thư  màng phổi phúc mạc). Nhò phương pháp này 
thầy thuốc có thể tận  m ắt quan sá t được bên trong ổ bụng thông qua soi ổ bụng 
(peritoneoscope). Cũng như nội soi màng phổi kỹ th u ậ t này cũng cho phép sinh 
thiết những vùng nghi ngờ có tổn thương, cho nên giúp chẩn đoán xác định rấ t 
nhanh chóng giúp cho can thiệp điều trị căn bản sớm cho người bệnh.

-  Nội soi trung thất: Khi có nghi ngờ tổn thương đã xâm lấn đến các hạch 
của trung thất.

-  Tế bào học: Tìm tế  bào ung thư trong dịch màng phổi là một xét nghiệm 
khá thường quy do khá đơn giản và rẻ tiền, tuy  nhiên giá tr ị chẩn đoán không 
cao, do tỷ lệ không tìm thấy loại tế  bào này trong dịch m àng phổi rấ t cao (85%) 
kể cả khi bệnh nhân đã có các triệu chứng của ung thư màng phổi. Chính vì
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vậy, thậm  chí trong nhiều trường hờp tê bào trong dịch màng phổi dương tính, 
nhưng một sô thầy thuốc vẫn ưa làm thêm sinh thiết màng phổi.

-  Sinh th iế t màng phổi kín: Do mẫu bệnh phẩm có kích thưóc bé nên chỉ có 
từ 25 — 60% trường hợp chẩn đoán được ung thư màng phổi.

-  Sinh thiết màng phổi mở: Là phương pháp hữu hiệu nhất giúp chẩn đoán 
ung thư màng phổi do m ảnh sinh thiết có kích cỡ đủ lớn và đặc biệt lấy được bệnh 
phẩm tại ngay vùug bị tổn thương của màng phổi. Việc sinh th iết màng phổi lấy 
bệnh phẩm được tiến hành trong quá trình nội soi màng phổi. Theo Boutin c  và c s  
(1993), dôì vâi chẩn đoán các bệnh lý ác tính có độ nhạy 88% và độ đặc hiệu là 96%.

8. CHẨN ĐOÁN

-  Chẩn đoán xác định: Dựa vào các dấu hiệu lâm sàng và cận lâm sàng đặc 
biệt tiền sử tiếp xúc với am iant.

-  Chẩn đoán phân biệt.

Bảng 8.3. Phân b iệ t ung th ư  màng phổi vãi ung th ư  biểu mô tuyến

Ung thư màng phổi Ung th ư  biểu mố tuyến
Mô bênh hoc
Nhuộm acid-Schift chu kỳ Âm tính Dương tinh
Nhuôm mucicarmine Âm tính Dương tinh
Nhuôm miễn dich
Carcinoembrionic antigen Am tính Dương tinh
Leu-M1 Ảm tính Dương tính
Vimentin Dương tinh Am tinh
Cytokeratin Dương tính Ám tinh
Soi kính hiển vi điện tử Các vi nhung mao dài Các vi nhung mao ngán

9. PHÂN LOẠI GIAI ĐOẠN

Hiện nay trên  th ế  giới có 2 hệ thống phân loại ung thư  màng phổi được sử 
dụng rộng rãi nhất, đó là phân  loại theo hệ thống của B utchart và phân loại 
theo hệ thông TNM (Bảng phân  loại do Nhóm ung thư m àng phổi quốc tế  giới 
thiệu -  In ternational M esothelioma Interest Group).

Hệ thống phân loại B utchart
-  Giai đoạn I: khối u chỉ khu trú  ở màng phổi một bên, phổi hoặc ngoại tâm mạc.
-  Giai đoạn II: khối u đã xâm lấn đến thành ngực hoặc các cấu trúc của trung 

th ấ t hoặc di căn đến các hạch bạch huyết của ngực.
-  Giai đoạn III: khôi u đã vượt qua cơ hoành xâm lấn đến phúc mạc hoặc có 

di căn đến các hạch ở ngoài lồng ngực.
-  Giai đoạn IV: di căn đưòng máu xa -  di căn vào tuỷ xương (distant blood -  

bone m etastases.)

3S8ỀI«HỎHẮP
545Jl.



Bàng 8.4. Phân loại ung thư TNM

Giai đoan Khu trú

T „ Giới hạn ỏ lá thành một bên (kể cả màng phổi trung thất và màng phổi hoành), 
với không có dính líu để'n lá tạng màng phổi

T,b Màng phổi lá thành một bên (kể cả màng phổi trung thất và màng phổi hoành), có 
dinh llu đến lá tạng màng phổi dạng ổ

t 2 Bề mặt của màng phổi một bên có ft nhất một biểu hiện sau:
Xảm lấn cơ hoành
Sự dính líu của khối u màng phổi lá tạng tại điểm hội lưu (kể cả các rảnh). 
Lan tràn từ lá tạng vào nhu mô phổi

t 3 Khối u tại chỗ tiến triển, nhưng có thể cắt bỏ; mỗi phía màng phổi có ft nhất một 
biểu hiện sau:

Có dính líu đến cân mạc của nội lổng ngực 
Lan tràn vào đến tổ chức mỡ của trung thất
Khối u đơn độc ở tổ chút phần mềm của thành ngực có thể cắt bỏ hoàn toàn 
Sự liên quan không xuyên màng của ngoại tâm mạc (nontransmural 

involvement of the pericardium)

t 4 Khối u tại chỗ tiến triển khống thể cắt được về mặt kỹ thuật; mỗi bên bề mặt của 
màng phổi có (t nhất một biểu hiện sau:

Tổn thuong lan toả hoặc có nhiều khối trèn thành ngục có hoặc có huỷ xuong suởn.
Lan tràn của khối u trực tiếp qua cỡ hoành đến phúc mạc
Lan tràn trực tiếp của khối u sang màng phổi đối diện
Lan tràn trực tiếp cùa khối u đến một hoặc nhiều cơ quan trung thất
Lan tràn đến cột sống
Lan tràn đốn mặt trong của màng ngoài tim với có hoặc không có tràn dịch 
màng ngoài tim hoặc có dính líu đến cỡ tim

Nx Không xác định được hạch vùng

No Khống có di căn hạch vùng

N, Di cân ở phế quản phổi cùng bèn hoặc hạch rđn phổi cùng bồn

n 2 Oi căn ở các hạch cạnh cựa kh( phế quản (carina) hoặc hạch trung thát củng bén, 
kể cả các hạch vú tròng cung bên (interna! mammary nodes)

n 3 Di căn sang hạch trung thất bên đối diện, hạch vú trong đối diện và hạch thượng 
đòn củng hoặc đối bèn

Mx Khồng xác định được di căn xa

Mo Khống có di căn xa

M, Có di căn xa

Giai đoan
la T „  No M„

Ib Tlb N0 M0
II t 2 n „ m 0
III ĩ 3 bất kỳ M0 

N, bất kỳ M0 
N2 bất ky M„

IV
T4 bất kỷ 
Nj bất kỳ 
M , bất kỳ
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Gần đây nhất có phân  loại giai đoạn của Brigham:
-  Giai đoạn I: khối ung thư màng phổi có thể cắt bỏ được và không có xâm 

lấn hạch.
-  Giai đoạn II: khối u màng phổi có thể cắt bỏ được, nhưng đã có xâm lấn hạch.
-  Giai đoạn III: khôi u màng phổi không thể cắt bỏ được do đã xâm lấn 

thành  ngực, tim hoặc phúc mạc hoành; có hoặc không có xâm lấn đến các hạch ở 
ngoài lồng ngực.

-  Giai đoạn IV: có di cán xa.

10. T IẾ N  T R IỂ N  VÀ T IÊ N  LƯỢNG

Tiên lượng và tuổi thọ của bệnh nhân  ung thư màng phổi phụ thuộc vào giai 
đoạn của bệnh khi được chẩn đoán. Điều đáng tiếc là chẩn đoán giai đoạn của 
ung thư màng phổi khó hơn rấ t nhiều so với các loại ung thư  khác. Có 2 lý do cơ 
ban khiến cho việc phân loại giai đoạn khó khăn là:

-  Bệnh thuộc loại hiếm  gặp nên rấ t dễ bị bỏ qua.
-  Các triệu chứng khỏi đầu của bệnh thường rấ t mơ hồ.
-  Một số yếu tố  gây ảnh hưởng đến tiên lượng bệnh như tuổi tác, sự lan tràn  

của bệnh, độ pH dịch m àng phổi càng thấp  tiên lượng bệnh càng xấu -  thời gian 
sống của ngưòi bệnh sẽ ngắn.

-  Bệnh nhân  thường tử  vong trong khoảng 2 - 8 6  tháng  tín h  từ  thòi điểm 
bệnh khởi phát. Nếu không được điều tr ị gì người bệnh sẽ tử  vong trong khoảng 
từ  4 -  8 tháng. Một sấ  trường hợp bệnh nhân có thể sống kéo dài được 5 năm  với 
tỷ lệ chung cho mọi thể  là 14% và 46% đối với loại ung thư  biểu mô.

11. Đ IỂU  TRỊ

11.1. N g u y ên  tắ c  đ iều  trị: điều trị theo giai đoạn

-  Đối vói ung thư  m àng phổi khu trú  (giai đoạn 1): nếu khối u chỉ chiếm một 
phần lớn của m àng phổi một bên th ì điều tr ị có thể áp dụng một trong các biện
pháp sau:

+ Phẫu th u ậ t cắt bỏ m àng phổi và tổ  chức k ế  cận để làm  giảm triệu  chứng 
kết hợp với hoặc không xạ tr ị sau phẫu thuật.

+ Phẫu th u ậ t cắt bỏ một phần m àng phổi, một phần phổi, một phần màng 
phổi hoành và một phần  màng phổi quanh tim.

+ Sử dụng tia  xạ ngoài lồng ngực để làm giảm triệu  chứng.
+ Thử nghiệm lâm sàng phẫu th u ậ t sau hoá tr ị liệu trong lồng ngực.
+ Thử nghiệm lâm sàng phẫu thuật, tia xạ vói hoặc không điều trị hoá chất.
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— Đối với ung thư màng phổi tiến triển  (giai đoạn I, II, III, IV): điều tr ị có 
thê áp dụng một trong các biện pháp sau đây:

+ Dẫn lưu màng phổi hoặc màng bụng (mở lồng ngực dẫn lưu hoặc chọc hút) 
để làm giảm triệu chứng khó chịu cho ngưòi bệnh. Có thể cho các thuốc vào 
khoang lồng ngực để hạn chế phát triển dịch.

+ Phẫu th u ậ t để làm giảm triệu  chứng.
+ Tia xạ đế làm giảm triệu  chứng.
+ Hoá tr ị liệu.
+ Thử nghiệm lâm sàng phẫu thuật, tia  xạ và hoá trị liệu.
+ Hoá tr ị liệu trong lồng ngực hoặc trong khoang bụng.

11.2. Đ iều  tr ị tr iệu  ch ứ n g

— Giảm đau: các opioid bao gồm các thuốc gây nghiện và các chê phẩm không 
có opioid (non-opioids) những thuốc như acetaminophen (Tylenol) và các thuốc 
chông đau không steroid (non-steroid). Các thuốc giảm đau có thể sử dụng dưối 
nhiều dạng như dạng viên nén, con nhộng hoặc dạng dịch để tiêm bắp hoặc tĩnh 
mạch. Ngoài các dạng trên người ta  còn sử dụng dạng keo dán hoặc dạng bơm định 
liều. Do đau có nhiều mức độ nên điểu trị giảm đau cũng tuỳ thuộc vào cường độ 
đau của người bệnh để chọn loại thuốc giảm đau nào thích hợp nhất.

+ Đối với đau nhẹ và trung  bình: các thuốc được lựa chọn là những chế phẩm 
không có opioid (nonopioids) như acetaminophen, aspirin và ibuprofen.

+ Đối với đau vừa đến rấ t  đau (đau nặng): các thuốic thường được chọn là các 
opioids như morphine, íentanyl, hydromorphone, oxycodone, m eperidine, codein 
và methadone. Trong một số trưòng hợp đau từ  mức độ vừa đến nặng  người ta  
cho phối hợp các chế phẩm  không có opioids vối các opioids.

— Chống khó thỏ: > 95% bệnh nhân ung thư  màng phổi có trà n  dịch màng 
phổi và có triệu chứng khó thỏ. Nguyên nhân khó thở trong ung thư  màng phổi 
được cho là do dịch nhiểu làm giảm thông khí phổi (phổi giãn nỏ kém). Để khắc 
phục tình trạng  khó thỏ biện pháp kinh điển nhất là:

— Chọc tháo bớt dịch m àng phổi hoặc mở màng phổi dẫn lưu. v ề  nguyên tắc 
phải tiến hành sóm và mổi lần tháo dịch không quá 1 lít, tốc độ h ú t chậm để 
tránh  phù phổi cấp do giảm áp lực nhanh sau tháo một khối lượng dịch lớn 
trong khoang màng phổi.

— Gây dính màng phổi: các tác nhân gây dính hay được sử dụng như tetraxycline 
(hiện nay vãn là thuốc gây dính phổ biến ỏ Anh). Tiếp sau tetraxycline là 
bleomycin. Một nghiên cứu của Lynch và cộng sự so sánh kết quả gây dính của 
bột talc (5g), Bleomycin (60.000 UI) và tetraxycline (750mg) không có sự khác 
biệt đáng kể. Tác nhân gây dính màng phổi được ưa sử dụng nhất là bột talc. Với
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hiệu quả gây dính đạt từ  81 -  100%. Dạng talc vô trùng gây dính có thể dạng 
phun bột hoặc huyên dịch. Bột talc bơm vào khoang màng phổi có thể qua ông 
dẫn lưu chọc tháo hoặc trong nội soi màng phổi. Để tránh  đau cho người bệnh 
người khuyên cáo nên bdm cho bệnh nhân vối liêu trung bình 3mg lidocain/kg vào 
khoang màng phổi trước khi dùng bột talc. Liều tối đa 250mg lidocain. Tác dụng 
gây đau đôi với bột talc là 7% và có tối 70% trường hợp đôi với tetraxyclin. Để 
hiệu quả gây dính màng phổi tốt người ta thấy rằng lượng tháo dịch dẫn lưu 
màng phổi hàng ngày < 150mL không có ảnh hưởng nhiều đến kết quả thành 
công của gây dinh so vổi việc theo dõi tình trạng giãn nở tốt của phổi trên  Xquang 
sau chọc tháo dịch màng phổi. Một nghiên cứu mù đôi đã cho thấy kết quả gây 
dính màng phôi tốt hơn ở nhóm có tình trạng phổi giãn nở tốt sau dẫn lưu trên 
Xquang < 24 giờ hơn là nhóm dịch màng phổi dẫn lưu <150mL/ngày. Lưu ý, sau 
khi bơm bột talc vào khoang màng phổi cần phải bảo bệnh nhân xoay người ở 
nhiều tư th ế  để bột talc có thể láng được ở nhiều vị trí. Một lưu ý nữa là sau khi 
bơm bột talc cần phải tiến hành cặp ống dẫn lưu 1 giờ. Nếu theo dõi trong 24 -  48 
giờ sau mở ống dẫn lưu mà lượng dịch không vượt 250mL/ngày th ì tiến hành rú t 
bỏ ống dẫn lưu. Một số trường hợp gây dính thấ t bại nguyên nhân  do tình trạng 
phổi bị bẫy (traped lung) đó là TDMP khu trú  từng vùng hay vách hoá màng 
phổi. Để đối phó với những trường hợp này cần phải sử dụng các thuốc tiêu sợi 
huyết. Loại tác nhân tiêu sợi huyết thưòng được sử dụng là streptokinase. Các 
tác dụng phụ của thuốc như dị ứng, chảy máu ít gặp. Sau bơm thuốc tiêu sợi 
huyết vào khoang màng phổi, số lượng dịch dẫn lưu ra sẽ tăng  và tiếp theo sau đó 
là tiến hành gây dính bằng bột talc hoặc tetracycline để cho kết quả tốt.

-  Giảm ho: ho dai dẳng là một triệu  chứng thường gặp trong ung thư  màng 
phổi. Cơ chế của ho trong trường hợp này cho đến nay vẫn chưa được hiểu biết đầy 
đủ. Đôĩ phó với ho người ta  thường cho bệnh nhân sử dụng opiate, các steroid uống 
hoặc gây tê tạ i chỗ.

-  Một số triệu  chứng khác: chán ăn, mệt mỏi, sút cân là những biểu hiện 
thường gặp ở giai đoạn cuôì của bệnh. Để xử lý những triệu  chứng này trong 
thực tế  hoàn toàn không dễ dàng. Ngoài ra, ngưòi bệnh còn cần phải được hỗ trợ 
thêm về m ặt tâm  lý từ  thầy  thuốc và cả từ  các người thân  của gia đình.

11.3. Đ iều  tr ị n goạ i k h o a

Hiện nay có 3 phương pháp điều tr ị phẫu thuậ t màng phổi:
-  Nội soi lồng ngực gây dính: là một phương pháp mang lại hiệu quả tốt. 

Ngoài mục đích gây dính còn có mục đích chẩn đoán trong những trường hợp 
khó chẩn đoán. Hiệu quả gây dính của nội soi gây dính đạ t 77 -  100%. Tai biến 
tử vong do kỹ th u ậ t 0,5%. Tai biến chủ yếu là mủ màng phổi, suy hô hấp do 
nhiễm trùng  thứ phát, phù phổi.

549



-  c ắ t  bỏ màng phổi (pleurectomy)/sửa màng phổi (decortication) -  P/D.
-  Cắt phổi ngoài m àng phổi (extrapleural pneumonectomy — EPP).
+ Cát phổi ngoài m àng phổi (EPP) là phẫu th u ậ t can thiệp rộng nhất. Nó có 

dính líu đến việc cắt toàn bộ lá tạng, lá thành  màng phổi, phổi, ngoại tâm mạc và 
cơ hoành cùng bên. Phẫu th u ậ t cắt phổi ngoài màng phổi được xem xét là một sự 
lựa chọn lý tưởng khi khối u khu trú  giữa phổi và dính líu đến phần lốn động 
mạch phổi và các tĩnh  mạch. Tuy nhiên, do phẫu th u ậ t khá nguy hiểm và sẽ làm 
giảm nhiều dung tích sống của người bệnh nên chỉ được đặt ra như một phương 
án lựa chọn cuôì cùng và do vậy trước hết hãy nên tính  đến khả năng phẫu thuật 
cắt bỏ màng phổi (pleurectomy). Ưu điểm của phẫu th u ậ t cắt bỏ màng phổi là có 
thể làm giảm thiểu các triệu  chứng cho người bệnh và trong một số trường hợp có 
thề lấy được phần lớn khối u. Trong thực tế, để tăng hiệu quả điều trị ngưòi ta 
thường phối hợp cát bỏ màng phổi vâi các phương pháp điều trị khác. Kết quả của 
phương pháp điều trị phẫu th u ậ t này sẽ bị hạn chế, nếu khôi u nằm sát các cơ 
quan sông. Thêm nữa, đây là một phẫu th u ậ t khá phức tạp không phải bác sĩ 
ngoại khoa nào cũng thực hiện được. Phẫu th u ậ t cắt bỏ màng phổi là một can 
thiệp gây nhiều biến chứng hơn, nhưng phổi bị dính líu rấ t ít với chỉ một phần 
màng phổi bị cắt. Phẫu th u ậ t thuộc loại này phụ thuộc rấ t  nhiều yếu tố  kể cả vào 
giai đoạn của khối u. Tỷ lệ tử  vong của phẫu th u ậ t cắt phổi ngoài màng phổi cao 
hơn phẫu thuật cắt bỏ màng phổi (5 — 31% so vói 1 -  5,4% đối với những phẫu 
thuật viên có kinh nghiệm. Mặc dù vậy, ở các giai đoạn cuôĩ của bệnh, phẫu thuật 
cắt bỏ màng phổi là một can thiệp ít được lựa chọn đến. Gần đây, có những 
nghiên cứu so sánh hiệu quả của phương pháp cắt bỏ m àng phổi và cắt bỏ phổi 
ngoài màng phổi người ta  đã nhận  thấy ràng không có phưdng pháp nào nổi trội 
hơn trong việc kéo dài tỷ  lệ sống sót của người bệnh. N hũng yếu tố  quyết định tỷ 
lệ sống sót của nguòi bệnh là giai đoạn của khôi u, loại t ế  bào u, giới và phương 
phốp điều trị (điều trị chỉ định phối hợp với phẫu thuật). Trước đây tỷ lệ tử  vong 
đối với loại phẫu th u ậ t này rấ t  cao, nhưng ngày nay ỏ các trung tâm  kỹ thuật cao 
với những nhà phẫu th u ậ t có kinh nghiệm tỷ lệ tử vong sau 30 ngày mổ chỉ còn 
khoảng 3,8%. Các biến chứng thường gặp như loạn nhịp tim  (25 -  40%), suy hô 
hấp, viêm phổi và rò khí tiểu phế quản. Theo tà i liệu của Nhóm nghiên cứu ung 
thư phổi thông báo (1991) tỷ  lệ tá i phát tạ i chỗ sau mổ cắt phổi ngoài màng phổi 
là 10% và sau cắt bỏ màng phổi là 52% (Rusch v w  và c s . ,  1991).

+ P/D là phẫu th u ậ t cắt m àng phổi/sửa màng phổi — cát lá tạng, lá thành và 
màng ngoài tim  từ  đỉnh phổi đến cơ hoành. Người ta  thường tiến hành cắt bỏ 
màng phổi như một biện pháp điều trị tạm  thời vói mục đích làm giảm đau và 
ngăn ngừa tràn  dịch m àng phổi cho người bệnh hoặc tạo ra  một lớp dịch giữa 
phổi và khoang ngực. Việc cắt bỏ hoàn toàn chỉ có thể thực hiện ở giai đoạn rấ t
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sớm của bệnh và tỷ lệ tá i phát tạ i chỗ tương đối cao. Cũng như phẫu th u ậ t đối 
với bất kỳ loại ung thư  nào bệnh nhân  cần được chuẩn bị kỹ lư3ng như tình 
trạng  sức khoẻ chung, không có di căn xa, chức năng tim  phổi còn tốt. Cuộc 
phẫu th u ậ t sẽ là lợi ít hại nhiêu khi tình  trạng  chức năng  tim  và phổi của bệnh 
nhân  kém. Tỷ lệ biến chứng của kỹ th u ậ t này là 25% Rusch vw  và cs., 1996) 
và tử vong là 2% (Rusch vw., 1995)

11.4. Xạ trị

Là một trong những chỉ định lựa chọn điều trị cho các bệnh nhân ung thư 
màng phổi. Không giống hoá trị liệu, xạ trị chỉ có giá tr ị điều trị ung thư tại chỗ 
hơn là toàn thân. Xạ trị có tác dụng huỷ hoại các tế  bào ung thư đồng thòi cũng có 
ảnh hưởng đến các tế  bào lành, nhưng thương tổn ở đây có tính chất tạm  thòi do 
những tê bào khoẻ m ạnh có khả năng phục hồi nhanh hơn các tê bào bệnh. Sau 
khi ngừng xạ trị sẽ xuất hiện sự hồi phục nhanh  chóng của các tổ chức lành và 
đồng thòi các tác dụng phụ khác cũng biến mất. Phương pháp tia  xạ ít khi được 
sử dụng dơn độc mà thường kết hợp vối các phương pháp điều trị khác như với 
phẫu thuật hoặc hoá chất. Đôi khi xạ trị có tác dụng làm co nhỏ khôi u và làm 
giảm các triệu chứng của bệnh như khó thở, ho hoặc đau ngực. Xạ trị có chông chỉ 
định khá rộng vì toàn bộ màng phổi có thể chịu rủ i ro. Ngoài ra, nhu mô phổi và 
nhũng cấu trúc khác của lồng ngực cũng có thể làm hạn  chế liều xạ trị- Một báo 
cáo của Trung tâm  điều tr ị phóng xạ ở Boston đề nghị liều có tác dụng tôì thiểu là 
40 Gy để đạt được điểu trị triệu  chứng. Theo Davis J  và cs , liều xạ tr ị đối vối 
trường hợp ung thư m àng phổi một bên là 30 Gy và cho 1,5 Gy hằng ngày. Sau 
phẫu thuật cắt bỏ phổi ngoài màng phổi các liều cao hơn của xạ tr ị có thể sử dụng 
an toàn và vối tỷ lệ biến chứng tái phát tạ i chỗ rấ t  thấp, nhưng hay gặp nhất là 
thể tái phát di căn xa. Xạ tr ị thường được tiến hành  từ  bên ngoài nhưng cũng có 
thể tiến hành từ  bên trong. Ngày nay, có một số kỹ th u ậ t mới người ta  đã sử dụng 
các viên thuốc phóng xạ và nhò phẫu th u ậ t để đưa chúng vào trong hoặc đặt bên 
cạnh khối u. Trong quá tr ìn h  phân huỷ phóng xạ sẽ tiêu diệt các tế  bào ung thư 
xung quanh. Phương pháp xạ trị từ  bên trong còn có thể sử dụng chất phóng xạ 
dưói dạng thể lỏng để cho bệnh nhân  uống hoặc dạng tiêm tĩnh  mạch. Tuy nhiên, 
phụ thuộc vào kích thước của khối u và khoảng cách gần với các cơ quan sống mà 
xạ trị có thể không thích hợp cho trong mọi trường hợp.

11.5. Đ iều  t r ị  h o á  c h ấ t

11.5.1. Chỉ đ ịn h

Chỉ định cho những trường hợp không có khả năng điều tr ị phẫu th u ậ t do 
tinh trạng khôi u lan rộng, hoặc xâm lấn sang các bộ phận và các cơ quan khác. 
Hoá trị liệu cũng được chỉ định điều tr ị kết hợp sau phẫu th u ậ t hoặc xạ trị.
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-  Đơn trị liệu:
+ M ethotrexate liều cao cho tỷ lệ đáp ứng khoảng 37% (Solheim, OP và c s .,  

1992).
+ Cisplatin, liều lượng 100mg/m2 mỗi 21 ngày và 80mg/m2 điều trị hàng tuần 

cho kết quả đáp ứng 14% và 36% (Zidar, BL và c s ., 1988; Plantinh, AST., 1994).
+ Gemcitabine cho điều trị đơn trị liệu tỏ ra  kém hiệu quả do tần suất thuyên 

giảm của bệnh chỉ đạ t 7%.
+ Doxorubicin là thuốc được nghiên cứu nhiều nhất, nhưng nói chung tỷ lệ 

đáp ứng vẫn thấp (Ong ST và c s . ,  1996; Ryan c w  và c s . ,  1998).

+ Vinorelbine điều trị hàng tuần có tỷ lệ đáp ứng 24% và có khả năng cải thiện 
chất lượng cuộc sống của người bệnh vối tỷ lệ 41% (Steele, JPC  và c s .,  2000).

-  Đa trị liệu:
+ Gemcitabine + Cisplatin cho tỷ lệ đáp ứng cao khoảng 48% (Byrne, MJ và 

c s „  1999).

+ M ethotrexate liều cao và leucovorin kết hợp với alpha interferon cho tỷ lệ 
đáp ứng 29%, với kết hợp này bệnh nhân có khả năng chịu đựng thuốc tốt. Thời 
gian sống sót trung  bình là 17 tháng, 62% trường hợp sống được 1 năm  và 2 
năm là 31% (Halme và c s . ,  1999).

+ Oxaliplatin + gemcitabin. Theo nghiên cứu của Schuette và c s . ,  (2002) có 
40% số bệnh nhân  thuyên giảm.

+ Gần đây Cơ quan Thực phẩm và Dược Hoa Kỳ đã cung cấp loại Pemetrexed 
disodium để điều trị ung thư màng phổi đối với nhũng trường hợp mà không thể 
cắt bỏ được khối u do nhiều lý do. Một vài thử nghiệm về việc sử dụng Pemtrexed 
đã được thực hiện. Hughes và c s  đã công bố tỷ lệ đáp ứng là 32% với pemetrexed 
500mg/m2 và carboplatin (AUC-5) cho theo phác đồ mỗi 21 ngày. Một kết hợp 
thuốc khác bao gồm raltitrexed và oxaliplatin và tỷ lệ đáp ứng là 20% (Winston 
w  Tan và c s „  2006).

Một số thuốc sử dụng trong điều trị ung thư m àng phổi.
Tên thuốc:
-  Penetrexed disodium (Alimta):

+ Là thuốc gây rối loạn quá trình  chuyển hoá phụ thuộc của folate cần th iết 
cho tê bào. Đặc biệt ức chế tổng hợp thymidylate, dihydrofolate reductase và 
glycinamide ribonucleotide form yltransferase, là các enzym phụ thuộc folate có 
liên quan đến sinh tổng hợp thymidine và các nhân  purine ỏ động vật thí 
nghiệm. Thuốc chỉ định kết hợp với cisplastine để điều tr ị cho những bệnh nhân

11.5.2. C ác p h ư ơ n g  p h á p
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ung thư màng phổi không thể điều trị phẫu th u ậ t được hoặc những bệnh nhân 
mà chỉ riêng điều trị ngoại khoa cũng không thể giải quyết tr iệ t để được.

+ Liều người lớn: 500mg/m2 nhỏ giọt tĩnh  mạch trong 10 phút/ngày và mỗi 
dợt điều trị là 21 ngày; sử dụng cisplastine 75mg/m2 nhỏ giọt tĩnh  mạch trong 2 
giò. Bắt đầu tiến  hành truyền cisplastine sau khi kết thúc truyền penetrexed 
được 30 phút.

+ Liều trẻ  em: không được th iế t lập.
+ Chông chỉ định: m ẫn cảm với thuốc.
+ Tác dụng tương tác: sử dụng đồng thời vói các thuốc được thải hoàn toàn 

qua đường thận  (ví dụ như probenecid) có thể làm giảm độ lọc của cầu thận; 
không sử dụng các thuốc không steroid đôi với những trường hợp có suy thận  từ 
mức độ nhẹ đến trung  bình (tức vói mức lọc cầu thận  từ  45 — 79mL/phút), các 
thuốc không steroid có độ bán thải ngắn không nên sử dụng trước và sau 2 ngày 
sử dụng; trán h  sử dụng các thuốc không steroid có thòi gian bán thải dài 5 ngày 
trước và 2 ngày sau.

+ Phụ nữ có thai: không an toàn
+ Thận trọng: thuốc được thải ra  khỏi cơ thể dưới dạng không thay đổi, chủ 

yếu qua thận; suy th ậ n  với mức lọc cầu thận  <45mL/phút; những trường hợp ức 
chế chức năng tuỷ xương, hạn chế liều trong những trường hợp suy tuỷ; một số 
tác dụng phụ nhu đối với cơ quan tạo máu, máu, sốt, nhiễm trùng, viêm miệng, 
viêm họng, phá t ban, tróc vảy; trước điều tr ị cần phải cho bệnh nhân  folate và 
vitam in B12 bổ sung (có tác dụng làm giảm độc đối với máu), c ầ n  cho corticoid 
(có tác dụng làm  giảm tỷ lệ phát ban); cần phải uống nước nhiều trước hoặc sau 
khi sử dụng cisplastin.

-  C isplastin (Platinol)
+ Là một tác nhân  alkyl hoá. ứ c  chế tổng hợp ADN và do vậy sự tăng  sinh 

tế  bào nhờ có 8ự cắt liên kết ADN và sự biến tính  của cặp xoắn đôi (double 
helix). Thuốc được chỉ định kết hợp với cisplastin đối với những trường hợp ung 
thư m àng phổi.

+ Liểu cho người lỏn: 75mg/mz truyền tĩnh  mạch trong 2 giờ, bắt đầu tiến 
hành truyền sau khi kết thúc truyền penetrexed 30 phút.

+ Liều cho trẻ  em: không được giới thiệu.
+ Chống chỉ định: m ẫn cảm vối thuốc, suy thận  nặng, suy tuỷ, tổn thương 

th ính giác.
+ Tưòng tác thuốc: bleomycin và acid ethacrynic làm tăng độc tính của thuốc.
+ Phụ nữ có thai: không an toàn.
+ Thận trọng: uống nước nhiều trưổc và sau 24 giờ sử dụng thuốc để giảm 

nguy cơ nhiễm độc thận; suy tuỷ, nhiễm độc tai, buồn nôn và nôn có thể xảy ra.
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+ Điều trị bằng ánh sáng động (photodynamic therapy -  PDT): là một loại điều 
trị ung thư dựa theo giả thuyết các cơ quan đơn bào (single -  celled organisms) nếu 
được điều trị bằng những thuốc nào đó có khả năng gây nhạy cảm với ánh sáng và 
các tế  bào ung thư sẽ bị chết khi tiếp xúc với ánh sáng do có một tần  sô' đặc biệt. 
Thông qua PDT, chúng ta có thể tiêu diệt các tế  bào ung thư nhò việc sử dụng cốc 
tần số ánh sáng hỗn hợp làm hoạt hoá các thuốc nhạy cảm với ánh sáng. Loại 
thuôc nhạy cảm vói ánh sáng được đưa vào cơ thế bằng đường tĩnh  mạch. Vào cơ 
thê thuôc tập trung chọn lọc vào các tê bào bệnh, trong khi đó các thuốc này được 
loại bỏ nhanh chóng khỏi những tê bào bình thường. Ánh sáng được lựa chọn là 
ánh sáng laser vì có khả năng hoạt hoá các tác nhân nhạy cảm vối ánh sáng. Ông 
soi mềm là dụng cụ sẽ giúp cho thầy thuốc kiểm soát được ánh sáng của tia laser. 
Tuỳ thuộc vào vị trí của ung thư mà hướng ánh sáng laser vào vùng tổn thương. 
Nhạy cảm với da là tác dụng phụ chủ yếu đối với PDT. Do vậy thầy thuốc cần phải 
khuyên bệnh nhân nêu phải sử dụng phương pháp điều trị này nên tránh tiếp xúc 
trực tiếp hoặc gián tiếp vỏi ánh sáng mặt tròi ít nhất trong 6 tuần lễ. Một sô tác 
dụng phụ khác khi sử dụng phương pháp điều trị này như nôn, buồn nôn, cảm giác 
kim loại trong miệng và mắt rấ t nhạv cảm vói ánh sáng.

+ Điều trị miễn dịch (immunotherapy): mục đích của phương pháp này là 
nhàm sửa chữa, kích thích hoặc làm tăng khả năng chống tê bào ung thư của hệ 
thống miễn dịch tự nhiên của cơ thể. Phương pháp điều tr ị này đôi khi được gọi 
là phương pháp điều trị sinh học. Trong phương pháp này người ta  sử dụng hệ 
thông miễn dịch của chính bệnh nhân để chông lại bệnh ung thư. Hiện nay, có 
nhiều công trình  nghiên cứu đã phát hiện thấy rằng  hệ thông miễn dịch có thể 
nhận biết được sự khác nhau giữa các tế  bào khoẻ m ạnh và tế  bào ung thu, loại 
trừ  các tế  bào có khả năng trỏ  thành  những tê  bào ung thư. Các chất được sử 
dụng trong miễn dịch trị liệu được gọi là những biến thể đáp ứng sinh học 
(biological response modifiers -  BRMs) làm thay đổi tác động tương hỗ giữa bảo 
vệ miễn dịch cơ thể và ung thu, do đó cải thiện được khả năng chống đỡ bệnh. 
Một số chất biến thể đáp ứng sinh học như các cytokine, các kháng thể có trong 
cơ thể. Ngày nay, các nhà dược lý có thể tạo ra  các BRMs trong phòng thí 
nghiệm, những chất này có tính  bắt chưốc hoặc có ảnh hưỏng đến các tác nhân 
miễn dịch tự nhiên. Các BRMs có thể làm tăng  khả năng của hệ thống miễn 
dịch chống lại sự phát triển  của tể  bào ung thư, loại bỏ, điều hoà hoặc ức chế 
đáp ứng của cơ thể cho phép sự phát triển của ung thư  làm cho các tế  bào ung 
thư nhạy cảm hơn với sự huỷ hoại của hệ thống miễn dịch, biến đổi cốc kiểu 
phát triển của tế  bào ung thư có đặc tính giống với các tế  bào bình thưòng, càn 
trở hoặc làm đảo ngược quá trình  biến đổi từ  tế  bào khoẻ m ạnh sang tế  bào ung 
thư và ngăn ngừa sự lan tràn  sang nơi khác của các tế  bào ác tính. Ngày nay, 
nhiều nước đã sử dụng trong điều trị ung thư  kể cả interferon, interleukins, yếu

-  Một sô phương pháp điều trị khác.
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tô hoại tử u, các yếu tố  kích thích dòng, các kháng thể đơn dòng và vaccine 
chống ung thư.

+ Phương pháp điều trị gene: điều trị gene đối vói ung thư màng phổi và 
một số bệnh lý khác nhờ việc lôi kéo các gene đặc biệt nhằm  mục đích điều trị. 
Cơ sở của phương pháp điều tr ị gene dựa trên  việc điều chỉnh bệnh ở mức ADN 
và bù đắp cho các gene bấ t thường. Phương pháp điều tr ị gene là thay th ế  gene 
bị đột biến hoặc bị thiếu, thường n h ấ t là gene ức chế u. Với sự sao chép gene 
bình thường sẽ giữ cho các tế  bào phát triển  bình thường và quá trình  phân chia 
của chúng chịu sự kiểm soát. Đại đa số các gene bị đột biến trong ung thư đã trỏ 
thành mục tiêu hàng đầu đôi với gene thay thế. Cho đến nay trên  thê giới đã có 
nhiều nghiên cứu về lĩnh vực này ức chê sự phát triển  cung cấp tê bào trong ung 
thư máu (angiogenesis) và gây ra  chết tế  bào theo chương trình  (apotosis). 
Phương pháp điều trị đánh  quỵ gene (knockout gene therapy) nhằm  mục đích 
tạo ra một loại gen có khả năng  làm giảm khả năng phát sinh u (oncogene) vối 
cố gắng làm cho chúng không hoạt động và tạo ra  phát triển  tế  bào.
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Chương 9

BỆNH LÝ TRUNG THẤT

ĐẠI CƯƠNG BỆNH LÝ TRUNG THẤT

1. GIẢI PHẢU VÙNG TRUNG THẴT

1.1. VỊ t r í  c á c  cơ  q u a n , th à n h  p h ầ n  t r o n g  t r u n g  t h ấ t

TRƯỚC: Tuyến ức
Tổ chức mỡ quanh tim 
Hạch

GIỮA Màng ngoài tim
Tim
Khí quản và phế quản gốc 
Thực quản 
Động mạch chủ
Thần kinh phế vị, thần  kinh hoành 
Hạch

SAU: Tĩnh mạch Azygos V  Hemiazyos
Ống ngực
Thần kinh giao cảm 
Thần kinh liên sườn

Hình 9.1. Phân chia các khu -  tầng của trung thất
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Hình 9.2. Bàn đố hạch trung thất.
R (Right): Bẽn phải, L (Left): Bên trái

1.2. B ản  đồ h ạ ch  tr u n g  th ấ t

-  Hạch trung  th ấ t N2 ở vùng quanh khí quản đoạn trên, ở trên  động mạch 
vô danh (vùng 2) là nhóm hạch cạnh khí quản trên  cung động mạch chủ.

-  Hạch cạnh khí quản (vùng 4), là nhóm hạch cạnh khí quản bên trá i của 
đoạn dưới khí quản, giữa khí quản và động mạch chủ.

-  Hạch rốn phổi (vùng 10).
-  Hạch trong thuỳ  (intralobar) (vùng 11).
-  Hạch dưới carina (vùng 7).
-  Hạch cửa sổ chủ phổi (dưới ĐMC) (vùng 5).
-  Hạch trước ĐMC hay trong trung th ấ t (in tram ediastinal lymph nodes) 

(vùng 6).
-  Hạch dọc theo thực quản (vùng 8).
-  Hạch trong dây chằng phổi (vùng 9).
u  thuỳ dưối (T) có thể di căn và lan tràn theo hệ thống đến hạch rốn (T) và hạch 

dưối carina rồi đến nhóm hạch cạnh khí quản (P). Bệnh nhân ung thư thuỳ dưối (T), 
xác định mô học di căn hạch bên (P) được xếp vào hạch N3 và giai đoạn IIIB.

2. PHƯƠNG PHÁP CHẨN ĐOÁN u  TRUNG THẤT

2.1. Phương pháp chẩn đoán không xâm nhập

2.1.1. C hụp  C LV T

Nếu nghi ngò u trung  th ấ t cần phải chụp CLVT thường quy. Chụp CLVT 
giúp chẩn đoán xác định một số tổn thương như phình động mạch chủ, u mõ 
trung  th ấ t, mõ m àng ngoài tim.
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Chụp CLVT giúp thực hiện kỹ th u ậ t chọc h ú t tế  bào kim nhỏ FNA (Fine 
Needle Aspiration), hướng dẫn chọn đường phẫu thuật.

2.1.2. C hụp M R I

MRI tốt hơn chụp CLVT trong 3 trường hợp:
-  Xác định xâm lấn mạch máu và cấu trúc th ần  kinh.
-  Cần m ặt cắt coronal và radial.
-  Khi không dùng được chất cản quang tiêm mạch do bệnh thận  hay dị ứng. 
Phân biệt u vói mỡ trung  th ấ t hay mô mềm xung quanh dựa vào trị số T, và

T2 (ung thư có trị sô T, và T2 cao hơn tổn thương viêm, và ung thư  biểu mô phê 
quản có trị số T,và T2 lớn nhất).

MRI tố t hớn chụp CLVT trong xốc định xâm lấn đám  rối cánh tay và các lỗ 
sông, cơ hoành, là phương pháp lựa chọn đê đánh g iá  tôn thương thần kinh, bất 
thường mạch máu, dị dạng cung động mạch chủ.

2.1.3. S iêu  âm

-  Phân biệt nang hay u, sinh thiết kim nhỏ dưới hưỏng dẫn của siêu âm.
-  Siêu âm qua nội soi giúp đánh giá tổn thương thực quản và quanh thực quản.

2.1.4. Y học h ạ t n h ả n

-  Xạ hình tuyến giáp với I hay I123 có giá tr ị đối với những bệnh nhân  có tổn 
thương vùng trước trên, sau xương ức trong trường hợp nghi ngờ bướu giáp chìm 
hoặc tuyến giáp lạc chỗ.

-  Chất phóng xạ dùng trong chẩn đoán u trung  thấ t.
Chất phóng xạ

-  I13' hay I IS3.
-  I131 metaidobenzylguanine.
-  Gallium 67.
-  Selenomethionin.
-  Technitium. 

u  trung  th ấ t

-  Ung thư tuyến giáp sau xương ức.
-  Pheochromocytoma.
-  Lymphoma.
-  Tuyến cận giáp.
-  Niêm mạc dạ dày lạc chỗ.
Technitium dùng chẩn đoán bệnh trung  th ấ t tương đối phức tạp vì tuyến 

nước bọt bài tiế t technitium  sau đó được nuốt vào, vì th ế  toàn bộ thực quản đều 
(+). Tuy nhiên, technitum  có thê xác định niêm mạc dạ dày lạc chỗ trong thực 
quản nếu xạ hình được làm ngay sau uống vài ly nước để làm sạch thực quản.
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2.1.5. C hất c h ỉ đ iểm  k h ô i u (T u m o r  m arker)

-  Mọi bệnh nhân u trung  th ấ t trưóc, đặc biệt thanh  niên cần xác định aFP, 
beta HCG, CEA.

-  aFP, beta HCG tăng trong u tế  bào mầm ác tính, một số u quái và ung thư 
biêu mô.

-  Pheochromocytoma có tăng catecholamine và một sô" sản phẩm trong nước 
tiếu (catecholamine, vanillylm andelic acid, homovanillic acid).

+ Các m arker này có giá trị trong theo dõi bệnh nhân sau điều trị (phát hiện 
tái phát hơn là tầm  soát bệnh).

+ Cần làm ở bệnh nhân đỏ bừng mặt, tim nhanh, nhức đầu chưa rõ nguyên nhân.
+ Một số u cạnh cột sống (Paragangliomas, ganglioneuromas, một số neuroblastoma 

cũng bài tiế t norepinephrine và epinephrine).

2.1.6. P hư ơng  p h á p  s in h  th iế t

— Sinh th iế t hú t bằng kim nhỏ (Fine Needle Aspiration — FNA) có thể không 
lấy được tổ chức bệnh lý, đặc biệt ở bệnh nhân lymphoma.

-  FNA giúp chẩn đoán 75% u trung thấ t mặc dù không đánh giá chính xác 
các giai đoạn của u tru n g  th ấ t và phổi.

— Thuận lợi chính lộ tr ìn h  các can thiệp ngoại khoa không cần thiết (ung 
thư tế  bào nhỏ, ung thư  không tế  bào nhỏ giai đoạn IIỈB).

-  Các phương pháp ngoại khoa như nội soi trung  th ấ t từ  đưòng cổ, soi trung 
th ấ t qua đường cổ mồ rộng, nội soi trung  th ấ t trước, nội soi trung  th ấ t dưới mũi 
ức và nội soi lồng ngực.

-Lym phom a cần lấy mẫu mô lớn để định typ đặc biệt lymphoma non Hodgkin.

3. TRÀN KHÍ TRUNG THẤT

3.1. Tràn khí trung th ấ t tự  nhiên

T riệ u  ch ứ n g : Đau sau  xương ức, kiểu màng phổi có thể  lan lên cổ hay ra 
sau lưng, có thể kèm khó thở, khó nuốt.

Khí vùng dưới da cổ tạo nên sự thay đổi giọng nói đặc trưng  (âm mũi, âm 
sắc cao) dễ nhận  biết.

Khám : dấu hiệu lép bép của tràn  khí dưới da, dấu hamman's: gõ hay đập màng 
ngoài tim đồng thời với tiếng tim), sốt trong 1/3 trường hợp.

C ận lâm  sàng:
— Tăng bạch cầu nhẹ trong 1/3 trường hợp.
— ECG: ST-T chênh lên không đặc hiệu.
— Xquang ngực: có lớp khí mỏng dọc theo bò trung th ấ t thường dọc theo tim 

trái, cung động mạch chủ có thể  hơi sáng.
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-  Chụp CLVT ngực: Nhạy hơn Xquang thường, có thể thấy khí vùng cổ và mô 
dưới da.

Chẩn đoán p hân  biệt:
Thủng thực quản: c ầ n  chụp thực quản với thuốc cản quang ngay nếu nghi 

ngò vì tr ì hoãn có thể gây tử vong, cầ n  lưu ý thủng  thực quản ở bệnh nhân tràn  
khí trung thất.

Đ iều  tr ị :  giảm đau, hồi sức, điều trị yếu tố  th u ận  lợi, điều tr ị giúp tăng tái 
hấp thu khí, không cần h ú t bằng kim hay rạch da để giảm tràn  khí dưới da (hầu 
như không cần thiết).

N guyên nhân tràn  k h í trung thất:
-  Đường hô hấp trên: nhiễm trùng đầu cổ, gãy xương mặt, chấn thương hạ 

họng thanh  quản (đặt biệt đặt nội khí quản), th ủ  th u ậ t răng  (đặc biệt hàm).
-  Đường hô hấp dưới: chấn thương, soi phế quản (đặc biệt soi phê quản điều 

trị: YAG laser, sinh th iế t xuyên phế quản).
-  Phổi: chấn thương, phẫu th u ậ t vâ phê nang tụ  nhiên, nhảy cầu, thỏ máy.
-  Tiêu hoá: thủng  thực quản, thủng tạng rỗng.
-  Nhiễm trùng: viêm trung th ấ t cấp, viêm trung  th ấ t  hoại tử  lan xuống 

(descending necrotizing mediastinitis).
-  Khí bên ngoài cơ thể: chấn thương, phẫu thuật, trà n  khí phúc mạc.

3.2. Tràn khí trung th ất kết hợp thỏ m áy

-  Các yếu tố  th u ận  lợi gồm tàng Vt, tăng áp lực dương cuối th ì thở ra, chống 
máy, auto PEEP.

-  Tràn khí trung  th ấ t do thỏ máy nguy hiểm hơn tràn  khí trung  th ấ t tự nhiên.
-  Cần chụp X quang.để phát hiện những ca trà n  khí m àng phổi lượng ít và 

phải đặ t ngay dẫn  lưu.
Phòng ngừa: Giảm co th ắ t phế quản, hạn  chế chông máy, giảm Vt, giảm 

PEEP, giảm auto-P E E P .

3.3. Tràn khi m àng ngoài tim

Thường xuyên xảy ra  ỏ trẻ  em hơn người lớn do các cân chưa phát triển. 
Chèn ép tim  có th ể  gây ảnh  hưỏng huyết động xảy ra  ở trẻ  em hơn ngưòi lớn. Ở 
ngưòi lớn, dẫn lưu chỉ dược tiến hành  khi có rỗi loạn huyết động.

4. VIÊM TRUNG  TH AT CẤP
Đe doạ tín h  m ạng bệnh nhân, c ả  3 khu vực tru n g  th ấ t đều có thể bị viêm.
-  Trung th ấ t trước: xuất hiện sau mổ xương ức, mổ tim.
-  Trung th ấ t giữa: thủng  thực quản (do đ ặ t dụng cụ, dị vật...).
-  T rung th ấ t sau: lan từ  phổi hay cột sống.
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-  Thủng thực quản: đặt dụng cụ, sau nôn (Hội chứng Boerhaare's), chấn thương, 
dị vật, mổ, chất ăn mòn, ung thư, lan rộng trực tiếp.

-  Thủng khí quản — phê quản.
-  Viêm trung  th ấ t hoại tử  đi xuống.
-  Lan rộng trực tiếp (viêm phổi, viêm tuỵ).
-  Viêm trung  th ấ t sau  mổ xương ức.
-  Viêm trung  th ấ t do A nthrax.

4.1. V iêm  tru n g  th ấ t d o  th ủ n g  th ự c quản

-  Viêm trung  th ấ t do th ủ  th u ậ t thực quản chiếm 1/2 trường hợp (soi thực 
quản bằng ống cứng, nong thực quản chỗ hẹp, đặt ống thông thực quản, làm xơ 
hoá búi tĩnh  mạch trong điều tr ị giãn tĩnh  mạch thực quản.

-  Hội chứng B oerhaare's (vỡ thực quản sau nôn): đau sau xương ức nặng 
kiểu m àng phổi sau nôn oẹ nặng. Thường có khó thở kể cả khi không có trà n  khí 
màng phổi, sốc tiến triển  nhanh.

-  Khám: thở nhanh, tim  nhanh , sốt, hạ huyết áp, trà n  khí vùng cổ.
-  Xquang: có thể thấy  trà n  khí vùng cổ hay trung  th ấ t  và thường có trà n  

dịch m àng phổi. Xquang không cản quang bình thường trong 10 — 30% trưòng 
hợp thủng  thực quản. Chụp thực quản với thuốc cản quang (loại ta n  trong nước) 
cần tiến hành  ngay khi nghi ngờ chẩn đoán. Tỷ lệ âm tín h  giả là  10%.

-  Soi thực quản ống mềm cần thực hiện ở bệnh n hân  chụp thực quản  âm 
tính. Tỷ lệ biến chứng và tử vong phụ thuộc vào thòi gian từ khi phát bệnh cho 
đến khi đưọc p h á t hiện.

-  Chẩn đoán phân biệt: loét thủng, viêm tuỵ, nhồi m áu cơ tim , viêm phổi, bóc 
tách động mạch chủ, nhồi m áu phổi.

-  Điều trị: P hẫu th u ậ t cấp cứu, lấy mô hoại tử, khâu  lỗ thủng, giải phóng 
tắc nghẽn, dẫn lưu rộng, điểu tr ị  kháng sinh phổ rộng bao gồm cả vi khuẩn  kỵ 
khí, cung cấp dinh dưõng. c ắ t  thực quản đôi khi cần phải chỉ định. Tỷ lệ tử  
vong < 10% nếu chẩn đoán và điều tr ị kịp thời trong 24 giờ. Tỳ lệ tử  vong tăng  
30 -  40% nếu để quá 24 giờ, tỷ  lệ tử  vong cao hơn nếu bệnh n hân  cao tuổi.

4.2. Thủng khí p h ế quản

-  Thông thường sau  chấn thương hay thủ  th u ậ t (soi, đặ t nội khí quản).
-  Biểu hiện lâm sàng gồm chảy m áu đưòng thỏ, tắc đường thở, trà n  khí dưới 

da, tràn  khí trung  thất.

N gu yên  n h ân  củ a  v iê m  tr u n g  th ấ t

38-BỂNH Hố HẤP
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4.3. V iêm  tru n g  th ấ t  h oạ i tử  lan  xu ống

— Viêm trung  th ấ t có thể xảy ra sau nhiễm trùng nặng vùng cổ sâu, xuất 
phát từ  vùng mũi hầu, đa số nhiễm trùng phối hợp ái khí và kỵ khí. Tỷ lệ tử 
vong 40%.

— Cần chụp CLVT ở tấ t cả bệnh nhân nhiễm trùng  vùng cổ nặng để phát 
hiện viêm trung  th ấ t không có triệu chứng lâm sàng.

— Điều trị: dẫn lưu ổ mủ và dùng kháng sinh.

4.4. V iêm  tru n g  th ấ t  d o  lan  rộn g  trực tiếp

— Viêm phổi hoại tử  có thể gây viêm trung th ấ t do lan rộng trực tiếp và 
thường xảy ra  ở bệnh nhân  suy giảm miễn dịch. Bệnh do Aspergillus ở trung 
th ấ t sau ngày càng tăng  và có tỷ lệ tử vong cao. Điều trị: phục hồi suy giảm 
miễn dịch, kháng sinh thích hợp, dẫn lưu và cắt bỏ mô hoại tử.

— Viêm tuỵ có thể lan từ  vùng sau phúc mạc vào trung  th ấ t và gây viêm
trung thất. Nang giả tuỵ  cũng có thể gây viêm trung  th ấ t và gây trà n  dịch 
màng phổi với am ylase tăng  trong dịch màng phổi. Điều trị: dẫn lưu nang giả
tuỵ vào trong dạ dày, dẫn lưu màng phổi, bơm rửa hằng ngày.

4.5. V iêm  tr u n g  th ấ t  sau  m ổ xương ức

— Thường xảy ra  trong thời đại mổ tim, khoảng 0,5 -  1% và gây tử vong 15%.
— Yếu tô" nguy cờ: mổ lại, nằm  lâu trước mổ, truyền máu, đái tháo đường, 

dùng kẹp động mạch.
— Vi sinh: Staph. epidermidis và aureus, VK Gram âm, Candida, mycobacteria 

không điển hình, phần  lón gây nhiễm trùng  trong khi mổ, di chuyển cục máu 
đông ngay sau mổ, dụng cụ không vô trùng.

— Lâm sàng: bệnh nhân  vỏi sốt nhẹ, tăng bạch cầu, viêm vết thưdng, nhiễm 
trùng  do G ram  âm  có biểu hiện sóm hơn Gram dương. Đa Bố nhiễm  trùng  trong 
tuần  đầu hay tu ần  th ứ  h a i sau mổ.

4.6. Viêm  tru n g  th ất do Anthrax (Anthrax m ediastin itis)

Gây ra  bỏi Bacillus anthracis chỉ thấy ở vùng Trung Đông và động vật nông
trạ i là nguồn chủ yếu. H ít các bào tử anthrax  vào phổi sau đó đến hạch trung 
th ấ t bởi đại thực bào p h ế  nang. Viêm trung th ấ t xuất huyết có thể  xảy ra  và 
nhanh chóng gây tử  vong.

5. VIÊM TRUNG THẤT MẠN TÍNH

— Viêm trung th ấ t u h ạ t (Granulomatous mediastinitis) là bệnh của hạch bạch 
huyết do nhiễm trùng  Histoplasma capsulatum và đôi khi do lao hay nấm khác.

— Trong phạm  vi vùng dịch tễ (thung lũng sông Mississipi) H istoplasma 
xuất hiện khá thường xuyên. Sự lành bệnh của hạch bạch huyết bã đậu ở trung
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th ấ t có thể tạo ra  một khối to duy nhất gây đáp ứng xơ hoá tạo vỏ bao và hình 
thành  u hạ t trung  thất.

-  Vùng cạnh khí quản bên phải là vị tr í thường nhất. Khi không có vôi hoá
và có hạch trung thấ t, cần làm chẩn đoán mô học để loại trừ  ung thư. Khi phát 
triển kích thước, khối lành  tính  này gây chèn ép khí quản, tĩn h  mạch chủ trên, 
thực quản. Hạch bã đậu có thể ăn thủng thực quản, ăn vào đưòng thỏ gây tắc và
chảy máu đôi khi có cục sỏi trong phế quản.

6. VIÊM TRUNG THẤT x ơ  HOÁ

-  Gây nhiều hội chứng lâm sàng do chèn ép và hoặc xâm lấn  cốc cấu trúc 
sinh tồn ở trung  th ấ t bởi mô xơ.

-  Tác nhân thường là lao và Histoplasma, nấm, silicosis, thuổc methyllsergide,
bệnh tự miễn, xơ hoá đa ổ có tính  chất gia đình.

-  Giải phẫu bệnh: mô xơ dày đặc bao quanh khí quản, rốn phổi, thưòng lan 
vào các cấu trúc lân cận. Vi thể: mô collagen hyalin hoá dày đặc, tích tụ  tưdng 
bào và lympho đôi khi u hạt. Cấy vi khuẩn luôn âm tính.

-  Triệu chứng: hội chứng tĩnh  mạch chủ trên, viêm m àng ngoài tim  co thắ t, 
khó thở, khó nuốt.

7. HỘI CHỨNG CHÈN ÉP TĨNH MẠCH CHỦ TRÊN

-  Đầu th ế  kỷ XX, nguyên nhân  thưòng nhất là bệnh tru n g  th ấ t  lành  tính  
đặc biệt phình động mạch chủ do giang mai.

-  Ngày nay, u ác như lymphoma, ung thư phế quản phổi, ung thư tuyến ức, 
u tế  bào mầm trung thất chiếm 90% hội chứng tĩnh mạch chủ trên. Ung thư 
phổi thường nhất, đặc biệt ung thư  tế  bào nhỏ.

-  10% hội chứng chèn ép tĩn h  mạch chủ trên  là lành tính .
-  Triệu chúng: sưng m ặt, cổ, cánh tay, và ngực trên , bệnh  n hân  nhúc đầu, 

chóng mặt, nóng, tím, có thể  có biến chứng huyết khôi m ạch m áu não, tĩnh  
mạch cảnh, nên hội chúng này cần điều trị khẩn cấp.

-  Xquang ngực: trung  th ấ t to nhưng không đặc hiệu. Chụp CLVT giúp chẩn 
đoán nếu có cản quang trên  tĩnh mạch chủ trên và không cản quang ồ bên dưdi. 
Nếu chụp CLVT không chẩn đoán được, cần chụp tĩnh  mạch hai bên qua tĩnh 
mạch cánh tay. Xạ hình iode phóng xạ dùng trong hội chúng chèn ép TMCT do u 
tuyến giáp.

-  Đối vói bệnh ung thư: cần sinh thiết để định hưống điều trị.
-  Điểu trị: bệnh nhân  có triệu chứng hô hấp hay th ầ n  kinh mà không có 

chẩn đoán mô học, có thể điều trị xạ trị liều cao 3000 -  4000 rads trong 4 ngày.

563



-  Điêu trị nội khoa khác: hạn chế muôĩ, dùng thuốc lợi tiểu, corticoid, kháng đông.
-  Hoá trị: dành cho ung thư tê bào nhỏ, lymphoma, carcinoma không biệt hoá.
-  Đặt stent: với sten t trong tĩnh mạch, có thể mỏ lớn được (Gianturco hay 

Palmaz) dành cho bệnh nhân không đáp ứng xạ trị.
-  Điều tr ị căn nguyên bệnh lành tính gây hội chứng chèn ép TMCT.

8. CÁC HỘI CHỨNG CHÈN ÉP KHÁC

-  Chèn ép khí phế quản thường gặp và gây khó thỏ, viêm phổi tắc nghẽn, 
thở cò cử, ho ra  máu, và hội chứng thuỳ giữa.

-  Tắc động mạch phổi một phần hay hoàn toàn, một bên hay hai bên có thể do 
viêm trung th ấ t xơ hoá gây khó thở, suy tim phải.

+ Chẩn đoán phân biệt: thuyên tắc động mạch phổi m ạn tính.
+ Có thể gây tắc TM phổi gây triệu  chứng giống hẹp van hai lá: khó thỏ, ho, 

ho ra máu.
-  Tắc thực quản cũng thường thấy trong viêm trung  th ấ t xơ hoá. VỊ trí 1/3 

giữa thực quản là nơi thường bị nhất.

TƯƠNG QUAN LÂM SÀNG VỚI u  TRUNG THẤT
Hội chứng chèn ép tĩnh  mạch 
chủ trên —*
Khàn tiếng 
Horner’s 
Liệt cơ hoành
Tràn dịch màng phổi dưỡng trấp
Khó nuốt
Khó thở, ho
Khó thỏ
Chèn ép tim
Rối loạn nhịp
Đau lưng
Cơn đột quỵ, cao huyết áp 
Vú to 
Lú lẫn

Tắc tĩnh  mạch chủ trên
Liệt thần  kinh quặt ngược thanh  quản
Chèn ép hạch sao
Liệt thần  kinh hoành
Tắc ống ngực
Chèn ép thực quản
Chèn ép khí quản hay phế quản do u đẩy trung thất 
Liệt thần  kinh hoành.
Tràn dịch màng ngoài tim.
Chèn ép hay xâm lấn cơ tim
Di căn xương sườn cột sông
Pheochromocytoma
Tế bào mầm sản xuất p-HCG
Tăng calci máu do adenoma hay carcinoma

u  tuyến ức

564



u TRUNG THẤT

1. PHÂN LOẠI MỘT SỐ u  VÀ KÉN TRUNG THẤT

1.1. P h â n  ch ia  u tru n g  th ấ t th eo  đ ịnh  khu g iả i p hẫu

Các nhà Giải phẫu học đều thống nhất phân chia trung  th ấ t thành  bốn khu 
vực: trung  th ấ t trên , trung th ấ t trước, trung th ấ t giữa và trung  th ấ t sau. Trịnh 
Vãn Minh (2007) chia trung th ấ t thành  2 khu vực: trung  th ấ t trên  và trung th ấ t 
dưới, tuy nhiên sau  đó tác giả lại chia trung th ấ t dưối thành  trung  th ấ t trước, 
trung th ấ t giữa và trung  th ấ t sau, do vậy theo giải phẫu trung  th ấ t đều được 
chia thành  bốn khu vực. Việc chẩn đoán u trung th ấ t đều dựa theo vị tr í u như 
u trung  thất, như vậy theo Giải phẫu có thể xếp thành: u trung  th ấ t trên, u 
trung  th ấ t trước, u trung  th ấ t giữa và u trung th ấ t sau.

Hinh 9.3. Phân chia trung thất theo giải phẫu: trung thất trân, trước, giữa, và sau

Các khối u tru n g  thất trên
Trung th ấ t trên  được giói hạn bởi phía trên  là nền cổ, chỗ đổ vào của ống 

ngực, phía dưới là  m ặt phăng đi qua phía trên  bao màng ngoài tim, tương ứng 
đôì sông ngực th ứ  IV.

Các khối u trung  th ấ t trên  thưòng là những khối u lan từ  cổ xuống như u 
tuyến giáp, u tuyến cận giáp hoặc dị dạng mạch máu.

Các khối u tru n g  thất trước
Trung th ấ t trước được giới hạn bởi: trung th ấ t trên, phía sau xương ức, 

màng phổi ở hai bên và màng ngoài tim và các mạch m áu lớn ở phía sau. Các
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cấu trúc bình thường trong trung  th ấ t trưóc gồm: mô, hạch, mạch bạch huyết, 
tuyến ức, tuyến giáp, tuyến cận giáp, động tĩnh  mạch vú trong.

Hinh 9.4. Khối u trung thất trưdc trén. Mô bệnh học: u tuyến úc typ B2

Các khối u có thể gặp trong trung th ấ t trước bao gồm: u tuyến ức, bướu giáp 
(bưóu giáp lạc chỗ hoặc phần lan rộng của tuyến giáp xuống trung  thất), u quái, 
u lympho. Các khối u này chiếm phần lớn nguyên nhân  u trung  thấ t. Có rấ t 
nhiều các nguyên nhân  u trung th ấ t ít gặp khác bao gồm: phình mạch, u cơ tim, 
u mõ cạnh tim, kén phế quản, u bạch huyết, u tuyến cận giáp, các khối u có 
nguồn gốc trung mô, u phổi nguyên phát xâm lấn tru n g  th ấ t, thoát vị Morgagni, 
áp xe trung thất, và u mõ trung  thấ t.

Các khô'i u tru n g  thất giữa
Trung th ấ t giữa còn được gọi là khoảng mạch. T rung th ấ t giữa được giới hạn 

bởi trung  th ấ t trước và trung th ấ t sau, chúa tim, khoang m àng ngoài tim, động 
mạch chủ đoạn lên và đoạn nằm  ngang, tĩnh mạch chủ trên , tĩn h  mạch azygos, 
thần kình hoành, phần trên của thần kinh phó giao cảm, khí quản, phế quản gốc, 
động mạch phổi, tĩn h  mạch phổi và các hạch đi kèm.

Các khối u trung  th ấ t giữa có thể gặp bao gồm: quá sản  hạch lympho (bệnh 
Castleman), u thần kinh, áp xe trung thất, thoát vị hoành, các khối u nguyên phát 
của khí phế quản, thực quản và u máu.

Các khối u tru n g  thất sau
Trung th ấ t sau còn được gọi là khoảng sau mạch. T rung th ấ t sau nằm  sát 

ngay sau tim và màng ngoài tim . Các cấu trúc trong trung  th ấ t sau bao gồm: 
động mạch chủ xuống, ống ngực, thực quản, tĩnh mạch bốn đơn, các hạch lympho, 
chuỗi hạch thần  kinh giao cảm ngực.

u  thần  kinh là nguyên nhân  thường gặp n h ấ t trong trung  th ấ t sau, bên
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cạnh đó cũng phát h iện  nhiều các bất thường khác như u tuyến ức xâm lấn 
trung  th ấ t sau, các khối u mõ, u xơ trung thất, u tuỷ  sống.

1.2. P h ân  ch ia  u tr u n g  th ấ t th e o  đ ịn h  khu lâm  sàn g

Trong thực hành  lâm  sàng, trung thấ t thường được chia thành  trung th ấ t 
trước, trung th ấ t giữa và trung  th ấ t sau.

T ru n g  th ấ t  trước: bao gồm tấ t cả những th àn h  phần nằm  phía trước và 
phía trên  của tim , được bao bọc bởi xương ức, xương sườn I, bờ trưốc trên  của 
tim và các mạch m áu cánh tay đầu. Trong trung th ấ t trước có tuyến ức và các 
mạch bạch huyết.

T ru n g  th ấ t  g iữ a :  tiếp nối với trung thấ t trưâc, bao gồm các thành  phần: 
tim, khoang màng ngoài tim, quai động mạch chủ, động mạch phổi, khí quản, 
rốn phổi và một sô' nhóm  hạch. Thần kinh hoành và phần trên  của dây thần  
kinh X cũng nằm  trong khoang trung th ấ t giữa.

T ru n g  th ấ t  sau :  là  khoang còn lại phía sau tim , khí quản và phía trước cột 
sống. Trung th ấ t sau kéo dài từ  cơ hoành tối xương sườn I, bao gồm: thực quản, 
động mạch chủ xuống, tĩn h  mạch Azygos, chuỗi hạch cạnh cột sống, ống ngực. 
Phần dưỏi của dây th ầ n  kinh X nằm  trong trung th ấ t sau.

Hinh 9.5. Phân chia trung th ít  trên phim X quang phổi nghiing
A: trung thát truớc; M: trung thất giữa; P: trung thát sau

Ngoài cách phân loại nêu trên, cũng tồn tại các phân loại khác. Một số tác 
giả tách phần trên  của tru n g  th ấ t trước ra  một khoang riêng, và như vậy trung  
thấ t được chia làm 4 khoang. Heitzman E.R (1988) chia trung  th ấ t thành  7 khu
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vực: lồng ngực, trung  th ấ t trước, vùng trên  động mạch chủ, vùng dưới động 
mạch chủ, vùng trên  azygos, vùng dưới azygos và rốn phổi. Phân loại này giúp 
các bác sĩ chẩn đoán hình ảnh định khu chính xác hơn vị tr í các tổn thương 
trung th ấ t và gợi ý các chẩn đoán phân biệt, tuy nhiên phân loại này khá rắc rối 
cho các thầy thuốc lâm sàng.

Trong thực hành  lâm sàng, việc chẩn đoán định khu trung  th ấ t hầu như bao 
giò cũng bắt đầu với phim chụp Xquang phổi thảng nghiêng (hình 9.4), do vậy 
phân chia trung th ấ t thành  3 khu vực vẫn là nền tảng của thực hành lâm  sàng 
và được sử dụng phổ biến.

Với sự hỗ trợ của phim chụp cắt lớp vi tính  ngực có tiêm  thuốc cản quang 
giúp định khu chính xác hơn, phân biệt rõ hơn mạch m áu với các cấu trúc  khác 
của trung th ấ t và cho phép đánh giá chính xác tình  trạng  chèn ép, xâm lấn  các 
cấu trúc trung th ấ t của u trung  thất.

Bảng 9.1. Các thành phần binh thường của trung thất theo đjnh khu lâm sàng

Trung th ít  trước

-  Tuyến ức.

-  Phẩn lan rộng xuống phla sau xương ức của tuyến giáp và tuyến cận giáp.

-  Mạch và hạch bạch huyết.

-  Mồ liên kết._________________________________________________________________

Trung thất giữa

-  Tim, màng ngoài tim.

-  Quai động mạch chủ và các mạch máu lớn.

-  Tĩnh mạch chủ trôn, tĩnh mạch vô danh.

-  Khl quản và phổ quản gốc, rốn phổi.

-  Hạch bạch huyết.

-  Dây thẩn kinh hoành và dây phổ vị.

-  TỔ chức liên kết._____________________________________________________________

Trung thất sau

-  Thực quản.

-  Động mạch chủ xuống.

-  Tĩnh mạch đơn bé.

-  Ống ngực.

-  Hạch bạch huyết.

-  Phấn thấp của dây thẩn kinh phế vị.

-  Chuỗi hạch giao cảm.

-  Mô Nên kết.
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1.3. Phân loại m ô bệnh học u tuyến ức

u  tuyến ức là những khối u xuất phát từ  các tế  bào biểu mô tuyến ức. Tuy 
nhiên chỉ khoảng 4% những khối u tuyến ức được tạo th àn h  chỉ bởi các tế  bào 
biểu mô tuyến ức. H ầu hết các khối u tuyến ức đều được hình thành  từ  hỗn hợp 
các tê  bào biểu mô tuyến ức và tế  bào lympho. Các khối u tuyến ức ban đầu được 
phân thành  bôn nhóm:

(1): u  tuyến ức ưu th ế  lympho bào: thành phần lympho bào chiếm trên  66%.

(2): u  tuyến ức ưu th ế  tế  bào biểu mô tuyến ức: các tế  bào biểu mô tuyến ức 
chiếm trên  66%.

(3): u  tuyến ức hỗn hợp lympho -  biểu mô: khi u tuyến ức không đạt được 
tiêu chuẩn nào nêu trên.

(4): u  tế  bào hình thoi: là dưới nhóm của u tuyến ức ưu th ế  tế  bào biểu mô, 
được tách ra  theo đặc điểm mô bệnh học của tế  bào biểu mô tuyến ức.

Các khối u tuyến ức ban đầu đều được xếp là lành tín h  bất chấp nhũng đặc 
tính  ác tính  của chúng như chèn ép, xâm lấn hoặc di căn xa. Đến đầu năm  1987, 
Lewis và cộng sự nhận  thấy sự xuất hiện của các tế  bào không điển hình ỏ 
khoảng 2% các khối u tuyến ức lành tính. Các biến đổi ở mức độ ác tính  hơn 
cũng được ghi nhận  bỏi nhiều tác giả khác.

N hư vậy, với sự tiến  bộ của chuyên ngành Giải phẫu  bệnh, càng ngày cốc 
tác giả càng nhận  thấy  phân  loại u tuyến Û C  đơn giản th àn h  bốn nhóm nêu trên  
không th ể  hiện hế t được các đặc điểm mô bệnh học, hoá mô miễn dịch của tấ t  cả 
các loại u tuyến ức. Ngày càng xuất hiện nhiều các typ mô bệnh học mới, do đó 
phân  loại mô bệnh học các khối u tuyến ức cũng trả i qua rấ t  nhiều  thay  đổi. 
Năm  2004, Tổ chức Y tế  T hế giới đã đưa ra  bàng phân loại mô bệnh học mô tả 
chi tiế t được hầu  h ế t các typ mô bệnh học của các khối u tru n g  thất.

1.4. Phân loạ i u trung th ất theo  Tổ chức Y tế  T hế giới

u  trung  thất bao gồm nhiều khối u có nguồn gốc khác nhau  nằm  trong 
trung  thấ t, các khối u này được xếp thành  bốn nhóm chính: u tuyến ức, các khối 
U  th ần  k inh nội tiế t, u lympho và các khối u tế  bào mầm. Đã có rấ t  nhiều các 
bảng phân loại u trung  th ấ t được sử dụng. Năm 2004, Tổ chức Y tế  T hế giới đưa 
ra bảng phân loại u trung  th ấ t chi tiết, trong đó các nguyên nhân  u trung  thấ t 
bao gồm: u tuyến ức lành  tính, ung thư tuyến ức, các khối u tế  bào mầm, u 
lympho, u nguồn gổc trung  mô v.v..., tuy nhiên trong phân  loại này, tấ t  cả cốc 
khối u lympho và u nguồn gốc tế  bào mầm trung  th ấ t đều được xếp chung thành  
u tuyến ức.
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Bảng 9.2. Phân loại mô bệnh học của các khối u tuyến ức theo WHO (2004)

Các Khối u biểu mô 

u tuyến úc

-  Typ A (tế bào hinh thoi -  spindle cell; tuỷ)

-  Typ AB (hỗn hợp)

- Typ B1 (giàu lympho bào; chủ yếu ở vùng vỏ, cơ quan hoá)

-  Typ B2 (Vỏ)

-  Typ B3 (biểu mô, không điển hình, vảy hoá, ung thư biểu mô tuyến ức biệt hoá rõ)

-  u  tuyến ức nốt nhỏ

- Dị sản tuyến ức

-  u tuyến ức vi thể

-  u tuyến ức xơ hoá

-  u xơ mỡ__________________________________________________________________

Ung thư biếu mõ tuyến úc (bao gồm cá các khối u biểu mô tế  bào thán kinh nội tiết 
của tuyến úc)

-  Ung thư biểu mô tố bào vảy

-  Ung thư biểu mô tế bào đáy (Basaloid carcinoma)

-  Ung thư biểu mô dạng biểu bì nhẩy (Mucoepidermoid carcinoma)

-  Ung thư biểu mô giống u lympho -  biểu mô (Lymphoepithelioma-like carcinoma)

-  Ung thư biểu mô sa côm (carcinosarcoma)

-  Ung thư biểu mô tế bào sáng
-  Ung thư biểu mô tuyến

-  Ung thư biểu mô tuyến nhú
-  Ung thư biểu mô có chuyển đoạn t(15;19)

-  Các ung thư biểu mô thẩn kinh nội tiết biệt hoá rõ (các khối u carcinoid)
+ u carcinoid điển hinh
+ u carcinoid khống điển hình
-  Các khối ung thư biểu mô tế bào thần kinh nội tiốt biệt hoá kém

-  Ung thư biểu mô tế bào thần kinh nội tiết tế bào lớn

-  Các ung thư biểu mô tế bào nhò, typ thấn kinh nội tiết

-  Ung thư biểu mô không biệt hoá

-  Các khối u biểu mỏ tuyến ú t hỗn hạp bao gồm cà các ung thư biểu mò thẩn kinh nội tiết

Các khối u tẻ' bảo mẩm (GCT) của trung thất_______________________________________

Các GCT của một typ MBH (GCT dơn thuán).
-  u nguyên bào tinh

-  Ung thư biểu mô phôi

-  u túi noãn hoàng
-  Ung thư biểu mô nguyên bào nuôi (Choriocarcinoma)

-  u  quái trưởng thành

-  u quái chơa trưòng thành___________________________________________________
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Các GCT cùa trên một typ MBH (GCT hỗn hợp)
- Thay đổi: u đa phôi

Các GCT ác tính typ không biệt hoá (somatic-type malignancy)
Các GCT liên quan tớ í bệnh máu ác tinh____________

Các khối u lympho trung thất vả cờ quan tạo máu________________________________

u lympho tể  bào B
- u lympho tê' bào B lớn trung thất nguyên phát

-  u lympho tế bào B vùng rìa ngoài tuyến ức cùa các tổ chức nhầy Nên quan lympho

u lympho tế  bào T
- u lympho tiền nguyên bào T

-  Bệnh bạch cầu tiền nguyên bào T

-  u lympho tẽ' bào lớn thoái triển và dạng trưỏng thành hiém gặp khác

-  u lympho tế bào T và NK trung thất

u lympho Hodgkin trung thất
- "Vùng xám" giữa u lympho Hodgkin và không Hodgkin

-  Các khối u mô bào và tế bào đuối gai

-  u mô bào huyết tố bào Langerhans

-  Sa côm tế bào Langerhans

-  Sa côm mô bào

-  u  mô bào huyết ác tinh

-  u  tế bào nang gai (Follicular dendritic cell tumour)

-  Sa cốm tổ bào nang gai (Follicular dendritic cell sarcoma)

-  u  tế bào gai cài răng lược (Interdigitating dendritic cell tumour)

-  Sa cỏm tế bào gai cài răng lược (Interdigitating dendritic cell sarcoma)

Sa cóm tuỷ và bệnh bạch cáu Bấp dỏng tuỷ ngoài tuỷ xương______________________

Các khối u trung m6 tuyèn úc và trung thất___________________________________

-  u  mỡ tuyến ứd

-  u mỡ trung thất

-  Sa côm mỡ trung thất

-  u xơ đơn độc

-  Sa cồm hoạt dịch

-  Các khối u mạch

-  Sa côm cơ vân

-  u cơ trơn

-  Các khối u thần kinh ngoại biên 

Các khối u hiếm gặp của trung thất
- Các khối u lạc chỗ trung thất

-  u tuyến giáp lạc chò

- u tuyến cận giáp lạc chỗ_________________________________________________

Các tổn thơong di căn tớl tuyến ức vả trung thất trước____________________________
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1.5. P h ân  lo ạ i u tu y ế n  ức th e o  S h ie ld s  T.W

Năm 2005, Shields T.W. Đề nghị tách những khối u không phát triển  từ 
biểu mô tuyến ức và các tê bào thần  kinh nội tiế t trong tuyến  ức ra  khỏi u tuyến 
ức, do vậy các trường hợp u tế  bào mầm, u có nguồn gốc từ  các tế  bào lympho, 
kén tuyến ức, các trường hợp di càn đến trung  th ấ t đều được loại ra  khỏi u 
tuyến ức. Theo phân loại này, u tuyến ức chỉ bao gồm bốn nhóm: u biểu mô 
tuyến ức, u tế  bào thần  kinh nội tiết, u mỏ và các khối u tuyến ức hỗn hợp (u 
nguyên bào thần  kinh, u hạch nguyên bào thần  kinh, u m áu tuyến ức, u nhầy, u 
hắc tô’ ác tính).

Bảng 9.3. phân loại u tuyến ức theo Shields TW (2005)

Những khối u biếu mô (u tuyến úc)_________________________________________________

- u tuyến ức typ A (tế bào hình thoi -  spindle cell; tuỳ)
- u tuyến ức typ AB (hỗn hợp)
- u tuyến ức typ B
+ Typ B1 (giàu lympho bào; chủ yếu ở vùng vỏ, lympho bào hoá cơ quan)
+ TypB2(VỎ)
+ Typ B3 (biểu mô, không điển hinh, vảy hoá, ung thư biểu mô tuyến ức biệt hoá rõ)
-  u tuyến ức typ c  (ung thơ tuyến ức)____________________________________________

Các khối u có nguồn gốc thán kinh nội tiết__________________________________________

- Biệt hoá rõ (carcinoid)
- Biệt hoá vừa (u carcinoid khống điển hinh)
-  Biẽt hoả kém (ung thơ tế bào nhổ)______________________________________________

u mỡ tuyến úc____________________________________________________________________
Sa côm mỡ tuyến ức______________________________________________________________
Những khứ  u hỗn hợp_____________________________________________________________

-  u  máu tuyến ức
- u nguyên bào thần kinh và hạch nguyên bào hạch
-  u hắc tố ác tính nguyên phát
-  u nhầy

1.6. P hân  g ia i đ oạn  u tu y ến  ức

Chỉ định điều trị các khối u tuyến ức phụ thuộc nhiều vào phân giai đoạn u 
tuyến ức. Cắt bỏ khối u trung thấ t qua nội soi nên được chỉ định cho những 
trường hợp khối u trung  thấ t có kích thước nhỏ. Những khối u tuyến ức chưa phá 
vỡ lốp vỏ có thể có thòi gian sống sau phẫu th u ậ t tương tụ  như người bình 
thường. Những khối u tuyến ức đã có xâm lấn ra ngoài bao xơ đều có tiên  lượng 
xấu, với tỷ lệ sống sau 5 năm là 50 -  77% và 10 năm  là 30 -  55%. Chỉ định phẫu 
thuật cắt bỏ khối u tuyến ức nên được xem xét trong tấ t  cả các trường hợp u 
trung thất, ngay cả với những khối u tuyến ức có kích thưốc rấ t lón (910g), hoặc 
những khối u đã có xâm lấn các mạch máu, tổ chức xung quanh hoặc di căn. Theo
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Stremmel c  và cộng sự (2007), phẫu thuật vẫn là nền tảng trong điều trị u tuyến 
ức ỏ tấ t cả cốc giai đoạn, việc phẫu thuật cắt bỏ u tuyến ức càng nhiều càng tốt, 
kết hợp hoá tr ị liệu và xạ tr ị liệu có khả nàng cải thiện thòi gian sống rõ rệt.

Bảng 9.4. Phân giai đoạn u tuyến ức theo WHO (2004)

T -  u nguyên phát
- TX: u nguyên phát không đánh giá được
- TO: không có bằng chứng của u nguyên phát
-  T1: u nằm hoàn toàn trong nang
-  T2: khối u xâm lấn các tổ chức liên kết cạnh nang
-  T3: khối u xâm lấn vào các cấu trúc xung quanh u như màng ngoài tim, màng phổi 

trung thất, Ihành ngực, phổi và các mạch máu lớn.
-  T4: khối u có tổn thường phản tán ò màng phổi, canh tim._________________________

N -  Hạch vùng
-  NX: không đánh giá được hạch vùng
- NO: không có di căn hạch vùng
- N1: di căn tới hạch trung thất trước
-  N2: di căn tới các hạch trong lổng ngực khác ngoại trừ các hạch trung thất trước
-  N3: di căn hach cơ thang/ hach hố thường đòn_____________________________

M -  Di cân

-  MX: khống đánh giá được di căn
-  MO: khổng có di căn xa 
- M Ị :  di căn xa

Phân nhóm

Giai đoạn I: T 1N 0M 0
Giai đoạn II: T2 NO MO
Giai đoạn III: T1 N1 MO

T2 N1 MO 
T3 NO, 1 MO 

Giai đoạn IV: T4 N bất kỷ MO
T bất kỳ, N2, 3 MO 

______________T bất kỳ. N bất kỷ. M1

Sugie c  và cộng sự (2008) nghiên cứu vai trò của xạ tr ị hậu phẫu cho 60 
bệnh nhân  u tuyến ức, trong đó dùng liều 30 -  40Gy cho u tuyến ức giai đoạn II 
và liều 50 -  55Gy cho u tuyến ức giai đoạn III. Với những trường hợp bệnh đã có 
lan trà n  khoang m àng phổi, tác giả áp dụng xạ tr ị liều thấp  cho toàn bộ nửa 
lồng ngực ( ll,2 G y  chia 7 phân liều hoặc 10 -  15Gy chia 10 phân liều). Kết quả 
cho thấy, tỷ lệ sống sau  5 năm  của hầu hết các bệnh nhân  đều đạ t trên  70%. Với 
những bệnh nhân  u tuyến  ức đã có lan tràn  khắp màng phổi (giai đoạn IV), tỷ lệ 
sống sau 3 năm  đạt 71%.

Trong thời gian từ  năm  1998 -  2005, Petrella F và cộng sự (2008) nhận 
thấy, ngay cả với những khôi u trung th ấ t có kích thước rấ t  lớn, xâm lấn mạch
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m áu xu n g  q u a n h  n h iề u , v iệc k ế t hợp hoá t r ị ,  xạ  t r ị  trư ớ c , sau đó p h ẫ u  th u ậ t  cắ t 

bỏ p h ầ n  tồn  d ư  của k h ố i u  vẫ n  là m  cả i th iệ n  đáng  kể  th ò i g ia n  sống. Ước t ín h  

th ờ i g ia n  sống th ê m  sau 5 n ă m  theo  K a p la n  M e ie r  là  56,6% . Các k h ố i u  nguồn 

gốc tu y ế n  ức có t iê n  lư ợ n g  tố t  hơn n h ữ n g  k h ố i u  p h ổ i d i  càn  t ru n g  th ấ t,  u  quái, u  

lym ph o  hoặc u  th ầ n  k in h  n ộ i t iế t.

Bảng 9.5. Phân giai đoạn các khòì u tế  bào mẩm theo VyHO (2004)

T -  u  nguyẽn phát_______________________________________________________________

-  TX: Không xác định được u nguyên phát
-  TO: Không có bằng chứng của u nguyên phát
-  T1: u  khu trú tại cơ quan nguyốn phát (tuyến ức và md trung thất)
+ T1a: u < 5cm
+ T1b: u  > 5cm
-  T2: u xâm lấn các cơ quan lién ké hoặc có tràn dịch ác tinh 
+ T2a: u  < 5cm

+ T2b: u  > 5cm
-  T3: u xâm lấn vào các cấu trúc xung quanh như màng ngoài tim, màng phổi, trung 

thất, thành ngực, mạch máu lón, phổi
-  T4: u  kèm lan tràn màng phổi, màng ngoài tim___________________________________

N -  Hạch vùng___________________________________________________________________

-  NX: Khống đánh giá được hạch vùng
-  NO: Không di căn hạch vùng
-  N1: Di căn tới hạch vùng
-  N2: Di căn tới hạch trong lổng ngực bao gổm cả hạch trung thất trước
-  N3: Di cản tới hach co thang hoâc hạch thương đòn_______________________________

M -  DI căn  X«___________________________________________________________________________
-  MX: Khổng đánh giá được di căn
-  MO: Không cố di cân xa
-  M1: C6 dl can xa____________________________________________________________

Phân giai đoạn__________________________________________________________________

-  Giai đoạn I: khối u khu trú, không di căn, có thể cắt bỏ hoàn toàn khối u

-  Giai đoạn II: khối u khu trú, khống di cãn, có thể cắt bỏ khđi u trên đại thể nhưng có 
thể còn tổn dư khối u vi thể

-  Giai đoạn III: khối u khu trú, hạch vùng có hoặc không, khổng di cãn xa, khỏng thể cắt 
bỏ hoàn toàn khối u nguyên phát

-  Giai đoan IV: khối u c6 di căn xa_______________________________________________

1.7. Phân loại các hạch lành tính trung thất

H ạch  t ru n g  th ấ t  th ư ò n g  n ằm  ở kh o a ng  t ru n g  th ấ t  g iữ a , các v ị t r í  thưcng  

gặp bao gồm: hạch  cạnh  p h ầ n  th ấ p  bên p h ả i k h í q u ả n , hạch  d ư ó i ca rin a , cửa sổ 

chủ phổ i. H ầ u  h ế t hạch  t ru n g  th ấ t  có nguồn  gốc ác t ín h ,  hạch  là n h  t ín h  tru n g  

thấ t ít gặp hơn và bao gồm các nguyên nhân dưới đây.
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Bảng 9.6. Các hạch lành tính trung thất

Các bệnh u hạt trung thất

-  Lao

-  Nấm

-  Bệnh sacoid

-  Bệnh bụi silic

- u hạt VVegener 

Bệnh Castleman 

Các bệnh lý khác

- Lupus ban đỏ hê thống

-  Tăng bạch cẩu đơn nhân nhiểm khuẩn

-  Quá sàn hạch phản ửng

-  Bệnh thoái hoá dạng bột

-  Hạch ỏ bệnh nhân nhiễm HIV

Lao hạch thường không có triệu  chứng trong giai đoạn sớm, tuy nhiên cũng 
có thể gặp biểu hiện nói khàn, giọng đôi do chèn ép dây th ần  kinh quặt ngược 
gây liệt dây th an h  âm, một sô' bệnh nhân  có biểu hiện sốt nhẹ vể chiểu, gầy sú t 
cân. Hạch trong bệnh sacoid cũng là nguyên nhân thường gặp, các nguyên nhân 
hạch to do nấm , bệnh bụi silic hoặc tăng bạch cầu đơn nhân  nhiễm  khuẩn  nhìn 
chung ít gặp hơn.

2. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG u TRUNG THẤT
Các khối u tru n g  th ấ t  nguyên phát ít gặp, tỷ lệ chính xấc các khối u tru n g  

th ấ t không được biết rõ, tuy  nhiên  tỷ lệ chung vào khoảng 1/100.000 ngưòi. 
Các khối u tru n g  th ấ t  thưòng gặp bao gồm: u tuyến ức, kén tru n g  th ấ t, u thẩn  
k inh nội tiế t, các khối u này chiếm khoảng trên  60% số cốc trường hợp u, kén 
trung  th ấ t. T riệu chứng lâm sàng u trung  th ấ t tương đối nghèo nàn, cốc triệu  
chứng thường gặp chủ yếu do chèn ép các cấu trúc tru n g  th ấ t. Có khoảng gần 
một nửa số trường hợp u  trung  th ấ t không có triệu  chứng, việc chẩn đoấn xốc 
định khối u tru n g  th ấ t  thường dựa nhiều vào chụp Xquang phổi, chụp cắt lớp 
vi tính  (CLVT) ngực có tiêm thuốc cản quang, tuy nhiên  việc chẩn đoán căn 
nguyên các khối u tru n g  th ấ t thường gặp nhiều khó khăn. Nhò sự phát triển  
của các kỹ th u ậ t thăm  dò chẩn đoán trung thất, tỷ  lệ cốc khối u tru n g  th ấ t có 
xu hướng gia tăng  trong thòi gian gần đây, tuy nhiên  các đặc điểm lâm sàng 
hầu như không thay  đổi.
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Bảng 9.7. Tỷ lệ các Khối u trung thất

Tổn thương Tỷ lệ % Tổn thương Tỷ lệ %
u tuyến ức 19 u lympho 13
Kén trung thất 21 u tế bào mầm 11
Kén phế quản

7
Các khối u nội tiết 
(giáp, cận giáp, carcinoid)

6

Kén màng ngoài tim 7 Các khối u trung mô 7
Kén ruột 3 Carcinoma nguyên phát 0
Các kén khác 4 Tổn thương ác tinh khác 3
Các khối u thần kinh 21

2.1. C ác t r iệ u  c h ứ n g  lâ m  sà n g  c ủ a  u  t r u n g  th ấ t

Các triệu chứng lâm sàng của u trung th ấ t có thể được phân làm hai nhóm:
-  Các biểu hiện toàn thân: sốt, gầy sút cân, chán ăn v.v...
-  Các triệu chứng do chèn ép, xâm lấn các tổ chức, cơ quan lân cận: ho, khó 

thỏ, đau ngực, hội chứng chèn ép tĩnh mạch chủ trên  v.v...
Các b iểu  h iệ n  to à n  th á n
Sốt, chán ăn, gầy sút cân và một sô' biểu hiện toàn thân  không đặc hiệu 

khác của các bệnh lý ốc tính  và viêm h ạt (u lao trung  th ấ t, sarcoidosis) thường 
thấy ỏ những bệnh nhân có khôi u trung thất, bên cạnh đó, một số trường hợp u 
trung th ấ t có thể có các hội chứng cận u như hội chứng tăng calci huyết, chứng 
to đầu chi, hội chứng thần kinh tự miễn v.v... Một số bệnh nhân có các hội 
chứng toàn thân  điển hình gợi ý bệnh cảnh khối u tru n g  th ấ t như hội chứng 
cưòng giáp trong bưốu giáp ở lồng ngực, nhược cơ gặp trong u tuyến ức, to đầu 
chi ỏ những bệnh nhãn  u tế  bào mầm có tăng tiế t HCG, tăng huyết ốp trong u 
hạch thần  kinh (ganglioneuroma), tăng calci huyết ỏ nhũng bệnh nhân c6 u 
tuyến cận giáp và u lympho, ỉa chảy ở trẻ  em có u nguyên bào th ần  kinh, u hạch 
thần kinh (neuroblastoma, ganglioneuroma). Hạ đưòng m áu ỏ bệnh nhân u 
quái, sa côm xơ (fibrosarcomas) và sa côm thần  kinh (neurosarcoma).

Hình 9.6. Ngón tay dùi trống
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Bảng 9.8. Những hội chứng toàn thân gặp trong u trung thất

Hôi chứng Bệnh lý liên quan
Hội chúng nội tiết
Cuỡnq chức nãnq tuyến qiáp hoăc suy giáp Bướu giáp trunq thát
Tânq calci huyết Unq thư biểu mô tuyến cân giáp, u lympho
Tăng huyết áp u tưỳ thưonq thân, u hach thần kinh, chemodectoma
Hôi chứng Cushing u carcinoid, u tuyến ức
Ha đường huyết u trung mô
To đẩu chi u tế bào mầm

ỉa lỏng u hạch thần kinh (ganglioneuroma), u nguyên bào 
thần kinh (neuroblastoma)

Những hội chúng tự  miễn
Runq giât cơ mắt u nguyên bào thẩn kinh (neuroblastoma)
Nhươc cơ u tuyến ức
Thiểu sản hổnq cầu u tuyến ức
Viêm co tim u tuyến ức
Giảm qamaqlobulin máu u tuyến ức
Những hội chứng bấm sinh
Bẽnh u xơ thần kinh u xơ thần kinh
Đa u nôi tiết Ung thư biểu mô tuyến cân giáp, pheochromocytoma
Không rõ càn nguyên
Sốt và ra mổ hôi vể đêm u Ivmpho

Đầu tận củng 
thần kinh y Nơi giải phóng 

Acetylcholine

H ầu hết các hội chúng bệnh lý toàn thân đều có cơ chế tự  miễn. Biểu hiện 
toàn thân  thường gặp n h ấ t trong sô' những hội chúng nêu trên  là nhược cơ, tuy 
nhiên tỷ lệ nhược cơ cũng chỉ thấy ở 17% sô' bệnh nhân. Cấc biểu hiện khác bao 
gồm giảm sản hồng cầu, viêm cơ tim  và giảm gammaglobulin máu. Những bệnh 
nhân u tuyến ức cũng tăng  nguy cơ mắc các bệnh hệ thấng, bệnh Whipple, các 
bệnh lý ác tính  trên  toàn bộ cơ thể.

Những khối u  trung  thấ t 
khác cũng có thể gây các hội 
chứng hoặc bệnh toàn thân  bao 
gồm: ung thư biểu mô tuyến cận 
giáp, u carcinoid, u xơ thần  kinh 
và u lympho. Loãng xương cũng 
là biểu hiện gặp ở những trưòng 
hợp u xơ thần kinh và u bao 
Schwann, những u nguyên bào 
thần kinh có thể có biểu hiện
rung giật, đặc trưng bỏi những _ , ,

7 7. _ _ r .  i l  , , I  Hlnh 9.7. Acetylcholine dưọc giải phóng từ  các túi nhỏ,cử dông cua măt nhanh và mat _  \ . . .  ... J sau đó vuụt qua khe synap rói tác động lên các receptor
điểu vận, nguyên  n h â n  có th e  do acetylcholine (mật độ nNéu nhất ỏ các nếp gấp -  JF), sau
x u ấ t h iệ n  n h ữ n g  tự  k h á n g  thể  đó chúng nhanh chóng bị thủy phân bời acetylcholinesterase,
chông m ô não. M: ty lạp thể (Mitochondria), V: túi (Veside)

37-bénhhôhAp .
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Theo M arsteller (1988), nhược cơ lần đầu tiên  được mô tả  năm  1644, sau  đó 
đến năm  1685, Thom as Willis mô tả  một bệnh nhân  liệ t tuỷ  có th ể  có cân nguyên 
tâm  lý. Sau đó nhược cơ còn được nhiều  tốc giả khác mô tả . Đ ến năm  1895, Jolly 
đã đ ặ t tên  bệnh là nhược cơ giả liệt. Năm 1934 W alker n h ận  th ấy  h iệu  quả của 
physostigm ine trên  bệnh, chỉ một năm  sau đó (1935), ông đưa ra  gợi ỷ về nguồn 
gốc hoá học của dẫn  truyền  thần  kinh. Cơ chế tự  miễn của nhược cơ được Simpson, 
N astuk và cộng sự nhắc tói lần đầu tiên  năm  1960, tuy  nh iên  p hả i đến năm  1973, 
vai trò  của các kháng  th ể  kháng  receptor acetylcholine trong cơ ch ế  bệnh sinh  của 
nhược cơ mới được P atrick  và L indstrom  chứng m inh trên  thỏ.

Đặc điểm của nhược cơ là b iến đổi trong  ngày, th án g  và n ăm  tạo ra  các đợt 
bùng p h á t sau  đó thoái lui. Nhược cơ có thể  xuất hiện ở m ắt, liệ t m ặt, m iệng hầu  
hoặc liệt chân  tay. C hẩn  đoán được khảng  đ ịnh  với te s t p rostigm in , hoặc tìm  
thấy  kháng  thể  kháng  receptor acetylcholine trong  huyết th an h .

Bảng 9.9. Phân loại nhược cơ ở người lón theo Osserman and Genkins

Nhóm 1: Mắt (15% tới 2 0 % ) ____________ ___________________________________

-  Giới hạn ở các cơ vận nhãn
-  40% xuất hiện các biểu hiện chung cùa bệnh sau đó
-  Đièn cơ có thể dương tính ở các cơ ngoai vi__________________________________

Nhóm 2A: Bệnh chung múc độ nhọ (30%)__________________________________________

-  Liệt ca đấu mặt cổ, chân, tay, thân minh
-  Có thể có liệt cơ hô hấp thoáng qua
-  Đáp ứng tốt với các thuốc kháng Cholinesterase
-  TÝ lé tử vong thấp________________________________________________________

Nhóm 2B: Bệnh chung múc đó trung bình (20%)____________________________________
-  Sụp mi rõ, nhìn đôi
-  Biểu hiện liệt tuỷ: nói khó, nuốt khó
-  Yếu chân tay
-  Khó ván đống___________________________________________________________

Nhóm 3: Bệnh cấp tình (11%)_______________ ______________________________________

-  Xuất hiện đột ngột
-  Triệu chứng nặng nhất xuất hiện trong 6 tháng
-  Liệt hô hấp sớm
- Liệt tuỷ, chân, tay, cơ thân nặng
-  Đáp ứng kém với các thuốc kháng Cholinesterase
-  Thường xuất hiện cơn bùng phát
-  Tỷ lẽ tử vong cao________________________________________________________

Nhóm 4: Bệnh nặng xuất hiện muộn (9%)__________________________________________

-  Bệnh tiến triển từ bệnh nhẹ sau 2 nam
-  Thường c6 tiên lương kém_________________________________________________

N h ư ợ c  cơ và u tu y ế n  ức

578



Các biểu h iện  do chèn  ép, xâ m  lấn các tổ  chức, cơ q u a n  trong  lổng ngực
Triệu chứng thường thấy của hầu hết các trường hợp u trung  th ấ t đều do 

chèn ép, xâm lấn các tổ chức, cơ quan trong lồng ngực. Các khối u trung  th ấ t có 
thể gây rấ t nhiều biểu hiện lâm sàng. Có thể phân nhóm các biểu hiện lâm sàng 
theo các cơ quan, bộ phận tổn thương như sau:

T riệu  c h ứ n g  ch èn  ép đ ư ờng  hô hấp
Ho cũng thường thấy do chèn ép từ ngoài vào khí, phế quản hoặc xâm lấn, 

phá hủy thành  đường thở. Đôi khi ho xuất hiện do viêm phổi sau tắc hẹp khí 
phế quản. Có thê gặp ho ra  máu trong trưòng hợp u trung  th ấ t xâm lấn, phá 
hủy và hoại tử  gây chảy máu trong lòng đường thở. Ho khạc đờm mủ trong 
trường hợp có viêm phổi sau chỗ tắc hẹp khí phê quản.

Khó thỏ và thỏ rít thường do các khối u chèn ép vào đường thở gây ra, một 
số trường hợp khó thở do khối u trung th ấ t xâm lấn vào đường thở hoặc u nội 
khí phế quản. Những trường hợp u trung thấ t gây chèn ép đưòng thỏ nhiều, 
hoặc u nội khí quản có thể gây suy hô hấp nặng thưòng cần đặt nội khí quản 
đảm bảo thông khí trước, sau đó xét chỉ định đặt giá đ3 khí quản, đốt điện đông 
cao tần, xạ trị u trung  th ấ t hoặc phẫu thuật cắt bỏ, sau  đó phối hợp hoá tr ị liệu 
khi có chỉ định.

Hlnh 9.8. u trung th ít  chèn ép gây hẹp lồng khi quản

Những trưòng hợp u tuyến ức có nhược cơ có thể có suy hô hấp, ngoài ra, khi 
khối u trung  th ấ t vd vào m àng phổi, khoang màng ngoài tim  có thể gây ho, suy 
hô hấp nặng.

H ội c h ử n g  ch è n  ép t ĩn h  m ạ c h  ch ủ  trên

Tĩnh mạch chủ trên  có th àn h  mỏng và áp lực trong lòng mạch thấp  nên đặc 
biệt dễ bị tổn thương do đè ép từ  ngoài vào. Hội chứng chèn ép tĩnh  mạch chủ 
trên  gây ra  do tăng áp lực tĩnh  mạch phía trên  lồng ngực, đầu, cô và được đặc 
trưng bởi tình  trạng  giãn căng cốc tĩnh mạch cả hai bên lồng ngực trên  và cổ, 
phù nề, m ặt đỏ, cổ bạnh ra, m ắt lồi, kết mạc m ắt đỏ. Các triệu  chứng của thần  
kinh như đau đầu, rối loạn ý thức, giảm thị lực. Ngoài ra  có thể gặp ù ta i và 
chảy máu cam. Các triệu  chứng thưòng nặng lên khi nằm  ngửa, do vậy triệu  
chứng thường rõ vào buổi sáng hơn buổi chiểu.
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Hinh 9.9. HC chèn ép tĩnh mạch chủ trên (cổ bạnh, hố thượng đòn dầy, tuẩn hoàn bàng hộ)

Có thể gặp các nguyên nhân khác của hội chứng chèn ép tĩnh  mạch chủ trên  
như viêm tắc tĩnh  mạch, phình mạch do giang mai. Tuy nhiên, u, hạch trung 
thấ t là căn nguyên thường gặp nhất gây hội chứng chèn ép tĩnh  mạch chủ trên.

Các d ấ u  h ỉê u  do ch èn  ép d ã y  th ầ n  k in h
Các khối u trung  th ấ t có thể gây rấ t nhiều triệu  chứng khác nhau  do xâm 

lấn hoặc chèn ép thần  kinh. Các biểu hiện này bao gồm:
-  Nói khàn: u trung thấ t là nguyên nhân gây nói khàn thứ tư sau ung thư 

tuyến giáp, ung thư phổi, u thực quản. Nguyên nhân do chèn ép dây thần  kinh 
quặt ngược, thường gặp trong u trung thấ t giữa. Bệnh nhân có biểu hiện khó phát 
âm, khàn tiếng hoặc nói giọng đôi. Khám thanh quản thấy dây thanh  âm bị liệt.

-  Hội chứng Claude B ernard Horner: do chèn ép dây th ần  kinh giao cảm cổ, 
các biểu hiện gặp trên  lâm sàng bao gồm: nửa m ặt đỏ, nóng bừng, nhãn  cầu tụ t 
vê' phía sau, khe mí m ắt hẹp, đồng tử bên đó bị co nhỏ.

-  Khó thở: do chèn ép gây liệt dây thần kinh hoành. Để xác định căn nguyên 
này, thường cần dựa thêm  vào các dấu hiệu Xquang. Trên phim Xquang phổi 
thấy bên vòm hoành bị liệt nâng cao, khi chiếu Xquang thấy  cử động của vòm 
hoành đảo nghịch nghĩa là khi thở vào bên liệt nâng cao. Có thể  xác định liệt 
dây thần kinh hoành bằng chụp 2 phim chuẩn khi thở vào và khi thỏ  ra. Bệnh 
nhân có thể khó thở nếu trưốc đó đã bị suy hô hấp, liệt dây th ần  k inh  hoành 
thường do u hoặc do ung thư  phế quản di căn vào trung th ấ t. Nhưng cũng có thể 
gặp liệt thần  kinh hoành vô căn.

-  Chèn ép dây thần  kinh phế vị có thể gây mạch nhanh.
-  Chèn ép tuỷ sống có thể gây các biểu hiện: đau kiểu rễ thần kinh, lan dọc theo 

vùng do dây thần kinh đó chi phối như dây thần kinh liên sưòn. Có thể gặp liệt 2 chi 
dưối, rôì loạn vận động các cơ tròn khi khôi u trung thất xâm lấn gây ép tuỷ.

Các d ấ u  h iệ u  k h á c  củ a  bệnh  lý  tru n g  th ấ t

-  Nuốt khó: gặp trong u trung  th ấ t sau hoặc ung thư thực quản. Bệnh nhân 
thấy nuốt nghẹn, nuốt khó tăng dần. Trên phim chụp Xquang ngực thưòng chỉ 
thấy dấu hiệu trung  th ấ t giãn rộng, đê chẩn đoán xác định thường cần chụp 
CLVT ngực, nội soi thực quản hoặc chụp thực quản có uông barit.

-  Đau ngực: trong u trung thất, đau ngực thường do khối u gây chèn ép, xâm
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lấn các cơ quan, tổ chức xung quanh, hoặc do xâm lấn xương sườn, xương ức. Đau 
ngực âm ỉ, có trường hợp đau dữ dội, giai đoạn đầu còn đáp ứng với các thuốc 
giám  đau  thông thường, ở giai đoạn sau, khi đã có hủy xương thường cần dùng 
các thuốc giảm đau morphin và các chế phẩm morphin. Các trường hợp đau ngực 
khác hiếm gặp như: đau ngực do khôi u trung thất vỡ vào khoang màng phổi gây 
tràn  dịch màng phổi, hoặc khối u trung thấ t lớn gây chèn ép tim, động mạch 
vành gây biểu hiện lâm sàng như cơn đau thắt ngực hoặc nhồi máu cơ tim.

-  u  trung th ấ t có thể kèm theo hạch to ở hô' trên  đòn, cổ và nách. Những 
trường hợp này hay gập trong u lympho trung th ấ t hoặc những khối u ác tính 
trung  th ấ t đã có di căn hạch thượng đòn, sau cơ ức đòn chũm.

Theo Hack HA và cộng sự (2008) hầu như không có liên quan giữa các biểu 
hiện lâm sàng với kích thước khối u hoậc tình trạng  chèn ép khôi u thấy trên  
phim chụp CLVT.

2.2. H ình ản h  X qu ang u tru n g  th ấ t

Tiến cận chẩn đoán trung th ấ t có thể được chia thành  hai nhóm: nhũng kỹ 
th u ậ t chẩn đoán không xâm nhập (bao gồm những kỹ th u ậ t chẩn đoán hình 
ảnh) và những kỹ th u ậ t chẩn đoán xâm nhập giúp lấy bệnh phẩm  của tổn 
thương trung th ấ t. Trong chẩn đoán u trung thất, những kỹ th u ậ t chẩn đoán 
không xâm nhập rấ t có giá trị do đặc tính khó xâm nhập trung  thấ t. Các kỹ 
th u ậ t lấy bệnh phẩm  cho chẩn đoán xác định u trung th ấ t bao gồm: phẫu th u ậ t 
mở trung  thấ t, nội soi trung  thấ t, nội soi lồng ngực sinh th iế t khối u trung  th ấ t 
xuyên thực quản, khí quản dưới hướng dẫn của siêu âm qua nội soi, sinh th iế t 
khối u trung th ấ t xuyên thành  ngực dưới hướng dẫn của chụp CLVT.

2.2.1. Chụp Xquang ngực quy ước

T rung th ấ t bao gồm các tạng nằm  giữa hai phổi. Do tru n g  th ấ t được phủ bởi 
các lá của m àng phổi, nên các khôi u trung th ấ t nhìn chung có bờ nhẵn, trong 
khi đó các khối u  phổi do không được phủ bỏi màng phổi nên thưòng c6 bò gồ 
ghề. Các khối u trung  th ấ t thường được phát hiện trên  phim  chụp Xquang ngực 
khi bờ trung  th ấ t có hình ảnh bất thường. Các cấu trúc  bình thường của trung  
th ấ t ở bên phải (từ trước ra  sau) bao gồm: các mạch m áu cánh tay đầu, tĩnh  
mạch chủ trên, quai azygos, động mạch chủ lên và nhĩ phải. Bên trá i (từ trưốc 
ra sau) có: các mạch máu cánh tay đầu, quai động mạch chủ, th ân  động mạch 
phổi và th ấ t trái. T rên phim  chụp nghiêng, trung th ấ t trả i rộng từ  phía sau 
xương ức tới phía trước các xương sưòn.

Khoảng 60% các khối u trung  th ấ t nằm ở trung th ấ t trước, 25% u trung  th ấ t 
sau và khoảng 15% u trung  th ấ t giữa.

Tuy nhiên cũng có nhiều trường hợp u trung th ấ t mà chụp Xquang ngực 
hoàn toàn bình thường.

Phần lớn các khối u trung  th ấ t đều có những đặc điểm riêng (bảng 2), u quái 
thường có biểu hiện là những khôi u không đồng nhất, có thể  thấy đậm độ calci, 
mỡ và mô mềm nằm  xen kẽ. Hình calci hoá ỏ vỏ khôi u có thể gặp trong ung thư 
biểu mô tuyến giáp hoặc kén tuyến giáp. Hình mức nưốc hơi trong khôi có thể
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gặp trong áp xe trung th ấ t hoặc kén trung thất. Các khối u thần  kinh thường 
nằm phía sau, có bờ nhẵn, các khối u lympho có thể có hình múi.

Bảng 9.10. Một số đặc điểm hlnh ảnh của u trung thất

Đặc điểm Gợi ý chẩn đoán
u lớn ngay khi dược phát hiện u nguổn gốc thẩn kinh

Thoát vị màng não
u trung mô

Khói hình giọt nuớc bển trong rãnh liên thuỳ Kén màng ngoài tim hoặc phé quản

Tỷ trọng mỡ trên phim chụp cất lớp vi tinh u mỡ trung thất
Hình calci hoá trong khới u
ở  bở khối Ung thư biểu mô tuyến giáp hoặc kén tuyến 

giáp
Phình mach
Silicosis (calci hoá hinh "vỏ trứng”)

Ở trong khối Ung thư biểu mồ tuyến giáp

u quái
Xương hoặc rang u quái

Sỏi tỉnh mach u máu
Múc nước hơl trong khôi Bệnh lỷ thực quản

Thoát vị qua cơ hoành

Kén trung thất phát triển
u quái thể kén

Áp xe trung thất

Khới kém theo tốn thương nhu mô phối u hạt nhiễm trùng
Ung thư phế quản di căn
u lympho xâm lán trực tiép vào phổi
Bất thường thục quản gây viêm phổi hft phải
Chèn ép phế quản bài khối u trung thất 
nguyên phát

Khói u trung thất có tràn d/ch màng phối Bệnh lý ác tinh di căn màng phổi, trung thất

Viôm hạt hạch tru n g  thấ t

Tắc nghẽn tĩnh mạch chủ trên
Mới xuất hiên Ung thư phế quản

u lympho
Nghẽn mạch do đặt catheter

Xuất hiên từ  lâu X ơ hoá trung thấ t

Huỷ xương Phlnh động m ạch

Những khối u thần kinh ngoại biên hoặc 
hạch giao cảm

Thoát vị m àng não

Dị dạng xương sườn hoặc cột sống Kén ruột
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Nàm 1973, Hounsíĩeld cho ra  đời chiếc máy chụp CLVT đầu tiên dùng để chụp- 
CLVT sọ não. Năm 1993, xuất hiện máy chụp CLVT xoắn ốc đầu tiên. Gần đầy có 
các máy chụp CLVT đa đầu dò (MSCT), mở ra kỷ nguyên mới cho chụp CLVT.

Chẩn đoán bệnh lý trung  th ấ t có bước thay đổi rõ rệ t với sự xuất hiện của 
chụp cắt lóp vi tính. Những m ặt phảng cắt ngang của chụp cắt lốp vi tính rấ t 
phù hợp cho việc đánh giá các cấu trúc trung th ấ t do hầu hết các cấu trúc trung 
th ấ t đều có hướng vuông góc vối mặt phẳng này. Những đặc điểm tổn thương và 
tỷ trọng đo được trên  phim chụp CLVT giúp gợi ý nguyên nhân  u tru n g  thất.

2.2 .2 . C h ụ p  c ắ t  lớ p  v i t ín h

Bảng 9.1. Tỷ trọng  gợi ý của các cấu trúc trên phim  chụp CLVT

Xương rắn + 3095 Đa số cấu trúc mô + 20 đến + 80

Calci • + 1000 Nước, dịch 0

Mạch máu có thuốc càn quang + 200 Mỡ -1 0 0  đ ế n -1 5 0

Phấn mềm + 30 Nhu mô phổi -7 5 0

Không khí -  1000

Hinh 9.10. u trung th ít  vãi thinh mòng, tỷ trọng không đổng nhất. Chọc hút th íy  hình inh 
sợi tóc, các tổn thương dạng mỡ. Kết luận: nang biếu bl trung th ỉt  (u quái).

Dựa trên  tỷ trọng và nhũng đặc điểm của tổn thương xác định trên  phim 
CLVT giúp định hướng chẩn đoán nguyên nhân  những khối u tru n g  thấ t, từ  đó 
lựa chọn những thăm  dò phù hợp để xác định nguyên nhân. Những tổn thương 
hình khối tròn, th à n h  mỏng, nhẵn, bên trong chứa dịch thường được chẩn đoán 
là nang (kén dịch) trung  thất. Những tổn thương dạng tổ  chức nằm  ở trung  th ấ t 
trước thường là u tuyến ức, trong khi nếu trong khối u xuất hiện những tổn 
thương dạng xương, răng, tỷ  trọng không đồng nhất thưòng được chẩn đoán là u 
quái trung  thấ t.

Chụp CLVT cho phép đánh giá tốt những cấu trúc  có trục thẳng  đúng như 
khí quản, thực quản v.v... tuy nhiên kỹ th u ậ t lại có hạn  chế trong việc đánh giá 
nhũng cấu trúc nằm  ngạng (chảng hạn những tổn thương ỏ cửa sổ chủ -  phổi và 
những tổn thương dưới carina), bên cạnh đó khó khăn trong việc đánh  giá bờ các
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tổn thương, đặc biệt trong phân biệt tổn thương có xâm lấn mạch máu hay 
không, ngay cả khi chụp có tiêm thuốc cản quang tĩnh mạch. Trên hình ảnh 
chụp cắt lâp vi tính  khó có thể phân biệt giữa tổn thương nằm cạnh hay đã xâm 
lấn vào các cấu trúc trung  thất, giữa khối u trung th ấ t xâm lấn vào nhu mô phổi 
hay chỉ là xẹp phổi do khối u trung th ấ t chèn ép phế quản và giữa hạch trung  
thấ t do di căn hay phì đại hạch trung th ấ t lành tính.

2.2.3. Hạch trung thất vả chụp CLVT

Hạch được phát hiện trên  phim chụp cắt lớp vi tính  và có thể được chia 
thành hạch bình thường, hạch phì đại, tập trung thành  đám hoặc khối u xâm 
lấn trung thất. Trên lâm sàng, hầu hết các tác giả đều xem hạch có kích thước 
trên lcm  là hạch bất thường. Tuy nhiên, nhiều nghiên cứu cho thấy giá tr ị 
ngưỡng để xác định hạch có kích thưốc lcm  là do di căn ung thư thay đổi từ  18 
tối 94%. Độ đặc hiệu trong chẩn đoán hạch do di căn ung thư thay đổi từ  43% 
tới 100%. Hạch trung th ấ t kích thước > 2cm hầu như là hạch bất thường và hầu 
hết các trường hợp hạch > 2cm ỏ những bệnh nhân ung thư phổi đều là hạch do 
di căn ung thư. Tuy nhiên, trong hàng loạt các bệnh nhân ung thư phổi, vẫn tìm 
thấy khoảng 10% số trường hợp hạch > 2cm là hạch lành tính. Do vậy, ngay cả 
khi hạch trung th ấ t có kích thước khá lớn ỏ những bệnh nhân ung thư  phổi vẫn 
có thể là hạch lành tính.

Hlnh 9.11. Nhiều hạch trung thất (mũi tân), tràn dịch màng phổi.
Sinh thiết hạch cạnh động mạch chủ: ung thư biểu mõ tuyến

Tuy nhiên, chụp CLVT được xem là lựa chọn ban đầu trong đánh giá trung 
th ấ t ở những bệnh nhân  có khối u trung th ấ t nguyên phát hoặc giúp đánh giá 
giai đoạn của những bệnh nhân ung thư phổi. Trong phần lớn các bệnh nhân, 
chụp CLVT không cho phép chẩn đoán chắc chắn nguyên nhân  u trung  thấ t 
cũng như khả năng di căn hạch, tuy nhiên, kỹ th u ậ t giúp định hướng nguyên 
nhân u trung thấ t, đánh giá tình  trạng xâm lấn, chèn ép các tô chức xung 
quanh và giúp lựa chọn các kỹ th u ậ t thăm  dò tiếp theo để chẩn đoán nguyên 
nhân u trung thất.
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CHẨN ĐOÁN HÌNH ẢNH u TRUNG THẤT

1. G I Ả I  P H Ẫ U  X Q U A N G  T R U N G  T H Ấ T

Trung th ấ t là khoang giữa lồng ngực, hai bên là màng phổi phải và trái, 
thông lên trên  với cổ và dưới vôi cơ hoành, phía trước là m ặt sau xương ức và 
phía sau là bờ trước cột sống ngực. Trung thất được chia làm bốn khoang trung 
th ấ t trên, trung  th ấ t trước, trung thấ t giữa và trung th ấ t sau.

-  Theo Felson, trung th ấ t được chia làm hai tầng trên  và dưới. Tầng dưới 
được chia làm ba khoang trưốc, giữa và sau.

-  T rung th ấ t trên  được giới hạn bởi đường ngang từ  khớp cán -thân  xương 
ức tới đô’t sông ngực IV phía sau.

-  Trung th ấ t trước giới hạn từ mặt sau xương ức tối m ặt trước màng ngoài tim.
-  Trung th ấ t giữa ranh  giới là màng ngoài tim phía trưóc và sau.
-  Trung th ấ t sau giới hạn từ m ặt sau màng ngoài tim  phía trước tới bờ trưóc 

cột sống ngực phía sau.
1.1. T rung th ấ t trên  được giới hạn bởi xương ức ở phía trước, cột sống ỏ sau và 
phía dưới là đuòng ngang qua ranh  giới giữa cán ức và thân  xương ức tói D4. 
Trung th ấ t trên  chứa tuyến giáp, một phần tuyến ức, hạch lympho, mạch máu 
cánh tay đầu và tổ chức mõ.

1.2. T rung th ấ t  trước có ran h  giới trước là mặt sau sau xương ức, ranh  giới sau 
là m ặt trước m àng ngoài tim. Các thành  phần chứa đựng trong trung  th ấ t trước 
bao gồm: tuyến ức và tổ chức lympho.

1.3. T rung th ấ t giữa có ranh  giới phía trưóc là mặt trước màng ngoài tim, phía 
sau là màng ngoài tim  sau. Trong trung th ấ t giữa có tim, màng ngoài tim, động 
mạch chủ lên, tĩnh  mạch chủ trên  và tổ  chức lympho.

1.4. Trung th ấ t sau có ran h  giới trước là màng ngoài tim  sau và ranh  giỏi sau là 
cột sống. Các thành  phần của trung th ấ t sau có khí quản, thực quản, ống ngực, 
dây thần  k inh  X phải và trái, hệ tĩnh  mạch đơn, động mạch chủ xuống, tĩnh 
mạch chủ dưới và tổ  chức bạch huyết.

2. K Ỹ  THUẬT PH Á T  HIỆN u  T R U N G  THÃT

2.1. Xquang thường quy

Sử dụng kỹ th u ậ t chụp phổi điện áp cao (trên 120kV); Trên phim thẳng, 
sau-trước cho phép thấy được khá chi tiết các thành phần trung th ấ t như khí
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quản và phế quản gốc, bóng tim, động mạch chủ, có thể thấy u trung  thất. Trên 
tư thê chụp nghiêng giúp xác định vị trí của u trung th ấ t trước, giữa hay sau. 
Tuy nhiên trên phim thường quy có thể bỏ sót tổn thương hoặc chỉ có thể có dấu 
hiệu gợi ý. Khi phát hiện dấu hiệu nghi ngò u trung th ấ t nên khám  kỹ th u ậ t cao 
để chẩn đoán.

2.2 . C h ụ p  c ắ t  lớ p  vi t í n h

Chụp cắt lóp vi tính  cắt ngang vối độ dày các lớp cắt khoảng 5 -  lOmm có sử 
dụng thuốc cản quang đưòng tĩnh mạch có thể thấy rấ t rõ cốc thành  phần của 
trung thất, như các thành  phần của tim, hạch trung thấ t, tĩnh  mạch đơn lớn 
v.v... Có thể sử dụng kỹ th u ậ t tái tạo theo các m ặt phảng đứng ngang, đứng dọc 
hay chếch để phát hiện và đánh giá tổn thương và liên quan của u trung th ấ t 
với tổ chức xung quanh.

2.3. Chụp cộng hưởng từ

Cộng hưỏng từ  là kỹ th u ậ t thăm  dò hình ảnh không dùng tia  X mà áp dụng 
các dao động từ  của tổ  chức để tạo ảnh. Ưu việt hơn chụp CLVT ỏ chỗ, MRI cho 
phép tạo ảnh ở các bình diện khác nhau vói độ chi tiế t cao. Tuy nhiên thòi gian 
khám lâu và bị ảnh hưởng bởi nhịp thỏ, giá thành  đắt và không có sẵn.

2.4. S iêu  âm

Chỉ áp dụng cho các trường hợp đặc biệt như siêu âm trong mổ, hoặc siêu 
âm nội soi qua đường thực quàn để đánh giá các tổn thương ở tim, màng tim, 
thực quản, hay hạch trung  thất.

3. ĐẶC ĐIỂM HÌNH ẢNH u  TRUNG THẤT
3.1. Đặc điểm chính của khối u trung th ấ t phụ thuộc vào vị trí, kích thước và tư 
thế  chụp. Trên phim chụp thảng (sau -  trước) u  trung th ấ t thường là hình ảnh 
rộng ra  của trung thất, bò rõ nét, thấy rõ hơn khi khôi u ở tầng trên  trung  thất.

3.2. u  trung th ấ t cong lồi ra  phía phổi có góc mỏ ra  ngoài trung th ấ t là góc tù, 
không có hình ảnh phế quản khí, thường là ảnh hưỏng đến cả hai bên trung thất.

3.3. Về vị trí của khối u trung th ấ t thường được xác định bỏi phim chụp tư thế  
nghiêng và phim chụp cắt lớp vi tính. Có thể nằm ỏ các khoang trung  th ấ t theo 
từng khối u. Tuy nhiên khi khối u quá to có thể khó xác định được vị tr í nguyên 
thủy của nó.

3.4. Có thể có các triệu chứng về hình ảnh kèm theo như tràn  dịch màng phổi, 
hay xẹp phổi thụ  động.
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Hinh 9.13. u phổi: dặc điểm chụp cắt lớp vi tính
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Hinh 9.14. u thán kinh: đặc điểm chụp cắt lãp vi tính

4. CHẨN ĐOÁN PH Â N  B IỆ T

Tuy nhiên trên  phim Xquang thường quy cũng cần phải chẩn đoán phân 
biệt u trung th ấ t với các tổn thương hình khối: H ình ảnh  tĩnh  mạch chủ trên, 
hình ảnh quai tĩnh  mạch đơn, phình hoặc phình tách  động mạch chủ ngực, 
thoát vị cơ hoành (H iataỉ hernia, Morgagni, Bochdalek), Bệnh Sarcoid, Xơ hoố 
trung thất, u màng phổi hay u phổi. Nói chung trên  phim  Xquang thường quy 
không thể chẩn đoán phân biệt được các khối u tru n g  thấ t.

5. MỘT SỐ u  TRUNG THẤT THƯỜNG GẶP

5.1. u  trung thất trước

5.1.1. u  tuyến  ức

Có thể là u lành hoặc ác tính của tổ chức tuyến ức, tăng  sản tuyến ức, u mõ. 
Trên phim Xquang lồng ngực thẳng và nghiêng thấy hình ảnh khối ở trung  thấ t 
trưóc có thể lệch sang một bên, có thể có hình cánh buồm hoặc hình cánh chim. 
Trên phim chụp cắt lớp vi tính  thấy hình ảnh tuyến ức to, có thể nằm lệch sang 
một bên, có thể có hình ảnh nang (trong nang tuyến ức), có thể thấy vôi hoá u lan 
toả xuống màng phổi (trong ung thư tuyến ức) hoặc là thấy hình ảnh khối có đậm 
độ mỡ trong u mỡ tuyến ức. Trên phim cộng hưởng từ: Thấy khối u tuyến ức có
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các đặc điểm khác nhau tuỳ từng tổn thương. Tăng tín  hiệu trên  T2 trong nang 
tuyến ức, tâng tín  hiệu ở T, có tiêm thuốc đối quang từ  trong ung thư tuyến ức...

5.1.2. u tuyến  g iá p  la c  ch ỗ

Phim thường quy khó phân biệt. Trên chụp CLVT thấy hình ảnh khối u lan 
rộng từ trên cồ tối lỗ trên  của lồng ngực. Sau tiêm thuôc cản quang tĩnh  mạch 
khôi u ngấm thuốc m ạnh và đồng đêu.

5.1.3. u  t ế  bào m ầ m

Thường là khôi u quái hoặc là u tê bào mầm tinh  hoàn. Có thể phát hiện 
trên  phim thường quy nếu như có hình ảnh vôi hoá của tổ chức u. Trên phim 
chụp CLVT và MRI có th ể  đánh  giá được u qua các đặc điểm riêng của từng loại 
như có mỡ, dịch và vôi hoá trong cốc khôi u quái, khôi mô mềm trong u tinh 
hoàn (thường ỏ người có tình  trạng  teo tinh hoàn).

5.1.4. u  h ạch  (ch u n g  cho  cà  u tr u n g  th ấ t trước, g iũ a  và sau)

Bao gồm u lympho không Hodgkin (NHL) và Hodgkin. Trên phim thường 
quy chỉ thấy hình ảnh bóng mò trung  thất. Khó phân biệt với các u khác. Trên 
phim chụp CLVT và MRI có th ể  đánh giá được khối u hạch, có thể là hạch to 
thành chùm nhiều múi trong bệnh Hodgkin, hoặc hạch to ít rời rạc trong NHL.

5.1.5. u  m ỡ

Có thể là u lành tín h  hay ác tính  Thường hay gặp ỏ trung  th ấ t trước với 
hình ảnh mở rộng phần  trên  của trung  th ấ t trưốc. Trên phim  chụp CLVT cho 
thấy hình ảnh khối tròn  hoặc có thuỳ  thường là lan lên phía trên  của trung  thấ t 

' có tỷ trọng md (-130 đến -7 0  HU), MRI cho thấy hình ảnh  tăng  tín  hiệu trên  T,. 
u  mô thưòng gặp ỏ người sử dụng corticoid kéo dài, bệnh nội tiế t (hội chàng 
Cushing).

5.2. u  trung th ất giữa

5.2.1. UI n ang m àn g  tim

Hình ảnh khôi mò tròn  hoặc bầu dục thường thấy ở góc tâm  hoành và khoảng 
75% ở góc tâm  hoành phải bờ đều mềm mại, liên tục với màng tim  thưòng được 
chẩn đoán bởi phim thưòng quy. Siêu âm, chụp CLVT và MRI giúp chẩn đoán vói 
các đặc điểm cấu trúc dịch (trong nang màng ngoài tim), cấu trúc đặc có ngấm 
thuốc cản quang phối hợp trà n  dịch màng ngoài tim trong u màng ngoài tim.

5.2.2. u  hạ ch

Hình ảnh khôi mò ứng với vị tr í hạch trong trung thấ t. Nguyên nhân có thể 
u  lvmpho hạch lao hoặc di căn ung thư, lao hạch.
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5.3. u  tru n g  th ấ t sau

5.3.1. K h í q u à n

Hiếm gặp, thường là u tể  bào vẩy hoặc là Carcinoid, biểu hiện lâm sàng 
là khó thở và thở r ít. Thường phát hiện bởi chụp CLVT với h ìn h  ảnh  khối u 
trong lòng khí quản, bờ có th ể  xù xì hoặc nhẵn , có th ể  dày th à n h  khí quản 
lệch trục, trong khối u giống như polype. Chụp CLVT còn giúp đ ánh  giá lan  
tràn  và xâm lấn.

5.3.2. N ang, kén  p h ế  q u ả n

Nang phế quản hay nang thực quản thường ở cạnh khí quản hoặc là vùng 
dưới góc carina phế quản. Trên phim thưòng quy khó phân  biệt được. Trên chụp 
CLVT (computed tomography) thường là hình tròn hay bầu dục, có tỷ  trọng dịch 
bên trong. Tuy nhiên cũng có nang có tỷ trọng cao gần tưdng đương với mô mềm 
do chứa đựng calcium, dịch nhầy và protein làm khó khăn  cho phân biệt với u 
mô mềm, MRI có thể phân biệt được ỏ chuỗi xung Tj với đặc điểm là tăng tín  
hiệu đồng đều.

5.3.3. u  th ầ n  k in h ;  (u sợi, vỏ Schwann hay u hạch thần  kinh)

Trên phim thường quy thấy hình ảnh bóng mờ tròn  ở tru n g  th ấ t sau. Trên 
hình ảnh chụp CLVT và MRI có thể thấy khối u làm  rộng lỗ tiếp hợp liên đốt 
sống hoặc có tín h  chất ngấm thuốc cản quang khác n hau  trong từng khối u 
khác nhau.

5.3.4. u  bạch  m ạ ch

u  bạch mạch là dị dạng hệ thống bạch mạch bẩm sinh, phát triển  chậm và 
không thoái hoá th àn h  ác tính. Nó có thể phát triển  lên cổ, u  này hay gặp hơn 
cả ở trung th ấ t sau. Trên phim chụp phổi thảng  là khôi tròn  hay nhiều  thuỳ. Có 
thể có tràn  dịch màng phổi. Trên phim chụp CLVT u bạch mạch có hình khối 
tròn hay nhiều thuỳ  có đậm độ thếp tưdng ứng vối mô mềm hay nước. C6 khi có 
h ình ảnh tăng đậm do chảy m áu trong u. Khôi u có th ể  có các vách mỏng chia 
thành  nhiều thuỳ. Sau tiêm thuốc cản quang tĩnh  mạch khối ngấm  thuốc không 
đáng kể. MRI cho hình ảnh tín  hiệu không đều có thể  tăng  tín  hiệu trên  Tị do 
chứa mõ, có thể tăng  tín  hiệu trên  T2 do chứa nước, có thể  có tín  hiệu của máu 
qua từng giai đoạn.

5.3.5. u  thự c  q u ả n

u  làm cho trung  th ấ t rộng và làm rộng khoang sau khí quản. Chụp Xquang 
thực quản đánh giá khá đặc hiệu hình ảnh ung thư  thực quản với hình khuyết 
thuốc cản quang lệch trục gây hẹp không hoàn toàn thực quản. Siêu âm nội soi 
và trên phim chụp CLVT cho phép đánh giá mức độ thâm  nhiễm vào thành  thực
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quản và khả năng xâm lấn vào động mạch chủ ngực và các thành  phần khác 
của trung th ấ t, có thể đánh  giá được hạch trung thấ t to.

5.3.6. LJ m ở

Thường hay gặp ở tru n g  th ấ t trưốc hơn vối hình ảnh mỏ rộng phần trên  của 
trung th ấ t trước. Chụp CLVT cho thấy hình ảnh khối có tỷ trọng mỡ (-130 đến 
-70  HU), MRI cho thấy hình ảnh tăng tín hiệu trên T l.

Tóm lại: Phim chụp Xquang lồng ngực thường quy chỉ có thể phát hiện ngẫu 
nhiên, có giá tr ị trong tầm  soát hoặc do yêu cầu của lâm sàng. Các phương pháp 
chấn đoán hình ảnh khác như chụp CLVT, MRI, siêu âm hay y học hạt nhân. 
Để giúp ích cho chẩn đoán về hình thái học và ảnh hưởng về chức năng của từng 
loại u cần phải lựa chọn phương pháp chẩn đoán hình ảnh thích hợp để đạt hiệu 
quả chẩn đoán cao.
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RỐI LOẠN KIỂM SOÁT ĐU0NG THỞ 
HỘI CHÚNG TĂNG GIẢM thang KHl

Chương 10

HỘI CHỨNG TĂNG GIẢM THÔNG KHÍ

1. HỘI CHỨNG TĂNG THÔNG KHÍ

1.1. Đ ịn h  n g h ĩa

-  Hội chứng tăng thông khí là tình  trạng  tăng tôic độ của thông khí phê 
nang quá mức so với mức độ các sản phẩm được sinh ra  do quá tr ìn h  chuyển hoá 
carbondioxit và hậu quả là nồng độ C 0 2 trong máu động mạch giảm dưói mức 
bình thường (nồng độ C 0 2 bình thường từ  37 đến 43mmHg).

-  Hội chứng tăng thông khí dễ dàng chẩn đoán trên  lâm sàng, tuy nhiên cd 
chế bệnh sinh còn nhiều vấn đê' cần làm sáng tỏ.

-  Tăng thông khí thưòng đi kèm với tình trạng  khó thở nhưng không phải 
tấ t cả các trường hợp có hội chứng tăng thông khí đều có cảm giác khó thỏ và 
ngược lại có thể bệnh nhân khó thở nhưng không kèm theo hội chứng tăng 
thông khí.

1.2. N gu yên  n h ân

-  Giảm oxy máu.
-  Sống ở khu vực núi cao.
-  Bệnh lý hô hấp:
+ Viêm phổi.
+ Viêm phổi kẽ, xơ phổi, phù phổi.
+ Tắc mạch phổi và các bệnh mạch máu phổi.
+ Hen phê quản.
+ Bất thường thành  ngực.
-  Bệnh lý tim mạch:
+ Suy tim  ứ huyết.
+ Huyết áp thấp.
+ Bệnh tim bẩm sinh.
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-  Bệnh chuyển hoá:
+ Hôn mê do chuyển hoá (đái tháo đưòng, suy thận..).
+ Cường giáp.
+ Suy gan.
-  Bệnh lý thần kinh và tâm  thần:
+ Tăng thông khí trong bệnh lý tâm thần và lo lắng.
+ Bệnh thần  kinh trung ương: nhiễm trùng, khối u, đột quỵ.
-  Do thuốc:
+ Nhóm thuốc an thần.
+ M ethylxanthine.
+ Kháng beta -  adrenergic.
+ Progesterone.
-  Nguyên nhân khác:
+ Sốt, nhiễm khuẩn huyết.
+ Đau.
+ Có thai.

1.3. Cơ c h ế  b ện h  sin h

Tăng thông khí phế nang là hiện tượng được tạo ra  do tông quá mức sự vận 
hành hô hấp và hiện tượng này được điều khiển thông qua hệ thếng kiểm soát 
hành vi hoặc hệ thống kiểm soát quá trình  chuyển hoá.

Tín hiệu Hệ thông ki<m »oát

Hinh 10.1

38-BỄNH Hổ HẤP
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1.3.1. G iảm  oxy m á u

-  Giảm nồng dộ oxy trong máu gây tình trạng tăng thông khí thông qua 
hoạt động của các thụ  thể nhận cảm hoá học ngoại vi (xoang động mạch cảnh 
v.v...). Hiện tượng tăng thông khí do giảm oxy trong máu sẽ xuất hiện khi nồng 
độ oxy trong máu động mạch giảm dưới 60mmHg. Hiện tượng tăng thông khí 
không chỉ đáp ứng với sự giảm nồng độ oxy trong máu mà còn đáp ứng với sự 
giám độ bão hoà oxy trong máu động mạch. Tuy nhiên đáp ứng tăng thông khí 
do giảm nồng độ oxy trong máu sẽ bị giảm ở những bệnh nhân kẽm theo có nồng 
dộ C 0 2 trong máu động mạch giảm hoặc nồng độ pH trong máu tăng.

-  Hiện tượng tăng thông khí do tình trạng giảm oxy máu có thể rấ t nghiêm 
trọng ở những bệnh nhân có hoạt động cơ học của hệ hô hấp bình thường (ví dụ: 
những đôi tượng ỏ khu vực đỉnh núi Everest, nồng độ oxy trong máu động mạch 
ưóc lượng khoảng 27mmHg và nồng dộ C 02 ở phê nang bị giảm xuống chỉ còn 
7,5 mmHg). Thực tê lâm sàng, các bệnh lý có tổn thương ở thành  ngực hoặc nhu 
mô phổi có thể làm giảm tình trạng tăng thông khí phê nang do giảm nồng độ 
oxv trong máu.

-  Tình trạng tăng thông khí do giảm nồng độ oxy trong máu biểu hiện ở nhiều 
mức độ khác nhau, các mức độ này được xác định một phần do yếu tô' di truyền.

-  Tình trạng giảm nồng độ oxy trong máu ảnh hưởng đến tình  trạng lưu 
huyết não, các quá trình  chuyển hoá, gây ra sự kích thích hoặc ức chê các dẫn 
truyền thần kinh và hậu quả là ảnh hưỏng đến tình trạng hô hấp của bệnh 
nhân. Trường hợp điển hình đáp ứng của thông khí với tình  trạng  giảm oxy cấp 
tính  diễn ra  rấ t nhanh rồi giảm dần sau vài phút và tình  trạng  tăng thông khí 
sẽ tàng trở lại sau 12 đến 24 giò bởi vì sau khoảng thòi gian này vai trò của cơ 
chê' điều hoà hô hấp mối phát huy tác dụng. Tuy nhiên ỏ những đối tượng có 
tình  trạng giảm oxy trong máu kéo dài nhiễu năm (sống lâu nàm  trên  núi cao, 
mắc các bệnh tim  bẩm sinh có tím) th ì tình trạng đáp ứng tăng thông khí với 
hiện tượng giảm nồng độ oxy trong máu sẽ suy giảm một cách đáng kể.

1.3.2. B ệnh  Hô hấp

-  Một trong những cơ chê gây hội chứng tăng thông khí ỏ bệnh Hô hấp là 
kích thích vào các thụ  thể nhận cảm tạ i phế quản, phổi và gây tăng vận hành về 
thông khí tạo ra  cảm giác khó thở. Những thụ thể nhận cảm này nhận các kích 
thích cơ học và hoá học khác nhau, sau đó thông qua các dây thần kinh phế vị 
hưống tâm gửi tín hiệu lên não và kết quả là bệnh nhân xuất hiện triệu  chứng 
ho, co thắt phê quản và tăng thông khí trên lâm sàng.

-  Hen phê quản, xơ phổi, các bệnh lý có bất thường t h à n h  ngực sẽ xuất 
hiện tình trạng  tăng thông khí do kích thích vào các thụ thể nhận cảm tại 
thành  ngực.
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1.3.3. B ênh  t im  m ach

-  Bệnh nhân có suy tim ứ huyết và cung lượng tống máu của tim thấp có 
thể xuất hiện tình  trạng  tảng thông khí khi nghỉ pgơi, khi gắng sức và thậm  chí 
cá khi ngủ.

-  Cơ chế có thế do:
+ Hiện tượng ứ máu ỏ phổi sẽ kích thích hô hấp thông qua các thụ  thể nhận 

cảm ở mạch máu phổi và ở khoảng kẽ.
+ Cung lượng tông máu của tim thấp và tình trạng  giảm huyết áp sẽ kích 

thích hô hấp thông qua các thụ thể nhận cảm về áp suất.
+ Tình trạng  giảm nồng độ oxy trong máu kéo dài sẽ gây kích thích các thụ  

thế nhận cảm hoá học tại xoang cảnh, gây tình trạng  kích thích hô hấp.

1.3.4. Rối lo ạ n  chuyển  hoá

-  Tăng thông khí phế nang được mô tả  như cơ chế bù cùa tình  trạng  toan 
chuyến hoá. Mặc dù sự bù này có hiệu quả, sinh lý nhưng không phải là biện 
pháp giải quyết được tr iệ t để. Ví dụ trường hợp bệnh nhân  có tình  trạng  toan 
chuyến hoá nặng với nồng độ bicarbonat trong huyết thanh  giảm tới mức 
8mEq/L, nồng độ pH trong máu động mạch là 6,92, khi đó với hiện tượng tăng 
thông khí đến 20mmHg (đáp ứng điển hình) thì nồng độ pH trong m áu chỉ tồng 
được tới mức 7,22.

-  Mức độ bù khác nhau ỏ các bệnh nhân vì tình  trạn g  tăng  thông khí phụ 
thuộc hoạt động cơ học của hô hấp và mức độ nhận cảm hoá học của cốc th ụ  thể. 
Nhìn chung khi giảm lmEq HC03' sẽ gây giảm nồng độ C 02 trong máu động 
mạch là lm m Hg. Cơ chế của tình trạng tăng thông khí trong toan chuyển hoá 
còn đang nhiều tranh cãi, nhưng có giả thuyết cho rằng đó là kết quả của sự 
kích thích đồng thời cả các thụ  thể nhận cảm hoá học ngoại vi và trung  ương. 
Tình trạng  toan chuyển hoá cũng làm gia tăng mức độ nhộn cảm của các th ụ  
thể với tình  trạn g  giảm nổng độ oxy trong máu.

1.3.5. B ện h  th ầ n  k in h  và tâ m  th ẩ n

-  Hội chứng tăng  thông khí có thể xảy ra  ỏ những đối tượng có hội chứng lo 
âu hoặc có những sang chấn tâm  lý, ngày nay tỷ lệ bệnh nhân  mắc hội chúng 
tăng thông khí có liên quan đến các cơn hoảng loạn có xu hướng gia tăng. Triệu 
chứng của hội chứng tăng thông khí và rối loạn hoảng sợ nhiều khi khó phân 
biệt, mặc dù hai tình  trạng  này là riêng biệt, khoảng 50% trường hợp bệnh 
nhân rối loạn hoảng sợ có biểu hiện của hội chứng tăng  thông khí như là một 
phần triệu  chứng của bệnh trong khi đó chỉ có 25% bệnh nhân  hội chứng tăng 
thông khí có biểu hiện hoảng sợ.

-  Những nguyên nhân bệnh lý thần kinh gây hội chứng tăng thông khí ít
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gặp hơn. Các tổn thương vùng não giữa, vùng dưới đồi thường gây hội chứng 
tăng thông khí.

+ Các nguyên nhân nhu chấn thương, xuất huyết nội sọ có thể  có triệu 
chứng tăng thông khí do sự thủy phân glucose của hồng cầu và sự nhiễm acid 
của dịch não tuỷ.

+ Bệnh nhân tổn thương thân não do ung thư  có thể  có tình  trạng  thâm  
nhiễm acid lactic ở thân  não.

+ Một số trường hợp khác hiếm gặp hơn như bệnh nhân  có tìn h  trạng  giảm 
lưu huyết não, nhồi máu não gây hội chứng tăng thông khí do giảm sự ức chế hô 
hấp được quy định ở phần vỏ của thân  não.

1.3.6. Do thuốc

-  Một vài loại thuốc gây tăng thông khí do kích thích vào các th ụ  thể nhận  
cảm hoá học ỏ ngoại vi, trung  ương hoặc tác động trực tiếp lên trung  tâm  hô hấp 
ỏ thân não.

-  Tình trạng  rôi loạn cân bằng acid và base do uông quá liều salicylate gây 
toan chuyển hoá và hậu quả gây tình  trạng  tăng thông khí.

1.3.7. N guyên  n h â n  k h á c

-  Hội chứng cưòng giáp cũng gây ra  hiện tượng tăng thông khí và hiện tượng 
này hết sau điều trị ổn định tình  trạng  cường giáp.

-  Tăng thông khí cũng thưòng gặp trong bệnh lý gan nặng. Một vài cơ chế 
đã được đưa ra  như tình  trạng  kích thích hô hấp thông qua tăng  nồng độ 
progesteron, nồng độ amoniac, nồng độ các peptid vận mạch trong m áu và tàng 
nồng độ amoniac, glutam ine tạ i não. Bên cạnh đó những bệnh nhân  có rối loạn 
chức năng tế  bào gan nặng hoặc tàng áp lực tĩn h  mạch cửa có thể  xuất hiện 
tuần  hoàn bàng hệ giữa động mạch và tĩnh  mạch phổi hoặc tạo ra  cầu nôì cửa -  
phổi, hậu quả là nồng độ oxy trong m áu giảm và gây tìn h  trạng  tăng  thông khí 
do kích thích cốc th ụ  thể  nhận  cảm hoá học ở ngoại vi.

-  Sốt và nhiễm  khuẩn thậm  chí không có tìn h  trạn g  giảm huyết áp cũng 
thường gặp có hội chứng tăng  thông khí. Cơ chế chưa rõ ràng  nhưng những 
nghiên cứu trên  thực nghiệm lâm sàng thấy rằng những kích thích vào xoang 
động mạch cảnh và vùng dưới đồi gây tăng thân  nhiệt.

-  Cảm giác đau có thể gây hội chứng tăng  thông kh í do kích thích các thụ 
thể adrenergic ở ngoại vi và trung ương, bên cạnh đó cảm giác đau còn kích 
thích thông qua hệ thống kiểm soát hành vi.

-  Tăng thông khí mạn tính  là triệu chứng thuòng gặp của phụ nữ có tha i và 
ở giai đoạn hoàng thể của chu kỳ kinh nguyệt ở phụ nữ, cơ chế có đề cập đến vai 
trò của hormon, mối liên quan phức tạp giữa hiện tượng thức tỉnh  của bệnh
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nhân  với những ảnh hưỏng hoá học lên hoạt động hô hấp và tình  trạng  cân bàng
acid -  base.

1.4. Cơ c h ế  s in h  lý  v à  đ ặ c  đ iể m  lâm  sà n g

1.4.1. Hô h ấ p

-  Tăng thông khí liên quan đến sự tăng vận hành hô hấp, gắng sức của cơ 
hô hấp và thể  tích thông khí phút. Triệu chứng thường gặp nhất của hội chứng 
tăng  thông khí là khó thở, tuy nhiên không có sự tương quan giữa mức độ của 
tình  trạng  tăng thông khí (được đánh giá dựa vào nồng độ C 0 2 trong máu) và 
mức độ khó thở.

-  Thực tế  lâm sàng, hiện tượng tâng thông khí có lợi ỏ trường hợp bệnh 
nhân giảm nồng độ oxy trong máu, vì khi nồng độ C 02 trong phế nang giảm sẽ 
làm tàng nồng độ oxy trong phế nang và gây tăng nồng độ oxy trong máu động 
mạch (điều này phụ thuộc vào tính không đồng nhất về thông khí và tưới máu 
của phổi). Vai trò của hiện tượng tăng thông khí trên lâm sàng có ý nghĩa ỏ 
những bệnh nhân mắc bệnh Hô hấp có giảm nồng độ oxy trong máu và những 
đối tượng sống ở khu vực núi cao. Ngược lại tăng thông khí phế nang có thể gầy 
bất lợi do ảnh hưởng đến hô hấp như hiện tượng thông khí dừng lại do mất điều 
hành hô hấp và hậu quả là nồng độ C02 trong máu và não giảm. Với tình trạng 
này sự thiếu oxy có thể xảy ra rất nhanh mà không liên quan đến hoạt động trỏ 
lại của trung tâm hô hấp hoặc sự tồn tại của tình trạng giảm nồng độ C 02 trong 
máu và hậu quả là bệnh nhân thỏ chậm lại. Thực tiễn lâm sàng gặp trường hợp 
tử vong của cốc thợ lặn, khi lặn sẽ gây ra hiện tưdng tăng thông khí phế nang 
làm giảm nồng độ C 02 phế nang và tăng dự trữ oxy phế nang và, bằng cách đó 
làm gia tăng thời gian thỏ ỏ dưới nước. Một hiện tượng khác thưòng gặp hơn là 
hiện tượng tăng thông khí trong cơn thức tỉnh khi ngủ có hoặc không liên quan 
đến hội chứng ngừng thỏ khi ngủ.

-  Tình trạng  kiềm hô hấp sẽ gây ra chuyển dịch sang trá i đưòng cong phân 
ly oxy và hemoglobin (hiệu ứng Borh) và tăng hấp thu  oxy vào hemoglobin tạ i 
phổi, nhưng sẽ làm giảm giải phóng oxy vào tổ chức. Nhũng thay đổi này có thể 
bất lợi hoặc có lợi tuỳ thuộc vào từng trường hợp cụ thể. Nhìn chung ảnh hưỏng 
bất lợi của việc giảm hấp  thu  oxy vào tổ chức nhiều hơn lợi ích là tồng hấp thu 
oxy vào hemoglobin ở phổi, vì khi nồng độ oxy trong máu giảm ỏ mức trung bình, 
hemoglobin vẫn có độ bão hoà tương đối vổi oxy mà không có hiện tượng đường 
cong dịch chuyển sang trá i (ví dụ khi nồng độ oxy trong máu giảm còn 60 mmHg 
thì độ bão hoà oxy vẵn xấp xỉ 90%). Tuy nhiên ở tình trạng  giảm oxy máu nặng 
như sông ở độ cao hoặc ở trong tử cung thì việc hấp thu  oxy vào hemoglobin có ý 
nghĩa sông còn và trong trường hợp này tình trạng kiềm hô hấp và đuòng cong 
phân ly oxy chuyển trá i là có lợi.
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-  Tình trạng kiềm hô hâ'p cũng là hậu quả của một vài rối loạn điện giải 
như giảm kali máu, giảm phosphat máu và giảm calci ion hoá. Những thay đổi 
này làm xuất hiện triệu chứng lâm sàng của hiện tượng tăng thông khí như 
chóng mặt, dị cảm, co quắp chân tay, cơn tetani, yếu cơ.

1.4.2. B ênh  tim  m a ch  và bệnh  m a ch  não

-  Hậu quả lâm sàng quan trọng nhất của hội chứng tăng thông khí phê 
nang là liên quan đến tình trạng  co th ắ t mạch máu và sau  đó dẫn đến tình 
trạng kiềm máu:

+ Kiềm máu nặng gây ra loạn nhịp tim (liên quan đến rối loạn điện giải).
+ Thiếu máu cơ tim  do co th ắ t mạch vành cấp.
+ Kiểm máu dẫn đến co th ắ t mạch não gây các triệu  chứng như chóng mặt, 

nhìn mờ, ngất và co giật. Tình trạng  giảm oxy não được đánh giá qua hình ảnh 
điện não đồ, th iết bị do võng giác mạc và đo trực tiếp nồng độ oxy trong não. 
Nhìn chung mức độ nặng của tình  trạng  co th ắ t mạch não sẽ gây ra  việc giảm 
tình trạng tăng thông khí trong khoảng thài gian vài giờ và sẽ kết thúc khi tình 
trạng kiềm máu ở não được giải quyết.

1.5. Chẩn đoán

-  Mặc dù hội chứng tăng thông khí được chẩn đoán dựa vào các triệu  chứng 
lâm sàng như thở nhanh hoặc nhận thấy sự gia tăng của nhịp  thở, nhưng chẩn 
đoán xác định dựa vào kết quả của khí máu và nồng độ pH trong máu.

-  Giảm nồng độ C 0 2 trong máu là biểu hiện của hội chứng tăng thông khí 
và nồng độ pH trong m áu đánh giá tình  trạng  toan kiềm trong máu.

-  Đo nồng độ oxy trong m áu động mạch và sự chênh lệch nồng độ oxy động 
mạch -  phế nang có ý nghĩa trên  lâm sàng, ví dụ sự chênh lệch nhiều gợi ý đến 
nguyên nhân là các bệnh Hô hấp.

-  Nguyên nhân của hội chứng tăng thông khí được chẩn đoán dựa vào khai 
thác tiền sử bệnh, thăm  khám  lâm sàng và tìm  hiểu về những bệnh lý phối hợp 
đang mắc. Ba nhóm nguyên nhân  thưòng gặp khó khăn  trong chẩn đoán trên 
lâm sàng là bệnh lý mạch máu phổi (đặc biệt những trưòng hợp tắc mạch phổi 
tái phát và mạn tính), hội chứng tăng thông khí do tâm  lý và hội chứng tăng 
thông khí tụ  phát.

+ Bệnh lý mạch máu phổi có hiện tượng tăng thông khí thường kèm theo các 
triệu chứng như khó thở khi gắng sức, tiền ngất khi gắng sức và các triệu  chứng 
lâm sàng của tăng áp lực động mạch phổi và sự chênh lệch nhiều nồng độ oxy 
giữa động mạch và phế nang.

+ Nhóm bệnh nhân  hội chứng tăng thông khí do tâm  lý luôn có triệu chứng 
thở dài, khó thở khi nghỉ ngơi và đặc biệt không khó thở khi gắng sức, có sự
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chônh lệch nồng độ C 0 2 trong máu động mạch và phế nang nhiều, chức nàng hô 
hấp bình thường, khi có sự gắng sức trung bình và nặng hội chứng tăng thông 
khi phê nang biến mất. Tuy nhiên khi gắng sức nhịp tim  và chức năng tống 
m áu có thê cao liên quan với tình trạng tăng chuyển hoá.

-  Triệu chứng của tăng thông khí cấp tính, 
í- Dị cảm.
+ Co quáp chân tav.
+ Cơn tetani.
+ Lo láng là triệu  chứng luôn luôn có và nồi bật.
+ Một nửa sô bệnh nhân có triệu chứng của của bệnh lý tim mạch: đánh 

trông ngực, nhịp tim  nhanh, đau ngực và khoảng 25% có các triệu chứng thần 
kinh như nặng dầu, đau đầu, suy giảm trí nhớ.

1.6. Đ iều  t r ị

-  Điều trị theo nguyên nhân.
-  Trường hợp bệnh nhân có kiềm máu dẫn đến co th ắ t mạch não, nhịp tim 

nhanh hoặc thiếu m áu cơ tim  cục bộ, cơn tetani chỉ định điều trị với liệu pháp 
nồng độ C 02 thấp để giảm triệu  chứng.

-  Điều trị lâu dài ở những bệnh nhân hội chúng tăng  thông khí có liên quan 
đến tình  trạng  lo âu  và hoảng sợ là vấn đề rấ t khó khăn.

+ Giải thích cho bệnh nhân  là họ không mắc bệnh lý tim  mạch hoặc bệnh lý 
mạch máu não. Những lòi lẽ thuyết phục sẽ giúp bệnh nhân  giảm bớt sự lo lắng.

+ Nếu tình  trạn g  lâm sàng không cải thiện phải ấp dụng những liệu phốp 
tâm  lý và thuốc. Một vài bệnh nhân sẽ đáp ứng tố t với nhóm chẹn p giao cảm 
hoậc chương trìn h  tập  luyện. Gần đây phác đồ diều tr ị  bằng phưong pháp thò 
dựa trên  phân áp C 0 2 ỏ cuối th ì thỏ ra  đã cho kết quả khả quan trong giảm 
triệu  chứng về thông khí và giảm bớt sự lo lắng của người bệnh.

2. H Ộ I CHỨ NG G IẢ M  TH Ô N G  KHÍ

2.1. Đ ại cương

2.1.1. Đ ịn h  n g h ĩa

-  Giảm thông khí phế nang là tình trạng rối loạn thông khí làm tăng nồng 
độ riêng phần C 0 2 (P aC 02) trong máu. Giảm thông khí phế nang có thể do 
nhiều nguyên nhân  gây ra nên gọi là hội chứng giảm thông khí phế nang.

-  Hội chứng giảm thông khí sẽ bao gồm các triệu chứng của tình  trạng  giảm 
nồng độ oxy và tăng  nồng độ COz trong máu.
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2.1.2. P h â n  loai

a) Giảm thông kh í p h ế  nang trung ương
-  Bệnh có tính  chất bẩm sinh, 90% do bát thường của gen PHOX2B, trưiòng 

hợp bệnh nhân có dị hợp tử gen PHOX2B có thể sống đến tuổi trưởng thành.
-  Ngoài ra, các bệnh lý thần  kinh như ta i biến mạch m áu não, u não hoặc 

sau dùng thuốc ngủ, thuôc an thần kinh cũng là nhóm nguyên nhân gây giảm  
thông khí phế nang trung  ương.

b) Hội chứng giảm  thông kh í do béo phi
Hội chứng giảm thông khí thường gặp ỏ nhóm đối tượng béo phì, có chỉ số 

BMI lón hơn 28 và các nguyên nhân gây hội chứng giảm thông khí phế nang  
khác được loại trừ.

c) DỊ dạng lồng ngực
Các nguyên nhân  gây dị dạng lồng ngực như là gù vẹo cột sống, xơ hoá 

thành  ngực và sau tạo hình lồng ngực v.v... gây nên tình trạng  giảm thông khí 
phê nang và giai đoạn sau là suy hô hấp.

d) Bệnh thần kinh cơ
Các bệnh thần  kinh cơ gây giảm thông khí phế nang thường gặp là nhược cơ 

nặng, xơ hoá cột bên, loạn dưỡng cơ, hội chứng Guillain -  Barré.

e) Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính
Giảm thông khí phế nang là tình  trạng  không thường gặp ỏ bệnh nhân mắc 

Bệnh phổi tắc nghẽn m ạn tính; trong đó hội chứng giảm thông khí phế nang gặp 
nhiều hơn ở những bệnh nhân có FEV1 dưới 1 lít hoặc dưới 35% trị số lý thuyết, 
tuy nhiên có nhiều bệnh nhân có tình  trạng tắc nghẽn nặng cũng không có tình  
trạng  giảm thông khí. Do vậy cốc yếu tố  khác như bất thường về gen và tìn h  
trạng  yếu cơ hô hấp là yếu tố  nguy cơ của hội chúng giảm thông khí phế nang ở 
nhóm bệnh nhân mắc BPTNMT.

2.1.3. S in h  lý bệnh

a) Kiểm soát thông kh í
-  Thông khí phế nang được điều khiển bởi trung tâm  hô hấp thông qua cơ 

chế thần kinh và thể dịch. Quá trình  chuyển hoá trong cơ thể  bị tác động bỏi 
những kích thích về hoá học, thần  kinh ở thành  ngực, nhu mô phổi và đặc biệt 
là bởi nồng độ 0 2 và C 0 2 trong máu.

-  Quá trìn h  chuyển hoá chất béo và carbonhydrate dẫn đến hình thành  một 
số lượng lán các acid bay hơi và các chất này kết hợp vói nưốc hình thành H2C 0 3, 
sau đó chúng được phổi bài tiế t ra  ngoài qua đường thông khí, do vậy sự tích lũy 
các acid H2C 0 3 sẽ không xảy ra  và nồng độ P aC 02 ổn định ở mức 39 -  41mmHg. 
Thông khí phế nang được điểu khiển bằng các thụ  thể nhận  cảm hoá học về
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nồng độ của 0 2, C 0 2> pH ở thân  não và các thụ  thể nhận  cảm thần  kinh nằm ở 
phổi, vỏ não. Khi có rốì loạn cơ chê này sẽ gây hậu quả giảm thông khí phê nang 
và tăng nồng độ C 0 2 trong máu.
b) Bất thường của kh í máu

-  Tại phê nang có hiện tượng trao đổi 0 2 lấy C 0 2 và hấp thu oxy vào máu, 
quá trình  thải C 0 2 của máu hoàn toàn phụ thuộc vào tình  trạng  thông khí phê 
nang. Mối liên quan giữa thông khí và nồng độ C 0 2 phản ánh qua công thức sau

P a C 0 2 = k X V C 0 2/VA

Trong đó: V C 02: sản phẩm chuyển hoá của C 0 2
k: hằng sô
VA: thông khí phê nang

-  Do vậy nồng độ C 02 trong máu sẽ tăng khi giảm thông khí phê nang 
(giảm VA), vì số lượng các phế nang là có giới hạn, do vậy khi nồng độ C 0 2 trong 
máu tăng th ì nồng độ 0 2 trong máu sẽ giảm.
c) Sinh lý bệnh các th ể  bệnh

-  Cơ chế của giảm thông khí phế nang trung ương và nguyên phát là do mất 
khả năng điều hoà giữa hoạt động của trung tâm  hô hấp với các thụ  thể nhận 
cảm hoá học ồ ngoại vi.

-  Hội chứng giảm thông khí trung ương bẩm sinh xuất hiện do tổn thương 
hệ kiểm soát hô hấp tự  động. Tình trạng thông khí phế nang ỏ những bệnh 
nhân này không đáp ứng hoặc đáp ứng rấ t ít với tình  trạng  tàng  nồng độ C 02 và 
giảm nồng độ 0 2 trong máu khi ngủ, do vậy càng làm  nặng lên tình  trạng  tăng 
nồng độ C 0 2 và giảm nồng độ 0 2 trong máu.

-  Hội chủng giảm thông khí do béo phì: lực của cơ h ít  vào, độ co giãn của 
phổi và thể  tích khí lưu thông được nhận thấy giảm nhiểu hơn ỏ những bệnh 
nhân béo phì có giảm thông khí, do vậy ở những bệnh nhân  này có rối loạn 
thông khí hạn  chế nhiều hơn những đối tượng béo phì không có giảm thông khí 
phế nang. Một nghiên cứu đã cho kết quả là ở những bệnh nhân  béo phì có giảm 
thông khí th ì mức độ giảm của TLC (dung tích toàn phổi) là từ  20 — 40% 80 với 
đối tượng béo phì mà không có giảm thông khí phế nang.

-  Dị dạng lồng ngực: gây giảm độ chun giãn của thành  ngực và dẫn đến giảm 
thế tích khí lưu thông.

-  Bệnh thần  kinh cơ: giảm thông khí phế nang do bệnh lý thần  kinh cơ có 
đặc điểm là giảm thể tích khí lưu thông, dung tích sống, thể tích dự trữ  thở ra  
do các cơ hô hấp hoạt động yếu. Kèm theo có giảm độ đàn hồi của phổi và thành 
ngực dẫn đến chứng xẹp phổi và giảm sự đàn hồi của tổ  chức, ở  những bệnh 
nhân này khi ngủ xuất hiện tình trạng giảm thông khí do giảm hoạt động của
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trung tâm hô hấp, ở giai đoạn REM của giấc ngủ có hiện tượng giảm trương lực 
các cơ hô hấp đặc biệt là hoạt dộng của cơ hoành.

-  Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có tình trạng giảm thông khí thường do 
giảm mức độ đáp ứng vê' thông khí với tình trạng giảm nồng độ 0 2 và tăng nồng 
độ C 02 trong máu, có giả thuyết cho rằng tình trạng giảm thông khí phê nang 
hên quan đến yếu tô” gen và những bệnh nhân này có giảm thể tích khí lưu 
thông và thở nhanh nông dẫn đến tăng tỷ sô’ VD/VT. Ở bệnh nhân mắc bệnh 
phổi tắc nghẽn mạn tính hoạt động của cơ hoành không bình thường sẽ dẫn đến 
tình trạng mệt cơ nhanh chóng.

2.1.4. Tỷ lệ m ắc

-  Tỷ lệ mác hội chứng giảm thông khí rấ t khác nhau và hoàn toàn phụ thuộc 
vào nguyên nhân.

-  Giảm thông khí phê nang gặp nhiêu ở nam giói hơn nữ giới vỏi tỷ lệ 
nam/nữ là 2/1.

-  Tỷ lệ mắc hội chứng giảm thông khí tăng theo tuổi. Hội chứng giảm thông 
khí phê nang tiên phát thường gập trước tuổi trưởng thành, tuy nhiên có một sô 
trường hợp bệnh gặp ở lứa tuổi ấu thơ.

2.1.5. N guyên  n h â n  của  g iả m  thô n g  k h í

a) Bệnh Hô hấp
-  Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính.
-  Viêm phế quản mạn tính.
-  Giãn phế nang.

b) Bệnh thần kinh cơ
-  Xơ cứng cột bên teo cơ.
-  Loạn dưỡng cơ.
-  Liệt cơ hoành.
-  Hội chứng Guillan Barré.
-  Chứng nhược cơ nặng.

c) DỊ dạng thành ngực
-  Gù vẹo cột sống.
-  Xơ hoá thành ngực.
-  Tạo hình ngực.

d) Bệnh lý gảy rối loạn hoạt động của trung tâm hò hấp
-  Do dùng thuôc.
-  Bệnh thần kinh: viêm não, bệnh thân não, đột quỵ, bại liệt, xơ cứng rải rác.
-  Giảm thông khí phế nang tiên phát.
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2.2. L âm  sà n g

-  Các triệu  chứng thường không đặc hiệu và phụ thuộc vào mức độ tăng 
nồng độ COọ trong máu và tình  trạng  toan hô hấp.

-  ơ  giai đoạn sớm của bệnh, khi tăng nồng độ C 0 2 mức độ nhẹ và trung 
bình, bệnh nhân thưòng không xuất hiện hoặc chỉ có các triệu  chứng rấ t mơ hồ 
như lo âu và phàn nàn khó thở khi gắng sức.

-  Mức độ giảm thông khí nhiều:
+ Khó thở khi nghỉ ngơi.
+ Rối loạn giấc ngủ, buồn ngủ ban ngày.
+ Triệu chứng của tình  trạng  giảm nồng độ 0 2 và tăng nồng độ C 0 2 trong 

máu như lo lắng, lần lộn, lơ mơ và hôn mê.
+ Triệu chửng máy cơ, co giật trong trường hóp tăng nồng độ C 02 trong máu nhiều.
+ Triệu chứng phù gai th ị do tàng áp lực nội sọ là hậu quả của tình  trạng  

giãn mạch não.
+ Giãn mạch vùng m ặt và kết mạc.
+ Bệnh nhân  có biểu hiện yếu cơ hô hấp luôn đi kèm với tìn h  trạng  yếu các 

cơ toàn thân khác.
+ Tình trạng  yếu cơ hô hấp dẫn đến ho khạc yếu, nhiễm  trù n g  đưòng hô hấp 

tái phát.
-  Giai đoạn sau  bệnh nhân  có biểu hiện suy hô hấp và cần th iế t phải thông 

khí nhân  tạo.
-  Bệnh nh&n vối hội chúng giảm thông khí trung ương thưòng không có triệu 

chứng vể hô hấp mà thưòng có cốc rôì loạn về giấc ngủ và có triệu chứng buồn ngủ.
-  Bệnh nhân  giảm thông khí do béo phì có triệu  chứng hội chứng ngừng thở 

tắc nghẽn khi ngủ như buồn ngủ ban ngày, mệt mỏi, ngáy, ngừng thở ban đêm, 
đau đầu buổi sáng. Bệnh nhân  có thể có tăng áp lực động mạch phổi, suy tim phải 
ở giai đoạn bệnh tiến  triển.

-  Bệnh nhân  BPTNMT ỏ giai đoạn năng có hội chứng giảm thông khí và 
triệu chứng thường gặp n h ấ t là khó thở, phù ngoại biên khi có tăng  áp lực động 
mạch phổi và tâm  ph ế  mạn.

-  Thăm khám  lâm  sàng: các triệu  chứng không điển hình và hoàn toàn phụ 
thuộc vào nguyên nhân  gây bệnh như Bệnh phổi tắc nghẽn m ạn tính: ran  rít, 
ran  ngáy, thở ra  kéo dài, rì rào phế nang giảm.

2.3. Đ iều  t r ị

-  Bệnh nhân  giảm thông khí phế nang chống chỉ định sử dụng các thuốc an 
thần  vì có nguy cơ gây ra tình  trạng  suy hô hấp cấp tính  sau khi dùng thuốc.

e) Hội chứng g iảm  thông kh í p h ế  nang do béo phì.



-  Một vài nhóm thuốc cũng được khuyên cáo sử dụng gây kích thích hô hấp, 
nhưng không phải đều có tác dụng ở tấ t cả các trường hợp. Các thuốc:

+ M ethylxanthin, analeptics.
+ Progesteron được chỉ định ở các trường hợp giảm thông khí do béo phì và 

bệnh phổi tắc nghẽn m ạn tính  có tàng nồng độ C 0 2 trong máu.
+ Acetazolanid được chỉ định trong trường hợp có kiềm chuyển hoá và tăng 

nồng độ C 0 2 trong máu mạn tính  và chổng chỉ định ở những bệnh nhân có tình 
trạng toan hô hấp.

-  Một vài bệnh nhân có giảm thông khí phế nang nguyên phát có thể xem 
xót chỉ định thở oxy ban đêm để giảm tình  trạng  nặng của giảm thông khí do cải 
thiện tình trạng  thiếu 0 2 trong não. Tuy nhiên phần lỏn các bệnh nhân không 
được chỉ định thở oxy do tình  trạng  giảm thông khí càng trầm  trọng hơn khi 
tăng nồng độ oxy trong máu.

-  Hầu hết các bệnh nhân có hội chứng giảm thông khí tiên phát, bệnh thần 
kinh cơ và hội chứng giảm thông khí do béo phì có chỉ định thở máy không xâm 
nhập áp lực dương, vối phương pháp điều tr ị này tình  trạng  lâm sàng được cải 
thiện, các triệu chứng buồn ngủ ban ngày giảm, tránh  biến chứng tăng áp lực 
động mạch phổi và bệnh nhân sống lâu hơn.
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HỘI CHỨNG NGỪNG THỞ KHI NGỦ

1. ĐẠI CƯƠNG

1.1. Đ ịnh  n gh ĩa

-  Bình thường khi h ít vào các cơ hô hấp co rú t lại, cơ hoành hạ thấp, đồng 
thời các cơ ở đưòng hô hấp trên  (nhất là cơ lưỡi, cằm) cũng co th ắ t lại. Khi ngủ, 
các cơ giãn, vùng mũi họng giảm trương lực, đưòng thỏ có khuynh hướng khép 
và đóng lại, với tư  th ế  nằm  ngửa trong khi ngủ sẽ làm lưõi tụ t ra  sail làm đường 
thở trên bị hẹp lại.

-  Hội chứng ngừng thở khi ngủ là một rối loạn đặc trưng bởi sự ngừng thở 
từng lúc khi ngủ trong thời gian từ 10 giây trở nên, dẫn đến giảm nồng độ oxy 
trong máu, sau đó động tác hô hấp hoạt động trở lại thường phôi hợp với sự thức 
dậy ngắn.

-  Giảm thở là tình  trạng  giảm luồng khí ít nhất là 50%, phối hợp với sự 
giảm độ bão hoà oxy hemoglobin từ  4% trở lên.

1.2. P h ân  lo ạ i

-  Ngừng thỏ tắc nghẽn: thường gặp nhất, biểu hiện sự ngừng luồng khí thở 
do tắc nghẽn đưòng hô hấp trên  và các cử động ngực -  bụng được duy trì.

-  Ngừng thồ trung  ưdng: ít gặp, biểu hiện sự ngừng luồng khí qua mũi, 
miệng và không có cử động ngực và bụng do trung tâm  hô hấp không hoạt động. 
Bệnh thường có kế t hợp vối bệnh lý thần  kinh cơ.

-  Ngừng thỏ hỗn hợp: phối hợp hai loại trên.

1.3. D ịch  t ễ  h ọc

-  Hội chứng ngừng thỏ khi ngủ có thể gặp ở mọi lứa tuổi. Tuy nhiên người 
cao tuổi và nam  giới có nguy cd mắc ngừng thỏ khi ngủ cao hơn người trẻ, phụ 
nữ và trẻ  em.

-  Tỷ lệ mắc bệnh phụ thuộc vào các định nghĩa về giảm thở, ngừng thỏ và 
ngưỡng giá trị, tỷ  lệ mắc hội chúng ngừng thỏ khi ngủ (chẩn đoán bệnh bàng 
phỏng vấn qua bộ câu hỏi) là 5 -  9% ở nam và 2,5% ở nữ.

1.4. S in h  lý  b ện h

-  Hội chứng ngừng thở tắc nghẽn khi ngủ do sự đóng lại (xẹp) các đường hô 
hấp trong lúc h ít vào, sự xẹp này có thể xảy ra ở một hay nhiều vị tr í của hầu 
họng hay hạ họng.
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-  Một sô yếu tô góp phần vào cớ chế bệnh sinh:
+ Những yếu tô cơ học: phì đại amiđan, xương hàm  dưới đưa ra sau, tắc 

mũi, béo phì v.v... Những yếu tô này làm giảm khẩu kính đưòng thở và làm gia 
tăng sức cản của đưòng thở.

+ Gia tăng độ giãn các cơ của đường hô hấp trên.
+ Những yếu tô thần  kinh cơ: uống rượu, uống thuôc ngủ v.v...
+ Giảm trương lực của các cơ gây giãn họng (các cơ dùng để giữ tư thê lưôi, 

xương hàm và màn hầu v.v...).
+ Hiện tượng hoạt động không đồng bộ giữa các cơ giãn vùng tai mũi họng 

và cơ hoành.

2. HỘI CHỨNG NGỪNG TH Ở  TAC n g h ẽ n  k h i  n g ủ

2.1. Đ ịnh  n gh ĩa

Ngừng thở tác nghẽn khi ngủ xảy ra khi xuât hiện xẹp đường dẫn khí, các 
cơ hô hấp hoạt động gắng sức để thực hiện động tác thở nhưng không thành  
công và nồng độ oxy trong máu giảm. Khi nồng độ oxy trong máu giảm gây kích 
thích não làm cho cơ thể tỉnh giấc và thực hiện động tác thở.

Tỷ lệ mắc hội chứng ngừng thở tắc nghẽn khi ngủ khác nhau giữa các nước 
do sự khác nhau vê' tiêu chuẩn chẩn đoán và phương pháp nghiên cứu. Nghiên 
cứu tiến hành ở Mỹ trên  nhóm đối tượng từ  30 -  60 tuổi nhận  thấy tỷ lệ mắc hội 
chứng ngừng thở tắc nghẽn khi ngủ ỏ nam giới khoảng 4 -  9%, nữ giói là 2,5%.

2.2. S in h  lý  b ệnh

-  Bệnh nhân mắc hội chứng ngừng thở tắc nghẽn khi ngủ có đường kính 
bên của đưòng hô hấp giảm rõ, trong khi đó đường kính trước sau vẫn được duy 
trì. Những nghiên cứu gần đây cho thấy tình  trạng  xẹp thành  bên là do dày 
thành  hầu bên chứ không phải do chèn ép thành  bỏi đám  mõ quanh hầu.

-  Kích thước đường hô hấp trên  thay đổi theo chu kỳ hô hấp. Khi thức, kích 
thưốc đường thở thay đổi theo bốn giai đoạn:

+ Lúc bắt đầu hít vào, đường hô hấp trên  nâng cao do hoạt động của cơ giãn 
đường hô hấp trên.

+ Khu vực đưòng hô hấp trên  sẽ được duy tr ì hằng định trong phần còn lại 
của thời kỳ hít vào.

+ Khi bắt đầu thời kỳ thở ra: cơ giãn đường hô hấp trên  bắt đầu hoạt động 
và đưòng thở rộng ra.

+ Kích thước đưòng thở giảm nhanh đến cuối th ì thở ra.

Như vậy đường hô hấp dễ bị xẹp vào cuối th ì thở ra. Ở bệnh nhân hội chứng
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ngừng thở khi ngủ tắc nghẽn, hoạt động của các cơ giãn đường hô hấp khi thức 
không bị xẹp do các cơ này tảng hoạt động để bù lại sự bất thường của giải phẫu 
dường thỏ và tình  trạn g  bù này sẽ m ất đi khi ngủ. Tóm lại giảm hoạt động của 
cơ giãn đưòng hô hấp trên  trong khi ngủ dẫn đến giảm kích thước đường thở ở 
những người có hội chứng ngừng thỏ tắc nghẽn khi ngủ.

-  Những yếu tô th ần  kinh cơ (nặng lên bởi sau uống rượu và thuôc ngủ) làm 
giảm trương lực của các cơ giãn đưòng hô hấp trên nhiều.

2.3. N gu yên  n h ân  v à  c á c  y ếu  t ố  th u ận  lợi

-  Béo phì là yếu tô nguy cơ quan trọng nhất của hội chứng ngừng thở tắc 
nghẽn khi ngủ, tỷ lệ mắc bệnh cao ở các đối tượng có chỉ số BMI > 28.

-  Nam giới có tỷ lệ mắc bệnh cao gấp hai lần so với nũ giới. Tìm hiểu vê' 
nguyên nhân của sự khác nhau  giữa tỷ lệ bệnh giữa nam  và nữ, giả thuyết đưa 
ra vai trò của hormon trong nguy cơ mắc bệnh, các nghiên cứu nhận thấy tỷ lệ 
mắc hội chứng ngừng thở tắc nghẽn khi ngủ cao hơn ở nhóm phụ nũ sau tuổi 
mạn kinh so với nhóm tuổi trước m ạn kinh và tỷ lệ mác bệnh giữa nam  so với 
nữ ở lứa tuổi sau m ãn k inh  là tương tự  nhau. Bên cạnh đó, có giả thuyết là sự 
phân bố mõ tại khu vực hầu  họng khác nhau giữa nam  và nữ.

-  Cổ to: nam  giới có kích thước cổ trên 43cm và nũ trên  38cm là những đối 
tượng nguy cơ mắc hội chứng ngừng thâ tắc nghẽn khi ngủ.

-  Bất thường giải phẫu  ở đường hô hấp trên:
+ Ngạt mũi.
+ Khẩu cái mềm và lưõi gà quá lón.
+ Quá phát am iđan.
+ Lư3i lớn và dày.
+ Họng miệng và h ạ  họng hẹp do niêm mạc và mô dưối niêm mạc quá dày.
+ Hàm nhỏ.
+ Hàm dưới ra  sau.
+ Xương móng th ấp  hơn bình thường.
+ Khối u vùng mũi họng, sau phẫu  thuật và xạ tr ị khối u ở vùng mũi họng 

gây phù nề hoặc xơ sẹo.
+ Người th ân  của bệnh n hân  hội chứng ngừng thở khi ngủ có nguy cơ mắc 

bệnh gấp hai lần do nhũng  bất thường tương tự về giải phẫu.
-  Phẫu th u ậ t tuyến giáp gây tổn thương hệ cơ kiểm soát đưòng hô hấp.
-  Uống rượu, thuốc an thần , thuốc gây nghiện làm giảm trương lực cơ 

đưòng hô hấp trên , giảm hoạt động của cơ chế thức tỉnh  và hậu  quả là các cơn 
ngừng thở kéo dài xuất hiện, kèm theo tình trạng giảm mức độ bão hoà oxy trong 
máu lâu hơn.
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-  Bệnh di truyền: hội chứng Down, hội chứng Treacher Collins.
-  Rối loạn nội tiết: suy giáp, to đầu chi.

2.4. T riệu  ch ứ n g  lâm  sàn g

Chẩn đoán hội chứng ngừng thở khi ngủ không khó vì các triệu chứng điển 
hình và các yếu tô' nguy cơ thường tương đối rõ.

-  Thức dậy ban đêm, ngủ gián đoạn, dậy đi tiểu nhiều lần trong đêm.
-  Tiền sử ngáy nhiều năm, ngáy to, có cơn ngừng thỏ, thở phì phò, thở hổn 

hển xảy ra  vào cuối thời kỳ ngừng thở.
-  Không có cảm giác sảng khoái khi thức dậy, nhức đầu buổi sáng gợi ý đến 

tãng nồng độ C0.2 trong máu.
-  Buồn ngủ nhiều vào ban ngày. Trường hợp bệnh nặng, bệnh nhân  có thể 

ngủ khi đang làm việc, gọi điện thoại, lái xe, chò đèn đỏ v.v...
-  Bệnh nhân thường phàn nàn giảm trí nhớ, giảm độ tập trung, giảm tiếp xúc 

xã hội, dê kích thích, rôì loạn chức năng tình dục, đau ngực, nhịp tim không đều.
-  Thang ngủ Epworth: được sử dụng để đánh giá mức độ buồn ngủ vào ban 

ngày của bệnh nhân.

Tình trạng Không ngủ 
(0)

Nguy cơ 
ngu ít (1)

Nguy ca 
ngủ vừa 

(2)

Nguy ca 
ngu nhiểu 

(3)
Ngồi đoc sách
Nqốì xem ti vi
Ngồi không hoạt động tại một 
nơi công cống
Ngổi trôn xe ô tô như hành 
khách trong khoảng thòi gian 
môt giờ
Nằm ngh! vào buổi chiểu (khi điều 
kiên cho phép)
Ngồi nói chuyện với một người 
nào đó
Ngồi yên lặng sau bữa trưa khỗng 
uổng rưou
Dừng lái xe tronq vài phút

* Đánh giá thang  điểm:
+ Thang ngủ Epworth > 10 được xem là bất thường.
+ 10 -  15: buồn ngủ ban ngày mức độ nhiều cần đến khám bác sĩ để xác định 

nguyên nhân và điều trị.
+ 16 -  24: buồn ngủ trầm  trọng trong ngày, bắt buộc phải đến khám  bác sĩ 

để xác định nguyên nhân và điều trị.
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* Khám lâm sàng
-  Béo phì đặc biệt là phần trên  của cơ thể, kích thưốc cổ tăng.
-  Vùng mũi hầu phì đại, hàm dưới nhỏ và đưa ra  sau.
-  Bệnh nhân có thê có tăng huyết áp, rối loạn nhịp tim, tăng áp động mạch 

phối, phù và da hồng cầu.

2.5. Đ o đa ký g iấ c  ngủ  (polysom n ograp hy)

-  Kỹ th u ậ t đo đa ký giấc ngủ giúp chẩn đoán xác định hội chứng ngừng thở 
khi ngủ và theo dõi bệnh nhân trong quá trinh  điều trị. Kỹ th u ậ t này đo lường 
các thông sô khác nhau vể thực thể và sinh lý, theo dõi được nhiều chức năng 
của cơ thể.

— ............. .... ................................; • ■ 'I' —  •  ................—  ■. ----------------

I ^ .....................................................

«il"" 111 m ,  I r*------  f ------^  = J j\XWl=t^jWlA=====J ị JL====
mftD « X -  1 I I I0* * '!—  r  I  pK r’-------------------  'Y  I ' f * * ------------------

— - _ A jv A /i- '* *- ' ^1*-» -------- ------- —* — ----- ——

Hinh 10.2. Đo đa kỷ giấc ngủ

-  Đo đa ký giấc ngủ bao gồm:
+ Điện não đồ (EEG -  Electroencephalography): ghi lại các hoạt động của 

não, đánh giá các giai đoạn của giấc ngủ, đánh giá giai đoạn ngủ NREM (Non — 
Rapid Eye Movement), giai đoạn ngủ REM (Rapid Eye Movement) và số lần bị 
đánh thức khi ngủ bởi các động tác gây rối loạn giấc ngủ như cử động hô hấp 
hay cử động chân tay.

+ Điện m ắt đồ (EOG -  Electrooculography): khảo sá t những cử động của 
m ắt giúp xác định thòi gian ngủ có cử động mắt nhanh (giai đoạn ngủ REM).

+ Điện cơ đồ (EMG -  Electromyography): khảo sá t cử động của các cơ, phát 
hiện cử động của chân khi ngủ.

»BÉNHHỎKÍP
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+ Đo luồng khí ỏ miệng và mũi, cử động lồng ngực và bụng: xác định nguyên 
nhân ngừng thở do tắc nghẽn hay do trung ương.

+ Đo cử động ngực và bụng.
+ Đầu dò ghi âm thanh của ngáy: đánh giá mức độ ngáy nhẹ, trung bình, nặng.
+ Đo độ bão hoà oxy: xác định mức độ giảm bão hoà oxy khi có hiện tượng 

ngừng thở và giảm thở.
+ Theo dõi bệnh nhân qua video trong suốt thòi gian khảo sát: phát hiện 

những rối loạn cử động, tình trạng giấc ngủ, hiện tượng động kinh trong giấc ngủ.
-  Đánh giá kết quả: những dữ liệu được phân tích khi thực hiện đo đa ký 

giấc ngủ: sô lần ngừng thở, giảm thở, sự gắng sức để thỏ, cường độ ngáy, cử 
động chân, giảm độ bão hoà oxy, hình ảnh điện tâm  đồ.

+ Thòi gian bắt đầu vào giấc ngủ: thông thường là dưới 20 phút, đánh giá 
bệnh nhân thức hay ngủ chỉ dựa vào hình ảnh của điện não đồ vì có thể bệnh 
nhân cảm thấy họ thức nhưng hình ảnh điện não đồ lại cho thấy họ đang ngủ.

+ Giấc ngủ đạt hiệu quả: thòi gian bệnh nhân ngủ so với thời gian bệnh nhân 
nằm trên  giường thông thường khoảng 85 -  90% hoặc cao hơn.

+ Đánh giá cốc giai đoạn của giấc ngủ REM hoặc NREM:
• Bình thường thời gian các giai đoạn của giấc ngủ khác nhau  theo lứa tuổi, 

tiền sử dùng thuốc (thuốc chống trầm  cảm, thuốc giảm đau), uống rượu trước 
khi ngủ và tình  trạng  thiếu ngủ...

• Ngủ REM bình thưòng chiếm khoảng 20 -  25% thòi gian ngủ.
+ Thở không bình thưòng:
• Ngừng thở là dừng hoàn toàn hoặc gần như hoàn toàn luồng khí thờ ít 

nhấ t trong khoảng thòi gian 10 giầy, tiếp sau là thức dậy và/hoặc có giảm độ 
bão hoà oxy ít nhất là 4%.

• Giảm thở là hiện tượng giảm 50% luồng khí thỏ trong khoảng thời gian ít 
nhất là 10 giây, tiếp sau đó là thức dậy và/hoặc có giảm độ bão hoà oxy ít nhất 
là 4%.

+ Hiện tượng thức dậy được thể hiện bởi sự xuất hiện đột ngột các sóng hoạt 
động của não, hiện tượng thức dậy xảy ra  do nhịp thỏ không bình thưòng, cử đọng 
của chân và tiếng ồn của môi trường xung quanh... điểu này giải thích được các 
triệu chứng xuất hiện vào ban ngày của bệnh nhân như buồn ngủ, mệt mỏi.

-  Hình ảnh điện tâm  đồ: có nhịp tim bất thường không?
-  Đánh giá cử động của chân.
-  Tư th ế  cơ thể trong khi ngủ và mối liên quan của tư th ế  với sự xuất kiện 

các cơn ngừng thở.
-  Theo dõi độ bão hoà oxy trong khi ngủ.
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-  Đánh giá chỉ số AHI (the apnea/hypoapnea index): số lần ngừng thở/giảm 
thớ mỗi giò.

+ Bình thường chỉ SÔ AHI < 5 lần/giò.
+ Chẩn đoán hội chứng ngừng thỏ khi: chỉ sô AHI là 5 -  10 lần/giờ hoặc

nhiều hơn hoặc sô' cơn ngừng/giảm thở trong thòi gian ngủ trên  30 lần.

2.6. Chẩn đ oán  xác đ ịn h

Chẩn đoán xác định hội chứng ngừng thở tắc nghẽn khi ngủ dựa vào các triệu 
chứng sau:

-  Buồn ngủ ban ngày không giải thích dược bằng các lý do khác.
-  Có hai hoặc nhiều hdn các triệu  chứng sau:
+ Ngừng thỏ hoặc thở gấp trong khi ngủ.
+ Thức dậy nhiều lần trong giấc ngủ.
+ Ngủ chập chờn.
+ Mệt mỏi vào ban ngày.
+ M ất tập trung.
-  Kết quả của đo đa ký giấc ngủ: xuất hiện 5 - 1 0  lần/giò hoặc nhiều hơn 

cơn ngừng/giảm thở trong thời gian một giò hoặc sô' cơn ngừng/giảm thở khi ngủ 
trên 30 lần.

* Ba câu hỏi giúp chẩn đoán hội chứng ngừng thỏ: trong tháng qua bạn có 
các triệu chúng sau đây xuất hiện khi ngủ không:

-  Thở phì phò, thở hổn hển.
-  Ngáy to.
-  Ngừng thở, ngạt thở.
Tần số xuất hiện được đánh giá như sau 
+ Không bao giờ.
+ Hiếm dưới 1 lần/tuần.
+ 1 - 2  lần/tuần.
+ 3 - 4  lần/tuần.
+ 5 - 7  lần/tuần.
+ Hay không biết.
-  Khi nghi ngờ bệnh nhân  có hội chứng ngừng thở, khi ngủ tiếp tục khai 

thác các triệu chứng của hội chứng ngừng thở và đo thể tích vòng cổ.

2.7. Mức độ nặng của bệnh

-  Mức độ nhẹ
+ Chỉ số AHI từ  5 -  15 lần/giờ, khoảng thòi gian xuất hiện độ bão hoà oxy 

dưối 90% chiếm ít hơn 5% thời gian ngủ.
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+ Triệu chứng buồn ngủ ban ngày sẽ không còn nếu bệnh nhân giảm câi 
không uống rượu hoặc điêu trị.

-  Mức độ trung bình:
+ Chỉ số AHI từ 15 — 30 lần/giò, khoảng thời gian xuất hiện độ bão hoà ox 

mức dưới 90% chiếm 5% — 20% thời gian ngủ.
+ Đáp ứng với điều trị bằng thở máy không xâm nhập với giảm buồn ng 

ban ngày, cải thiện chất lượng cuộc sống và ổn định huyết áp.
-  Mức độ nặng:
+ Chỉ sô' AHI trên 30, khoảng thòi gian xuất hiện íỉộ bão hoà oxy mức dưi 

90% chiếm trên 20% thời gian ngủ.
+ Bệnh nhân thường ngủ gật, có nguy cơ tai nạn xe cộ cao, bệnh nhân có th 

có các biến chứng của bệnh lý tim mạch v.v...

2.8. B iến chử ng

Sơ đồ 10.1. Cơ chế bệnh sinh và các biến chứng của hội chứng ngừng th ở  khi ngủ



-  Buồn ngủ ban ngày quá mức dẫn đến tai nạn xe cộ, có nghiên cứu nhận 
thấy rằng bệnh nhân có hội chứng ngừng thỏ có tỷ lệ bị tai nạn giao thông tăng 
gấp 3 -  7 lần nhóm chứng.

-  Giảm chất lượng cuộc sống: giảm trí nhớ, mất tập trung, mệt mỏi kéo dài, 
cáu kỉnh v.v...

-  Nguy cơ tim mạch:
+ Tăng huyết áp do tăng hoạt tính giao cảm gây ra do giảm nồng độ oxy 

trong máu.
+ Tăng nguy cơ bị nhồi máu cơ tim, rối loạn nhịp nhanh, rối loạn nhịp chậm, 

suy tim.
+ Tăng nguy cơ tử vong ở bệnh nhân tim mạch có hội chứng ngừng thỏ.
+ Tăng nguy cơ bị tai biến mạch 'máu não.
-  Tình trạng bệnh đái tháo đường khó kiểm soát và xuất hiện tình trạng 

kháng insulin.

2.9. Điều tr ị

2.9.1. Điều trị nội khoa

-  Thay đổi hành vi: j
+ Tập thói quen đi ngủ sốm và đúng giò.
+ Thay đổi tư thế khi ngủ: tư thế nằm ngửa khi ngủ tạo điều kiện cho lưỡi 

tụt ra sau làm tăng mức độ trầm trọng của hội chứng ngừng thở khi ngủ tắc 
nghẽn. Các nghiên cứu về đo đa ký giấc ngủ đã chứng tỏ rằng cơn ngừng thỏ gặp 
nhiều hơn ồ tư thế nằm ngửa so vổi nằm nghiêng và giải pháp được đưa ra để 
kiểm soát tránh ngưòi bệnh nằm ngửa khi ngủ là mang túi chứa quả bóng 
tennis vào mặt sau của trang phục mặc ban đêm hoặc dùng nhũng thiết bị 
chuyên dùng.

+ Giảm cân:
• Giảm cần giúp giảm mức độ nặng của bệnh, cải thiện chất lượng cuộc sống 

và phòng các bệnh lý do tình trạng thừa cân gây ra.
• Giảm cân sẽ giúp giảm áp lực chèn vào đưòng thỏ gây ra bởi các mô mềm 

dư thừa ỏ xung quanh đường thỏ, giảm sự xâm lấn làm hẹp đường thở của lư3i 
và vòm miệng.

+ Không uống rượu.
+ Tránh sử dụng thuốc ngủ, thuốc an thần, thuốc chống động kinh v.v... vào 

ban đêm.
+ Tránh uống các chất kích thích (café) và tập thể dục vào ban đêm.
-  Thiết bị trong miệng:
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+ Sử dụng th iết bị trong miệng là biện pháp điều trị hiệu quả ở các trường 
hợp bệnh nhân có hàm  dưới nhỏ và đưa ra  sau.

+ Phương pháp được lựa chọn điều trị ở các bệnh nhân mắc bệnh ở giai đoạn 
nhẹ và vừa.

+ Tác dụng: giữ hàm  dưới và lưỡi ra  phía trước, giữ vòm hầu lên trên  như 
vậy ngăn cản sự đóng lại của đưòng thở.

+ Tác dụng phụ: chảy nước bọt, đau, chấn thương khớp thái dương hàm.
-  Thở máy không xâm nhập với áp lực dương liên tục (CPAP -  Continuons 

positive airway pressure).
+ Là lựa chọn điều trị hiện nay, kỹ thuật không xâm nhập, làm giảm số lần 

ngừng thở, cải thiện tình  trạng  giảm nồng độ oxy trong máu, cải th iện  chức 
nàng thần kinh tâm  thần  ỏ bệnh nhân hội chứng ngừng thâ tắc nghẽn khi ngủ.

+ CPAP với tính năng cung cấp khí liên tục cho đường thở sẽ ngăn ngừa nguy 
cơ xẹp đường hô hấp trong lúc ngủ và tình trạng co giãn đường hô hấp trên  yếu.

+ Áp lực CPAP tối ưu được xác định bởi kết quả đo đa ký giấc ngủ. Thông 
thường với áp lực 5 -  20cm H20  là đủ giúp loại trừ  cơn ngừng thở, loại trừ  triệu 
chứng ngáy và cải thiện tình  trạng giảm độ bão hoà oxy hemoglobin ở mọi tư 
thế  và trong giai đoạn ngủ REM.

+ CPAP có sử dụng m ặt nạ mũi hoặc mặt nạ mũi -  miệng, sử dụng loại mặt 
nạ thích hợp cho từng bệnh nhân  để tránh  hiện tượng rò rỉ khí qua cấc khe hở 
và giúp bệnh nhân có cảm giác dễ chịu.

+ Tác dụng bất lợi: kích thích mũi, viêm mũi, chảy máu cam, nuốt khí, khô 
miệng, thức dậy ban đêm, viêm màng não, não ứ khí v.v...

+ Thòi gian sử dụng thường 4,5 -  5 giò/ngày.
-  Thở máy không xâm nhập thông khí áp lực dương vối hệ thống hai áp lực 

(BiPAP- Bilevel positive airway pressure): không có hiệu quả nhiều hơn so vói 
sử dụng CPAP, chỉ định trong trường hợp bệnh nhân không dung nạp CPAP và 
bệnh nhân khó thở ra  hay đau ngực do căng phồng ngực quá mức.

2.9.2. Đ iều  tr ị  ngo ạ i kh o a

-  Chỉ định: Bệnh nhân  không cải thiện với các biện pháp điều tr ị nội khoa 
hoặc không muôn điều trị nội khoa lâu dài cần xem xét điều tr ị ngoại khoa.

-  Các phương pháp phẫu thuật:
+ Phẫu th u ậ t mũi: tá i tạo vách mũi, giải phẫu xoang.
+ Cắt amiđan.
+ Phẫu th u ậ t chỉnh sửa lưỡi gà, vòm hầu, họng, lưỡi.
+ Phẫu th u ậ t làm nhô ra  trưốc xương hàm dưới và cơ cằm lưỡi.
+ Phẫu th u ậ t treo xương móng.
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3. NGỬNG THỞ TRUNG ƯƠNG

3.1. Đ ịnh nghĩa

-  Ngừng thỏ trung ương khi ngủ là rối loạn trong đó bệnh nhân có dấu hiệu 
ngừng thở khi ngủ do thiếu sự gắng sức hô hấp, hiện tượng này xảy ra khi não 
không truyền tín hiệu chính xác đến các cơ hô hấp.

-  Ngừng thở trung ương khi ngủ ít gặp hơn các nhóm nguyên nhân khác, 
chiếm khoảng dưối 5% các loại hội chứng ngừng thở khi ngủ.

-  Thường phối hợp với bệnh lý thần kinh cơ.

3.2. Nguyên nhân

Hội chứng ngừng thỏ trung ương khi ngủ xảy ra khi não không truyền được 
các tín hiệu đến các cơ hô hấp, do vậy hội chứng ngừng thỏ trung ương khi ngủ 
là hậu quả của một sô' bệnh lý của thân não, đây là trung khu thần kinh kiểm 
soát rất nhiều chức năng như nhịp tim, nhịp thâ v.v...

Có nhiều nguyên nhân gây hội chứng ngừng thỏ trung ương khi ngủ: ■
-  Không rõ nguyên nhân.
-  Bệnh lý nội khoa.
+ Rung nhĩ, suy tim ứ huyết.
+ Bệnh lý thần kinh: bất kỳ một tổn thương tại thân não hay tổn thương 

dây thần kinh dẫn truyền tín hiệu hô hấp (nhừ đột quỵ, u não, chấn thương, 
nhiễm trùng (bại liệt), nhược cơ, xơ cúng cột bên teo cơ, tổn thương tuỷ sống và 
bệnh Parkinson).

-  Nhịp thỏ Cheyne -  Stoke: là hình thức rôì loạn nhịp thở thường gặp ỏ 
bệnh nhân suy tim, tình trạng sốc. Nhịp thỏ bệnh nhân tăng dần nhờ sự gắng 
sức của cơ hô hấp và đến khi gắng sức không tiếp tục được nữa thì luồng khí 
ngừng hoàn toàn và hiện tượng ngừng thâ xảy ra.

-  Độ cao: ngủ ỗ độ cao hơn thói quen có thể là gia tăng nguy cơ mắc hội chứng 
ngừng thỏ trung ương khi ngủ, thường gặp khi ngủ ỏ độ cao > 450m.

-  Sử dụng thuốc nhóm opioids như morphin và codein trên 2 tháng có nguy 
cơ mắc hội chứng ngừng thỏ trung ương khi ngủ.

-  Người già có thể mắc hội chứng ngừng thở trung ương khi ngủ nhưng 
không rõ mắc các bệnh lý thần kinh.

3.3. Triệu chứng

Những triệu chứng thường gặp của hội chứng ngừng thỏ trung ương là:
-  Có những cdn ngừng thở hay kiểu thỏ bất thường trong lúc ngủ.
-  Tỉnh giấc đột ngột phôi hợp vôi thở ngắn.
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-  Các triệu  chứng khó thở giảm khi bệnh nhân  ngồi.
-  Mất ngủ.
-  Ngủ ngày nhiều.
-  Thở ngắn tạm thòi ban đêm.
-  Khó tập chung.
-  Ngáy có thể gặp nhưng ít hơn trong ngừng thỏ tắc nghẽn khi ngủ.
-  Trường hợp hội chứng ngừng thỏ khi ngủ trung ương do bệnh lý thần kinh 

có the có những triệu chứng sau:
+ Chóng mặt khi đứng ở mọi tư thế, ngồi hoặc nằm.
+ Khó nuốt.
+ Yếu hay tê cóng toàn thân.
-  Chẩn đoán bằng đo đa ký giấc ngủ: có hiện tượng ngừng thở và không có 

cử động ngực và bụng. Tình trạng ngừng thở làm giảm nồng độ oxy trong máu, 
tăng  C 0 2 và toàn máu.

* Bệnh nhân nên đến khám và tư vấn bác sĩ nếu bệnh nhân tự phát hiện 
hoặc vợ (hoặc chồng) phát hiện ra các triệu chứng của hội chứng ngừng thở 
trung ương như trên và đặc biệt là các triệu chứng sau:

-  Tỉnh dậy vì khó thở.
-  Xuất hiện các cơn khó thỏ khi ngủ.
-  Mất ngủ.
-  Buồn ngủ khi đang làm việc, nói chuyện và lái xe.
-  Xuất hiện mệt mỏi kéo dài.
-  Cáu kỉnh.

3.4. Đ iều  t r ị

Điều tr ị các bệnh lý nội khoa

-  Giảm liều dùng nhóm thuôc opioids.
-  Thuốc acetazolamid có tác dụng kích thích hô hấp được sử dụng để phòng 

hội chứng ngưng thỏ trung ương khi ngủ do độ cao.
-  Thở oxy khi ngủ.
-  Thở máy không xâm nhập CPAP ít có hiệu quả trong điều trị hội chứng 

ngừng thở trung ương vì đường thở không bị tắc nghẽn.
-  Thở máy không xâm nhập với thông khí áp lực dương với hệ thống hai áp 

lực sẽ hỗ trợ tình trạng thở yếu của bệnh nhân có hội chứng ngừng thỏ khi ngủ 
trung ương do áp lực đường thỏ sẽ được điều chỉnh cao hơn khi hít vào và giảm
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xuống thấp hơn khi thỏ ra. Một số thiết bị của máy thở thuộc hình thức thông 
khí này còn được thiết lập đế máy tự động có một chu kỳ thở tiếp, nếu phát hiện 
sau một khoảng thòi gian nhất định bệnh nhân không thở.

-  Phưdng pháp thở máy không xâm nhập có thích nghi (ASV-Adaptive 
Servo Ventilation): phương pháp thông khi mói được chê tạo cho những bệnh 
nhân mác hội chứng ngừng thỏ trung ương khi ngủ và hội chứng ngừng thở hỗn 
hợp Một thiết bị được sử dụng đế theo dõi nhịp thở bình thường của bệnh nhân 
và các dữ liệu được sử dụng đế lập một chương trình riêng phù hợp cho từng 
bệnh nhân đê ngăn ngừa các cơn ngừng thở.

4. HỘI CHỨNG NGỪNG THỞ KHI NGỦ HỎN HỢP

Một sô' trường hợp bệnh nhân có phôi hợp cả hai loại hội chứng ngừng thà 
tác nghẽn và hội chứng ngừng thở trung ương khi ngủ. Cơ chê bệnh sinh của 
nhóm bệnh nhân có hội chứng ngừng thở khi ngủ hỗn hợp này được cho rằng, ỏ 
những đối tượng có hội chứng ngừng thở khi ngủ tắc nghẽn nặng và kéo dài sẽ 
làm cho mất cân bằng kiềm -  toan và ròi loạn cơ chế phản hồi vê nồng độ C 02 
bất thưòng trong máu và hậu quả dẫn đến những rối loạn về hô hấp, tim mạch 
và thần kinh. Bên cạnh đó cũng có những trường hợp có điểu trị hội chứng 
ngừng thở khi ngủ bằng phương pháp thở máy áp lực dương liên tục có thê gặp 
ngừng thở khi ngủ trung ương.
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Chương 11

SUY HÔ HẤP

1. ĐẠI CƯƠNG

Suy hô hấp cấp là tình  trạng  hệ thống hô hấp đột nhiên  không bảo đảm 
được chức năng trao  đổi kh í (bao gồm cung cấp oxy và thả i trừ  C 0 2) gây ra  thiếu 
oxy máu, kèm hoặc không kèm theo tình  trạng  tăng  C 0 2 máu. Suy hô hấp cấp 
không phải là một bệnh mà là một hội chứng do các b ấ t thường về cấu trúc và 
chức năng sinh lý gặp trong rấ t  nhiều bệnh. Các bệnh lý gây suy hô hấp ảnh 
hưởng tới một trong các yếu tô  sau:

-  T rung tâm  hô hấp: Bao gồm các trường hợp suy hô hấp do dùng quá liều 
thuổc an thần , các bệnh lý th ần  kính cơ.

-  Phổi: bao gồm cả đường thâ và nhu mô phổi.
-  Tuần hoàn phổi.
-  Lồng ngực và cơ hô hấp.
Suy hô hấp (SHH) là một cấp cứu thường gặp trong lâm  sàng, là nguyên 

nhân tử vong chủ yếu của các bệnh nhân, đặc biệt ở trẻ  em và người lớn tuổi. 
Đây là một cấp cứu rấ t khẩn  cấp, đòi hỏi phải xử tr í  ngay, kết hợp vừa xử trí, 
vừa đánh giá lâm sàng và chỉ định xét nghiệm.

Chẩn đoán nguyên nhân  nhiều khi rấ t khó khăn n h ấ t là trong hoàn cảnh 
cấp cứu đòi hỏi chẩn doán nhanh, khó thăm  khám , các thăm  dò và xét nghiệm 
hạn chế.

2. SINH LÝ BỆNH

Mục tiêu của hệ hô hấp là cung cấp 0 2 cho tế  bào và lấy C 0 2 từ  tố  bào thải 
ra  ngoài. Đế đảm bảo được mục tiêu này phụ thuộc vào 3 hệ thống quan trọng:

-  Phổi: lấy oxy từ  khí thở đưa vào máu, thả i C 0 2 từ  m áu ra  ngoài.
-  Tuần hoàn: vận chuyển 0 2 và C 0 2.
-  Các mô (tê bào): thu nhận  0 2 từ  máu và tiêu thụ 0 2> thải C02.
Rối loạn một trong các hệ thông này đêu có th ể  dẫn đến th iếu  oxy tê bào.
Q uá trình  hô hấp phụ thuộc vào nhiều yếu tố:
-  Thông khí phế  nang, bằng không khí toàn bộ trừ  cho th ể  tích khoảng chết 

(VA = V T- DS) — ở ngưòi lón bình thường (VA = 2,5).
-  Tuần hoàn của dòng m áu trong phổi: Q — 3,51ít: tu ần  hoàn này phụ thuộc 

vào cung lượng tim.
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-  Khả năng khuếch tán khí qua màng phế nang -  mao mạch.
-  Hoạt động của trung tâm hô hấp.
-  Thành ngực và sự hoạt động của các cơ hô hấp.
Suy hô hấp có thể xảy ra do rôi loạn một trong các yếu tô’ trên, hoặc phối 

hợp các yếu tô trên.
Thông khí phê nang VA có liên quan chặt chẽ với tình trạng tưới máu của 

phổi, bình thường tỷ lệ, VA/Q = 0,8 ở đỉnh phổi; VA/Q = 1 ỏ giữa phổi và = 1,2 ỏ 
đáy phổi.

2.1. G iảm  th ô n g  k h í

Giảm thông khí được xác định bằng tình trạng tăng lên của PaC 02, do đó 
giảm thông khí xuất hiện khi thông khí phế nang (GTKPN) không đảm bảo 
được chức năng thải trừ  C02. Tình trạng giảm thông khí thậm chí tồn tại ngay 
khi thông khí phế nang tăng trên bình thưòng, tuy nhiên không bù trừ  được với 
tình trạng tăng sản xuất C 02. Tăng C 02 máu không chỉ gây toan hô hấp mà còn 
gây giảm thông khí phế nang, do đó gây giảm oxy máu.

Xét nghiệm khí máu: PaC 02 máu tăng; P a0 2 máu giảm.
Giảm thông khí phê nang có thể phân thành:
-  Giảm thông khí phế nang toàn bộ: Gặp trong bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính (COPD), giãn phế nang, hen phế quản. Bệnh được xác định bằng các triệu 
chứng:

Xét nghiệm: PaC 02 tăng và P a0 2 giảm.
-  Giảm thông khí phế nang khu trú. Có nhiều nguyên nhân
+ Viêm phổi: tưới máu tăng nhưng thông khí mất ở vùng viêm phổi, VA/Q 

dưỏi 0,8 PA02 giảm.
+ Giãn phế nang: VA giảm, Q bình thường, VA/Q cũng giảm.
Trong các trường hợp này, PaC02 vẫn bình thường vì khuếch tán nhanh qua 

vùng phê nang không hoặc ít bị thương tổn, PaC02 có thể giảm vì tăng thông khí.

2.2. M ất tư ơ n g  x ứ n g  th ô n g  k h í -  tư ớ i m áu

Xuất hiện những vùng tăng thông khí bên cạnh những vùng giảm thông 
khí. ở  vùng giảm thông khí có sự giảm thải trừ  C 02, tuy nhiên ỏ những vùng có 
tăng thông khí C 02 lại được thải trừ  tốt, do vậy tình trạng tăng C 02 máu không 
xảy ra. Trong khi đó tình trạng giảm 0 2 máu gây ra bởi những vùng giảm thông 
khí không được bù trừ  đầy đủ do vậy xuất hiện giảm 0 2 máu.

Xét nghiệm: P a0 2 máu giảm; PaC 02 máu bình thường hoặc thậm chí giảm
Tình trạng giảm 0 2 máu có thể được cải thiện bởi việc tăng nồng độ oxy 

trong khí thở vào (tăng F i02).



2.3. Shunt phổi

Shunt trong phổi là sự mất tương xứng thông khí — tưới máu nghiêm trọn 
ở những vùng có shunt không hề có trao đổi khí, do vậy p (A -  a) 0 2 tăng (hi< 
sô' áp lực riêng phần oxy phế nang so vâi áp lực riêng phần oxy máu động mạcỉ

2.4. Rối lo ạn  k h u ế c h  tá n

Điền hình là tình trạng bloc phế nang -  mao mạch, được xác định bằng X‘ 
nghiệm: P a 0 2 giảm, PaC 02 vẫn bình thường, vì C 02 khuếch tán nhanh gấp í 
lần Oz qua màng phế nang mao mạch. Nhưng cũng có khi kèm theo tình trạr 
tắc đòm làm giảm thông khí phê nang gây tăng PaC 02.>.

Nguyên nhân: phù phổi cấp, ARDS, xơ phổi, bệnh tích protein phế nang.

P hán loai và nguyên n h â n  SH H

Suy hô hấp cấp (SHH) bao gồm suy hô hấp cấp giảm oxy (Pa02 < 60mmHị 
và suy hô hấp cấp tăng  C 0 2 (P aC 0 2 > 46mmHg):

Cơ c h ế  gây giảm  oxy m áu:
-  Shunt: không đáp ứng vói thâ oxy khi lưu lượng shunt > 30% lưu lượng tim
-  Rôi loạn thông khí/tưới máu: tăng F i02 có thể làm tăng P a 0 2.
-  Giảm thông khí phê nang: đáp ứng với thỏ oxy, nhưng thỏ oxy có thể làn 

nặng thêm tình trạng giảm thông khí.
-  Rối loạn khuếch tán: đáp ứng với thỏ oxy. Rô'i loạn khuếch tán  hiếm kh 

gây ra thiếu oxy máu và không bao giò gây ra tăng C 02 máu. Trong hầu hể 
các trường hợp đều có khuếch tán  bỉnh thường qua màng phế nang mao mạch 
trừ  một sô" trường hợp: tổn thương nhu mô phổi rộng, tổn thương mao mạcl 
phổi nặng v.v...

-  Giảm nồng độ oxy trong khí thở vào.
-  Giảm nồng độ oxy trong máu tĩnh mạch pha trộn.
Cơ ch ế  gây tă n g  COa:
-  Tăng sản xuất C 02: ví dụ như trong nhiễm trùng, sốt, co giật, cung cấp 

quá nhiều carbonhydrate.
-  Tăng khoảng chết.
-  Giảm thông khí phút.
Suy hô h ấp  h ỗ n  hợp:
Thường xảy ra sau mổ, đặc biệt ở bệnh nhân đã có bệnh phổi từ trước. Rốì 

loạn gây giảm oxy thưòng là do xẹp phổi, do giảm thể tích phổi và giảm ho sau 
khi gây mê, giảm vận động cơ hoành do đau hoặc do phẫu thuật, phù tô chức kẽ
phổi làm xẹp các đường dẫn khí nhỏ. Giảm thông khí thường là do rốì loạn chức
năng cơ hoành. Như vậy, cơ bản có 2 cơ chế chính gây rối loạn trao đổi khí ỏ phổi:

-  Rối loạn thông khí/tưới máu hoặc shunt trong phổi.
-  Giảm thông khí phê nang.
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Bảng 11.1. Phàn loại và nguyên nhân suy hô hấp

Đặc điểm
Týp 1 

Giảm trao đổi oxy
Týp II 

Giảm thống khl
Týp III 

Hỗn hợp
Nguyên nhân -  ARDS

-  Hen phế quản

-  Xẹp phổi

-  Phù phổi huyết động

-  C O PD , giãn phế quản

-  X ơ phổi kẽ

-  Viêm  phổi

-  TKM P

-  N hồi máu phổi

-  Tăng áp ĐM  phổi

-  Giảm thông khi trung ương: 
tai biến mạch não, u não, quá 
liều thuốc an thần.

-  Bệnh lý thần k in h -cơ : hội 
chứng Guillain -  Barré, xơ cứnq 
rải rác, nhược cơ, tổn thương 
tuỷ, xơ cứng cột bên teo  cơ.

-  Bệnh lý cơ hô hấp, bệnh lý 
thành ngực: teo cơ, viêm  đa 
co/viêm da cơ, vết thudng thành 
ngực.

-  ARDS
-  Hen phế quản 
-COPD, giãn phế 
quản
-  Suy hô hấp sau 
mổ

Pa02 Giảm Giảm Giảm

PaC02 Giảm; Binh thường Giảm Giảm

PA-aOj Giảm Binh thường Giảm

3. TR IỆU  CHỨNG

3.1. Khó thở

Thiếu oxy máu kèm theo tăng hay không tăng P aC 02 cũng đều gây khó thở.
-  Nhịp thở: có thể tăng 25 -  40 lần/phút, thưòng có co kéo cơ hô hấp như trong 

viêm phê quản phổi. Có thể giảm, dưâi 15 lần/phút, không có co kéo do liệt hô 
hấp nguyên nhân trung ương như trong ngộ độc barbituric. Phải chỉ định thở 
máy ngay vì nhịp thở sẽ chậm dần.

-  Biên độ hô hấp:
+ Giảm trong viêm phê quản phổi, rắn  hổ cắn, bại liệt, hội chứng Guillain -  

Barré, chứng porphyri cấp.
+ Tăng trong hội chứng ARDS, tắc mạch phổi.

3.2. X an h  tim

-  Ớ mọi đầu ngón, khi Hb khử trên 5g/100mL, S a 0 2 dưới 85%. Các đầu chi 
vẫn nóng, khác với sốc.

-  Không có xanh tím nếu thiếu máu.
-  Không có xanh tím mà đỏ tía, vă mồ hôi nếu tăng P aC 02 nhiều như trong 

đợt cấp của viêm phế quản phổi mạn. Thường có kèm theo ngón tay dùi trống.

3.3. Rô'i loạn  tim  m ạch

-  Nhịp: thường nhanh xoang hoặc có loạn nhịp nhanh (flutter, rung nhĩ 
nhanh hoặc cơn nhịp nhanh bộ nối). Rung thấ t thường là biểu hiện CUỐI cùng.
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-  Huyết áp tăng hoặc giảm: thường tăng trước rồi giảm sau; ở những trường 
hợp này phải can thiệp ngay (bóp nóng, đặt ống nội khí quản, hú t đờm, thở máy).

-  Ngừng tim do thiếu oxy nặng hoặc tăng PaCOz quá mức: cần cấp cứu ngay. 
Có thể phục hồi nhanh nếu can thiệp trưóc 5 phút.

3.4. Rôi loạn  th ầ n  k ỉn h  và ý thứ c

Não tiêu thụ  1/5 số oxy toàn cơ thể. Vì vậy não chịu hậu quả sốm nhất khi 
có tình trạng thiếu oxy và tăng C 0 2 máu.

-  Rối loạn th ần  kinh: giãy giụa lẫn lộn, m ất phản xạ gân xương.
-  Rối loạn ý thức: li bì, lò đò, hôn mê.

3.5. K hám  phổi

Tuỳ theo nguyên nhân gây suy hô hấp mà khám phổi thệy các triệu chứng riêng. 
Suy hô hấp do bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính  hoặc hen phố quản:
-  Lồng ngực căng, co kéo các cơ hô hấp.
-  Rì rào phế nang hai bên giảm.
-  Ran rít, ngáy ở hai bên phổi.
Trong suy hô hấp nguyên nhân ngộ độc, thần  kinh: nhiều ran  ẩm, đôi khi 

thấy xẹp phổi (phải quan sá t kỹ lồng ngực).
Liệt cơ hô hấp:
-  Liệt cơ liên sưòn: lồng ngực xẹp khi thở vào, cơ hoành vẫn di động bình thường.
-  Liệt cơ hoành: vùng thượng vị không phồng lên khi thỏ vào, cơ ức đòn 

chũm và cơ thang co kéo.
-  Liệt màn hầu: m ất phản xạ nuốt, ứ đọng đờm dãi, dễ h ít phải nước dãi và 

dịch dạ dày.
-  Liệt cơ hô hấp thường dẫn đến xẹp phổi (cần chỉ định mở khí quản và thở máy). 
Tràn khí màng phổi dễ phát hiện khi người bệnh mới vào nhưng dễ bỏ sót

khi bệnh nhân đang thở máy. Hay xảy ra  trong quá trình  thở máy hoặc sau khi 
đặt catheter đường dưới đòn.

Viêm phế quản phổi ở vùng sau phổi hay gặp ở bệnh nhân suy hô hấp nằm 
lâu, không dẫn lưu tư thế và thay đổi tư thế. Khám phổi ỏ bệnh nhân suy hô 
hấp cần chú ý tôn trọng nguyên tắc thăm  khám cả phía trước lẫn phía sau lồng 
ngực và tạm  thòi thôi thở máy.

3.6. X ét ngh iệm

-  Chụp phổi: cần phải chụp cấp cứu ngay, tốt nhất là chụp tạ i giường cho 
tấ t cả bệnh nhân  suy hô hấp cấp.

-  Xét nghiệm khí máu động mạch:
+ SaOa (độ bão hoà oxy trong máu động mạch): bình thường bằng 95 -  97%, 

Sa02, dưới 85% là có tím.



+ PaOz (áp lực oxy trong máu động mạch) bình thường ớ lứa tuổi thanh mên 
là 95 -  96mmHg, ở người trên 60 tuổi là 78gmmHg. Trong suy hô hấp cấp, P a0 2 
giảm xuôYig dưói là 60mmHg).

+ P aC 02 (áp lực C 0 2 trong máu động mạch): bình thường bằng 40mmHg, có 
the tỏi 140mmHg trong suy hô hấp cấp hay hơn nữa. PaC 0 2 tăng trong giảm 
thòng khí phê nang.

Xét nghiệm các khí trong máu cho phép phân loại suy hô hấp cấp ra hai 
nhóm chính.

-  Nhóm I: giảm oxy máu không có tăng C 0 2
-  Nhóm II: giảm oxy máu có tăng C 02, P a 0 2 giảm xuống dưới 60mmHg, 

S a0 2 dưối 80%.
Thường kèm theo: toan hô hấp hoặc toan hỗn hợp (phôi hợp với tàng acid 

lactic máu).

4. CHẨN ĐOÁN

Chan đoán xác định suy hô hấp cấp thường không khó, tuy nhiên chan đoán 
nguyên n h ân  gây suy hô hấp  thường khó khăn  hơn.

-  Tàng thông khí: trong toan chuyển hoá, ngộ độc aspứin, tổn thương thân não.
-  Nhịp thở Cheyne- Stokes hay gặp trong các trường hợp khác không phải 

là suy hô hấp như: suy tim, suy thận, tai biến mạch não không có chỉ định thỏ 
máy. Đôi khi gặp trong ngộ độc opiat.

-  Xanh tím và khó thở có thể do tràn dịch màng tim gây ép tim, thiếu vitarain B|.
-  Bệnh não do suy hô hấp cấp có thể nhầm với viêm não có suy hô hấp cấp. 

Sốt rét ác tính  có biến chứng phổi làm bệnh nặng thêm.

5. ĐỐI C H IẾU  LÂM SÀNG -  KHÍ MÁU -  XQUANG P H ổ I

Loai Nguyên nhân Cơ chế giảm oxy máu Hình ảnh Xquang
Giảm Pa02 kèm theo 
PaCO; binh thường hay 
giảm có bệnh phổi từ 
trước

Bệnh phổi hạn 
chế (xơ phổi) 
Hen phế quản 
(khi rất năng)

Mất tương xứng 
V/Q, kèm theo hay 
không shunt

Thâm nhiễm mô kẽ lan 
toả
Phổi sáng

Giảm Pa02 kèm theo 
PaCŨ2 binh thường hay 
giảm không có tiền sử 
bệnh phổi

ARDS
OAP huyết động 
Tắc mạch phổi 
Viêm phổi

Shunt
Shunt
Mất tương xứng 
V/Q và shunt 
Shunt

Lấp đầy phế nang lan toả 
Lấp đẩy phế nang lan toả 
Sáng (hay thâm nhiễm vùng) 
Lấp đầy phế nang lan 
toả hay từng vùng

Giảm Pa02 kèm tăng 
PaC02 có bệnh phổi từ 
trước

COPD 
Hen nặng

Giảm thông khí và 
mất tương xứng 
V/Q

Phổi sáng

Giảm Pa02 kèm tăng 
PaC02phổi bình thường

Quá liều thuốc 
an thần; bệnh 
thần kinh cơ

Giảm thông khí Bình thường
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Suy hô hấp cấp là một cấp cứu thường gặp nhất, cần phải can thiệp ngay. 
Trong thực tế, có thế phân chia suy hô hấp cấp ra làm hai mức độ:

-  Mức độ nặng can thiệp bằng thuốc là chủ yếu, có thể giải quyết được bằng 
thuốc hoặc một sô" thủ th u ậ t không xâm nhập.

-  Mức độ nguy kịch: phải can thiệp ngay bằng các thủ thuật, sau đó mói 
dùng thuốc hoặc phải sử dụng song song (đặt ông nội khí quản, bóp bóng, thở 
máy v.v...).

6. MỨC ĐỘ SUY HÔ HẤP

Triệu chứng SHH năng SHH nguy kịch

Xanh tím ++ +++

Vã mồ hôi + +++

Khó thở ++ +++

Tăng HA + 0

hoặc tụt HA 0 + (sắp tử vong)

Rối loạn ỷ thức 0 +
Giãy giụa, lờ đờ ++, hôn mê +++

7. XỬ TRÍ

7.1. N guyên  tắ c

Tuỳ thuộc nguyên nhân gầy suy hô hấp và loại suy hô hấp, tuy nhiên đều 
tuân thủ những nguyên tắc chung:

-  Cung cấp oxy: nhằm  cải thiện tình trang thiếu hụ t oxy tổ chức.
-  Điều chỉnh tình  trạng  toan hoá máu.
-  Duy trì cung lượng tim và đảm bảo vận chuyển oxy tới tổ chức.
-  Điều trị nguyên nhân.
-  Tránh biến chứng.
Các biện pháp hồi sức hô hấp cần phải được thực hiện ngay lập tức, càng 

khẩn trương thì tỷ lệ sống càng cao.

7.2. Đ iều  t r ị  cụ  th ể

7.2.1. Oxy liệu  p h á p

Lượng oxy thay đổi tuỳ theo trường hợp.
-  Liều thấp: 1 -  3L/phút qua ống thông mũi trong đợt cấp của bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính (COPD), suy hô hấp mạn tính.
-  Liều cao: 5 — 12L/phút qua ống thông mũi, mặt nạ hoặc ông nội khí quản
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(oxy 100%) trong các trường hợp nặng có nguy cơ tử vong như phù phổi cấp huyết 
động, phù phổi cấp tổn thương, xơ phổi bội nhiễm, tắc đờm, ngạt thở, ngừng tim. 
Không nên dùng oxy liều cao (trên 70%) quá 48 giờ vì có thể gây ngộ độc oxy làm 
tổn thương phê nang gây bệnh màng trong, co th ắ t động mạch và co giật.

7.2.2. Các th u ố c  d ù n g  tro n g  hồi sức hô h ấ p  (xem  b ả n g  dưới)

A drenalin đặc biệt có tác dụng trong sốc phản vệ có cơn hen phế quản và co 
th ắ t thanh  môn.

Giá tr ị của các thuốc chống suy hô hấp: trong hồi sức hô hấp, các thuốc có 
tác dụng nếu được dùng sớm. Nếu bệnh nguy kịch, các th ủ  th u ậ t phải được tiến 
hành kịp thời, thích hdp, có trình  tự  nhất định.

Bảng 11.2. Các thuốc giãn phê' quản dùng trong hối sức cấp cứu

Tèn thuốc giãn phế quản
Phun -h it  
(w j/lẩn)

Khí dung 
(mg)

Uống
(m g )

Truyền
TM

CuửngPi-adrenergic tác dụng ngắn
- Fenoterol (Berotec) 10 0 -2 0 0 - - -
- Salbutamol (Ventolin) 10 0 -2 0 0 5/mL 4 0,5mg

-  Terbutaline (Bricanyl) 250 -  500 5 - 0,5mg
- Thải chậm: Bricanyl LP, Volmax - - 5 -
Cường ß,-adrenergic tác dụng dài
Salmeterol (Serevent) 2 5 -  50
Bambec (bambuterol) - 10 -

Khàng cholinergic ± cường ß, 
Ipratropium (Atrovent) 20 0 ,2 5 - 0,5 _ _
Ipratropium* Fenoterol (Berodual) 20/50 0,25- 0,5 - -
Ipratropium* Salbutamol (Combivent) 20/100 0,5 / 2.5 - -

Kháng cholinergic tác dụng dàl: 
Tiotropium (Spiriva) 18

Nhóm methylxanthin
Theophyllin viên tác dụng ngắn - - 100 -
Theophyllin viên thải chậm - - 100 -  300 -
Aminophyllin (Diaphyllin) - - - 240mg

7.2.3. K h a i th ô n g  đ ư ờ n g  d ẫ n  k h í

Là việc đầu tiên  phải làm đối với tấ t  cả các bệnh nhân  cấp cứu ngay từ  giây 
phút đầu tiên  tiếp xúc.

Dẫn lưu tư  th ế  đờm dãi qua miệng, đặt canun Guedel hay Mayo. Dẫn lưu 
tư  th ế  không được dùng cho bệnh nhân  phù phổi cấp, tâm  phế m ạn hoặc liệt cơ 
hô hấp.

40-BÊNHHÔHÍP
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Đ ặt ống nội khí quản hoặc mở khí quản là các thủ  th u ậ t cơ bản nhất để khai 
thông đường dẫn khí, thủ  th u ậ t này cho phép:

-  H út đờm nhiều lần, tránh  được xẹp phổi, có thể tiến  hành  thở máy hoặc 
bóp bóng.

-  Tránh được ta i biến h ít phải dịch dạ dày do trào ngược.

7.2.4. R ủ a  k h í p h ế  q u ả n

Là một thủ  th u ậ t dễ làm và có hiệu quả. Tuy nhiên cần phải chuẩn bị tôt 
bệnh nhân (thở oxy 100% ít nhấ t 20 phút trước). Bơm qua ống nội khí quản mỗi 
lần khoảng 20mL nước muối sinh lý hoặc natribicarbonat rồi luồn ống hú t mềm 
hút theo nhiều tư thế. Trường hợp đòm đặc khô quánh có thể bơm nhiều hơn. 
Khi bắt đầu hú t ngưòi thực hiện nín thở, sau vài phút khi ta  cảm thấy  phải thở 
thì cũng dừng hú t để người bệnh thở một lúc rồi mới tiếp tục hút. Thỉnh thoảng 
cho bệnh nhân thở oxy hoặc bóp bóng.

Thời gian: không kéo dài quá 5 phút mỗi lần. c ầ n  chú ý theo dõi mạch, huyết 
áp và tình trạng toàn thân. Có thể rửa phê quản nhiều lần trong ngày. Trong cơn 
hen phế quản ác tính, rửa phế quản qua ống nội khí quản là thủ  th u ậ t cơ bản kết 
hợp thở máy vỏi áp lực đẩy vào cao. Rửa phế quản kết hợp với vỗ, rung vùng 
ngực, ho hỗ trợ là các biện pháp tích cực làm cho long đòm.

Các thuốc làm long đàm hoặc khí dung thường ít kết quả, chỉ có tác dụng hỗ 
trợ nếu đã thông khí nhân  tạo.

7.2.5. Thở  m á y k h ô n g  x â m  n h ậ p  (NIPPV)

Thông khí áp lực dương không xâm nhập đang được sử dụng ngày càng phổ 
biến trong điều trị suy hô hấp vì hiệu quả của nó đã được thấy  rõ qua các trưòng 
hợp suy hô hấp  cấp tính  và m ạn tính  do nhiều nguyên nhân. Bên cạnh đó việc 
sử dụng NIPPV còn liên quan tới việc giảm các biến chúng do việc đặt nội khí 
quản gây ra.

C hi đ ịn h

-  Suy hô hấp cấp tính:
+ Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính.
+ Phù phổi cấp huyết động.
+ Hen phế quản.
+ Viêm phổi nặng.
+ Suy hô hấp hậu phẫu.
+ Suy hô hấp sau rú t ống nội khí quản.
-  Các trường hợp N IPPV có ít vai trò bao gồm:
+ Tắc nghẽn đường hô hấp trên.
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+ Hội chứng truỵ  hô hấp cấp tính.
+ Chấn thương.
+ Ngừng thở khi ngủ.
+ Suy hô hấp m ạn tính.
+ Thở máy không xâm nhập cũng được chỉ định thông khí dài hạn  cho bệnh 

nhân suy hô hấp m ạn tính  thứ  phát do bệnh phổi hạn chế, do bệnh lý thần  kinh 
cơ hoặc thành  ngực; rối loạn hô hấp liên quan tới khi ngủ và bệnh phổi tắc 
nghẽn m ạn tính.

-  Chông chi đ ịnh:
+ Ngừng tim, ngừng thở.
+ Hạ huyết áp.
+ Bệnh nhân  không hợp tác.
+ Bệnh nhân  mói phẫu th u ậ t mặt, thực quản, dạ dày.
+ Chấn thương, bỏng phần hàm, mặt.
+ Nguy cơ h ít phải cao.
+ Bất thường giải phẫu hạ họng.

7.2.6. T hở  m á y  x á m  n h ậ p

Thâ máy sau khi đặt ống nội khí quản có chỉ định khi thấy một trong các 
dấu hiệu sau đây ở một bệnh nhân có suy hô hấp cấp.

-  S a 0 2 < 80%, PaC 02 > 50mmHg mặc dù đã cho thỏ oxy mũi hoặc mặt nạ.
-  Rối loạn ý thức và thần kinh.
-  Tình trạng suy hô hấp cấp không đõ sau khi áp dụng các biện pháp thông 

khí nhân  tạo không xâm  nhập.

7.3. Tai b iến  củ a  đ iều  tr ị suy h ô  hấp  cấp

-  Nhiễm trùng, đặc biệt thưòng gặp là nhiễm trùng bệnh viện.
-  Tràn khí màng phổi: hay gặp trong suy hô hấp cấp ở những bệnh nhân COPD, 

hen phế quản, giãn p h ế  nang.
-  Kiềm hô hấp.
-  Rối loạn nhịp tim.
1  Nghẽn mạch phổi
-  Tổn thương th an h  khí quản: sau đặt ống nội khí quản, mở khí quản.
-  Viêm xoang: thường xuất hiện sau  đặt nội khí quản đường mũi.
-  Ngộ độc oxy phổi gây bệnh màng trong.
-  Giảm cung lượng tim  thường xuất hiện khi thở máy.
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ĐẠI CƯƠNG THÔNG KHÍ NHÂN TẠO

1. ĐẠI CƯƠNG

Vào những năm  1950, thông khí nhân tạo bắt đầu được ứng dụng rộng rã i 
khi có các vụ dịch bại liệt ở Scandinavia và ở Mỹ. Vào năm  1952, tạ i Copenhagen 
(Đan Mạch), thông khí bằng bóp bóng với oxy 50% qua mở khí quản cho các 
bệnh nhân liệt hô hấp do bại liệt đã giúp giảm tỷ lệ tử  vong từ  80% xuống 25%. 
Đê thực hiện được điều này trong vụ dịch đã phải huy động tới 1.400 sinh viên y 
khoa của các trường đại học. Chính việc cần đến một lượng lớn sức ngưòi để 
giúp thông khí cho bệnh nhân trong các vụ dịch này đã thúc đẩy nhanh  sự áp 
dụng rộng rãi các máy thông khí nhân tạo áp lực dương vào trong các khoa Hồi 
sức cấp cứu.

Thực ra  th ì ngay từ  năm  1929 các máy thỏ áp lực âm đã được áp dụng tương 
đối rộng rãi. Tuy nhiên thông khí nhân tạo với áp lực âm  đã bộc lộ nhiều nhược 
điểm: bệnh nhân thưòng cảm thấy khó chịu, khó thực hiện các theo dõi và chăm 
sóc, giảm cung lượng tim  do giảm tuần  hoàn trở về v.v...

Hinh 11.1. Phổi sắt -  thông khi nhân tạo vđi ip  lục âm

Việc áp dụng kỹ th u ậ t cung cấp khí và oxy cho các phi công chiến đấu trong 
điều kiện trên  không trong chiến tran h  th ế  giới thứ  2 đã tạo ra  một bước phát 
triển  đáng kể các máy thông khí nhân tạo áp lực dương hiện đại dần dần thay 
th ế  các máy thở áp lực âm. Từ đó đến nay đã lần lượt ra  đòi các th ế  hệ máy thở 
áp lực dương ngày càng hiện đại với nhiều tính  năng và nhiều phương thức mối 
cho phép thông khí hiệu quả hơn và thích ứng tố t vối bệnh nhân hơn. Tuy nhiên 
vâi sự phát triển  rấ t nhanh  của các thê hệ máy thở và sự tiến bộ của kỹ th u ậ t
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thông khí n hân  tạo lại đ ặ t cho các nhà Hồi sức một thách thức đáng kể: với quá 
nhiều loại máy thông kh í nhân  tạo do nhiều hãng khác nhau  sản  xuất làm  cho 
:ác nhà Hồi sức gặp khó khăn  nhất định trong việc làm  quen với các máy, điểu 
khiển và tận  dụng hết các tính  nàng của máy nếu không bỏ công sức nghiên cứu 
máy và đào tạo về thông khí nhân  tạo.

Thông khí nhân  tạo không phải là một biện pháp chữa khỏi bệnh, chỉ đơn 
thuần là một biện pháp hỗ trợ hô hấp trong thời gian chờ đợi điều tr ị ổn định 
bệnh lý nền. Bản th ân  thông khí nhân tạo, đặc biệt là thông khí nhân  tạo xâm 
nhập qua ống nội khí quản  hoặc qua mở khí quản, có nguy cơ gây các ảnh hưởng 
không tốt, thậm  chí là các biến chứng cho bệnh nhân. Các thầy thuốc Hồi sức 
:ấp cứu phải n hận  thức rõ và phải kiểm soát tố t các nguy cơ này và hạn  chế tối 
ỉa  các biến chứng.

1.1. Các phương thức thông khí nhân tạo cơ bản (thông khí nhân tạo  
áp lực dương) và các thông sấ  cơ bản

Công thức chuyển động của hệ thống hô hấp:

Áp lực — thể tích/độ giãn nỏ + dòng X sức cản

Trong đó:

Áp lực, thể  tích và dòng (flow) là các thông số do máy thỏ áp đặt vào cho 
aệnh nhân, ngưài thầy  thuốc có thể  đ ặ t được các thông số này trên  máy thở

Độ giãn nở (compliance) và sức cản (resistance) là  các thông số do tìn h  trạng  
;ủa bệnh n h ân  quyết đ ịnh  (tình trạng  đường thỏ, nhu  mô phổi, th à n h  ngực
p.v...)

Dựa vào công thúc này có thể chia ra hai kiểu thồng khí nhân tạo cơ bàn: 
thông khí nh&n tạo thể  tích và thồng khí nh&n tạo áp ỉực.

Thông k h í nhăn tạo th ể  tích:
Máy thở quyết đ ịnh t h ể  tíc h  và  dòng , còn áp lực có th ể  thay  đổi tuỳ  thuộc 

vào độ giãn nỏ phổi và sức cản đưòng thở (thông 8ố đích được kiểm soát trong 
từng n h á t thỏ của máy là  t h ể  tíc h  k h í  lư u  thông )

Thông k h í nhân tạo áp lực:
Máy thở quyết định á p  lự c , còn thể tích và dòng có thể  thay  đổi tuỳ  thuộc 

vào độ giãn nỏ phổi và sức cản đường thở (thông số đích được kiểm soát trong 
từng n h á t thở của máy là á p  lực đ ỉn h  d ư ờng  thở).

Tuỳ theo mức độ kiểm soát của máy đối với bệnh nhân, có thể có 3 mức kiểm
soát:

Kiểm soát (controlled): máy điều khiển hoàn toàn
Hỗ trợ (assist/control): máy điều khiển một phần
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Tự nhiên (spontanous): bệnh nhân thở tự nhiên, máy hỗ trợ một phần
Thông khí nhân tạo điều khiển hoàn toàn (kiểm soát)
Máy thở thực hiện tấ t cả quá trình  thông khí cho bệnh nhân  (kiểu thở của 

từng nhịp thỏ và tần  số thỏ đều do máy thở quyết định). Hỗ trợ hô hấp hoàn 
toàn có thể được thực hiện bằng cách sử dụng các kiểu thông khí điều khiển 
(control), hỗ trợ/điều khiển (A/C), IMV hay SIMV. Các nhịp thở do máy thực 
hiện có thể được giới hạn thể tích hay áp lực.

Thông khí nhân tạo hỗ trợ (kiểm soát một phần)
Vối hỗ trợ hô hấp một phần, một số công thỏ được máy thở thực hiện (hỗ trợ 

áp lực hoặc hỗ trợ thể tích) và các nhịp thỏ còn lại được bệnh nhân thực hiện 
(công trigger máy, bệnh nhân tự  thực hiện một số nhịp thở v.v...). Hỗ trợ hô hấp 
một phần có thể được thục hiện bằng các kiểu thở hỗ trợ/điều khiển (A/C), IMV, 
SIMV và hỗ trợ áp lực. Vói kiểu thở A/C, hầu hết các công thở thường được máy 
thở thực hiện. Với IMV, SIMV và PSV, cân bằng giữa công thở được bệnh nhân 
thực hiện và công do máy thở thực hiện có thể được thày thuổc quyết định

Có nhiều cách phân loại phương thức thông khí nhân tạo và cho đến nay 
củng chưa có một phân loại thống nhất được công nhận.

Bảng 11.3. Phản loại các phương thúc thông khí nhân tạo

Thõng số kiểm soát 
trong 1 nhịp thở Kiểm soát nhỊp thỏ Viết tắ t

Một số phưdng 
thức hay dừng 

hiận nay*

Volume (control) 
thể tich

Continuos mandatory ventilation 
Intermittent mandatory ventilation

VC-CMV
VC-IMV

CMV
SIMV

Pressure (control) 
áp lực

Continuos mandatory ventilation 
Intermittent mandatory ventilation 
Continuos spontanuos ventilation

PC-CMV
PC-IMV
PC-CSV

CMV 
SIMV 

BiPAP, CPAP

Dual (control) 
cả hai

Continuos mandatory ventilation 
Intermittent mandatory ventilation 
Continuos spontanuos ventilation

DC-CMV
DC-IMV
DC-CSV

Continuos mandatory ventilation: thông khí điều khiển Hèn lục 

Intermittent mandatory ventilation: thông khl điểu khiển ngát quăng 

Continuos spontanuos ventilation: thống khí tự  nhiên liốn tục

1.2. M ột s ố  k iểu  th ô n g  k h í đ ặ c  h iệu

Thông khí nhân tạo điều khiển (Controlled Mechanical Ventilation = CMV). 
Thông khí điều khiển/hỗ trợ (Assist/Control Ventilation = A /c V).
Thông khí điều khiển ngắt quãng (Intermittent Mandatory ventilation = IMV).
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Thông khí điều khiển ngắt quãng đồng thì (Synchronized Intermittent mandatory
V entilation = SIMV).

Áp lực đưòng thở liên tục dương (Continous Positive Airway Pressure = CPAP). 
Thông khí điều khiển áp lực (Pressure-C ontrolled Ventilation =PCV).
Thông khí hỗ trợ áp lực (Pressure-Support ventilation)
Hỗ trợ áp lực được đảm bảo thể tích (Volume -  Assured Pressure Support = VAPS). 
Hỗ trợ áp lực hai mức (Bilevel positive aiway pressure -BiPAP).
Phương thức thở trên  hai mức CPAP (Airway P ressure Release Ventilation). 
Thông khí phút bắ t buộc (M andatory M inute Ventilation = MMV).
Thông khí kiểm soát thế tích điều hoà áp lực (Pressure — Regulated Volume 

Control).

1.3. C ác p h ư ờ n g  th ứ c  cơ  b ản  th ư ờ n g  áp d ụ n g  h iệ n  n ay

CMV (VC hoặc PC), SIMV (VC hoặc PC), CPAP, BiPAP 
Phương thức thông khí nhân tạo thể tích (kiểm soát hoàn toàn hoặc hỗ trợ/ 

kiểm soát) là phường thúc thường được áp dụng n hất khí tiến hành thông khí nhân 
tạo cho bệnh nhân. Các phưdng thức SIMV, CPAP, BiPAP thường được áp dụng 
khi cai thỏ máy hoặc khi chỉ cần hỗ trợ một phần hô hấp cho bệnh nhân.

1.4. T h ông k h í n h ân  tạo  d iều  k h iên  (Controlled mechanical ventiltion = CMV)

Với thông khí n h ân  tạo điều khiển (CMV), máy thỏ cung cấp tấ t cả các nhịp 
thở và bệnh nhân  không thể trigger được. Kiểu thông khí này có thể  là thông 
•khí điều khiển thể  tích (volume-controlled ventilation) hoặc thông khí điều 
khiển áp lực (pressure-controlled ventilation). Trên một 8ố máy thỏ, chỉ có một 
khác biệt giữa thông khí nhân  tạo điều khiển (CMV) và thông khí điều khiển/hỗ 
trợ (assist/control (A/C) ventilation) là thông số mức nhạy (hay mức trigger) 
được cài đ ặ t (sensitivity setting). Thông khí nhân  tạo ngắt quãng (IMV) hay 
kiểu điều khiển/hỗ trợ  (A/C mode) có thể thực hiện kiểu thông khí nhăn tạo điều 
khiển nếu bệnh n hân  được an thần  hay dùng thuốc giãn cơ.

1.5. T hông k h í đ iểu  kh iển /hỗ  trợ (Assist/control venti!ation= A/C ventilation)

Với thông khí điều khiển/hỗ trợ (A/C), một tấn  số thở và thể tích khí lưu 
thông (hay áp lực th ì thỏ vào) tối thiểu được thầy thuốc cài đặt trên  máy. Bệnh 
nhân có thể trigger máy thở với tần  số nhanh hơn tần  số đặt trước, song ngưòi 
thầy thuốc quyết định thể tích khí lưu thông (Vt) (hay áp lực th ì thở vào) được 
máy cung cấp cho mỗi nhịp thỏ. Các nhịp thỏ hỗ trợ có thể được khởi phát bằng 
trigger áp lực hay trigger dòng khí.
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1.6. T h ô n g  k h í đ iể u  k h iể n  n g ắ t q u ã n g  đ ồ n g  th ì  (Synchronized in term ittent 
mandatory ventilation = SIMV)

Thông khí điều khiển ngắt quăng đồng th ì (SIMV) tương tự  như IMV (thông 
khí nhân tạo ngắt quãng), chỉ có một điểm khác là máy thở cô' gắng cung cấp các 
nhịp thở điều khiển một cách đồng thì với các nhịp h ít vào của bệnh nhân. Nếu 
không phát hiện được bất kỳ một nỗ lực hít vào nào của ngưòi bệnh, máy thở cung 
cấp nhịp thở điều khiển theo thời gian dự kiến cài đặt trên  máy. Kiểu thở này 
thường được thực hiện bằng cách dùng cửa sổ hỗ trợ (assist window), c ử a  sổ này 
bắt đầu mở tại các thời điểm do tần  số SIMV đặt trên  máy quyết định và tiếp tục 
mở trong một khoảng thòi gian mặc định do nhà sản xuất quy định. Nếu phát hiện 
được một nỗ lực thở do bệnh nhân phát động xảy ra  trong khi cửa sổ này đang mở, 
một nhịp thở điều khiển được máy cung cấp. Nếu không phát hiện được bất kỳ cô’ 
gắng thở nào của bệnh nhân trong thòi gian cửa sổ mâ, máy thở cung cấp một nhịp 
thỏ điều khiển. Với SIMV, các nhịp thở tự nhiên được cung cấp qua van yêu cầu.

1.7. Áp lực đường thở liên tục dương (Continuous positive airway pressure = CPAP)

Áp lực đưòng thở liên tục dương (CPAP) là một kiểu thỏ tự nhiên; không một 
nhịp thở điều khiển nào được cung cấp. Trong suốt chu kỳ hô hấp, một mức áp lực 
do thầy thuốc quyết định được cung cấp mà ốp lực này có thể bằng với áp lực 
phòng. Kiểu CPAP thường bị nhầm  vói áp lực dương cuối th ì thở ra  (positive end- 
expiratory pressure (PEEP). Tuy nhiên, CPAP là một kiểu thông khí, trá i lại 
PEEP là mức áp lực nền trong khi dùng phối hợp với một kiểu thông khí khác. 
Trong kiểu CPAP, các nhịp thỏ tự nhiên được thực hiện qua một van yêu cầu.

1.8. Thông khí hỗ trợ áp lực (Pressure support ventilation= PSV)

Trong thông khí hỗ trợ áp lực (PSV), các nỗ lực h ít  vào của bệnh nh&n được 
máy thỏ hỗ trợ vói mức áp lực thỏ vào cài đặt trước trên  máy. Thì thỏ  vào được 
khởi phát bởi nỗ lực của bệnh nhân  và kết thúc khi dòng thở vào giảm xuống tối 
mức nhất định được đặt trên  máy thồ. Trong PSV, bệnh nhân  quyết định tần  số 
thở, thời gian thỏ vào và thể tích khí lưu thông. PSV có th ể  được kết hợp với các 
kiểu thỏ khác như SIMV và CPAP. Nhịp thở được khởi p h á t bằng một trigger 
dòng hay áp lực tạ i đưòng thở gần (proximal airway).

1.9. Hỗ trỢ áp  lự c h a i m ức (Bilevel positive aiway pressure -BiPAP)

Hỗ trợ áp lực hai mức khởi thuỷ được th iế t k ế  nhằm  để tạo nên sự hỗ trợ 
một phần bằng thông khí không xâm nhập qua m ặt nạ mũi. Một bễ thổi tạo nên 
dòng khí cao. Một van điều khiển kiểm soát bằng bộ vi xử lý duy trì áp lực ỏ một 
trong hai mức áp lực, mức áp lục đường thở dương tín h  th ì thỏ ra (expiratory 
positive airway pressure = EPAP) và mức áp lực đường thở dương tính  th ì thở 
vào (inspiratory positive airway pressure level = IPAP). Máy thở chuyển từ
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EPAP sang IPAP khi bệnh nhân có một cố gắng h ít vào hay ở một thời gian 
nhất định (được quyết đ ịnh  bởi tần  số đặt trên  máy) và máy chuyển chu kỳ từ  
[PAP sang EPAP khi dòng thỏ vào giảm xuống dưới một ngưỡng được nhà sản 
■¡uất mặc định hay khi đ ạ t tối một thòi gian cố định (phụ thuộc vào thòi gian 
;hở vào đật trên  máy). Mặc dù được th iế t k ế  khởi thuỷ cho thông khí không xâm 
nhập, một số th iế t bị này hiện tạ i có thể được mô phỏng cho đường thở nhân  tạo. 
Một số sử dụng cổng thở ra  — rò rỉ khí cố định (fixed leak-exhalation  port) và 
hoạt động tố t n h ấ t vói thông khí qua m ặt nạ mũi, cho phép thở ra  qua miệng.

1.10. Các th ô n g  s ố  cơ  b ả n  cà i đ ặt

Vt (tidal Volume — thể  tích khi lưu thông): thể tích của 1 lần thở vào 
f (tần sô): số nhịp thở trong một phút.
I : E tỷ lệ giữa thời gian thỏ vào/thòi gian thỏ ra.
dòng (flow): thể tích khí đi qua một th iế t diện trong một đơn vị thời gian, 

thường tính  bằng lít/phút.
F i0 2 (fraction of oxygen -  phân số oxy trong khí thỏ vào): tỷ lệ phần tràm  

;ủa oxy trong khí thở vào.
Trigger (hoặc Sensitivity): áp lực âm (trigger áp lực) hoặc dòng (trigger 

dòng) mà khi bệnh nhân  h ít vào vượt quá mức này th ì sẽ làm  máy thỏ khỏi động 
tạo ra  một n h á t thỏ theo các thông sấ  cài đặt sẵn trên  máy.

1.11. Các thông số  cơ  bản cần theo dõi trên  m áy

PIP (peak aiway p resure -  áp lực đỉnh đường thồ).
[PIP = Vt/độ giãn nở phổi và ngực + (sức cản đường thỏ X dòng thỏ vào) + áp 

lực nền].
Pplateau (áp lực cao nguyên): nên để dưới 35cmH20  (nếu trên  mức này sẽ có 

nguy cơ chấn thương phổi).
Pmean: áp lực trung  bình.
Vte: thể tích khí 1 lần  thở ra.
Hai thông số có thể  tín h  toán:
Độ giãn nỏ (compliance) = ÃV/ÃP = V t/(Pplateau -  PEEP).
Sức cản đưòng thỏ (resistance) = ẦP/flow 

' Sức cản thở vào = (PIP -  Pplateau)/ flow thở vào.
Sức cản thỏ ra  = (Pplateau -  PEEP total)/ flow đỉnh thỏ ra.

2. ẢNH HƯỞNG SINH  LÝ VÀ CÁC BIÊN CHỨNG

2.1. Ảnh h ư ởng và  b iến  ch ứ n g  p hổi

-  Tăng shunt giải phẫu  ỏ phổi.
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-  Tãng khoảng chết giải phẫu và khoảng chết phế nang.
-  Chấn thương phổi và tổn thương phổi cấp.
-  Xẹp phổi.
-  Viêm phổi (viêm phổi bệnh viện).
-  Tăng thông khí và ứ khí ở phổi (dẫn đến auto-PEEP).
-  Ngộ độc oxy.

2.2. A nh h ư ỏn g  và  b iến  ch ứ n g  tim  m ạch

Giảm cung lượng tim, có thể dẫn đến tụ t huyết áp, làm nặng thêm tình trạng 
thiêu oxy ở các mô.

2.3. Ả nh hưởng và b iến  ch ứ n g  k h ác

-  Thận: có thể giảm lưu lượng nước tiểu (do giảm cung lượng tim, tăng ADH, 
giảm ANP-peptide thải natri của tâm  nhĩ).

-  Dạ dày, ruột: dạ dày có thể bị căng khí, chảy máu dạ dày ruộ t do stress.
-  PEEP có thể làm giảm dòng máu tĩnh  mạch cửa.
-  Thần kinh: tăng áp lực nội sọ.
-  Biến chứng của ống nội khí quản hoặc của mâ khí quản (thông khí xâm 

nhập) hoặc của m ặt nạ (thông khí không xâm nhập qua m ặt nạ).
-  Bệnh nhân chống máy.
-  Các biến chứng do máy thỏ, đưòng dây thỏ: tuột dây máy, hở đường dẫn khí, 

m ất điện, mất nguồn khí nén v.v...

3. CHỈ ĐỊNH

Thông khí nhân  tạo được chỉ định khi mà thông khí tự  nhiên của bệnh nhân 
không còn đủ để đảm bảo cho cuộc sống của bệnh nhân. Ngoài ra, thông khí 
nhân tạo còn được chỉ định rộng hơn ỏ bệnh nhân  trong tìn h  trạng  nặng, nhằm  
kiếm soát và tăng cưòng thông khí cho bệnh nhân  và phòng sự suy sụp các chức 
năng sống cơ bản khác của bệnh nhân.

Một số các chỉ định cụ thể:
-  Ngừng thở.
-  Suy hô hấp nặng:
+ P a 0 2 < 55 mmHg.
+ Truỵ mạch.
+ Rốỉ loạn ý thức.
+ Thở quá nhanh (> 30 lần/phút).
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-  Bệnh phổi tắc nghẽn m ạn tính:
Lâm sàng tiến triển  xấu: m ệt cơ hô hấp, đò đẫn hoặc hôn mê, tụ t huyết áp, 

hở quá nhanh hoậc quá chậm.
Khí máu: giảm oxy nặng không cải thiện, P aC 02 > 50mmHg với pH < 7,25.
-  Bệnh thần kinh cơ.
Lực h ít vào tối đa < 20cm H20 .
Dung tích sống (vital capacity) < 1 L hoặc < 30% lý thuyết.
Tuy nhiên trên  thực tế  chỉ định thông khí nhân  tạo còn phải dựa thêm vào 

lánh giá lâm sàng cho từng trường hợp cụ thể và đặc biệt là tiến triển  của các 
hông sô và các dấu hiệu nêu trên  và diễn biến mức độ nặng của bệnh.

1.1. Cài đ ặ t các  th ô n g  s ố  cơ  b ản  b an  đ ầu  và  d iều  ch ỉn h

Mục tiêu của thông khí nhân tạo là đảm bảo trao  đổi khí ở phổi (với đích oxy 
à P a 0 2 > 60mmHg, S a 0 2 > 90%) đồng thòi không gây độc, không gây các biến 
:hứng cho cơ thể và duy tr ì tình  trạng  này để chờ đợi bệnh lý nguyên nhân gây 
•a suy hô hấp được điều tr ị ổn định.

Ỉ.2. C à i  đ ặt ban đầu

Phương thức A/C 
Vt tuỳ theo bệnh lý phổi:
Phổi bình thường: 10 -  12mL/kg cân nặng lý tưỗng

PEEP: chỉ định cân nhắc sau khi đã có kết quả khí m áu sơ bộ 
S hunt > 25%
Không đảm bảo oxy hoá máu (P a 0 2 > 60mmHg) với F i0 2 trong giới hạn an 
toàn (< 60%)

Ỉ.3. Đ iều  ch ỉn h  cá c  th ô n g  s ấ  cà i đ ặt

Cần làm khí máu 1 5 - 2 0  phú t sau khi đặt máy, dựa trên  kết quả khí máu 
này đê điều chỉnh một sô thông sô.

COPD: 
ARDS: 
Tần số: 
I : E= 1:2 
F i0 2:

Trigger:

8 -  lOmL/kg cân nặng lý tưởng 
6 -  8mL/kg cân nặng lý tưỏng 
10 -  12 -  16 /phút 
(COPD: 1:3 đến 1: 4)
100% trong những phút đầu, sau đó giảm xuếng 
mức 40% -  60%
0,5 -  lcm  H20  hoặc 5 - 1 0  L/phút
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Điều chỉnh oxy: mục tiêu P a 0 2 > 60mmHg, S a0 2 > 90%
Nếu oxy không đủ, có thể tăng oxy máu lên bằng 2 cách:
-  Điều chỉnh F i0 2:
Mức F i02 mới = (F i0 2 cũ X P a 0 2 mong muốn)/ P a 0 2 đo
-  Đặt và chỉnh PEEP
Đ ặt PEEP khi P a 0 2 < 60 vối F i0 2 60%.
Đặt PEEP ban đầu bằng 5cmH20 , có thể tăng PEEP 3cm H20/lần/15 -  20 

phút theo kết quả khí máu hoặc S p02
Điều chỉnh thông khí: điều chỉnh P aC 02 nhằm  giữ pH m áu trong giói hạn 

cho phép (7,2 -7,5).
Nếu kiềm hô hấp vối pH > 7,5. Kiểm soát đau, lo lắng của bệnh nhân.
(động viên, dùng thuốc giảm đau, an thần).
Nếu không kết quả: chuyển phương thức thỏ từ  AJC sang SIMV hoặc CPAP 
hoặc gây mê, giãn cơ cho bệnh nhân.
Nếu toan hô hấp với pH < 7,2:
Tăng thông khí bằng cách tăng Vt hoặc tăng f:

f mỏi = (f cũ X  P aC 02 đo)/PaC02 mong muốn 
Vt mối = (Vt cũ X  P aC 02 đo)/PaC02 mong muốn

Tăng I/E
Kiểm soát tình  trạng  tắc nghẽn đường khí của bệnh nhân: co th ắ t, tắc đòm. 
Kiểm soát tình  trạng  thỏ chống máy.
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